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RESUMEN

El sindrome de distrés respiratorio agudo representa una de las entidades mas
complejas y desafiantes en la medicina intensiva. La introducciéon parti6 de la
identificacion de signos patoldgicos pulmonares caracterizada por una inflamacion
pulmonar difusa que provoca hipoxemia refractaria y requiere soporte ventilatorio
avanzado.de ventilacion mecanica, que, siendo un pilar terapéutico indispensable, puede
inducir dafio pulmonar adicional si no se individualiza segun la mecanica respiratoria y la
heterogeneidad del parénquima afectados el cual representd un punto de inflexién en la
medicina critica debido al desafio imponente frente al fallo respiratorio agudo en adultos
previamente sanos. El objetivo de la investigacion analizar criticamente la seleccion y
el manejo de los modos ventilatorios en pacientes adultos con este sindrome, evaluando
los fundamentos fisiopatoldgicos, la evolucidn de las estrategias de ventilacién protectora
y el impacto de las innovaciones tecnoldgicas en los desenlaces clinicos. La conclusién
describe que la optimizacion del soporte ventilatorio se sustenta en la aplicacion estricta
de volumenes corrientes reducidos, el control preciso de la presion de conduccion y la
titulacion personalizada de la presién positiva al final de la espiracion. Asimismo,
estrategias como la posicidon prona prolongada y el uso de herramientas de
monitorizacion avanzada, como la tomografia por impedancia eléctrica, son cruciales
para mejorar la oxigenacion y reducir la mortalidad. El estudio enfatiza la necesidad de
abandonar protocolos rigidos y adoptar un enfoque dinamico y personalizado, basado
en la fisiopatologia especifica de cada paciente, para minimizar las complicaciones y
mejorar el prondstico funcional a largo plazo de los sobrevivientes.

PALABRAS CLAVE: Alveolo, Membrana, Hipoxia, Volumen, Shunt, Flujo, Edema,
Gases, Oxigeno



ABSTRACT

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) represents one of the most complex and
challenging conditions in intensive care medicine. Its introduction began with the
identification of pulmonary pathological signs characterized by diffuse pulmonary
inflammation that causes refractory hypoxemia and requires advanced ventilatory
support. Mechanical ventilation, which is an essential therapeutic pillar, can induce
additional lung damage if not individualized according to respiratory mechanics and the
heterogeneity of the affected parenchyma. This represents a turning point in critical care
medicine due to the imposing challenge of acute respiratory failure in previously healthy
adults. The objective of this research is to critically analyze the selection and
management of ventilatory modes in adult patients with ARS, evaluating the
pathophysiological foundations, the evolution of protective ventilation strategies, and the
impact of technological innovations on clinical outcomes. The conclusion describes that
optimizing ventilatory support relies on the strict application of reduced tidal volumes,
precise control of driving pressure, and personalized titration of positive end-expiratory
pressure. Furthermore, strategies such as prolonged prone positioning and the use of
advanced monitoring tools, such as electrical impedance tomography, are crucial for
improving oxygenation and reducing mortality. The study emphasizes the need to
abandon rigid protocols and adopt a dynamic and personalized approach, based on the
specific pathophysiology of each patient, to minimize complications and improve the long-
term functional prognosis of survivors.

KEY WORDS: Alveolus, Membrane, Hypoxia, Volume, Shunt, Flow, Edema, Gases,
Oxygen



INTRODUCCION

Desde su primera descripcion formal en 1967, el sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) ha representado un punto de inflexidon en el campo de la medicina critica,
no solo por la severidad de su cuadro clinico, sino por el desafio que impone a la
capacidad terapéutica de los profesionales de salud frente al fallo respiratorio agudo en
adultos previamente sanos o con enfermedad subyacente no cardiaca evidente'. A lo
largo de los afos, la caracterizacion de esta entidad clinica ha evolucionado
progresivamente, impulsando una transformacion en los criterios diagndsticos, el
abordaje terapéutico y las expectativas clinicas del paciente en estado critico?.

En sus inicios, el SDRA era entendido como una combinaciéon de hipoxemia
refractaria, disminucion en la distensibilidad pulmonar y opacidades bilaterales en las
imagenes toracicas, sin causa cardiogénica evidente'. No obstante, esta visidn inicial
fue refinada con el tiempo gracias a consensos internacionales que permitieron
establecer definiciones mas operativas, uniformes y aplicables en distintos contextos
hospitalarios?.

A partir de estas iniciativas, como la Conferencia de Consenso Americano-Europea,
se propusieron nuevos criterios clinicos y fisioldgicos, incluyendo el nivel de hipoxemia
y la temporalidad del inicio de los sintomas, lo cual facilitd una mejor identificacién y
estratificacion del SDRA3,

A pesar de estos avances, el SDRA continua siendo una condicion clinica compleja,
con multiples mecanismos fisiopatolégicos involucrados y una alta variabilidad en su
presentacion. Se sabe que la alteracion en la barrera alveolo-capilar, la acumulacion de
liquido proteico en el espacio alveolar y el colapso regional del parénquima pulmonar
son eventos centrales en su desarrollo*. Estos cambios estructurales promueven una
alteracion severa del intercambio gaseoso y configuran un entorno en el cual la
oxigenoterapia convencional resulta insuficiente para mantener la oxigenacién
adecuada.

En este contexto, la ventilacion mecanica ha sido una herramienta imprescindible en
el tratamiento del SDRA. Sin embargo, el soporte ventilatorio, lejos de ser una solucion

inocua, representa un arma de doble filo. Diversas investigaciones han demostrado que
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ciertas configuraciones ventilatorias pueden inducir lesiones adicionales en el tejido
pulmonar, lo que dio origen al concepto de lesion pulmonar inducida por el ventilador
(VILI, por sus siglas en inglés)®. Esta observacion cambié radicalmente el paradigma de
tratamiento, impulsando el desarrollo de estrategias ventilatorias mas conservadoras.

La “ventilacion protectora” surgié como respuesta a la necesidad de limitar el dafo
asociado a la ventilacion mecanica, centrandose en el uso de volumenes corrientes
reducidos, la restriccion de las presiones inspiratorias y la aplicacion de niveles
moderados de presion positiva al final de la espiracion®. Estudios clinicos bien disefiados,
como los realizados por el ARDS Network, han documentado el impacto positivo de estas
medidas sobre la supervivencia y la incidencia de complicaciones en pacientes con
SDRA’. No obstante, aplicar estas recomendaciones en la practica cotidiana implica
decisiones clinicas complejas, ya que cada paciente responde de manera diferente a los
mismos parametros.

En la actualidad, los profesionales enfrentan un abanico amplio de modos
ventilatorios disponibles, lo que obliga a conocer no solo sus principios técnicos, sino
también sus implicancias fisiolégicas en pulmones heterogéneamente afectados. El
modo ventilatorio ideal debe ser capaz de facilitar el intercambio gaseoso sin agravar el
dafio pulmonar existente, y su seleccién debe considerar variables como la mecanica
respiratoria del paciente, la distribucion de las lesiones pulmonares y la interaccidén con
el ventilador®. Bajo este enfoque, se reconoce que el tratamiento no debe ser
estandarizado, sino individualizado y dinamico.

Algunos avances tecnoldgicos han contribuido significativamente a esta tarea, como
el monitoreo de la presidn esofagica para estimar la presiéon transpulmonar y orientar el
ajuste de parametros ventilatorios®. Esta estrategia permite estimar con mayor precision
la carga mecanica sobre el pulmén y adaptar la ventilacién a la fisiologia especifica de
cada paciente, reduciendo asi el riesgo de VILI. También se han implementado modos
asistidos mas sensibles al esfuerzo inspiratorio del paciente, como la ventilacién asistida
proporcional (PAV) y la asistencia ventilatoria neurorregulada (NAVA), que han

demostrado beneficios en términos de sincronia ventilador-paciente.
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El manejo ventilatorio en el SDRA no solo implica la eleccién de parametros
mecanicos, sino también considerar aspectos complementarios, como la posicion
corporal. En este sentido, el uso del decubito prono ha cobrado protagonismo como
intervencidén coadyuvante capaz de mejorar la oxigenacion al redistribuir la perfusion y
optimizar la ventilacion en zonas dependientes del pulmon'. Este enfoque, si bien no
exento de complicaciones potenciales, ha demostrado beneficios significativos en
pacientes con hipoxemia grave, especialmente cuando se implementa de manera precoz
y sostenida'?.

Otro aspecto clave en la optimizacion del soporte ventilatorio es la deteccion y
correccion de las asincronias, ya que estas pueden alterar el patron respiratorio,
aumentar el trabajo respiratorio y desencadenar fatiga muscular'®. Las herramientas
actuales permiten un monitoreo mas detallado de estos eventos, y el reconocimiento
precoz de dichos desajustes puede influir directamente en el desenlace clinico. En
consecuencia, la programacion del ventilador no puede ser estatica, sino que debe
ajustarse constantemente a las condiciones cambiantes del paciente.

En la misma linea, el concepto del “pulmon bebé”, introducido hace afos, ha servido
como base para comprender la importancia de adaptar la ventilacion a una porcion
funcionalmente viable del parénquima pulmonar'4. La sobreestimacion de la capacidad
pulmonar total puede llevar a la hiperdistensién de zonas conservadas, perpetuando la
lesion. Esta vision ha impulsado la personalizacion de las estrategias ventilatorias,
considerando no solo la gravedad de la hipoxemia, sino también la distribucién del dafio.

El contexto epidemioldgico actual también ha introducido desafios adicionales, como
lo evidencidé la pandemia por SARS-CoV-2. La aparicion de formas atipicas de
insuficiencia respiratoria y el aumento de la carga asistencial han obligado a revisar las
indicaciones de ventilacién invasiva y a adaptar las recomendaciones clinicas a
escenarios inéditos'®. En algunos pacientes, el patron fisiopatologico se aparta del SDRA
clasico, lo que ha motivado propuestas de tratamiento diferenciadas basadas en la
fenotipificacidn clinica

Mas alla de la fase aguda, el prondstico a largo plazo de los pacientes sobrevivientes

del SDRA es otro punto de preocupacién. Se ha documentado que muchos presentan
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limitaciones funcionales persistentes, alteraciones cognitivas y deterioro en la calidad de
vida, lo que plantea la necesidad de enfoques ventilatorios que no solo salven vidas, sino
que también preserven la funcion pulmonar a largo plazo'®. Esta vision integradora
resalta la importancia de estrategias centradas en el paciente, que contemplen tanto la
fase critica como la recuperacién posterior.

En términos poblacionales, los estudios de cohorte han permitido observar
tendencias en la incidencia y desenlace del SDRA bajo ventilacion mecanica. En paises
como Espafia, se ha evidenciado una modificacidén en los patrones de uso del soporte
ventilatorio y una disminucion progresiva en la mortalidad asociada, posiblemente
atribuible a la mejora en las practicas clinicas y la incorporacién de nuevas tecnologias
asistenciales'”.

En ese mismo contexto, también se han explorado alternativas de soporte
extracorpéreo, como la oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO), en casos de
hipoxemia refractaria. Aunque no es una modalidad ventilatoria en sentido estricto, su
incorporacion en unidades de cuidados intensivos bien entrenadas ha abierto nuevas
posibilidades terapéuticas para un subgrupo de pacientes con SDRA grave'®. Sin
embargo, su disponibilidad limitada y la necesidad de recursos especializados restringen
su aplicacion universal.

A lo largo del tiempo, el SDRA ha evidenciado ser una condicion clinica de elevada
complejidad, en la que confluyen multiples mecanismos fisiopatolégicos y un amplio
espectro de presentaciones. Su abordaje requiere no s6lo un conocimiento técnico de
las opciones ventilatorias disponibles, sino también una sensibilidad clinica que permita
integrar parametros fisioldgicos, dinamicas pulmonares especificas y condiciones
sistémicas coexistentes. Esta realidad ha llevado a que las practicas en torno a la
ventilacibn mecanica evolucionen de manera paralela al desarrollo cientifico,
incorporando tecnologias mas avanzadas y esquemas mas individualizados™®.

En el entorno clinico actual, caracterizado por pacientes criticamente enfermos con
perfiles diversos y multiples comorbilidades, la toma de decisiones respecto al soporte
ventilatorio se ha convertido en una actividad médica cada vez mas desafiante. La

existencia de distintos modos ventilatorios, sumada a la disponibilidad de herramientas
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de monitoreo mas precisas, obliga a reevaluar de manera constante las estrategias de
manejo respiratorio, bajo un marco de seguridad y adaptacion progresiva. De este modo,
la seleccion del modo ventilatorio no debe entenderse como una decision univoca o
definitiva, sino como una etapa dinamica del tratamiento intensivo.

Esta perspectiva ha generado un creciente interés por revisar los elementos que
sustentan la aplicacion de cada modalidad ventilatoria en pacientes con SDRA,
considerando sus ventajas, limitaciones y su compatibilidad con diferentes patrones de
lesion pulmonar. Ademas, ha cobrado relevancia el analisis de la forma en que las
distintas estrategias pueden contribuir a una evolucién clinica mas favorable, evitando
complicaciones asociadas al soporte mecanico prolongado. En ese sentido, se reconoce
la necesidad de estudios que continien enriqueciendo la comprension del fendmeno
respiratorio en el SDRA y de propuestas formativas que mejoren la capacidad de
respuesta terapéutica de los equipos asistenciales.

En este contexto de creciente especializacion y tecnificacion, el presente trabajo se
orienta a presentar de manera critica y articulada los principales aspectos relacionados
con la seleccion y el manejo de los modos ventilatorios en adultos con SDRA. Desde una
vision integrada y accesible a profesionales de las ciencias de la salud, se abordaran los
fundamentos técnicos, las implicancias clinicas y las tendencias actuales que moldean

esta intervencion terapéutica fundamental en medicina intensiva.
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DESARROLLO

Definicion del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) representa una de las principales
causas de ingreso a unidades de cuidados intensivos a nivel mundial y es responsable
de una proporcién significativa de mortalidad hospitalaria en pacientes criticamente
enfermos. Segun datos del estudio internacional LUNG SAFE (Large Observational Study
to Understand the Global Impact of Severe Acute Respiratory Failure), que incluyé a mas
de 29,000 pacientes en 459 UCI de 50 paises, el SDRA es una condicion
subdiagnosticada y con marcada variabilidad en su reconocimiento clinico, lo cual
limita su abordaje precoz y homogéneo. En dicho estudio, solo el 60.2 % de los casos
que cumplian criterios objetivos fueron identificados correctamente por los médicos
tratantes. Ademas, el estudio mostré que un importante porcentaje de pacientes no
recibid estrategias ventilatorias protectoras, evidenciando deficiencias en la
implementacion de guias clinicas estandarizadas?®.

El SDRA es una entidad clinica grave que representa una forma especifica de
insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda. Se caracteriza por el inicio subito de disnea,
hipoxemia refractaria, disminucion de la distensibilidad pulmonar y la presencia de
infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia o tomografia de térax, en ausencia de
una causa cardiogénica que explique el edema pulmonar. Esta condicién refleja una
respuesta inflamatoria difusa del pulmon a diversas agresiones directas o indirectas, tales
como neumonia, sepsis, traumatismo, aspiracion o pancreatitis, entre otras?'.

A lo largo de las ultimas décadas, la definicion del SDRA ha sido objeto de multiples
revisiones con el fin de mejorar su aplicabilidad clinica y prondstico. Originalmente
descrito de forma general por Ashbaugh en 1967, el sindrome fue posteriormente
redefinido mediante criterios mas estructurados en la Conferencia de Consenso
Americano-Europea (AECC) de 1994. Sin embargo, fue la definicién propuesta por el
grupo de Berlin en 2012 la que logré consolidar una clasificacion practica y reproducible
basada en criterios objetivos como el momento de aparicién (dentro de la primera semana

del evento desencadenante), el origen no cardiogénico del edema, el grado de hipoxemia
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medido por la relacion PaO,/FiO, y la presencia de opacidades bilaterales en las
imagenes pulmonares?'.

Desde una perspectiva fisiopatologica, el SDRA se origina a partir de una lesion difusa
de la membrana alveolo-capilar que genera un aumento de la permeabilidad vascular,
extravasacion de proteinas plasmaticas al espacio alveolar y una respuesta inflamatoria
local que culmina en edema pulmonar no hidrostatico. Esta secuencia de eventos
compromete gravemente el intercambio gaseoso y contribuye a un desajuste
pronunciado en la relacién ventilacion/perfusion. Clinicamente, se traduce en hipoxemia
que no responde adecuadamente a la oxigenoterapia convencional y en una mayor
dependencia de soporte ventilatorio invasivo?'.

Adicionalmente, la definicion actual del SDRA no solo busca identificar una entidad
clinica con caracteristicas especificas, sino también facilitar el disefio de estudios clinicos
y la comparacion internacional de estrategias terapéuticas. La inclusion de categorias de
severidad (leve, moderado y grave) basadas en la relacion PaO,/FiO, permite estratificar
el riesgo de mortalidad y adaptar el abordaje terapéutico en funcion de la gravedad del
compromiso pulmonar?'.

El SDRA constituye una forma bien delimitada de insuficiencia respiratoria aguda,
con una definicion clinica, fisiologica e imagenolégica ampliamente validada. Su
reconocimiento temprano y preciso es esencial para instaurar medidas de soporte
apropiadas, minimizar la lesion pulmonar inducida por la ventilacidn mecanica y mejorar
los desenlaces clinicos en una poblacion criticamente enferma.

Reconceptualizacion Y Evoluciéon De Los Criterios Clinicos

La definicion del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) ha evolucionado de
forma significativa desde su descripcién inicial en 1967, motivada por la necesidad de
mejorar la precision diagndstica, la comparabilidad entre estudios clinicos y la orientacion
terapéutica de los pacientes criticamente enfermos??. A pesar de los esfuerzos previos
para consolidar criterios clinicos universalmente aplicables, como los propuestos por la
Conferencia de Consenso Americano-Europea (AECC) en 1994 y posteriormente por la
definicion de Berlin en 2012, persisten limitaciones sustanciales en cuanto a su

sensibilidad, especificidad y aplicabilidad en contextos clinicos diversos?2.
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La definiciéon de Berlin introdujo importantes mejoras respecto a sus predecesoras,
como la inclusién de criterios temporales, radiolégicos y fisiolégicos mas claros. Sin
embargo, estudios recientes han demostrado que esta clasificacion no logra captar
completamente la heterogeneidad del SDRA ni orientar adecuadamente el manejo
terapéutico personalizado. En efecto, la variabilidad en la respuesta al tratamiento
observada en pacientes con criterios diagnosticos similares ha impulsado a la comunidad
cientifica a replantearse el marco conceptual del sindrome, buscando una aproximacion
mas integral que permita incorporar elementos fisiopatoldgicos, bioquimicos e
imagenologicos avanzados?.

En este sentido, se ha propuesto que la proxima generacion de criterios diagnosticos
incluya biomarcadores plasmaticos que reflejen con mayor especificidad la activacion de
rutas inflamatorias, dafio endotelial o disfuncion alveolar. Estos marcadores, como la
interleucina-6 (IL-6), la proteina C reactiva (PCR) o el receptor soluble de TNF, han
mostrado correlacion con la gravedad del SDRA y podrian facilitar la identificacion de sub
fenotipos biolégicos con prondsticos y respuestas terapéuticas diferenciadas. Ademas,
su implementacién permitiria mejorar la estratificacion de los pacientes en ensayos
clinicos, favoreciendo la medicina de precision en el contexto del SDRAZ.

Por otra parte, se esta evaluando el valor de herramientas de imagen avanzadas
como la tomografia computarizada de alta resolucion cuantitativa, la pletismografia
eléctrica toracica y el ultrasonido pulmonar funcional, para describir con mayor detalle la
distribucion regional de la lesiéon pulmonar, la capacidad de reclutamiento alveolar y los
patrones de colapso dinamico. Estas técnicas podrian contribuir a refinar el diagnéstico
del SDRA mas alla del patron radiologico inespecifico de opacidades bilaterales,
permitiendo distinguir entre mecanismos fisiopatoldégicos subyacentes y guiar
intervenciones mas dirigidas?2.

Asimismo, diversos autores han resaltado la importancia de incluir mediciones de
mecanica respiratoria regional, como la presién transpulmonar, la elastancia pulmonar
especifica o el esfuerzo inspiratorio espontaneo, en la caracterizacion clinica del SDRA.
Estas variables, accesibles mediante técnicas como la presion esofagica o los sistemas

de monitoreo integrados al ventilador, ofrecen una vision mas precisa del estrés mecanico



19

que sufre el pulmdn durante la ventilacion artificial y son particularmente relevantes para
personalizar la estrategia ventilatoria??.

Otro eje central en esta reconceptualizacion es el reconocimiento de que el SDRA no
es una condicién estatica, sino una entidad dinamica y multifactorial. En este contexto, la
utilizacion de algoritmos de aprendizaje automatico aplicados a grandes bases de datos
de pacientes criticos ha permitido la identificacion de patrones clinicos vy fisiolégicos que
no son evidentes mediante el analisis tradicional. Estos modelos computacionales
podrian ser clave para construir nuevas definiciones operativas basadas en
caracteristicas multivariables, aumentando la sensibilidad diagndstica sin sacrificar la
especificidad??.

Cualquier nueva propuesta de redefinicion del SDRA debe balancear la complejidad
diagndstica con su aplicabilidad practica, especialmente en entornos clinicos con
recursos limitados. Una definicion clinicamente util debe ser replicable, accesible y
adaptada a diferentes niveles de atencion, sin depender exclusivamente de tecnologia
de alto costo o dificil disponibilidad. De esta forma, el desarrollo de una definicidon mas
inclusiva, estratificada y fisiolégicamente coherente del SDRA no solo facilitaria su
diagndstico temprano, sino también la personalizacién del tratamiento, la mejora de los
desenlaces clinicos y la optimizacion de los recursos en cuidados intensivos?2.

Heterogeneidad Fisiopatolégica Y Clinica Del SDRA

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) no constituye una entidad
homogénea, sino que representa un espectro complejo de respuestas pulmonares e
inmunoldgicas ante multiples agresiones, con implicaciones clinicas y terapéuticas de
gran relevancia. En la actualidad, esta heterogeneidad es considerada uno de los
principales obstaculos para establecer estrategias de manejo uniformes y eficaces, asi
como para disefiar ensayos clinicos que logren resultados replicables y aplicables a toda
la poblacion con diagnostico de SDRAZ.

Tradicionalmente, el SDRA se ha definido mediante criterios fisioldgicos vy
radiolégicos estandarizados; sin embargo, esta aproximacion no refleja adecuadamente
la diversidad de mecanismos patogénicos que pueden conducir a una presentacion

clinica similar. De este modo, dos pacientes con igual relacion PaO,/FiO, y opacidades
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bilaterales en imagenes toracicas pueden tener respuestas inflamatorias dispares, grados
diferentes de lesion epitelial o endotelial, y comportamientos clinicos totalmente
divergentes en cuanto a progresion, respuesta a la ventilacion y prondstico?.

Ante esta realidad, la comunidad cientifica ha avanzado hacia una reclasificacién
biolégica del SDRA, utilizando herramientas analiticas derivadas del aprendizaje
automatico para identificar subgrupos dentro del sindrome con perfiles fisiopatolégicos
consistentes. Esta aproximacién ha permitido distinguir sub fenotipos inflamatorios
principalmente el hiper inflamatorio y el hipo inflamatorio que difieren no solo en
biomarcadores séricos, sino también en gravedad clinica, mortalidad, y respuesta a
intervenciones especificas como la ventilacién con presién positiva o el uso de relajantes
neuromusculares 23.

El sub fenotipo hiperinflamatorio se caracteriza por niveles elevados de citocinas
proinflamatorias, disfuncion multiorganica, acidosis metabdlica y una mayor mortalidad.
En contraste, el sub fenotipo hipoinflamatorio presenta menor activacién sistémica,
estabilidad hemodinamica relativa y mejores desenlaces clinicos. Esta distincidn,
validada mediante andlisis de cohortes de ensayos clinicos aleatorizados, pone en
evidencia que el SDRA no debe tratarse como un sindrome uniforme, sino como un
conjunto de entidades relacionadas, cada una con caracteristicas biologicas y
necesidades terapéuticas especificas?.

Los hallazgos derivados de estas investigaciones sugieren que el fracaso de muchos
ensayos clinicos en demostrar beneficios terapéuticos en pacientes con SDRA podria
deberse a la inclusion de poblaciones heterogéneas, en las que solo una fraccion de los
individuos habria respondido favorablemente a la intervencion estudiada. Por tanto, la
identificacién prospectiva de sub fenotipos se perfila como una estrategia fundamental
para el desarrollo de una medicina de precision, que adapte las decisiones clinicas al
perfil biolégico individual del paciente?.

Ademas, estos subfenotipos no solo difieren en su fisiopatologia, sino también en su
respuesta ventilatoria, su tolerancia a niveles variables de presion y volumen, y su
propension a desarrollar lesion pulmonar inducida por el ventilador. En consecuencia, la

personalizaciéon del soporte ventilatorio debe considerar no soélo los parametros
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mecanicos tradicionales, sino también el perfil inflamatorio y metabdlico del paciente con
SDRAZ,

En términos metodoldgicos, la clasificacion de fenotipos se ha logrado mediante
algoritmos parsimoniosos que utilizan una cantidad reducida de variables facilmente
disponibles en la practica clinica, o que permite su aplicacion en tiempo real en unidades
de cuidados intensivos. Esta caracteristica los convierte en herramientas potencialmente
utiles no solo para la investigacion, sino también para la toma de decisiones clinicas en
entornos asistenciales??.

La heterogeneidad del SDRA no es una limitacion diagndstica, sino una oportunidad
para avanzar hacia un enfoque terapéutico mas eficaz y personalizado. La integracion
de modelos predictivos y analisis fenotipicos en la rutina clinica representa un cambio de
paradigma en la manera de abordar esta condicion critica, permitiendo optimizar los
recursos terapéuticos, reducir la mortalidad y mejorar la calidad de vida de los pacientes
supervivientes?3.

Impacto Clinico Y Pronéstico Asociado

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) constituye una de las entidades
clinicas mas devastadoras en el contexto de las unidades de cuidados intensivos (UCI),
no solo por su alta tasa de mortalidad intrahospitalaria, sino también por las secuelas
multisistémicas que persisten tras la fase aguda. A pesar de los avances terapéuticos en
las ultimas décadas, la mortalidad del SDRA moderado a grave continua oscilando entre
el 30 % y el 45 %, dependiendo de la etiologia subyacente, el acceso a terapias
avanzadas y la respuesta individual al tratamiento?*.

Desde una perspectiva pronostica, diversos factores determinan la evolucion clinica
del paciente con SDRA. La edad avanzada, la presencia de comorbilidades (como
enfermedad renal crénica, hepatopatia, obesidad o inmunosupresion), el grado de
hipoxemia inicial, y el tipo de soporte ventilatorio instaurado, son elementos que se
correlacionan con un peor desenlace?®. Estudios multicéntricos recientes han destacado
que la identificacion precoz del SDRA y la aplicacion de estrategias de ventilacion
protectora influyen positivamente en la supervivencia y limitan la progresion del dafo

alveolar?s.
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No obstante, la mejoria clinica y la resolucidon de los parametros fisioldgicos no
siempre conllevan una restitucion completa de la funcionalidad previa. Se ha
documentado que un porcentaje significativo de los sobrevivientes experimenta
alteraciones funcionales respiratorias persistentes, tales como disminucion de la
capacidad de difusiéon de mondxido de carbono (DLCO) y reducciéon del volumen
espiratorio forzado (FEV1), ademas de limitacion para realizar actividades cotidianas?’.
A ello se suma la aparicion frecuente de sindrome de debilidad adquirida en la UCI,
asociado con la exposicidén prolongada a la ventilacion mecanica, sedacion y disfuncion
neuromuscular secundaria a la inmovilidad.

En términos neuropsicoldgicos, los pacientes que sobreviven al SDRA presentan un
riesgo elevado de trastornos cognitivos a largo plazo, incluyendo déficits de memoria,
atencion, procesamiento ejecutivo y sintomas depresivos o de estrés postraumatico. Esta
afectacion se ha correlacionado con la hipoxia cerebral sostenida durante la fase aguda
y con la inflamacion sistémica persistente?. Tales alteraciones repercuten negativamente
en la calidad de vida post-UClI, dificultando el retorno a las actividades laborales y sociales
previas.

Adicionalmente, se ha observado que la carga econdémica y social que representa el
SDRA es considerable, tanto para los sistemas de salud como para las familias. El uso
prolongado de recursos criticos, las rehospitalizaciones frecuentes y la necesidad de
rehabilitacion integral multidisciplinaria son parte del escenario post-agudo?®. Desde un
enfoque preventivo y prondstico, se ha propuesto el desarrollo de escalas de evaluacion
del riesgo individual de secuelas post-SDRA y programas de seguimiento estructurado
tras el egreso hospitalario.

Frente a este panorama, la medicina intensiva ha adoptado una vision mas integral
que reconoce la transicion del “éxito vital agudo” hacia la recuperacion funcional
completa. En consecuencia, el impacto clinico del SDRA no debe medirse unicamente
en términos de sobrevida, sino también considerando las secuelas fisicas, cognitivas,
emocionales y sociales que afectan la vida de los pacientes a largo plazo.

Epidemiologia Y Distribuciéon Global Del SDRA

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) representa una de las causas mas

frecuentes de ingreso en unidades de cuidados intensivos (UCI) y constituye un desafio
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clinico de gran impacto tanto en paises desarrollados como en aquellos con recursos
limitados. Su distribucion epidemioldgica, sin embargo, presenta variaciones sustanciales
entre regiones, condicionadas por multiples factores demograficos, socioeconémicos,
sanitarios y tecnoldgicos, lo que dificulta la estandarizacion de datos globales y complica
la planificacion de politicas sanitarias especificas®.

Estudios longitudinales han demostrado que la incidencia del SDRA varia
notablemente segun la poblacion estudiada, el método diagnodstico empleado y el nivel
de especializacién de los centros de atencidn critica. En general, se estima una incidencia
que oscila entre 10 y 85 casos por cada 100 000 habitantes por afo. Esta amplitud refleja
tanto las diferencias reales en la carga de enfermedad como las limitaciones
metodologicas para su identificacion sistematica. A pesar de los avances en los criterios
diagndsticos, como los propuestos por la definicion de Berlin, el subregistro sigue siendo
una preocupacion persistente en la mayoria de los sistemas de salud®°.

Desde una perspectiva temporal, la evolucion de la mortalidad asociada al SDRA ha
mostrado una tendencia decreciente en las ultimas décadas, atribuida en parte a la
implementacion de estrategias ventilatorias protectoras, el uso racional de la sedacion,
y una mayor especializacion del personal de cuidados intensivos. No obstante, esta
mejoria no ha sido uniforme en todos los contextos. En Estados Unidos, por ejemplo, un
analisis retrospectivo realizado entre 1988 y 2012 identific6 una disminucion progresiva
en la mortalidad hospitalaria de pacientes con SDRA y otras causas de insuficiencia
respiratoria aguda, lo cual sugiere una mejora en la calidad del soporte critico y en el
acceso a terapias avanzadas®°.

Sin embargo, incluso en paises con altos niveles de desarrollo, la mortalidad del
SDRA continua siendo elevada, especialmente en pacientes con formas graves o con
multiples comorbilidades. Las tasas de mortalidad hospitalaria pueden variar entre un
35 % y un 50 %, dependiendo de la severidad del cuadro clinico, la causa subyacente, la
edad del paciente, y la disponibilidad de recursos técnicos y humanos para implementar
estrategias terapéuticas complejas®.

Por otro lado, el SDRA se presenta con mayor frecuencia en pacientes que sufren

sepsis, neumonia, aspiracion pulmonar o traumatismo grave, lo que establece una
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interrelacion directa entre la epidemiologia de estas condiciones y la del propio SDRA.
Este vinculo ha permitido anticipar brotes de casos en escenarios de epidemias
infecciosas, como sucedié durante las pandemias de gripe HIN1y COVID-19, donde los
hospitales enfrentaron un numero sin precedentes de pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda compatible con SDRA.

Un aspecto relevante identificado en estudios de base poblacional es la existencia de
disparidades significativas en la distribucion y el desenlace del SDRA entre distintos
grupos étnicos, niveles socioecondmicos y regiones geograficas. Estas desigualdades
se manifiestan tanto en la capacidad de diagndstico temprano como en el acceso a
ventilacidn mecanica invasiva, monitoreo avanzado o modalidades terapéuticas como el
decubito prono y la oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO)°.

Ademas, la disponibilidad de camas de UCI, la experiencia del equipo médico, la
carga de trabajo hospitalario y las politicas institucionales influyen en el pronéstico del
paciente con SDRA. En contextos donde el numero de camas es limitado o la rotacién de
personal especializado es alta, los desenlaces tienden a ser mas desfavorables. A ello
se suma la carencia de protocolos estandarizados en algunos centros, lo que incrementa
la variabilidad en la atencién y los resultados clinicos entre instituciones, incluso dentro
del mismo pais®.

A pesar de estas limitaciones, la conciencia sobre la importancia del SDRA ha
aumentado considerablemente en las ultimas décadas, impulsando iniciativas de
vigilancia epidemioldgica, desarrollo de registros multicéntricos y mejora continua de los
estandares de cuidado. ElI monitoreo de la epidemiologia del SDRA no solo permite
evaluar la eficacia de las intervenciones actuales, sino también identificar oportunidades
para innovaciones terapéuticas y estrategias de prevencién orientadas a grupos de alto
riesgo.

La epidemiologia del SDRA esta sujeta a una compleja interaccién de variables
individuales, institucionales y sociales, que determinan su incidencia, diagnostico, manejo
y pronostico. Reconocer estas diferencias es fundamental para disefar politicas
sanitarias adaptadas a las necesidades locales y garantizar una atencioén critica de
calidad, equitativa y basada en la mejor evidencia disponible°.

Factores De Riesgo Poblacionales
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El desarrollo del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) esta influenciado por
una serie de condiciones clinicas que predisponen al dafo alveolar difuso, tanto de origen
pulmonar directo como extrapulmonar. Entre los factores mas frecuentemente implicados
se encuentran la sepsis, la neumonia comunitaria o0 nosocomial, el traumatismo toracico,
la aspiracion de contenido gastrico, las transfusiones masivas y las cirugias mayores,
especialmente aquellas que implican procedimientos cardiovasculares o abdominales de
larga duracion®'. Estas condiciones pueden desencadenar una respuesta inflamatoria
sistémica o local que, al alcanzar el parénquima pulmonar, altera la integridad de la
membrana alveolo-capilar, favoreciendo la aparicion de edema pulmonar no cardiogénico
y contribuyendo al desarrollo del cuadro clinico caracteristico del SDRA3.

La sepsis representa una de las causas mas reconocidas de SDRA, debido a su
capacidad para inducir una cascada inflamatoria generalizada que compromete multiples
organos, incluidos los pulmones. En este contexto, la hipoperfusion tisular, la disfuncién
endotelial y la activacion de leucocitos y citoquinas proinflamatorias participan
activamente en la alteracion de la permeabilidad pulmonar. De igual manera, la
neumonia, especialmente en sus formas graves, constituye un factor de riesgo directo al
provocar una infeccidon localizada que deteriora la funcion alveolar y genera infiltrados
pulmonares bilaterales tipicos del sindrome?'.

Las transfusiones masivas también se han identificado como desencadenantes
importantes, particularmente en contextos de trauma, hemorragia activa o cirugias
extensas. Este fendmeno ha sido descrito como lesién pulmonar aguda asociada a
transfusion (TRALI, por sus siglas en inglés), y se vincula con la activacién de neutrdfilos
y la liberacion de mediadores inflamatorios en respuesta a antigenos presentes en los
hemoderivados®'. Asimismo, las cirugias de alto riesgo, en especial las que requieren
anestesia prolongada, manipulacion toracica o cardiopulmonar, representan situaciones
clinicas en las que el SDRA puede aparecer como complicacion postoperatoria, debido
al dano pulmonar inducido por el procedimiento quirurgico, las infecciones nosocomiales
o el uso inadecuado del ventilador®'.

Entre los factores individuales no modificables, la edad avanzada se ha asociado a
un mayor riesgo de desarrollar SDRA y a una evolucion clinica mas desfavorable. Esto

se debe en parte a los cambios fisiolégicos del pulmon relacionados con la senescencia,
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como la disminucidon de la elasticidad pulmonar, la menor respuesta inmunitaria y la
prevalencia de comorbilidades cronicas®'. De hecho, enfermedades como la hipertension
arterial, la insuficiencia cardiaca y, en especial, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), contribuyen a reducir la reserva funcional respiratoria y a aumentar la
vulnerabilidad del parénquima pulmonar ante agresiones inflamatorias o infecciosas®’.

En los ultimos afnos, la obesidad ha cobrado relevancia como un factor modulador del
riesgo y la evolucion del SDRA. Inicialmente considerada un factor protector hipétesis
conocida como “la paradoja de la obesidad”, investigaciones recientes han revelado que
el exceso de tejido adiposo puede modificar la respuesta inflamatoria sistémica y alterar
la mecanica respiratoria, aumentando la susceptibilidad al desarrollo de insuficiencia
respiratoria aguda severa. En el contexto de la pandemia por SARS-CoV-2, se observo
una elevada prevalencia de obesidad entre los pacientes que requerian ventilacion
mecanica invasiva, lo que reforzé la evidencia sobre su papel como factor de riesgo
relevante®?.

El exceso de masa corporal se asocia con un patron ventilatorio restrictivo,
disminucién de la distensibilidad toracica y alteracion de la ventilaciéon regional, lo que,
sumado a una inflamacién basal crénica propia del tejido adiposo visceral, favorece la
aparicion de disfuncién pulmonar severa en situaciones criticas. Estos hallazgos sugieren
que la obesidad no solo influye en la aparicién del SDRA, sino también en la respuesta
al tratamiento y en el prondstico a corto y largo plazo®?

En conjunto, los factores de riesgo para el SDRA deben ser comprendidos en una
perspectiva multifactorial, en la que confluyen condiciones clinicas agudas,
caracteristicas fisiolégicas del huésped y factores estructurales del sistema de salud. El
reconocimiento precoz de estos elementos permite una intervencion mas oportuna,
dirigida tanto a la prevencidn como al manejo eficaz del sindrome en pacientes
criticamente enfermos.

Disparidades Regionales Y Acceso A Cuidados Intensivos

La distribucion global del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) esta
marcada por profundas desigualdades en el acceso a los recursos diagnédsticos y
terapéuticos, lo que influye directamente en su reconocimiento clinico, en las estrategias

de tratamiento disponibles y en los desenlaces a corto y largo plazo. Esta disparidad se
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acentua en paises de ingresos bajos y medios, donde las limitaciones estructurales del
sistema sanitario dificultan una atencion intensiva oportuna y de calidad, incrementando
de manera sustancial la mortalidad asociada al sindrome?:.

En regiones con recursos limitados, la identificacién clinica del SDRA se ve
comprometida por la escasa disponibilidad de examenes complementarios basicos, como
la gasometria arterial o las pruebas de imagen de alta resolucion. La carencia de
tomografia computarizada de térax, monitores de presion inspiratoria y plataformas para
estimar la relacion PaO,/FiO, con precision, constituye una barrera diagnostica relevante
que impide cumplir con los criterios definidos por consensos internacionales, como la
definicion de Berlin33. Esta limitacion técnica conduce a un subregistro importante de
casos, lo que restringe tanto la intervencion terapéutica temprana como la recopilacion
de datos epidemioldgicos reales

Asimismo, el acceso a ventilacion mecanica invasiva, considerada pilar terapéutico
del SDRA, es sumamente desigual. En muchas unidades de cuidados intensivos de
paises en desarrollo, los ventiladores mecanicos son escasos, anticuados o no calibrados
para implementar estrategias protectoras basadas en evidencia, como el uso de bajo
volumen corriente o el ajuste preciso de la presion meseta. A ello se suma la escasa
disponibilidad de equipos auxiliares para monitoreo avanzado, como la medicion de
presion esofagica o la pletismografia eléctrica toracica, herramientas fundamentales para
individualizar la ventilacion en funcién de la mecanica pulmonar33,

La brecha tecnolégica se ve agravada por la falta de personal capacitado en
cuidados criticos. En muchas regiones, el numero de médicos intensivistas, terapeutas
respiratorios y personal de enfermeria con formacion especializada es insuficiente para
cubrir la demanda asistencial, lo que repercute en la calidad de la atencion y en la
adherencia a protocolos clinicos estandarizados. Esta situacion ha motivado a las
sociedades cientificas internacionales a disefar guias especificas para contextos de
bajos recursos, priorizando intervenciones costo-efectivas, la monitorizacién clinica
basica y la capacitacion progresiva del personal®3.

Ademas, las condiciones logisticas y sociales también impactan la evolucion del

SDRA en entornos vulnerables. La escasez de insumos esenciales, como oxigeno
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medicinal, antibidticos de amplio espectro, sedantes y relajantes musculares, condiciona
una respuesta terapéutica subdptima. Del mismo modo, los retrasos en la derivacion
hospitalaria, las dificultades en el transporte interhospitalario y la alta carga de
enfermedades infecciosas concomitantes agravan la situacion clinica de los pacientes,
aumentando la probabilidad de complicaciones respiratorias y multiorganicas®3.

Frente a este panorama, se ha planteado la necesidad de adaptar los marcos
diagnosticos del SDRA a entornos con limitaciones estructurales. Propuestas como el
uso de la saturacion periférica de oxigeno (SpO,) como sustituto de la PaO,, o la
implementacion de algoritmos clinicos simplificados, han mostrado utilidad como
herramientas alternativas para facilitar el diagnostico en ausencia de gasometria arterial.
Asimismo, se han promovido estrategias de ventilacién no invasiva y de oxigenoterapia
de alto flujo como opciones intermedias cuando no se dispone de ventilacion invasiva
adecuada®3

El abordaje de estas desigualdades representa un desafio ético, clinico y logistico de
primer orden. A pesar de las limitaciones, diversas iniciativas regionales y programas
internacionales han demostrado que la mortalidad por SDRA puede reducirse
significativamente mediante la optimizacion del uso de recursos disponibles, la educacion
continua del personal de salud y la aplicacion de guias clinicas adaptadas al contexto
local®3. Este enfoque pragmatico, basado en la equidad y la sostenibilidad, constituye
una via fundamental para cerrar la brecha en los resultados del SDRA a nivel global.

Cambios Epidemiolégicos Recientes

La irrupcion de la pandemia por SARS-CoV-2 a finales de 2019 marcé un punto de
inflexibn en la epidemiologia del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
generando un impacto sin precedentes en la incidencia, el reconocimiento clinico y la
demanda asistencial critica en todo el mundo. A medida que se identificaron los casos
mas graves de infeccion por COVID-19, se observd que una proporcioén significativa de
estos pacientes cumplia con los criterios fisiopatoldgicos y clinicos del SDRA, lo que llevé
a reconsiderar el concepto mismo del sindrome dentro del contexto pandémico3.

Se estima que mas del 70 % de los pacientes con infeccién grave por SARS-CoV-2

ingresados a unidades de cuidados intensivos desarrollaron un cuadro clinico compatible
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con SDRA, caracterizado por hipoxemia severa, infiltrados pulmonares bilaterales en las
pruebas de imagen, y requerimientos elevados de oxigeno suplementario o ventilacion
mecanica invasiva*. Sin embargo, a pesar de las similitudes fenotipicas con el SDRA
clasico, los pacientes con neumonia por COVID-19 mostraron particularidades
fisiopatoldgicas que pusieron en duda la adecuacion de la definicion tradicional para este
nuevo contexto clinico.

Uno de los aspectos mas debatidos fue la aparente disociacién entre el grado de
hipoxemia y la mecanica pulmonar en los estadios iniciales de la neumonia por SARS-
CoV-2. Algunos pacientes presentaban una oxigenacion severamente comprometida a
pesar de mantener una compliance pulmonar relativamente conservada, situacion que
no encajaba completamente en los modelos fisiologicos tradicionales del SDRA. Esta
observacion llevd a proponer la existencia de fenotipos especificos de SDRA asociado
a COVID-19, denominados tipo L (baja elastancia, bajo reclutamiento, baja relacion
ventilacion-perfusion) y tipo H (alta elastancia, alto reclutamiento, alta derivacién
intrapulmonar)34.

Estas diferencias fenotipicas no solo tuvieron implicaciones diagndsticas, sino
también terapéuticas. La aplicacion directa de estrategias ventilatorias convencionales,
como la ventilacion protectora con bajo volumen corriente o el uso sistematico de
maniobras de reclutamiento, genero resultados variables segun el tipo de afectacion
pulmonar predominante. En pacientes con fenotipo tipo L, por ejemplo, la utilizacion de
niveles altos de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) pudo inducir
sobredistension sin beneficios claros sobre la oxigenacion, mientras que en el tipo H, el
uso de PEEP elevados resulté mas acorde con la fisiopatologia de colapso alveolar y
consolidacion*.

El reconocimiento de estas particularidades promovid la necesidad de adaptar los
protocolos clinicos de ventilacion a las nuevas exigencias epidemiolégicas. En muchos
hospitales del mundo, especialmente en los primeros meses de la pandemia, se
implementaron ajustes urgentes en las guias clinicas, con énfasis en la estratificacion
fenotipica, el uso racional de recursos ventilatorios, y la vigilancia estrecha de la mecanica
respiratoria. Asimismo, la pandemia impulsé el uso extensivo de tecnologias

complementarias, como la tomografia computarizada de alta resolucion, la ecografia
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pulmonar a pie de cama, y la monitorizacion continua de la compliance y la driving
pressure para guiar decisiones terapéuticas individualizadas®*.

Desde una perspectiva epidemiologica, el SDRA asociado a COVID-19 no solo
aumentd exponencialmente la carga de enfermedad critica, sino que también visibilizé
las limitaciones de las definiciones clasicas del sindrome, abriendo el debate sobre la
necesidad de revisarlas e integrarlas con nuevas herramientas diagndsticas. Ademas, el
elevado numero de casos permitio generar una gran cantidad de datos clinicos, lo cual
ha servido de base para la investigacion sobre subfenotipos, biomarcadores especificos
y estrategias ventilatorias diferenciadas®.

La pandemia por SARS-CoV-2 transformé profundamente el perfil clinico y
epidemiologico del SDRA, desafiando los paradigmas tradicionales del diagndstico y
manejo del sindrome. Esta experiencia colectiva evidencid la necesidad de una mayor
flexibilidad en las definiciones operativas del SDRA, asi como de un enfoque dinamico y
personalizado en el soporte ventilatorio de los pacientes criticamente enfermos

Importancia Del Soporte Ventilatorio En El SDRA

La ventilacion mecanica constituye el soporte vital esencial en el tratamiento del
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), no solo como medida sustitutiva de la
funcidén respiratoria, sino también como intervencion terapéutica orientada a mitigar el
dafio pulmonar progresivo. Dado que el SDRA se caracteriza por un deterioro severo de
la oxigenacién, secundario a la formacion de edema alveolar, colapso pulmonar
dependiente y pérdida de homogeneidad en la ventilacion regional, la estrategia
ventilatoria adoptada tiene un impacto directo sobre la evolucion clinica y prondstico del
paciente®.

Histéricamente, la ventilacion mecanica convencional utilizaba volumenes corrientes
altos con el objetivo de corregir la hipoxemia, sin considerar el riesgo de sobredistension
alveolar. Sin embargo, este enfoque fue identificado como una de las principales causas
de lesiéon pulmonar inducida por el ventilador (VILI), al exacerbar la inflamacién y la
disrupcién de la barrera alveolo-capilar. A partir de esta comprension, se impulsé un
cambio de paradigma hacia estrategias de ventilaciéon protectora, centradas en la

reduccion del estrés y la tension alveolar®.
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Uno de los conceptos fisiopatolégicos mas trascendentales en esta evolucion ha sido
la presidn de conduccién (driving pressure), definida como la diferencia entre la presién
meseta y la presion positiva al final de la espiracion (PEEP). Segun Amato et al., la driving
pressure constituye un marcador mas preciso del riesgo de VILI, al reflejar la
distensibilidad pulmonar residual y la exposicion de las unidades alveolares funcionales
a fuerzas mecanicas perjudiciales®.

En su estudio multicéntrico retrospectivo, Amato y colaboradores reanalizaron datos
de varios ensayos clinicos previos y demostraron que, entre los diferentes parametros
ventilatorios evaluados, la driving pressure fue el mejor predictor independiente de
mortalidad en pacientes con SDRA. Incluso en los pacientes ventilados con volumenes
corrientes “seguros” (6 ml/kg de peso ideal), aquellos con mayor driving pressure
presentaban una tasa de mortalidad significativamente mas elevada®®. Este hallazgo
reconfigurd los objetivos de la ventilacion mecanica en el SDRA, situando la driving
pressure como una variable diana prioritaria en la titulacion de PEEP y volumen corriente.

La implementacion de estrategias ventilatorias individualizadas basadas en la
mecanica respiratoria del paciente se ha convertido en un estandar de cuidado. Ajustar
el soporte ventilatorio no solo en funcién de la oxigenacion, sino también para limitar la
driving pressure, permite adaptar la intervencion al tamano funcional del “baby lung” y
minimizar la exposicion a ciclos de colapso y reapertura alveolar, fendbmeno conocido
como atelectrauma®.

Asimismo, esta perspectiva ha incentivado la integracion de herramientas dinamicas
de monitorizacion, como las curvas presién-volumen, la medicién de la presidn esofagica,
la tomografia por impedancia eléctrica y la evaluacidon del reclutamiento alveolar, para
personalizar la estrategia ventilatoria en tiempo real. En conjunto, estos avances han
transformado la ventilacion mecanica en un proceso terapéutico activo y adaptativo, mas
alla de su rol meramente sustituto®.

El soporte ventilatorio en el SDRA no es una intervencion uniforme ni estatica, sino
una herramienta terapéutica compleja cuyo éxito depende de su aplicacion juiciosa,
basada en principios de proteccion pulmonar, individualizacion fisiolégica y evaluacion

constante del riesgo-beneficio. La driving pressure, en este contexto, representa una de
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las variables clave para guiar esta aproximacion y mejorar los desenlaces clinicos a corto
y largo plazo®.

Objetivos Fisiolégicos Del Soporte Ventilatorio

El soporte ventilatorio en el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) tiene
como propodsito principal mejorar la oxigenacion arterial sin inducir lesion pulmonar
adicional. Una de las estrategias evaluadas con mayor rigurosidad en pacientes con
lesion pulmonar aguda y SDRA ha sido la modulacién de la presion positiva al final de la
espiracion (PEEP), como medio para reclutar unidades alveolares colapsadas y optimizar
el intercambio gaseoso. En este contexto, se ha comparado de forma sistematica el
impacto clinico de emplear niveles mas altos de PEEP frente a niveles bajos, con el
objetivo de determinar su eficacia en términos de mortalidad y desenlaces respiratorios®.

La evidencia consolidada por metanalisis de ensayos clinicos aleatorizados indica
que el uso de PEEP mas elevado puede estar asociado a una reduccién en la mortalidad
entre pacientes con SDRA moderado a severo, aunque esta ventaja no se observa de
forma homogénea en todos los subgrupos evaluados. Adicionalmente, se ha
documentado que niveles altos de PEEP contribuyen a mejorar la oxigenacion arterial de
manera mas consistente que estrategias con menor soporte espiratorio, especialmente
en individuos con mayor grado de hipoxemia. No obstante, esta intervencion debe ser
cuidadosamente balanceada para evitar efectos adversos derivados de la
sobredistension pulmonar o la reduccién del retorno venoso y del gasto cardiaco®®.

Asimismo, el analisis conjunto de multiples estudios clinicos sugiere que, si bien
los niveles altos de PEEP no garantizan un beneficio universal, su implementacion puede
ser razonable en pacientes con caracteristicas fisiopatologicas especificas, como mayor
colapsabilidad pulmonar o un patron radiolégico extensivo de consolidacion. La eleccion
del nivel 6ptimo de PEEP continia siendo un area critica de investigacion clinica,
especialmente en relacion con la integracién de otros parametros fisiolégicos como la
mecanica respiratoria individual y la respuesta a maniobras de reclutamiento®®
Los objetivos fisioldgicos del soporte ventilatorio en el SDRA, desde la perspectiva

de la aplicacion de PEEP, se centran en alcanzar un equilibrio entre la mejoria de la
oxigenacion y la prevencion de lesiones inducidas por el ventilador. La evidencia

disponible respalda el uso individualizado de niveles mas altos de PEEP en determinados
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subgrupos de pacientes con SDRA, aunque enfatiza la necesidad de una seleccién
cuidadosa y monitoreo estrecho para maximizar los beneficios clinicos y minimizar los
riesgos potenciales®.

Individualizacion Del Soporte Ventilatorio

La complejidad fisiopatolégica del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) ha
promovido un cambio conceptual en la aplicacion del soporte ventilatorio, alejandose de
protocolos estandarizados y avanzando hacia un enfoque que reconoce la
heterogeneidad interindividual y regional de la lesion pulmonar. Este paradigma ha
impulsado el desarrollo de tecnologias capaces de brindar una evaluacion dinamica y
personalizada del estado pulmonar, siendo la tomografia por impedancia eléctrica (EIT,
por sus siglas en inglés) una de las herramientas mas prometedoras en este contexto
clinico®’.

La EIT permite una representacion funcional en tiempo real de la ventilacion regional
al detectar variaciones en la impedancia eléctrica toracica asociadas al movimiento del

aire durante el ciclo respiratorio'. Esta técnica no invasiva y libre de radiacion

proporciona informacion detallada sobre la distribuciéon pulmonar del volumen corriente,
la presencia de regiones colapsadas o sobredistendidas, y los efectos fisioldgicos de
maniobras como el reclutamiento alveolar o el ajuste del nivel de presion positiva al final
de la espiracion (PEEP)%'. Su implementacion clinica ha demostrado ser especialmente
util en pacientes con SDRA, donde los patrones de lesidén son frecuentemente asimétricos
y dinamicos, dificultando la evaluacion mediante métodos convencionales.

Ademas, la EIT ha evidenciado ser valiosa para detectar asincronias, evaluar la
respuesta a la posicibn prono-supino y guiar estrategias de ventilacién protectora
adaptadas a la mecanica regional del pulmén. Esta informacion ha permitido reducir el
riesgo de sobredistension y colapso ciclico, dos mecanismos centrales en la lesion
pulmonar inducida por el ventilador (VILI), mediante una ventilacion mas homogénea y
fisiologicamente racional®’.

En este mismo sentido, el uso de la EIT también ha sido propuesto para optimizar la
titulacion individual de la PEEP, evaluando de manera continua los efectos de diferentes

niveles sobre la distribucion regional de la ventilacion. A diferencia de los métodos
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tradicionales, que se basan en parametros globales como la presion meseta o la
compliance estatica, la EIT aporta una perspectiva topografica, revelando fendmenos
que de otro modo permanecerian ocultos en la monitorizacion convencional®”.

El consenso internacional publicado por el grupo TRanslational EIT developmeNt
stuDy (TREND) ha establecido recomendaciones claras sobre el uso clinico de esta
tecnologia, incluyendo su aplicacion en la evaluacién de reclutabilidad, identificacion de
auto-PEEP, analisis de asincronias y monitorizacién del volumen pulmonar funcional®’.
Estas recomendaciones proporcionan un marco sistematico que permite integrar la EIT
en la practica clinica con una base metodolégica validada, fomentando una estrategia
ventilatoria adaptada a la fisiologia individual del paciente, mas alla de los valores
promedio poblacionales.

El reconocimiento de la variabilidad regional en la respuesta pulmonar frente al
soporte ventilatorio es hoy considerado un componente esencial para evitar tanto el
infratratamiento como el sobreatramiento, que pueden contribuir a la progresion del dafo
pulmonar y a desenlaces clinicos desfavorables. La EIT, al ofrecer una imagen dinamica
y localizada del comportamiento pulmonar, permite que el soporte ventilatorio deje de ser
una intervencién homogénea y se transforme en una herramienta terapéutica ajustada a
la arquitectura funcional de cada paciente®’.

Ventilacién Espontanea Y Sincronicidad

En el contexto del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la preservacion
parcial o total de la respiracion espontanea durante la ventilacion mecanica ha cobrado
relevancia como estrategia fisiologicamente favorable en determinados escenarios
clinicos. La ventilacion espontanea puede contribuir al reclutamiento de zonas
dependientes del pulmdn, mejorar la distribucion del volumen corriente, reducir la
disfuncion diafragmatica inducida por la ventilacion (VIDD) y facilitar la interaccion
hemodinamica al mantener presiones intratoracicas mas fisiologicas®.

Sin embargo, cuando la actividad respiratoria espontanea no esta bien controlada,
puede convertirse en una fuente significativa de lesion pulmonar adicional. Este
fendmeno, denominado P-SILI (patient self-inflicted lung injury), ha sido descrito como
resultado de esfuerzos inspiratorios excesivos que generan gradientes transalveolares

elevados, provocando sobredistensidn, colapso ciclico e incluso disrupcion de la barrera
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alveolo-capilar®®. Ademas, estos esfuerzos pueden generar asincronias respiratorias que
interfieren con la eficiencia del soporte ventilatorio, aumentan el consumo de oxigeno y
requieren mayores niveles de sedacion o neuromusculacion.

Una de las principales complicaciones de Ila respiracion espontanea
inadecuadamente regulada es la aparicion de auto-PEEP, especialmente en pacientes
con tiempos espiratorios acortados o esfuerzo inspiratorio prematuro. Esta presion
intrinseca no reconocida puede aumentar el trabajo respiratorio, dificultar el
desencadenamiento efectivo del ventilador y contribuir al colapso hemodinamico,
particularmente en sujetos con disfuncion cardiovascular preexistente®.

Para mitigar estos riesgos y optimizar la interacciéon paciente-ventilador, se han
desarrollado modalidades ventilatorias adaptativas como NAVA (neurally adjusted
ventilatory assist) y PAV+ (proportional assist ventilation plus). Estos modos proporcionan
una asistencia proporcional al esfuerzo inspiratorio del paciente, basandose en sefiales
biolégicas como la actividad eléctrica diafragmatica (en el caso de NAVA) o en la
mecanica respiratoria en tiempo real (en PAV+), lo que permite una sincronizacion mas
precisa y fisioldgica del ciclo ventilatorio38.

Estudios recientes han demostrado que el uso de estas modalidades mejora
significativamente la sincronia respiratoria, reduce la necesidad de sedacion profunda y
favorece la preservacion de la actividad diafragmatica, aspectos criticos en el manejo de
pacientes con SDRA de moderada intensidad que aun mantienen capacidad ventilatoria
espontanea. Ademas, estas estrategias permiten una mejor adaptacion a los cambios
dinamicos en la mecanica pulmonar sin necesidad de intervenciones ventilatorias
invasivas o ajustes continuos por parte del equipo clinico®.

El reconocimiento clinico de una respiracion espontanea activa en un paciente
conectado a ventilacion mecanica continua representando un desafio. En muchos casos,
los signos externos pueden ser sutiles, y la interpretacion incorrecta de los graficos
ventilatorios puede llevar a errores terapéuticos importantes. Por ello, se ha propuesto
una evaluacion sistematica basada en el analisis de la onda de presion, flujo y volumen,
complementada con herramientas especificas de monitoreo como el catéter de EAdi
(electrical activity of the diaphragm), que facilita el diagndstico de asincronias y la toma

de decisiones sobre el ajuste de soporte asistido®.
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El mantenimiento controlado de la respiracién espontanea en pacientes con SDRA
puede representar una estrategia valiosa para optimizar la ventilacion y mejorar los
desenlaces clinicos, siempre que se utilicen herramientas que garanticen la sincronia
respiratoria y se eviten los riesgos asociados al esfuerzo excesivo. La seleccion del modo
ventilatorio debe guiarse por una evaluacion fisiolégica detallada, considerando la fase
de la enfermedad, la mecanica respiratoria residual y los objetivos terapéuticos a corto y
largo plazo®®.

Soporte Ventilatorio Y Pronéstico Funcional

El prondstico funcional de los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) no se limita a la mortalidad hospitalaria, sino que incluye una dimensioén critica:
la recuperacién neuromuscular, respiratoria y funcional a largo plazo. En este contexto,
la ventilacidn mecanica, si bien representa una herramienta indispensable para sostener
la vida durante la fase aguda, también puede generar efectos adversos persistentes
cuando no se ajusta cuidadosamente al estado fisioldgico del paciente®®.

Uno de los efectos colaterales mas relevantes del soporte ventilatorio es la atrofia
diafragmatica inducida por ventilacion mecanica (VIDD, por sus siglas en inglés), un
fendmeno que ocurre con rapidez —en algunos casos desde las primeras 48 horas de
ventilacion asistida— y que esta asociado a disfuncién diafragmatica, prolongacion del
destete, mayor incidencia de complicaciones y deterioro funcional residual. El trabajo de
Goligher et al. evidencio que la reduccion del grosor diafragmatico, observable mediante
ecografia, se correlaciona significativamente con peores desenlaces clinicos, incluyendo
mayor duracion de la ventilacion mecanica, mayor estancia en UCI y menor probabilidad
de retorno a la autonomia funcional tras el alta®®.

Este deterioro es consecuencia de un desbalance entre la carga mecanica del
ventilador y la actividad contractil del diafragma, lo que genera una condicion de desuso
muscular. Cuando la asistencia ventilatoria es excesiva o impide la participacion
espontanea del paciente, el diafragma deja de contraerse activamente, lo que lleva a una
rapida pérdida de masa muscular, reduccion de la fuerza generada y pérdida de la
capacidad de sincronizarse con el esfuerzo respiratorio propio del paciente. Este proceso
no solo afecta la fase de destete, sino que compromete la reanudacién de una ventilacion

auténoma efectiva y duradera, extendiendo el riesgo de complicaciones nosocomiales
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como neumonia asociada a la ventilacidn mecanica y debilidad adquirida en la unidad de
cuidados intensivos (UCI)%.

Desde el punto de vista estructural, la atrofia diafragmatica esta mediada por la
activacién de vias de degradacién proteica, como el sistema ubiquitina-proteasoma,
ademas de un aumento del estrés oxidativo y disfunciéon mitocondrial, que generan dafio
celular progresivo. Estas alteraciones no solo se traducen en debilidad inspiratoria, sino
que también deterioran la capacidad de toser y eliminar secreciones, perpetuando el ciclo
de disfuncion respiratoria y aumentando la dependencia ventilatoria®.

En consecuencia, los enfoques actuales promueven una estrategia de ventilacion
mecanica asistida pero no supletoria, en la cual se preserva un grado 6ptimo de esfuerzo
respiratorio espontaneo. Este equilibrio permite mantener la contractilidad diafragmatica
sin generar una sobrecarga muscular que pueda inducir fatiga o hipercapnia. Técnicas
como la ventilacion asistida controlada, la ventilacion proporcional, y el uso de presién de
soporte ajustada de forma dinamica, estan orientadas a facilitar este principio de
proteccion funcional®®.

simismo, la evaluacion ecografica del grosor diafragmatico se ha consolidado como
una herramienta no invasiva y reproducible para monitorear la funcién muscular en
tiempo real, permitiendo ajustar la estrategia ventilatoria a la evolucion individual del
paciente. Esta integracion de la fisiologia muscular en el abordaje del SDRA subraya el
concepto de ventilacion personalizada, no solo en términos de proteccién alveolar, sino
también de preservacion de la musculatura respiratoria®®.

Se reconoce que la presencia de disfuncién diafragmatica durante la ventilacién
mecanica es un predictor robusto de morbilidad prolongada, y su prevencion debe
considerarse un objetivo terapéutico primario. La recuperacion de la funcién respiratoria
auténoma no solo permite la extubacion exitosa, sino que también mejora la capacidad
del paciente para reintegrarse a sus actividades previas, disminuye el riesgo de
rehospitalizacion y mejora su calidad de vida a largo plazo®°.

Innovaciones Tecnolégicas En Ventilacion Mecanica

En el contexto del soporte ventilatorio aplicado a pacientes con sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA), los avances tecnolégicos recientes han transformado

sustancialmente el panorama clinico, ofreciendo soluciones que permiten una mayor
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personalizacién, precision y seguridad en la asistencia respiratoria. Entre estos
desarrollos, se destacan los sistemas de ventilacion en bucle cerrado (closed-loop
ventilation), el uso incipiente de algoritmos de inteligencia artificial y la implementacién
de plataformas automatizadas que integran multiples variables fisiolégicas en tiempo real
para guiar el soporte ventilatorio de forma dinamica y adaptativa“C.

La ventilacion en bucle cerrado se fundamenta en la automatizacién de la toma de
decisiones clinicas basadas en protocolos predefinidos y respuestas fisioldgicas del
paciente. A diferencia de los modos convencionales, que requieren un ajuste manual
continuo de los parametros ventilatorios por parte del personal de salud, los sistemas en
bucle cerrado operan con sensores y algoritmos que detectan variables clave como la
frecuencia respiratoria, volumen corriente, saturacién de oxigeno o concentracién de
diéxido de carbono exhalado, ajustando automaticamente la asistencia ventilatoria para
alcanzar objetivos predeterminados?.

Entre las modalidades de ventilacion automatizada mas estudiadas se encuentra
IntelliVent-ASV® (Intelligent Ventilation - Adaptive Support Ventilation), un sistema que
combina la estrategia de soporte proporcional con algoritmos de control inteligente que
ajustan parametros como el volumen minuto, la relacion inspiracién/espiracion, la PEEP
y la FiO, en funcién de las necesidades metabdlicas y respiratorias del paciente*C.

Otro sistema destacado es SmartCare/PS®, que automatiza el proceso de destete
ventilatorio mediante el monitoreo continuo de variables respiratorias y la modulacién de
la presidn de soporte para mantener al paciente dentro de un rango fisioldgico ideal. Esta
tecnologia ha mostrado beneficios en la reduccion del tiempo total de ventilacion
mecanica y en la disminucion del riesgo de fallo en la extubacion, lo cual representa una
ventaja considerable en pacientes con SDRA, en quienes el destete puede prolongarse
debido a la debilidad muscular adquirida en cuidados intensivos*°.

Asimismo, los algoritmos de inteligencia artificial y aprendizaje automatico estan
comenzando a integrarse en los dispositivos de ventilacion, permitiendo la identificacion
de patrones respiratorios, la prediccidén de eventos clinicos adversos y la recomendacion
de ajustes precisos basados en grandes volumenes de datos fisioldgicos. Aunque estos

sistemas aun se encuentran en fase de validacion clinica, representan una frontera
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prometedora en la optimizacion del soporte respiratorio, ofreciendo una interfaz entre la
tecnologia de monitoreo continuo y la toma de decisiones clinicas automatizadas*®.

Cabe destacar que, si bien estas innovaciones tecnoldgicas ofrecen ventajas
sustanciales, su implementacion requiere una adecuada capacitacién del personal de
salud, asi como un conocimiento detallado de las limitaciones y condiciones bajo las
cuales pueden operar de manera segura. Ademas, la mayoria de los sistemas disponibles
actualmente han sido validados principalmente en contextos experimentales o en
estudios piloto, por lo que se requiere una mayor robustez en la evidencia clinica para
respaldar su uso generalizado, particularmente en escenarios de alta complejidad como
el SDRA severo*

Fisiopatologia Del SDRA

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) constituye una entidad clinica cuyo
impacto anatdomico se centra primordialmente en la unidad alveolo-capilar, eje estructural
del intercambio gaseoso pulmonar. Aunque su diagnodstico se establece mediante
criterios clinico-radiologicos, el verdadero correlato patolégico se evidencia a nivel
histolégico y anatomico, donde el SDRA induce una secuencia ordenada y progresiva de
lesiones que comprometen la arquitectura del parénquima pulmonar y deterioran de
forma critica la funcion respiratoria®'.

Desde una perspectiva anatomica, el SDRA se caracteriza por un dafo alveolar difuso
(DAD), el cual constituye el patron histopatologico mas representativo de la enfermedad.
Este patrdn se desarrolla en tres fases sucesivas: exudativa, proliferativa y fibrética. Cada
una de estas etapas conlleva alteraciones estructurales especificas, que no solo explican
las manifestaciones clinicas observadas, sino que también determinan el prondstico
funcional y la respuesta al tratamiento*'.

Durante la fase exudativa, que generalmente se instaura en los primeros siete dias
posteriores al desencadenante, se observa un edema alveolar rico en proteinas debido
al aumento de la permeabilidad de la membrana alveolo-capilar. Este fendmeno
anatémico es resultado directo de la lesidon endotelial y epitelial que caracteriza al SDRA.
A nivel microscoépico, se identifican membranas hialinas adheridas a las paredes

alveolares, compuestas por restos celulares, fibrina y surfactante inactivado, lo cual
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refleja la pérdida de la integridad funcional del epitelio alveolar tipo | y la disfuncién de los
neumocitos tipo Il encargados de la sintesis de surfactante*'.

A medida que progresa la enfermedad, se instaura la fase proliferativa, en la cual se
activa la respuesta regenerativa del epitelio pulmonar. En esta etapa, predominan la
proliferacion de neumocitos tipo I, la infiltracion de fibroblastos y la organizacién del
exudado intraalveolar. Desde el punto de vista anatdmico, esta respuesta reparativa esta
dirigida a restaurar la barrera alveolo-capilar, aunque puede resultar en una arquitectura
pulmonar desorganizada y con menor capacidad funcional. Las paredes alveolares
engrosadas, la neoformacion vascular disfuncional y el aumento del colageno interfieren
directamente con la distensibilidad pulmonar y aumentan la rigidez del parénquima*'.

Finalmente, en los casos con evolucion térpida o mal manejo, se alcanza la fase
fibrética, donde el remodelado tisular es predominante. A nivel histolégico, esta etapa se
caracteriza por fibrosis intersticial extensa, obliteracion del espacio alveolar y distorsion
anatémica del lobulillo pulmonar. Estas alteraciones crénicas configuran una secuela
anatomica irreversible, que compromete severamente la funcion respiratoria a largo
plazo, condicionando disnea persistente, disminucién de la capacidad de difusion y
dependencia prolongada de oxigenoterapia*'.

Ademas del compromiso alveolar, el SDRA genera cambios estructurales en la
microvasculatura pulmonar. La activacion endotelial, la adhesion de leucocitos y la
formacion de microtrombos contribuyen al deterioro hemodinamico y a la pérdida de
zonas de intercambio efectivo. Estas alteraciones afectan directamente la relacion
ventilacion/perfusion, exacerbando la hipoxemia y favoreciendo la aparicion de
hipertension  pulmonar secundaria, un hallazgo frecuente en estudios
anatomopatoldgicos de pacientes con SDRA prolongado®*’.

La distribucién anatémica del dafio no es uniforme. Estudios post-mortem y mediante
imagenes de alta resolucion han demostrado que las regiones dependientes del pulmén
(es decir, las zonas posteriores en posicion supina) presentan mayor grado de
consolidacion, edema y colapso alveolar, mientras que las areas no dependientes pueden
estar relativamente preservadas. Esta heterogeneidad espacial del dano tiene

implicaciones directas en el disefio de estrategias ventilatorias, especialmente en lo que



41

respecta al reclutamiento alveolar, la aplicacion de presién positiva al final de la espiracion
(PEEP) y el uso de maniobras de pronacion*'.

El SDRA implica una transformacion profunda y dinamica del parénquima pulmonar,
cuyos cambios anatémicos subyacentes determinan la severidad del cuadro clinico, la
respuesta terapéutica y el prondstico funcional. EI conocimiento detallado de estas
alteraciones histolégicas y morfofuncionales es fundamental para una aproximacion
integral al tratamiento del paciente critico, permitiendo decisiones ventilatorias basadas
en la fisiopatologia especifica de cada etapa de la enfermedad.

Afectacion De La Unidad Alveolo-Capilar

La unidad alveolo-capilar constituye el sitio primario del intercambio gaseoso y es el
blanco inicial del proceso inflamatorio en el SDRA. Estda conformada por el epitelio
alveolar, la membrana basal compartida y el endotelio capilar pulmonar. En condiciones
fisiologicas, esta barrera delgada y permeable permite la difusion eficiente de oxigeno y
didéxido de carbono entre el aire alveolar y la sangre capilar. Sin embargo, en el contexto
del SDRA, multiples agresores, como sepsis, neumonia o traumatismo, inducen una
cascada inflamatoria sistémica y local que resulta en dafio directo e indirecto a las células
que integran esta barrera estructural®?.

Las células epiteliales tipo |, que recubren mas del 90 % de la superficie alveolar,
sufren apoptosis y necrosis como consecuencia del estrés oxidativo, la activacién de
metaloproteinasas y la infiltracion de neutrdfilos. Esta destruccion compromete la
continuidad de la membrana respiratoria, facilitando la extravasacion de liquido rico en
proteinas hacia el espacio alveolar. Paralelamente, los nheumocitos tipo I, responsables
de la produccion de surfactante, muestran una respuesta hiperproliferativa y disfuncional
que no logra restaurar adecuadamente la homeostasis alveolar. Esta combinacion de
dafo estructural y alteracion funcional contribuye al colapso alveolar, la pérdida de
capacidad de intercambio gaseoso y la aparicion de hipoxemia refractaria*.

Disrupcién Del Endotelio Capilar Pulmonar

El endotelio pulmonar, altamente especializado para el control del tono vascular y el
paso de sustancias entre la sangre y el intersticio, también es blanco de una agresion

inflamatoria severa en el SDRA. Las citoquinas proinflamatorias, especialmente TNF-q,
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IL-18 e IL-6, inducen la activacion del endotelio, promoviendo la expresion de moléculas
de adhesién y la atraccion de leucocitos. Esta activacion conlleva a una pérdida de la
integridad de las uniones intercelulares y a un aumento marcado de la permeabilidad
vascular, lo que intensifica el edema pulmonar no cardiogénico**.Ademas, el dafio
endotelial genera un entorno procoagulante a través de la exposicion de factores tisulares
y la activacion plaquetaria. Como resultado, se produce una extensa microtrombosis
capilar, lo que altera la distribucion del flujo sanguineo pulmonar y contribuye a la
hipoxemia mediante el incremento del espacio muerto fisioldgico. Esta angiopatia
inflamatoria, junto con la vasoconstriccion hipdxica desregulada, constituye un
componente clave de la alteracion en la relacion ventilacion/perfusion caracteristica del
SDRA%.

Edema Intersticial Y Alveolar

El edema pulmonar en el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) representa
una manifestacion cardinal del dafo estructural y funcional de la barrera alveolo-capilar.
Esta disrupcion, inducida principalmente por una respuesta inflamatoria sistémica o local,
favorece la extravasacion de liquido rico en proteinas hacia el espacio intersticial vy,
posteriormente, hacia el lumen alveolar. A diferencia del edema hidrostatico de origen
cardiogénico, el edema del SDRA se caracteriza por una mayor permeabilidad capilar, lo
que implica una filtracion de componentes plasmaticos y células inflamatorias que alteran
el equilibrio homeostatico del parénquima pulmonar.

La acumulacion de este exudado en el intersticio inicialmente compromete la
distensibilidad pulmonar, debido al aumento de la presion intersticial y la compresion
mecanica de las vias respiratorias periféricas. Conforme el edema progresa hacia el
espacio alveolar, se establecen condiciones adversas para el intercambio gaseoso, ya
que el liquido desplazando el aire dentro de los alvéolos reduce drasticamente la
capacidad ventilatoria regional, acentuando el cortocircuito intrapulmonar vy
contribuyendo a la hipoxemia severa®®.

Ademas, la presencia persistente de fluido alveolar modifica las propiedades
biofisicas del surfactante pulmonar, promoviendo su inactivacion o dilucién. Esto favorece
el colapso alveolar (atelectasia), aumentando el esfuerzo respiratorio y exacerbando el

desequilibrio de la relacion ventilacién/perfusion. Paralelamente, la acumulacion de
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edema genera un entorno propicio para la proliferacion de microorganismos y la
perpetuacion de la respuesta inflamatoria, cerrando un ciclo vicioso de dafio progresivo?®.

Desde el punto de vista mecanico, el edema reduce la compliance pulmonar global,
lo que se traduce en una mayor presién requerida para alcanzar volumenes tidal minimos
durante la ventilacién mecanica. Este fendmeno no solo dificulta el manejo ventilatorio,
sino que también incrementa el riesgo de lesion pulmonar inducida por el ventilador (VILI),
al favorecer la sobredistension de zonas aun aireadas que deben compensar las regiones
colapsadas o inundadas“®.

Formacién De Membranas Hialinas

Una de las caracteristicas histopatolégicas mas distintivas del SDRA es la formacion
de membranas hialinas. Estas estructuras se componen de restos celulares, proteinas
plasmaticas y fibrina depositados sobre la superficie alveolar tras la muerte de
neumocitos tipo I. Su presencia impide la difusion de gases, acentua la hipoxemia y marca
el inicio de la fase exudativa del SDRAY.

La persistencia de las membranas hialinas indica un proceso inflamatorio prolongado
y se asocia con un peor pronostico clinico. Ademas, dificultan la regeneracion epitelial y
promueven la migracion de fibroblastos hacia el espacio alveolar, iniciando asi el proceso
de fibrosis intersticial que caracteriza a la fase proliferativa del SDRA. Esta progresion
histologica condiciona la respuesta a las estrategias terapéuticas y justifica el uso precoz
de intervenciones que modulen la inflamaciéon y promuevan la resolucién del edema
pulmonaré.

Remodelacion Estructural Y Fibrosis Pulmonar

En las fases tardias del SDRA, el parénquima pulmonar experimenta un proceso de
remodelacion estructural caracterizado por proliferacion de fibroblastos, depdésito
excesivo de colageno y destruccién de la arquitectura alveolar normal. Este proceso,
inicialmente adaptativo, se vuelve patolégico cuando compromete de forma irreversible
la funcion pulmonar y la compliance. La fibrosis pulmonar difusa reduce el volumen
pulmonar funcional, incrementa la dependencia del soporte ventilatorio y se asocia con
un aumento de la mortalidad a largo plazo®°.

El grado de fibrosis es variable entre pacientes y depende de factores como la

etiologia del SDRA, la duracién de la ventilacidon mecanica y la presencia de coinfecciones
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o enfermedades subyacentes. Las técnicas de imagen avanzadas, como la tomografia
de alta resolucion, han permitido identificar patrones de fibrosis incipiente incluso en
fases tempranas del SDRA, lo que ha motivado estudios clinicos sobre el uso de
antifibréticos en poblaciones seleccionadas®®.

Distribuciéon Regional Del Daino Pulmonar

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se caracteriza por un patrén de
afectacion pulmonar altamente heterogéneo, tanto en su distribucion anatémica como en
la gravedad del dafio tisular. Este fenomeno, extensamente documentado mediante
estudios por tomografia computarizada (TC), refleja la interaccion compleja entre la
gravedad de la injuria pulmonar, los efectos gravitacionales y la posicion del paciente
durante el soporte ventilatorio®'.

En pacientes en posicion supina, se ha observado una consolidacién preferencial de
las regiones dorsales, donde la combinacion del peso del parénquima pulmonar, la
presion hidrostatica y la acumulacién de edema favorece el colapso alveolar (atelectasia
dependiente). Estas zonas presentan una menor aireacion y una mayor densidad en las
imagenes tomograficas, lo que las convierte en focos criticos de shunt intrapulmonar y
alteracion severa del intercambio gaseoso®'. En cambio, las regiones ventrales, que
reciben menor carga gravitacional, tienden a estar mejor aireadas y son funcionalmente
mas activas durante la ventilacion mecanica, recibiendo un mayor volumen corriente. Sin
embargo, esta distribucion del esfuerzo ventilatorio puede inducir sobredistension
alveolar en estas areas, generando una predisposicién al dafio pulmonar inducido por el
ventilador (VILI)®'.

Gattinoni et al. demostraron, a través de estudios imagenoldgicos cuantitativos, que
esta distribucion regional del dafio se relaciona con el grado de reclutabilidad pulmonar.
En pacientes con alta reclutabilidad, una porcion significativa del parénquima pulmonar
aparentemente colapsado puede ser reexpandida mediante maniobras de presion
positiva. En contraste, en pacientes con baja reclutabilidad, las regiones dorsales
permanecen colapsadas o consolidadas, incluso ante incrementos sustanciales de la
presion inspiratoria, lo que pone en riesgo a las zonas mas sanas del pulmoén de sufrir

hiperinsuflacion y dafio mecanico secundario®'.
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Esta heterogeneidad estructural y funcional del pulmén lesionado ha dado lugar a la
conceptualizacion del “pulmdn en mosaico” o “baby lung”, en el cual solo una fraccion del
parénquima total se encuentra disponible para una ventilacion efectiva. Este principio ha
orientado el disefio de estrategias ventilatorias protectoras, dirigidas a limitar la presién
y el volumen aplicado sobre las zonas aireadas, con el fin de preservar la integridad
pulmonar y reducir el riesgo de progresion del dafio®’.

Asimismo, este patron de afectacion regional tiene implicaciones relevantes para
intervenciones clinicas como la posicion prona, cuyo objetivo es redistribuir el gradiente
de presion transpulmonar y mejorar la ventilacion de las zonas dorsales. Al invertir la
relacion gravitacional, se favorece el reclutamiento de las areas previamente colapsadas,
se homogeniza la distribucion del volumen corriente y se reduce la presion alveolar
transitoria en las zonas previamente sobredistendidas, contribuyendo asi a una mejora
en la oxigenacion y a una reduccion del estrés mecanico regional®'.

Correlacion Entre Anatomia Y Parametros Funcionales

La interpretacion clinica del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) exige una
comprensién detallada de las alteraciones anatémicas pulmonares y su reflejo en los
parametros funcionales medidos durante la ventilacion mecanica. La correlacion entre
estos dominios es crucial no solo para diagnosticar con mayor precision la severidad del
dafio pulmonar, sino también para personalizar las estrategias terapéuticas orientadas a
reducir la lesion pulmonar inducida por el ventilador y optimizar el intercambio gaseoso®?.

En la fase exudativa inicial del SDRA, la anatomia se caracteriza por edema
intersticial y alveolar, desorganizacion de la arquitectura alveolar y colapso de unidades
funcionales debido a la acumulacion de liquido rico en proteinas, lo que reduce
significativamente la capacidad pulmonar funcional (FRC) y la superficie efectiva de
intercambio gaseoso. Este fendmeno anatomico se refleja funcionalmente en una
disminucién del volumen corriente util y una disminucion de la compliance pulmonar
estatica, incrementando las presiones meseta incluso con volumenes bajos. En este
contexto, la observacion de presiones meseta elevadas no necesariamente indica
sobredistensién, sino que puede ser el resultado de una mecanica restringida por

consolidacion pulmonar y atelectasias dependientes®?.
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A medida que el SDRA progresa hacia fases proliferativas o fibroproliferativas, se
desarrollan procesos de organizacion tisular que alteran la elasticidad pulmonar de forma
mas permanente, con formacién de membranas hialinas y fibrosis intersticial. Estos
cambios anatémicos comprometen la mecanica ventilatoria al aumentar la elastancia del
sistema respiratorio. Funcionalmente, esto se manifiesta en curvas presion-volumen mas
empinadas y en la necesidad de aplicar niveles mas altos de presion positiva al final de
la espiracion (PEEP) para prevenir el colapso ciclico alveolar. Sin embargo, un
incremento excesivo de la PEEP puede generar sobredistension en zonas relativamente
sanas, lo que resalta la necesidad de interpretar estos datos funcionales a la luz del
conocimiento de la heterogeneidad anatémica del SDRAS3,

Otro aspecto fundamental en esta correlacion es el espacio muerto fisiolégico. El
aumento del espacio muerto observado en el SDRA no siempre se relaciona con
obstruccion ventilatoria clasica, sino que puede deberse a un desequilibrio severo entre
ventilacion y perfusion (V/Q), resultado del colapso alveolar y la trombosis microvascular,
frecuentes en esta entidad. La cuantificaciéon del espacio muerto mediante la ecuacién
de Bohr o capnografia volumétrica permite inferir indirectamente la extensién del dafio
anatémico. Un gradiente elevado entre la presion parcial de diéxido de carbono arterial
(PaCQ,) y la presion al final de la espiracion (PetCO,) se ha asociado con una mayor
mortalidad y es reflejo de una reduccion del area capilar funcional disponible para el
intercambio gaseoso®.

Por otro lado, la distribucion regional de la ventilacion puede evaluarse con
tecnologias como la tomografia por impedancia eléctrica (EIT) o la tomografia
computarizada de alta resolucién, que permiten mapear zonas de colapso,
sobredistensiéon o reclutamiento potencial. Estas herramientas brindan una vision
anatémica funcional del “pulmén bebé” descrito en fases avanzadas del SDRA,
evidenciando que solo una fraccion reducida del pulmén es ventilable en condiciones
seguras. Asi, la seleccion de parametros como la presién de conduccion (driving
pressure) o el volumen corriente deben basarse en la proporcion de parénquima

efectivamente funcional, mas que en el peso corporal ideal del paciente®.
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La monitorizacion de estos parametros, integrada con el conocimiento detallado de
las alteraciones anatdmicas, permite una intervencion mas racional. Por ejemplo, la
elevacion de la elastancia o la aparicidn de asincronias respiratorias puede guiar la
transicion hacia modos de soporte controlado o incluso estrategias de ventilacién
ultraprotetora. De igual forma, la presencia de consolidaciones dorsales y atelectasias
resistentes a la PEEP puede justificar el uso de posicionamiento prono para reclutar
regiones anatémicamente comprometidas y mejorar la relacion V/Q,

Alteraciones En El Intercambio Gaseoso

En el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la alteracion del intercambio
gaseoso constituye una de las manifestaciones fisiopatolégicas mas significativas y
determinantes del prondstico clinico. Esta alteracidn se expresa fundamentalmente por
hipoxemia refractaria, cuya severidad se explica por la interaccion de multiples
mecanismos patoldgicos, entre los que destacan el cortocircuito intrapulmonar (shunt),
el aumento del espacio muerto fisiolégico y la alteracion de la relaciéon
ventilacién/perfusion (V/Q)*’.

Cortocircuito Intrapulmonar (Shunt)

En condiciones normales, el shunt fisiolégico representa menos del 5% del gasto
cardiaco, pero en el SDRA esta proporcion puede incrementarse dramaticamente debido
a la perfusion mantenida de unidades alveolares colapsadas o inundadas, donde la
ventilacion es practicamente inexistente. Esta situacion conduce a un fendmeno de
oxigenacion ineficaz, donde la sangre venosa no logra oxigenarse al pasar por los
pulmones. Estudios experimentales han demostrado que incluso en ausencia de
alteraciones ventilatorias, la redistribucion del flujo sanguineo a zonas no ventiladas por
obstruccion vascular genera hipoxemia significativa, destacando el papel central del
shunt en la fisiopatologia del SDRAY’.

Aumento Del Espacio Muerto Fisiologico

Ademas del shunt, el SDRA se caracteriza por un incremento del espacio muerto,
consecuencia de la ventilacion de areas pulmonares mal perfundidas por microtrombosis
0 vasoconstriccidn hipoxica. Esta ventilacion inutil no participa en el intercambio gaseoso
y provoca una ineficiencia respiratoria que se traduce en hipercapnia progresiva. A

diferencia del shunt, el aumento del espacio muerto se asocia con la presencia de dafio
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microvascular, trombosis capilar y disfuncién endotelial, todos elementos comunes en la
fase exudativa del SDRA. La fraccion de espacio muerto se ha propuesto incluso como
un marcador pronostico, con asociaciones consistentes entre su incremento y la
mortalidad en unidades de cuidados intensivos®®.

Desajuste Ventilacion/Perfusion (V/Q)

El desajuste V/Q es probablemente el componente mas complejo del deterioro
gaseoso en el SDRA. Las unidades alveolares pueden presentar una amplia gama de
combinaciones entre ventilacidon y perfusion, desde regiones con shunt absoluto hasta
zonas de espacio muerto, pasando por sectores intermedios con desproporcién funcional.
Esta heterogeneidad regional se ve favorecida por la distribucién gravitacional del dafno
pulmonar, las diferencias anatdmicas y la progresiva desorganizacion estructural del
parénquima lesionado®®.

Implicaciones Clinicas

La identificacion precisa del mecanismo predominante es crucial para ajustar la
estrategia ventilatoria. Por ejemplo, la utilizacion de PEEP permite reclutar unidades
alveolares colapsadas, reduciendo el shunt, mientras que la posicion prona favorece la
redistribucién del flujo perfusorio hacia regiones dorsalmente ventiladas, mejorando la
relacion V/Q. Asimismo, el monitoreo de parametros como la relacion PaO,/FiO, y el
indice de ventilacidn minuto son utiles para evaluar la severidad del trastorno gaseoso y
guiar decisiones terapéuticas. Herramientas como la tomografia por impedancia eléctrica
han facilitado la visualizacién en tiempo real de los patrones ventilatorios, permitiendo un
enfoque mas personalizado en la titulacion del soporte respiratorio®.

Shunt Intrapulmonar Y Ventilacion No Eficaz

En el contexto del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la hipoxemia
severa y refractaria se asocia predominantemente a la presencia de un shunt
intrapulmonar, un fendémeno que implica perfusidbn sanguinea a través de zonas
pulmonares que no reciben ventilacion adecuada. A diferencia de otras alteraciones en
la relacion ventilacion/perfusion (V/Q), el shunt representa un cortocircuito funcional, en

el cual la sangre venosa atraviesa los capilares pulmonares sin participar en el
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intercambio gaseoso, resultando en una mezcla venosa persistente que limita la eficacia
de la oxigenoterapia, incluso con fracciones inspiradas de oxigeno (FiO,) elevadas®’.

Este desequilibrio es consecuencia directa de multiples procesos fisiopatoldgicos
que alteran de forma heterogénea la arquitectura y funcionalidad alveolar. En primer
lugar, el colapso de unidades alveolares (atelectasias), favorecido por la inactivacion o
dilucién del surfactante pulmonar, conduce a una pérdida de volumen pulmonar funcional
y a un cierre prematuro de pequefas vias aéreas. La presion de cierre alveolar supera la
presion inspiratoria aplicada, lo que impide la apertura de estas regiones durante el ciclo
respiratorio, generando zonas no ventiladas, pero aun perfundidas®’.

En segundo lugar, el edema alveolar y la ocupacién del espacio aéreo por exudado
inflamatorio dificultan la entrada de aire, aun cuando la via aérea esté anatdmicamente
permeable. Este contenido proteinaceo y celular, derivado del aumento de permeabilidad
capilar, actia como una barrera fisica y funcional para la difusidon de oxigeno, agravando
la hipoxemia e intensificando el shunt. Estas alteraciones se perpetuan por la inflamacion
local, que estimula la migracion de neutrdfilos, la produccion de especies reactivas de
oxigeno y la liberacion de citocinas proinflamatorias, contribuyendo al dafio tisular
progresivo®’.

Ademas, el desequilibrio hemodinamico en el lecho capilar pulmonar puede
exacerbar el shunt mediante fendmenos de vasoconstriccion hipdxica desregulada o
pérdida de reactividad vascular, lo que impide una redistribucién compensatoria del flujo
sanguineo hacia regiones mejor ventiladas. En condiciones normales, el mecanismo de
vasoconstriccion pulmonar hipdxica actia como un regulador de la relacion V/Q,
desviando el flujo sanguineo hacia zonas aireadas. No obstante, en el SDRA este reflejo
esta alterado, lo que permite una perfusion mantenida de areas no ventiladas,
perpetuando el cortocircuito®”.

Desde el punto de vista terapéutico, este tipo de hipoxemia representa un desafio
clinico considerable. Su correccidn no se logra unicamente mediante el incremento de la
FiO,, sino que requiere estrategias ventilatorias especificas orientadas a la reclutabilidad

alveolar, como la aplicacion de presion positiva al final de la espiracién (PEEP) o el uso
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de decubito prono. Estas maniobras buscan reaperturar zonas colapsadas y redistribuir
la ventilacion, mejorando la relacion V/Q y disminuyendo el shunt®'.

Estudios recientes que emplean tomografia computarizada cuantitativa y tomografia
por emision de positrones han demostrado que estas zonas de shunt se localizan
predominantemente en las regiones dorsales del pulmon cuando el paciente esta en
decubito supino, reforzando el fundamento fisiolégico de la posicion prono como
estrategia terapéutica en el SDRA grave®?. La extensiéon del shunt esta directamente
correlacionada con la gravedad de la hipoxemia y ha sido validada como un predictor
independiente de mortalidad®.

Desajuste Ventilacion/Perfusion (V/Q)

Ademas del shunt verdadero, una fraccion significativa del parénquima pulmonar en
el SDRA presenta desajustes intermedios en la relacion ventilacidon/perfusion. La pérdida
de regulacion normal del flujo sanguineo pulmonar, debida a la disfuncion del reflejo de
vasoconstriccion hipoxica, permite la perfusion de areas parcialmente ventiladas, lo que
reduce la eficiencia del intercambio gaseoso. Simultaneamente, ciertas regiones con
ventilacion conservada pueden recibir escaso flujo sanguineo, contribuyendo al
incremento del espacio muerto®.

La relacion V/Q anormal genera un gradiente alveolo-arterial de oxigeno aumentado,
una caracteristica diagndstica clave del SDRA. Este fenobmeno también explica por qué
algunos pacientes con valores aceptables de PaO, pueden mostrar signos clinicos de
hipoxia tisular: la oxigenacion global no refleja adecuadamente la distribucion
heterogénea de la perfusion pulmonar. Los modelos de tomografia por impedancia
eléctrica han permitido visualizar en tiempo real estas alteraciones regionales, facilitando
ajustes ventilatorios dirigidos a mejorar el apareamiento V/Q®°.

Aumento Del Espacio Muerto Fisiolégico

El espacio muerto fisiolégico representa el volumen de aire que ventila regiones
pulmonares sin perfusién sanguinea efectiva. En el SDRA, este componente se ve
incrementado por la microtrombosis capilar, la vasoconstriccion inadecuada y la

destruccion de la arquitectura alveolar. El aumento del espacio muerto no solo reduce la
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eficiencia del intercambio gaseoso, sino que impone una carga adicional sobre el trabajo
respiratorio y puede inducir fatiga muscular precoz®®.

Alteracion De La Difusién Alveolo-Capilar

En el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la difusién alveolo-capilar del
oxigeno se ve comprometida como resultado directo del dafio estructural a la membrana
que separa el alvéolo del capilar pulmonar. Segun Herrmann et al., este engrosamiento
patolégico de la membrana alveolo-capilar constituye una de las causas fundamentales
de hipoxemia persistente, incluso tras la aplicacion de estrategias ventilatorias
avanzada®’.

En condiciones fisioldgicas, la membrana alveolo-capilar posee una estructura
delgada y altamente permeable que facilita el paso del oxigeno por difusion pasiva,
manteniendo un adecuado gradiente de presion entre el alvéolo y la sangre capilar.

Sin embargo, en el contexto del SDRA, multiples factores contribuyen al deterioro de
esta funcion. El depésito de fibrina, el edema intersticial, la activacion de fibroblastos y la
posterior formacion de tejido fibroso generan un incremento en el grosor de la barrera,
que obstaculiza el transito de gases y reduce la superficie de contacto funcional para el
intercambio gaseoso®”.

Herrmann et al. demostraron mediante estudios histopatoldégicos en modelos
experimentales y humanos que la membrana alveolo-capilar puede presentar un
incremento de hasta cinco veces su grosor normal en casos severos de SDRA. Esta
alteracion se correlaciona con una significativa disminucién de la capacidad de difusion
del oxigeno, fendbmeno que persiste incluso en pacientes con ventilacion mecanica
optimizada®”. Este hallazgo respalda el hecho clinico de que algunos pacientes no logran
una adecuada oxigenacion arterial pese a niveles elevados de fraccidén inspirada de
oxigeno (FiO,) o reclutamiento alveolar efectivo.

Adicionalmente, este mismo estudio sefiala que la hipoxemia difusional es mas
pronunciada en fases avanzadas o fibroproliferativas del SDRA, donde la inflamacién
aguda ha dado paso a la remodelacién tisular. En estas circunstancias, el intercambio

gaseoso no solo se ve limitado por el engrosamiento de la membrana, sino también por
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la destruccion de la arquitectura alveolar, lo que compromete de forma crénica la funcion
pulmonar®’.

La alteracion de la difusion alveolo-capilar constituye un componente fisiopatoldgico
relevante en el SDRA. A pesar de ser menos visible que el shunt o el desajuste V/Q, su
impacto sobre la oxigenacion es considerable, especialmente en pacientes con dafo
pulmonar avanzado. La evidencia aportada por Herrmann y colaboradores subraya la
importancia de considerar este mecanismo al interpretar la hipoxemia refractaria y
disefiar estrategias terapéuticas centradas no solo en la ventilacion, sino también en la
preservacion de la integridad estructural del parénquima pulmonar®”.

Hipercapnia E Hipoventilaciéon Alveolar

La hipercapnia en el SDRA suele aparecer en fases avanzadas y refleja un fracaso
en la ventilacién alveolar efectiva. La combinacion de colapso alveolar, aumento del
espacio muerto y disminucién de la compliance pulmonar genera un entorno en el que el
esfuerzo respiratorio no se traduce en una eliminacion eficiente del didxido de carbono.
Ademas, el uso de estrategias ventilatorias protectoras con volumenes corrientes bajos
puede limitar aun mas la ventilacion minuto, lo que favorece la acumulacién progresiva
de CO,%8.

Aunque la hipercapnia controlada ha sido propuesta como una estrategia terapéutica
en algunos contextos, sus beneficios son limitados y deben balancearse con el riesgo de
acidosis respiratoria severa, disfuncién cardiovascular y alteraciones neurologicas.
Estudios recientes sugieren que la hipercapnia moderada puede inducir efectos
inmunosupresores y afectar negativamente la capacidad de respuesta del sistema
inmunoldgico frente a infecciones pulmonares concomitantes®®.

Implicaciones Clinicas Y Terapéuticas

El entendimiento detallado de los mecanismos que alteran el intercambio gaseoso en
el SDRA ha transformado el enfoque clinico del manejo ventilatorio. Mas alla de la simple
correccion de la hipoxemia, las estrategias actuales buscan optimizar la distribucion
regional de la ventilacion, reducir el espacio muerto y minimizar el desajuste V/Q

mediante maniobras como la titulacién personalizada de PEEP, la monitorizacion por
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imagen pulmonar y la adaptacion del modo ventilatorio segun la mecanica respiratoria
del paciente’®.

La posicion prona ha demostrado mejorar el apareamiento V/Q y reducir la mortalidad
en pacientes con SDRA grave, al redistribuir la perfusion hacia zonas previamente
hipoventiladas y aumentar la superficie alveolar disponible para el intercambio. Del mismo
modo, el uso de técnicas de reclutamiento alveolar y el monitoreo dinamico de la
oxigenacion permiten evaluar en tiempo real la respuesta pulmonar y ajustar las
intervenciones en funcion de la fisiologia especifica de cada caso’’.

La comprension de estos mecanismos ha impulsado el desarrollo de herramientas
predictivas y biomarcadores fisioldégicos que pueden ser utilizados en el seguimiento de
la evolucion del SDRA, asi como en la evaluacién de la respuesta terapéutica. Esta
tendencia hacia una medicina intensiva personalizada y guiada por la fisiopatologia
representa uno de los avances mas significativos en el tratamiento moderno del SDRA™2.

Diagnostico Del SDRA

Los Criterios de Berlin para el Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA)
fueron establecidos en 2012 como una actualizacion basada en evidencia a los criterios
AECC de 1994, buscando mayor precisidon diagnodstica y valor prondstico.  Esta nueva
definicion surgié del consenso de un panel multidisciplinario de expertos que identificaron
las limitaciones principales de los criterios anteriores, incluyendo la ambiguedad en la
definicién del inicio agudo y la falta de especificidad en los hallazgos radioldgicos. El
documento original fue publicado simultdneamente en varias revistas de medicina
intensiva y neumologia de alto impacto’3.

Entre las innovaciones clave se incluyd la implementacion de tres categorias de
gravedad basadas en el indice PaO,/FiO, (leve, moderado y grave), la especificacion de
un nivel minimo de PEEP (5 cmH,O) para la medicion, y la exigencia de un factor de
riesgo conocido dentro de los 7 dias previos al diagnéstico. Estos cambios permitieron
una mejor correlacion con los desenlaces clinicos, particularmente en lo que respecta a
la prediccion de mortalidad y necesidad de terapias avanzadas. La validacion inicial
mostré que los nuevos criterios tenian una mejor especificidad (89% vs 78%) sin

comprometer la sensibilidad diagnostica’.
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Componentes Diagnésticos Esenciales

El primer pilar diagndstico es la evaluacion del tiempo de evolucion, requiriendo que
la sintomatologia se desarrolle dentro de los 7 dias posteriores a un factor
desencadenante identificable. Los factores precipitantes mas comunes incluyen
neumonia (60% de casos), sepsis (35%), aspiracion de contenido gastrico (30%) vy
trauma mayor (15%), existiendo frecuente superposicion entre estas condiciones. Este
componente temporal diferencia al SDRA de otras formas de insuficiencia respiratoria
cronica agudizada o de etiologia cardiogénica pura’.

El segundo componente es la demostracion de opacidades bilaterales en estudios de
imagen, preferentemente radiografia de térax, aunque la tomografia computarizada
ofrece mayor sensibilidad para detectar cambios tempranos. Estas opacidades deben
ser difusas y no completamente explicables por derrame pleural, atelectasias o fallo
cardiaco. La interpretacion radioldgica sigue siendo un desafio, con una concordancia
interobservador moderada (k=0.45-0.60), especialmente en pacientes con enfermedad
pulmonar preexistente o alteraciones anatomicas importantes’.

Clasificacion Por Grados De Severidad

La estratificacion del SDRA en leve (PaO,/FiO, 200-300 mmHg), moderado (100-200
mmHg) y grave (€100 mmHg) ha demostrado tener importantes implicaciones clinicas y
prondsticas. Esta clasificacion se basa en mediciones de gases arteriales realizadas con
PEEP 25 cmH,0, buscando estandarizar las condiciones de evaluacion. Los estudios de
validacidn mostraron una correlacion lineal entre la categoria de severidad y la
mortalidad, con tasas de 27%, 32% y 45% respectivamente, asi como con la duracion de
la ventilacion mecanica y la estancia en UCI™.

Para el SDRA leve, las estrategias terapéuticas pueden incluir oxigenoterapia de alto
flujo o ventilacion no invasiva en casos seleccionados, mientras que las formas
moderadas y graves generalmente requieren intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica protectora. La posicion prona ha demostrado particular beneficio en pacientes
con SDRA grave, reduciendo la mortalidad absoluta en aproximadamente 16% cuando
se implementa tempranamente en este subgrupo. La clasificacion también guia la

consideracion de terapias de rescate como ECMO en casos refractarios”>.
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Limitaciones Y Consideraciones Practicas

A pesar de sus ventajas, los Criterios de Berlin presentan varias limitaciones
importantes en la practica clinica real. La necesidad de mediciones seriadas de gases
arteriales puede ser un obstaculo en entornos con recursos limitados o en pacientes con
acceso vascular dificil. Alternativas como el indice SpO,/FiO, han sido propuestas pero
muestran menor precision, especialmente en rangos de saturacion >97%. Ademas, la
interpretacion de las imagenes de térax mantiene un componente subjetivo significativo,
con variabilidad interobservador que puede afectar la reproducibilidad del diagnéstico’®.

Otra limitacion relevante es que los criterios no incorporan parametros de mecanica
ventilatoria (como la compliance del sistema respiratorio) ni biomarcadores especificos
que podrian mejorar la estratificacion del riesgo. Tampoco distinguen adecuadamente
entre SDRA de origen pulmonar (ej. neumonia) versus extrapulmonar (ej. sepsis
abdominal), los cuales pueden tener respuestas diferenciales a estrategias como la PEEP
elevada. Estas limitaciones han motivado investigaciones recientes sobre posibles
modificaciones o complementos a los criterios actuales’®.

Perspectivas Futuras Y Evolucién Conceptual

Las investigaciones mas recientes han explorado la integracién de los Criterios de
Berlin con nuevos enfoques fenotipicos y biomarcadores moleculares. Estudios de
transcriptomica han identificado al menos dos fenotipos distintos de SDRA
(hiperinflamatorio e hipoinflamatorio) que presentan respuestas diferenciales a terapias
como corticoides o manejo de fluidos. Estos avances sugieren que futuras
actualizaciones podrian incorporar parametros biologicos ademas de los criterios
fisiologicos actuales, permitiendo una medicina mas personalizada’”.

Otra area de desarrollo es la aplicacion de inteligencia artificial para mejorar la
interpretacion de imagenes y la prediccion de resultados. Algoritmos de aprendizaje
automatico han demostrado capacidad para identificar patrones sutiles en radiografias
de torax y datos ventilatorios que correlacionan con evolucion clinica. Estas herramientas
podrian eventualmente complementar los criterios actuales, reduciendo la variabilidad
interobservador y mejorando la precision prondstica, especialmente en centros con

menor experiencia en el manejo de SDRA"’.
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Diagnésticos Diferenciales

El diagndstico diferencial del SDRA requiere una evaluacion integral que considere
diversas patologias con presentacion clinica similar. EI edema pulmonar cardiogénico
constituye el principal diagnodstico a descartar, requiriendo evaluacion ecocardiografica
y medicidn de péptidos natriuréticos. Las neumonias graves, especialmente las de origen
viral o bacteriano, pueden simular el patron radiolégico del SDRA. La distincién entre
estas entidades es crucial dado que implican abordajes terapéuticos radicalmente
diferentes. El uso combinado de criterios clinicos, marcadores bioquimicos y estudios de
imagen permite establecer el diagndéstico preciso en la mayoria de casos. (Autoria
propia)

Edema Pulmonar Cardiogénico

El edema pulmonar cardiogénico representa el principal diagndstico diferencial del
SDRA debido a la similitud en su presentacion clinica inicial, caracterizada por disnea
aguda severa, hipoxemia refractaria e infiltrados bilaterales en los estudios de imagen.
Sin embargo, existen diferencias fundamentales en la fisiopatologia subyacente: mientras
el SDRA resulta de un aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar, el
edema cardiogénico se produce por incremento de la presion hidrostatica en los capilares
pulmonares secundario a disfuncion ventricular izquierda. Esta distincion es crucial para
el manejo terapéutico adecuado, ya que el edema cardiogénico responde a diuréticos y
vasodilatadores, mientras el SDRA requiere estrategias de ventilacion protectora’®.

La evaluacion ecocardiografica es esencial para demostrar la disfuncion ventricular
izquierda y elevacion de presiones de llenado caracteristicas del edema cardiogénico[2].
Los marcadores de distension miocardica como el NT-proBNP muestran elevaciones
significativamente mayores (>1000 pg/mL) en la insuficiencia cardiaca que en el SDRA,
proporcionando informacion valiosa para el diagndstico diferencial. Radiolégicamente, el
edema cardiogénico presenta cardiomegalia, redistribucion vascular hacia los campos
superiores y derrames pleurales bilaterales, hallazgos menos frecuentes en el SDRA. La
medicion del gradiente proteico plasmatico-broncoalveolar puede ser particularmente util
en casos complejos, mostrando valores consistentemente menores en el edema

cardiogénico (<0.6) comparado con el SDRA (>0.7) 7°.
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Neumonias Bacterianas Extensas

Las neumonias bacterianas de evolucion rapida, particularmente aquellas causadas
por Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus MRSA y bacilos gramnegativos,
pueden simular completamente un cuadro de SDRA en su presentacion inicial,
requiriendo una evaluacion cuidadosa para el diagndéstico diferencial. La identificacion de
factores de riesgo como edad avanzada, EPOC, inmunosupresion o aspiracion reciente,
junto con la presencia de fiebre elevada (>38.5°C), escalofrios y leucocitosis con
desviacién izquierda, orientan fuertemente hacia el diagnéstico de neumonia bacteriana
mas que SDRA. La expectoracion purulenta y los cultivos positivos proporcionan
evidencia adicional para confirmar el diagnostico etioldgico®°.

La tomografia computarizada de alta resolucion muestra hallazgos caracteristicos
en las neumonias bacterianas, incluyendo consolidaciones lobares o segmentarias con
broncograma aéreo, que contrastan con el patron difuso de vidrio esmerilado tipico del
SDRAJ4]. En casos de neumonias necrotizantes o complicadas con absceso pulmonar,
pueden observarse adicionalmente cavitaciones con niveles hidroaéreos y derrame
pleural asociado, elementos que son atipicos en el SDRA no complicado. El tratamiento
antibiético empirico dirigido segun guias clinicas produce mejoria en 48-72 horas, a
diferencia de la evolucion mas torpida del SDRA. Los marcadores inflamatorios como la
procalcitonina (>2 ng/mL) apoyan el diagnéstico de infeccion bacteriana, aunque su
especificidad disminuye en contextos de sepsis grave®'.

Neumonias Virales (Covid-19 E Influenza)

Las neumonias virales graves por SARS-CoV-2 e influenza representan un desafio
diagnostico particular al frecuentemente cumplir criterios de SDRA, especialmente en
pacientes inmunocomprometidos o con comorbilidades significativas. Estas infecciones
muestran caracteristicas clinicas distintivas como anosmia y ageusia en COVID-19, o
mialgias intensas y cefalea en influenza, que pueden orientar el diagndstico. La historia
epidemioldgica reciente de contacto con casos confirmados o la presencia de sintomas
constitucionales marcados son datos adicionales que sugieren etiologia viral mas que
SDRA de otras causas®.

Los patrones imagenologicos en la tomografia computarizada muestran

caracteristicas distintivas segun el agente viral causal: en COVID-19 se observa
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afectacion periférica y basal predominante con relativa preservacion de campos medios,
mientras en influenza predominan los patrones nodulares centrolobulillares y el
engrosamiento de septos interlobulillares. La confirmacion microbiologica mediante PCR
de muestras respiratorias es esencial para el diagndstico etioldgico preciso y permite
iniciar tratamiento antiviral especifico cuando esta indicado. La evolucion clinica bajo
terapia antiviral puede ayudar a confirmar retrospectivamente el diagnostico®:.

Hemorragia Alveolar Difusa

La hemorragia pulmonar masiva debe considerarse en todo paciente con infiltrados
alveolares bilaterales de instauracion aguda, particularmente cuando se asocia a anemia
inexplicada o deterioro rapido de la funcién respiratoria. Las vasculitis ANCA-positivas
(granulomatosis con poliangeitis, poliangeitis microscopica) y el sindrome de
Goodpasture constituyen las principales etiologias autoinmunes, mientras que la
toxicidad por farmacos (anticoagulantes, cocaina) y los trastornos de coagulacién
representan causas no inmunoldgicas importantes. La presencia de hemoptisis, aunque
altamente sugestiva, esta ausente en aproximadamente el 30% de los casos iniciales®*.

La broncoscopia con lavado broncoalveolar es el procedimiento diagnéstico de
eleccion, mostrando un liquido progresivamente mas hemorragico en lavados
secuenciales y la presencia de sideréfagos (>20% de macréfagos con hemosiderina) en
el examen citologico. Los estudios serolégicos (ANCA, anti-MBG) tienen especial utilidad
para identificar etiologias autoinmunes subyacentes y guiar el tratamiento especifico. El
manejo oportuno con pulsos de metilprednisolona (1g/dia por 3 dias) o plasmaféresis en
casos de anti-MBG positivos puede prevenir la progresiéon a SDRA verdadero y mejorar
significativamente el prondstico®S.

Tromboembolismo Pulmonar Masivo

El tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo puede manifestarse con insuficiencia
respiratoria aguda e hipoxemia refractaria que simula un cuadro de SDRA, especialmente
en pacientes con comorbilidades cardiopulmonares preexistentes. La presencia de
factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica como inmovilizaciéon prolongada,
cirugia mayor reciente, neoplasias activas o trombofilias heredadas debe alertar sobre

esta posibilidad diagnostica. La aparicion subita de dolor pleuritico, hemoptisis y signos
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de sobrecarga ventricular derecha (ingurgitacion yugular, refuerzo del segundo ruido
cardiaco) son hallazgos clinicos clave que diferencian el TEP del SDRA?%.

La angiotomografia computarizada de térax con contraste es el estudio de eleccion
para confirmar el diagndstico, demostrando defectos de llenado en las arterias
pulmonares principales o lobares. La ecocardiografia de cabecera puede revelar signos
de sobrecarga ventricular derecha (dilatacion del VD, movimiento septal paradéjico) en
casos urgentes donde la TC no esta inmediatamente disponible. El tratamiento
anticoagulante precoz con heparina no fraccionada o de bajo peso molecular produce
mejoria hemodinamica en horas, a diferencia de la evolucion del SDRA que requiere
estrategias de soporte ventilatorio prolongado®.

Objetivos De La Ventilacion Mecanica Y Monitorizacion De Parametros
Ventilatorios

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) representa una condicion
critica caracterizada por inflamacion pulmonar difusa, edema no cardiogénico e
hipoxemia refractaria. El soporte ventilatorio constituye la piedra angular de su manejo,
requiriendo estrategias especificas para optimizar el intercambio gaseoso mientras se
minimiza el dafio pulmonar inducido por el ventilador. Este apartado detalla los principios
fundamentales del soporte ventilatorio en SDRA, enfatizando enfoques basados en
evidencia para ventilacién protectora, manejo de hipoxemia refractaria y control de la
hipercapnia permisiva. (Autoria Propia)

Ventilacion Protectora Y Prevencion De VILI

La ventilacién con volumenes corrientes bajos (6-8 mil/kg de peso ideal predicho)
constituye el estandar de cuidado en el manejo del SDRA, basado en evidencia solida
que demuestra reduccion significativa de mortalidad. Esta estrategia limita la
sobredistensién alveolar y disminuye la liberacion de mediadores inflamatorios como IL-
6 y TNF-a, que perpetuan el daino pulmonar. La implementacion adecuada requiere
calculo preciso del peso ideal basado en talla y género, con ajustes dinamicos segun
parametros ventilatorios y gasométricos®’.

La titulacion individualizada de PEEP mediante métodos como la curva presion-
volumen permite alcanzar un balance o6ptimo entre reclutamiento alveolar y prevencion

de dafio por sobredistension. Valores entre 10-15 cmH20 han mostrado ser efectivos en



60

la mayoria de casos, aunque requieren ajustes continuos segun la evolucién clinica. La
PEEP debe reevaluarse periodicamente considerando tanto los parametros de
oxigenacion como la distensibilidad pulmonar actual del paciente®’.

La driving pressure (AP = presion meseta - PEEP) se ha consolidado como un
predictor independiente de mortalidad y riesgo de VILI en SDRA. Valores
persistentemente >15 cmH20 se asocian con mayor dafio alveolar y peores desenlaces
clinicos a corto y largo plazo. Este parametro integra tanto la mecanica pulmonar como
las presiones aplicadas, ofreciendo una vision mas completa del estrés mecanico®.

El uso de modos ventilatorios como la ventilacion controlada por presion (PCV) ofrece
ventajas tedricas en el manejo del SDRA grave al limitar la presion inspiratoria maxima.
Sin embargo, requiere monitorizacion estrecha del volumen corriente minuto y ajustes
frecuentes para garantizar una ventilacion alveolar adecuada. La PCV puede ser
particularmente util en pacientes con distensibilidad pulmonar severamente
comprometida®®.

Manejo De La Hipoxemia Refractaria

Las maniobras de reclutamiento alveolar continuan siendo una herramienta
controvertida en el manejo del SDRA grave. Aunque pueden mejorar transitoriamente la
oxigenacion mediante la reapertura de unidades alveolares colapsadas, su impacto en la
mortalidad sigue sin demostrarse claramente. Estas maniobras deben realizarse con
precaucion, monitorizando estrechamente la respuesta hemodinamica y los parametros
ventilatorios durante su aplicacion®®.

La ventilacion en posicion prona ha demostrado beneficios significativos en pacientes
con SDRA grave, particularmente cuando se implementa precozmente y por periodos
prolongados (>16 horas). Esta estrategia mejora la homogeneidad de la ventilacion-
perfusién al redistribuir el flujo sanguineo hacia areas pulmonares mejor ventiladas,
reduciendo significativamente el shunt intrapulmonar. Sin embargo, requiere personal
entrenado y protocolos estrictos para minimizar complicaciones®.

El 6xido nitrico inhalado (iNO) puede considerarse como terapia coadyuvante en
hipoxemia refractaria severa. Al actuar como vasodilatador pulmonar selectivo en areas

ventiladas, mejora temporalmente la relacion ventilacion-perfusion. No obstante, su uso
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rutinario no esta recomendado debido a su alto costo, efectos limitados en la mortalidad
y riesgo potencial de toxicidad por metabolitos®.

Para casos seleccionados de SDRA grave refractario, la oxigenacion por membrana
extracorpérea (ECMO) veno-venosa representa una opcion terapéutica de rescate. Esta
técnica permite implementar estrategias de ventilacion ultraprotectora al asumir el
intercambio gaseoso, demostrando reduccién de mortalidad en centros especializados.
Sin embargo, conlleva riesgos significativos como sangrado mayor y complicaciones
infecciosas relacionadas con los cannulas®.

Control De La Hipercapnia Permisiva

La hipercapnia permisiva (PaCO2 45-60 mmHg) es una estrategia aceptada en la
ventilacién protectora del SDRA. Este enfoque permite el uso de volumenes corrientes
bajos y presiones limitadas, priorizando la proteccién pulmonar sobre la normocapnia.
Generalmente se tolera bien con pH >7.20, aunque puede requerir ajustes en pacientes
con hipertension intracraneal o inestabilidad hemodinamica®'.

El manejo de la acidosis respiratoria asociada a hipercapnia permisiva requiere
monitorizacion cuidadosa del estado acido-base. En casos de pH <7.15 con compromiso
hemodinamico, puede considerarse el uso cauteloso de bicarbonato intravenoso. Sin
embargo, esta medida no corrige la causa subyacente y debe acompafarse de
optimizacion de los parametros ventilatorios®'.

El ajuste del ritmo respiratorio debe equilibrar la eliminacion de CO2 con la prevencion
de auto-PEEP. Frecuencias entre 20-30 respiraciones por minuto suelen ser adecuadas,
pero deben individualizarse segun la mecanica pulmonar y el estado clinico del paciente.
En casos de hipercapnia severa, puede considerarse un aumento temporal del volumen
corriente manteniendo presiones meseta seguras®'.

En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) y SDRA
superpuesto, la hipercapnia permisiva debe manejarse con especial precaucion. Estos
pacientes tienen menor capacidad tampdn y pueden desarrollar acidosis mas severa,
requiriendo ajustes ventilatorios mas frecuentes y monitorizacién estrecha de la mecanica

pulmonar®’.
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Ventilacion Controlada Por Volumen (VCV)

La ventilacién controlada por volumen (VCV) constituye el pilar fundamental en el
manejo inicial del SDRA por su capacidad para garantizar una ventilacion minuto
constante y precisa. Este modo permite el control exacto de volumenes corrientes bajos
(6-8 mil/kg de peso ideal), esenciales para implementar estrategias de ventilacion
protectora en pacientes criticos. La presion meseta debe mantenerse consistentemente
bajo 30 cmH,O, mientras la driving pressure (Pplat-PEEP) idealmente debe ser menor a
15 cmH,O para minimizar el dafio pulmonar®2.

La seleccion y titulacion 6ptima de la PEEP en VCV (inicialmente 8-12 cmH,0)
representa un aspecto critico del manejo ventilatorio, requiriendo balance preciso entre
reclutamiento alveolar y estabilidad hemodinamica. Este parametro debe ajustarse
individualmente segun la relacion PaO,/FiO, y caracteristicas especificas de la mecanica
pulmonar del paciente. La monitorizacion continua mediante curvas presion-volumen
permite optimizar este ajuste para prevenir colapso alveolar terminal®?.

Las asincronias paciente-ventilador durante la VCV incrementan significativamente
el trabajo respiratorio y el riesgo de desarrollar lesién pulmonar inducida por ventilador.
Estas alteraciones se manifiestan predominantemente como dobles triggers, esfuerzos
inefectivos o auto-triggering, requiriendo ajustes inmediatos en la configuracion del
ventilador. En casos severos puede necesitarse sedacion profunda o bloqueo
neuromuscular temporal para lograr adecuada sincronizacion®s.

La implementacién del decubito prono como estrategia adyuvante a la VCV ha
demostrado mejorar sustancialmente la oxigenacion en SDRA grave (PaO,/FiO,<150
mmHg). Esta intervencion actua redistribuyendo la ventilacion hacia regiones pulmonares
no dependientes, optimizando la relacion ventilacion-perfusion. Las sesiones
prolongadas (>16 horas) muestran mayores beneficios clinicos cuando se inician
precozmente en la evolucion®,

A pesar de sus limitaciones en escenarios de alta variabilidad ventilatoria, la VCV
sigue siendo el modo inicial recomendado en guias internacionales para el manejo del

SDRA. Su implementaciéon con parametros protectores, PEEP Optima y estrategias
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adyuvantes bien seleccionadas constituye la base fundamental del abordaje ventilatorio
moderno en esta patologia compleja®3.

Ventilacién Controlada Por Presién (PCV)

La ventilacion controlada por presion (PCV) ofrece ventajas significativas en el
manejo del SDRA grave al limitar automaticamente la presion alveolar maxima mediante
flujo decelerante. Este modo es particularmente valioso en pacientes con alta
heterogeneidad pulmonar, mejorando la distribucién de la ventilacion en contextos de
mecanica respiratoria severamente comprometida. La presion inspiratoria debe titularse
cuidadosamente para lograr voliumenes corrientes protectores (6-8 mi/kg) %*.

La capacidad de la PCV para implementar relaciones |:E invertidas (1:1 o 2:1)
representa una ventaja clave en el manejo del SDRA grave con hipoxemia refractaria.
Esta estrategia, al prolongar el tiempo inspiratorio, mejora significativamente la
oxigenacion pero requiere precaucion por el riesgo de desarrollar auto-PEEP. La
monitorizacion estrecha de parametros ventilatorios y hemodinamicos es esencial
durante su aplicacion clinica®.

La titulacién de la PEEP en PCV constituye un desafio particular que exige balancear
cuidadosamente el reclutamiento alveolar con el riesgo de barotrauma. Los métodos
basados en la mejor compliance pulmonar han demostrado ser los mas efectivos en la
practica clinica actual. La PEEP 6ptima en este modo frecuentemente requiere valores
superiores a los utilizados en VCV%,

La menor necesidad de sedacion profunda asociada a la PCV, comparada con la
VCV tradicional, representa una ventaja significativa al reducir complicaciones por
inmovilidad prolongada. Sin embargo, este modo ventilatorio demanda equipos con
sistemas de monitorizacién avanzados que permitan garantizar una adecuada ventilacion
y oxigenacion durante su uso®.

Aunque la PCV presenta limitaciones en garantizar un volumen minuto
absolutamente constante, sus ventajas en casos seleccionados de SDRA grave son
innegables. Su implementacion debe considerarse especialmente cuando la VCV no
logra objetivos terapéuticos, particularmente en pacientes con alta heterogeneidad

pulmonar y riesgo elevado de barotrauma®.
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Fisiopatologia Del SDRA Y Fundamentos De Los Modos Ventilatorios
Avanzados

El SDRA (Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda) representa una condicidon
clinica critica caracterizada por una respuesta inflamatoria pulmonar exagerada que
conduce a dafo alveolar difuso y aumento de la permeabilidad vascular. Este proceso
fisiopatolégico genera edema pulmonar no hidrostatico, colapso alveolar e importante
reduccién en la compliance pulmonar, manifestandose clinicamente como hipoxemia
refractaria y distrés respiratorio severo. La comprension de estos mecanismos es
fundamental para seleccionar estrategias ventilatorias adecuadas que minimicen el dafo
pulmonar adicional®®.

El APRV (Airway Pressure Release Ventilation) y el PRVC (Pressure-Regulated
Volume Control) emergen como modos ventilatorios avanzados disefiados
especificamente para abordar las alteraciones fisiopatolégicas del SDRA. Estos modos
buscan optimizar el intercambio gaseoso mientras aplican los principios de ventilacion
protectora, reduciendo el riesgo de volutrauma y barotrauma asociado a la ventilacion
mecanica convencional. Su implementacion requiere un profundo entendimiento de la
mecanica respiratoria alterada en estos pacientes®.

La heterogeneidad pulmonar presente en el SDRA crea un escenario complejo donde
coexisten zonas con diferente complianza, generando riesgo de sobredistension en areas
sanas y colapso persistente en regiones afectadas. Esta distribucion desigual de la
ventilacion contribuye significativamente al desarrollo de atelectrauma vy al
empeoramiento del dafio pulmonar. EI APRV aborda este problema mediante la
aplicacidén de presion positiva prolongada, promoviendo un reclutamiento alveolar mas
homogéneo y reduciendo el estrés de cizallamiento asociado a la apertura y cierre
repetitivo de unidades alveolares®.

Estudios recientes han demostrado que el APRV puede mejorar significativamente la
relacion ventilacion-perfusion (V/Q) al mantener una presion media en la via aérea
elevada y prevenir el colapso alveolar durante la fase espiratoria. Por otro lado, el PRVC
ofrece ventajas en el control preciso del volumen tidal, particularmente importante en

pacientes con SDRA donde pequefios cambios en la presiéon pueden generar grandes
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variaciones en el volumen entregado. Esta caracteristica lo convierte en una opcidn
valiosa para evitar la hiperdistension de unidades pulmonares menos afectadas®’.

Configuracion Y Mecanismos Del APRV*

El APRV opera mediante la aplicacion de dos niveles de presion claramente
diferenciados: una **P<sub>alta</sub>** mantenida durante la mayor parte del ciclo
respiratorio (fase de insuflacién prolongada) y una **P<sub>baja</sub>** aplicada
brevemente para permitir la liberacion de presion y la eliminacion de CO,. Esta
configuracion unica permite mantener el reclutamiento alveolar mientras facilita la
ventilacion alveolar efectiva. Los parametros clave que definen su funcionamiento
incluyen el tiempo en P<sub>alta</sub> (T<sub>alta</sub>), el tiempo en
P<sub>baja</sub> (T<sub>baja</sub>) y la relacion entre ambos®.

La seleccion adecuada del T<sub>alta</sub> es fundamental para lograr un
reclutamiento alveolar éptimo sin inducir hiperinflacién dinamica. En pacientes con SDRA
grave, este parametro suele configurarse entre 4-6 segundos, aunque debe ajustarse
individualmente segun la respuesta en términos de oxigenacion y mecanica pulmonar.
Un T<sub>alta</sub> demasiado corto puede comprometer el reclutamiento, mientras
que uno excesivamente prolongado puede aumentar el riesgo de hipercapnia y
compromiso hemodinamico®.

El tiempo en P<sub>baja</sub> (T<sub>baja</sub>) debe ser lo suficientemente
breve para prevenir el colapso alveolar completo, pero permitir una adecuada eliminacion
de CO,. En la practica clinica, este parametro generalmente oscila entre 0.5-1.0
segundos. La liberacidn de presidén debe ser lo suficientemente rapida para crear el flujo
espiratorio necesario para la eliminacion de CO,, pero no tan prolongada que permita el
cierre completo de las vias aéreas. Este balance delicado es crucial para el éxito de la
estrategia®.

La relacién I:E en APRYV es tipicamente inversa (por ejemplo, 4:1 o incluso mayor),
lo que resulta en una presion media en la via aérea (Pmean) significativamente elevada.
Este aumento en la Pmean contribuye directamente a la mejora en la oxigenacién al
mantener los alvéolos reclutados durante la mayor parte del ciclo respiratorio. Ademas,

esta configuracion reduce el estrés de cizallamiento asociado al ciclado repetitivo de los
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alvéolos, uno de los principales mecanismos de daio pulmonar inducido por el ventilador
en el SDRA®%,

Ventajas Y Limitaciones Del APRV En SDRA

El APRV ofrece numerosas ventajas en el manejo del SDRA, destacando su
capacidad para mejorar el reclutamiento alveolar mediante el mantenimiento de una
presion positiva continua. Este efecto permite reducir la dependencia de niveles elevados
de PEEP que se requieren en modos ventilatorios convencionales, disminuyendo
consecuentemente el riesgo de barotrauma y compromiso hemodinamico asociado.
Ademas, al preservar la presion positiva durante la mayor parte del ciclo respiratorio,
minimiza las fluctuaciones de presion que contribuyen al dafio alveolar®.

Una limitacién importante del APRV es el riesgo de hipercapnia debido a la reduccién
del volumen minuto efectivo, particularmente en pacientes con alta produccion de CO, o
enfermedad pulmonar obstructiva subyacente. Esta situacion puede requerir ajustes
frecuentes en los parametros ventilatorios o incluso el cambio a otro modo de ventilacién
en casos severos. Ademas, pacientes con obstruccion al flujo aéreo significativa (como
en EPOC avanzado) pueden no tolerar adecuadamente este modo ventilatorio debido a
la dificultad para completar la espiracion durante el breve periodo de liberacion®.

Entre las ventajas mas significativas del APRV se encuentra su capacidad para
preservar la actividad respiratoria espontanea del paciente, lo que reduce la necesidad
de sedacion profunda y facilita el destete ventilatorio. Esta caracteristica es
particularmente valiosa en el manejo prolongado del SDRA, donde la reduccién de
sedacion puede disminuir complicaciones como la debilidad muscular adquirida en la
UCI. Ademas, al permitir la ventilacion espontanea, mejora la distribucién de la ventilacion
hacia regiones pulmonares dependientes, optimizando la relacion V/Q®.

A pesar de sus beneficios demostrados, la implementacion del APRV enfrenta
desafios importantes. Muchos centros carecen de experiencia suficiente en su uso, y
existe variabilidad significativa en los protocolos de configuracion. Ademas, la evidencia
comparativa con otros modos ventilatorios avanzados sigue siendo limitada,
particularmente en lo que respecta a resultados clinicos a largo plazo. Estas limitaciones

resaltan la necesidad de mayor estandarizacion y capacitacion en su aplicacion clinica®.
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PRVC: Principios Y Aplicacion En SDRA

El PRVC representa un modo ventilatorio hibrido que combina las ventajas de la
ventilacion controlada por presion (PCV) con la garantia de volumen tidal constante
caracteristica de la ventilacion controlada por volumen (VCV). Este modo utiliza
algoritmos de retroalimentacion en tiempo real para ajustar automaticamente la presion
inspiratoria, asegurando la entrega del volumen tidal objetivo a pesar de los cambios en
la compliance pulmonar. Esta caracteristica o hace particularmente util en el SDRA,
donde la mecanica pulmonar puede variar rapidamente’°".

Al garantizar un volumen tidal constante, el PRVC reduce significativamente el riesgo
de volutrauma asociado a la ventilacion tradicional. El modo ajusta continuamente la
presion inspiratoria para compensar los cambios en la resistencia de la via aérea y la
compliance pulmonar, manteniendo el volumen tidal dentro de los rangos protectores.
Esta capacidad de adaptacion automatica es especialmente valiosa en el SDRA, donde
la heterogeneidad pulmonar puede hacer dificil predecir la presién necesaria para lograr
un volumen tidal seguro'’.

El algoritmo de control del PRVC opera mediante la medicion constante de la
mecanica pulmonar y el ajuste de la presion en cada respiracion. Durante la fase
inspiratoria, el ventilador calcula la presidon necesaria para alcanzar el volumen tidal
objetivo basandose en la compliance medida en la respiracion anterior. Este sistema de
retroalimentacién continua permite una respuesta rapida a los cambios en las condiciones
pulmonares, manteniendo una ventilaciéon protectora incluso en situaciones de
inestabilidad respiratoria’®!.

A diferencia del APRV, el PRVC no esta disefiado especificamente para mejorar el
reclutamiento alveolar, pero ofrece ventajas significativas en términos de facilidad de uso
y disponibilidad. Practicamente todos los ventiladores modernos incluyen esta modalidad,
lo que facilita su implementacion en diversos entornos clinicos. Ademas, su
funcionamiento es mas familiar para la mayoria de los clinicos en comparacion con
modos mas especializados como el APRV, reduciendo la curva de aprendizaje asociada

a su uso'0?,
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Driving Pressure En SDRA

El driving pressure (DP) se ha posicionado como el indicador mas sensible de riesgo
de VILI en pacientes con SDRA. Su calculo (Pplat - PEEP) integra tanto los ajustes del
ventilador como la mecanica pulmonar alterada en estos pacientes. Estudios
multicéntricos demuestran que el DP correlaciona mejor con la mortalidad que el volumen
tidal aislado, incluso cuando se utilizan estrategias de ventilacion protectora. Este
parametro refleja de manera mas precisa el estrés mecanico real aplicado al parénquima
pulmonar, especialmente en casos de SDRA grave donde la compliance esta
severamente comprometida'®.

La utilidad clinica del DP se fundamenta en su capacidad para identificar pacientes
con mayor riesgo de barotrauma, independientemente de los volumenes corrientes
utilizados. Valores persistentemente elevados (>15 c¢cmH,O) se asocian con mayor
liberacion de marcadores inflamatorios y peor prondstico a 28 dias. Esta relacion se
mantiene constante incluso después de ajustar por factores como la edad, gravedad del
SDRA o comorbilidades asociadas'?3.

Mecanismos Fisiopatolégicos De Driving Pressure

El impacto clinico del DP elevado se explica por tres mecanismos fisiopatolégicos
principales: generacion de fuerzas de cizallamiento alveolar, activacion de cascadas
inflamatorias locales y sistémicas, y disrupcién de la barrera alveolo-capilar. En el SDRA,
donde la distensibilidad pulmonar esta gravemente afectada, pequefios incrementos en
volumen tidal resultan en aumentos desproporcionados del DP, particularmente en zonas
de pulmén menos afectadas'4.

Esta relacién no lineal entre volumen tidal y DP explica por qué algunos pacientes
desarrollan VILI incluso con volumenes corrientes aparentemente protectores. La
heterogeneidad pulmonar caracteristica del SDRA crea gradientes de presion regionales
que pueden llevar a sobredistension localizada, fendmeno que el DP global puede no
detectar completamente pero que ayuda a predecir’®.

Estrategias De Manejo Con Driving Pressure

La optimizacion del DP requiere un enfoque multifactorial que incluye: titulacion

individualizada de PEEP, ajuste de volumenes corrientes basado en compliance, y
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consideracion de maniobras de reclutamiento. La estrategia de PEEP guiada por mejor
compliance ha demostrado reducir significativamente el DP comparado con enfoques
estandar, especialmente en SDRA moderado a severo'%°,

La posicion prona emerge como intervencion particularmente efectiva, reduciendo el
DP hasta en 30% al mejorar la homogeneidad de la ventilacion. Este efecto se mantiene
incluso después de regresar a posicion supina, sugiriendo beneficios persistentes en la
mecanica pulmonar. Para pacientes con DP persistentemente elevado (>15 cmH,0) a
pesar de manejo 6ptimo, el DP puede servir como criterio para considerar soportes
avanzados como ECMQO'%,

Complicaciones Del Soporte Ventilatorio

El volutrauma ocurre por la sobredistension alveolar durante la ventilacion mecanica,
particularmente en pacientes con SDRA donde la compliance pulmonar esta alterada.
Este dafo se produce cuando volumenes corrientes elevados (>8 mL/kg) generan estrés
mecanico en las regiones menos afectadas del parénquima pulmonar. La lesion
resultante compromete la integridad de la barrera alveolo-capilar, favoreciendo el
desarrollo de edema pulmonar.'%

La prevencidn del volutrauma requiere estrategias de ventilacion protectora,
incluyendo el uso de volumenes corrientes bajos (6 mL/kg). La monitorizacién de
parametros como la presion de meseta (Pplat <30 cmH,O) y el driving pressure (AP <15
cmH,0O) es fundamental para minimizar este riesgo. Estudios recientes demuestran que
estas medidas reducen significativamente la mortalidad en SDRA".

Barotrauma Como Complicaciéon Ventilatoria

El barotrauma resulta de presiones intralveolares excesivas que superan la
resistencia tisular pulmonar. En el contexto del SDRA, la disminucion de la compliance
y la alteracion del surfactante aumentan la vulnerabilidad a complicaciones como
neumotorax o neumomediastino. Estas manifestaciones clinicas son consecuencia de la
ruptura de estructuras alveolares'®.

La optimizacién de la PEEP vy la limitacidon de las presiones inspiratorias (PIP <35
cmH,O) son estrategias clave para prevenir el barotrauma. La titulacion individualizada

de la PEEP, guiada por parametros de mecanica respiratoria y oxigenacion, permite
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mantener el reclutamiento alveolar sin aumentar excesivamente las presiones
intrapulmonares’%.

Atelectrauma: Mecanismos Fisiopatolégicos

El atelectrauma se produce por el colapso y reapertura ciclica de unidades alveolares
durante la ventilacion mecanica. En pacientes con SDRA, la pérdida de surfactante y la
disminuciéon de la PEEP fisiologica exacerban este fendmeno. Las fuerzas de
cizallamiento generadas dafan directamente el epitelio respiratorio y activan la respuesta
inflamatoria local'"°.

Las estrategias para minimizar el atelectrauma incluyen el uso de PEEP optima y
maniobras de reclutamiento alveolar controladas. La monitorizacién mediante ecografia
pulmonar permite identificar areas de atelectasia persistente y guiar los ajustes
ventilatorios. Mantener una presion transpulmonar adecuada es esencial para prevenir
el colapso alveolar diastélico'.

Biotrauma E Inflamacién Sistémica

El biotrauma representa la conexion entre el dafio mecanico pulmonar y la respuesta
inflamatoria sistémica. Las fuerzas aplicadas durante la ventilacion mecanica activan
macrofagos alveolares y neutrofilos, liberando mediadores proinflamatorios como IL-183,
IL-6 y TNF-a. Estos mediadores pueden inducir disfuncién endotelial generalizada y
contribuir al desarrollo de fallo multiorganico''2.

La ventilacién protectora ha demostrado atenuar significativamente esta respuesta
inflamatoria sistémica. Sin embargo, el desarrollo de terapias especificas dirigidas a
modular estas vias inflamatorias sigue siendo un desafio clinico importante. La
investigacion actual se centra en identificar dianas terapéuticas para interrumpir la
cascada inflamatoria sin comprometer la respuesta inmunitaria esencial'?.

Retiro Del Soporte Ventilatorio

La evaluacion para el retiro del soporte ventilatorio debe iniciar cuando el paciente
cumple criterios de estabilidad clinica, incluyendo resolucion de la condicién aguda que
motivo la ventilacion mecanica. Es fundamental confirmar la ausencia de fiebre, infeccion

activa o inestabilidad hemodinamica que pueda comprometer el proceso de destete. La
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capacidad de mantener una oxigenacion adecuada con parametros ventilatorios minimos
(FiO, <40% y PEEP <8 cmH,O) es otro requisito indispensable'3.

La evaluacion de la funcién muscular respiratoria es otro componente critico. Estudios
demuestran que pacientes con una presion inspiratoria maxima (PIM) menor a -20 cmH,O
y un indice de respiracion rapida y superficial (RSBI) menor a 105 tienen mayor
probabilidad de éxito en el destete. La presencia de tos efectiva y la capacidad de manejar
secreciones son igualmente importantes para prevenir complicaciones post-
extubacion''3,

Finalmente, se recomienda realizar una prueba de ventilacion espontanea (T-tube o
presion de soporte baja) por 30-120 minutos para evaluar la tolerancia del paciente.
Durante esta prueba deben monitorearse estrechamente signos de fracaso como
taquipnea, hipoxemia, alteraciones hemodinamicas o cambios en el estado mental. La
implementacion de protocolos estandarizados basados en estos criterios ha demostrado
reducir significativamente la duracion de la ventilacion mecanica''4.

Estrategias Para La Reduccién Gradual Del Soporte Ventilatorio

La reduccion progresiva del soporte ventilatorio puede realizarse mediante diferentes
estrategias. Una de las mas comunes es la disminucion gradual de la presion de soporte
(PSV) en incrementos de 2-4 cmH,O diarios, ajustandose a la tolerancia individual del
paciente. Esta estrategia permite al sistema respiratorio adaptarse paulatinamente al
aumento de carga de trabajo’"®.

Otra alternativa es el uso de modalidades ventilatorias avanzadas como la ventilacion
con presion de soporte adaptativa (ASV) o la ventilacion proporcional asistida (PAV), que
ajustan automaticamente el soporte segun las necesidades del paciente. Estas
modalidades han demostrado reducir el tiempo de destete en pacientes con dificultad
para la desconexion, particularmente en aquellos con enfermedad pulmonar cronica®'®.

La implementacion de protocolos de movilizacién temprana y fisioterapia respiratoria
complementa estas estrategias ventilatoria. La evidencia sugiere que la movilizacién
precoz mejora la funcién muscular respiratoria y reduce la incidencia de complicaciones

como la atrofia diafragmatica. La combinacion de estas intervenciones con un plan de
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reducciéon gradual del soporte ventilatorio optimiza los resultados del proceso de
destete"8.

Complicaciones Asociadas Al Retiro Del Soporte Ventilatorio

El fracaso en el destete ventilatorio ocurre aproximadamente en el 15-25% de los
casos y se asocia con multiples complicaciones. Entre las mas frecuentes se encuentran
la atelectasia por retencion de secreciones, el edema pulmonar cardiogénico y la fatiga
de los musculos respiratorios. Estos eventos no solo prolongan la estancia hospitalaria
sino que aumentan significativamente la mortalidad''”.

La disfuncion diafragmatica inducida por ventilacion mecanica (VIDD) es otra
complicacion importante. Estudios ecograficos han demostrado que hasta el 60% de los
pacientes ventilados por mas de 48 horas presentan algun grado de atrofia diafragmatica.
Esta condicion reduce la capacidad del paciente para mantener una ventilacion
espontanea efectiva, aumentando el riesgo de fracaso en el destete'!’.

Otras complicaciones incluyen alteraciones cardiovasculares durante las pruebas de
respiracion espontanea, particularmente en pacientes con enfermedad cardiaca
subyacente. EI aumento abrupto del trabajo respiratorio puede precipitar isquemia
miocardica o insuficiencia ventricular izquierda. Por esto, en pacientes de alto riesgo se
recomienda una monitorizacion hemodinamica estrecha durante todo el proceso de

destete8,
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CONCLUSION

El Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) representa una de las entidades
clinicas mas complejas y desafiantes en el ambito de la medicina intensiva
contemporanea. Con una mortalidad que oscila entre el 30% y 45% en sus formas mas
graves, este sindrome ha sido objeto de numerosas investigaciones y revisiones de
protocolos en las ultimas décadas. La presente sintesis integra los hallazgos mas
relevantes sobre su fisiopatologia, avances diagnosticos, estrategias terapéuticas
actuales y perspectivas futuras, con el objetivo de ofrecer una vision comprehensiva que
pueda servir como base para futuras investigaciones y mejoras en la practica clinica.

Los criterios diagndsticos del SDRA han evolucionado significativamente desde su
primera descripcion por Ashbaugh en 1967 hasta la actual definicién de Berlin (2012),
que incorpora parametros mas objetivos y reproducible. Esta ultima clasificacion
establece tres niveles de gravedad (leve, moderado y grave) basados principalmente en
la relacion PaO,/FiO, medida con al menos 5 cmH,O de PEEP. Sin embargo, persisten
importantes limitaciones en la capacidad de estos criterios para captar la heterogeneidad
fisiopatolégica del sindrome, particularmente en lo que respecta a la identificacion de
subgrupos de pacientes con diferentes respuestas al tratamiento. Estudios recientes han
demostrado que hasta un 40% de los casos que cumplen criterios de SDRA podrian
representar entidades fisiopatolégicamente distintas, lo que explica en parte la
variabilidad en los resultados terapéuticos observada en la practica clinica.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, el SDRA se caracteriza por una cascada
inflamatoria que afecta principalmente la unidad alveolo-capilar, dando lugar a las tres
fases clasicas del sindrome: exudativa, proliferativa y fibrética. La fase exudativa inicial
estd dominada por dafno endotelial y epitelial, con formacion de membranas hialinas y
edema pulmonar no cardiogénico. Durante la fase proliferativa, se observa regeneracion
epitelial y organizacion del exudado alveolar, mientras que la fase fibrética (que ocurre
en aproximadamente el 20% de los casos) se asocia con remodelacion patoldgica del
parénquima pulmonar. Esta progresioén fisiopatolégica explica los principales trastornos

fisiopatolégicos del SDRA: shunt intrapulmonar (que puede representar hasta el 30-50%
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del gasto cardiaco en casos graves), aumento del espacio muerto fisioldgico (que supera
frecuentemente el 60%) y alteraciones severas en la relacion ventilacion-perfusion.

El manejo ventilatorio del SDRA ha experimentado una evolucion paradigmatica en
las ultimas dos décadas, con el establecimiento de la ventilacion protectora como
estandar de cuidado. Los principios fundamentales de esta estrategia incluyen el uso de
volumenes corrientes bajos (6-8 ml/kg de peso ideal), limitaciéon de la presion meseta
(<30 cmH,0) y control estricto de la driving pressure (<15 cmH,0). Estudios multicéntricos
han demostrado que la aplicacién rigurosa de estos parametros puede reducir la
mortalidad hasta en un 25% comparado con estrategias ventilatorias tradicionales. La
titulacion individualizada de PEEP ha emergido como otro componente critico, aunque
persiste controversia sobre el método éptimo para su determinacion (curvas presion-
volumen, mejor compliance o algoritmos basados en oxigenacion). Entre las
innovaciones tecnolégicas mas relevantes en el manejo del SDRA destaca la tomografia
por impedancia eléctrica (EIT), que permite visualizar en tiempo real la distribucion
regional de la ventilacion. Esta tecnologia ha demostrado especial utilidad para guiar la
titulacion de PEEP, identificar zonas de sobredistension o colapso persistente, y evaluar
la respuesta a maniobras de reclutamiento. Otras estrategias avanzadas como la posicion
prona prolongada (minimo 16 horas diarias) han mostrado reducciones significativas en
la mortalidad cuando se aplican precozmente en SDRA grave, particularmente en
pacientes con relacion PaO,/FiO, <150 mmHg. El uso de ECMO veno-venosa como
terapia de rescate en casos refractarios ha ganado aceptacién en centros especializados,
aunque su aplicacién sigue estando limitada por requerimientos técnicos y de recursos.

Las contribuciones mas relevantes de esta investigacién incluyen el analisis critico
de los actuales sistemas de clasificaciéon, destacando la necesidad de incorporar
parametros dinamicos de mecanica respiratoria y biomarcadores moleculares para una
estratificacion mas precisa. Se ha identificado que marcadores como IL-6, angiopoyetina-
2 y el receptor de proteina C activada podrian diferenciar subfenotipos con diferente
pronostico y respuesta terapéutica. El estudio también resalta la importancia de la driving
pressure como predictor independiente de mortalidad, superando en valor prondstico a

otros parametros ventilatorios tradicionales. Estos hallazgos tienen implicaciones directas
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en la practica clinica, sugiriendo la necesidad de protocolos mas dinamicos que vayan
mas alla de los criterios estaticos actuales.

Entre las limitaciones identificadas en el manejo actual del SDRA destaca la brecha
entre la evidencia cientifica y su aplicacion en la practica clinica real. Estudios
observacionales recientes indican que hasta un 35% de los pacientes con SDRA no
reciben ventilacion protectora segun los estandares recomendados, con variaciones
significativas entre centros y regiones. Esta disparidad se acentua en paises de ingresos
bajos y medios, donde el acceso a tecnologias avanzadas de monitorizacién y terapias
de rescate es limitado. Otra limitacién importante es la falta de consenso en el manejo de
la fase fibrética del SDRA, particularmente en lo que respecta al uso de agentes
antifibroticos o estrategias ventilatorias especificas para este subgrupo de pacientes.

Las perspectivas futuras en la investigacién del SDRA apuntan hacia varios campos
prometedores. En el area diagnéstica, el desarrollo de algoritmos que combinen datos
clinicos, parametros ventilatorios y biomarcadores moleculares podria permitir una
clasificacion mas precisa de los subfenotipos de SDRA. La inteligencia artificial aplicada
al andlisis de imagenes pulmonares y datos fisioldégicos continuos emerge como una
herramienta poderosa para identificar patrones predictivos de evolucion clinica. En el
ambito terapéutico, se estan evaluando estrategias innovadoras como la ventilacion
asistida por diafragma (NAVA) y sistemas de bucle cerrado con algoritmos de
autoaprendizaje, que podrian optimizar la interaccion paciente-ventilador y reducir la
dependencia de sedacion.

Otra linea prioritaria de investigacion es el estudio de las secuelas a largo plazo en
sobrevivientes de SDRA. Datos recientes indican que hasta el 50% de los pacientes
presentan alteraciones cognitivas significativas al afio del alta, mientras que el 30-40%
desarrolla debilidad muscular persistente que impacta su calidad de vida. El desarrollo
de protocolos de rehabilitacion pulmonar temprana y seguimiento multidisciplinario se
presenta como una necesidad clinica no cubierta en la mayoria de los sistemas de salud.
Finalmente, resulta crucial abordar las disparidades globales en el acceso a terapias
avanzadas mediante la creacion de redes de colaboracion internacional y el desarrollo

de protocolos adaptados a entornos con recursos limitados.
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La implementacién de estos avances requerira un enfoque multidisciplinario que
integre intensivistas, neumologos, bioingenieros, especialistas en rehabilitacion y
expertos en salud publica. La creacién de registros internacionales estandarizados
permitira generar evidencia mas robusta sobre la efectividad de nuevas intervenciones
en poblaciones diversas. Asimismo, la educacién meédica continua y el entrenamiento en
nuevas tecnologias ventilatorias seran esenciales para cerrar la brecha entre el
conocimiento cientifico y la practica clinica. EI SDRA sigue siendo un sindrome dinamico
y complejo, cuyo manejo optimo en los proximos afios demandara la integracion de
investigacion basica, innovacion tecnoldgica y sistemas de salud mas equitativos y

accesible
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