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1. Introducción

El Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) emerge como una entidad 

clínica de gran relevancia desde su primera descripción en 1967, caracterizada por 

una severa afectación respiratoria con elevada mortalidad y una significativa 

presencia en las unidades de cuidados intensivos (UCI) (1). Esta patología ha cobrado 

una especial importancia en el contexto de la pandemia de COVID-19, donde se ha 

observado un aumento significativo de casos a nivel mundial, siendo los Estados 

Unidos uno de los países más afectados con aproximadamente 200,000 pacientes 

diagnosticados anualmente (2). 

El impacto global del SDRA se refleja en las estadísticas, con alrededor de 3 

millones de casos anuales a nivel mundial, contribuyendo al 10% de las 

hospitalizaciones en UCI y con una tasa de mortalidad que oscila entre el 35% y el 

46% (3). La gravedad de esta condición respiratoria se ha convertido en un desafío 

para los profesionales de la salud, requiriendo constantes avances en su definición y 

clasificación. 

En este contexto, desde el año 2012, la Sociedad Europea de Medicina y Cuidados 

Intensivos ha establecido una definición con criterios precisos, conocida como la 

"Nueva definición de Berlín", que abarca factores de riesgo, índices respiratorios y 

criterios radiológicos para su diagnóstico (4) 

Este capítulo se sumerge en la comprensión profunda del SDRA, explorando su 

fisiopatología en tres fases distintas, detallando su sello morfológico característico y 

explorando la diversidad de factores etiológicos que desencadenan esta compleja 

entidad clínica. 
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A lo largo de estas páginas, se desglosa el panorama clínico del SDRA, desde sus 

manifestaciones iniciales hasta su diagnóstico, destacando la importancia de la 

identificación temprana de shunts pulmonares y la interpretación de imágenes 

radiológicas y tomografías para confirmar su presencia. 

El tratamiento del SDRA se presenta como un desafío complejo, donde estrategias 

como la ventilación mecánica protectora, el uso de presión positiva al final de la 

espiración (PEEP), la posición prona y el manejo farmacológico se convierten en 

piedras angulares para mejorar la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes. 

Finalmente, este capítulo aborda en detalle el espectro de opciones terapéuticas 

disponibles, desde la ventilación protectora y el uso de PEEP hasta la oxigenación 

por membrana extracorpórea (ECMO), proporcionando un esquema de manejo 

ventilatorio del paciente con SDRA de acuerdo con su gravedad. 

A través de una revisión exhaustiva de la literatura actualizada, este capítulo se 

erige como una guía integral que busca no solo informar sobre el SDRA, sino 

también ofrecer a los profesionales de la salud las herramientas necesarias para 

abordar eficazmente esta compleja condición respiratoria. 

2. Desarrollo

Definición y epidemiología 

En el año de 1967 se describió por primera vez el “síndrome de distrés respiratorio 

agudo” (SDRA), es una patología respiratoria grave con alto índice de mortalidad, 

siendo unas de las principales causas de ingreso a la unidad de cuidados intensivos 

(UCI). (1) 
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Desde el inicio de la pandemia COVID-19 hubo un repunte de casos a nivel 

mundial, en EE. UU., se reportan anualmente 200.000 pacientes con SDRA 

aproximadamente. (2) 

Además, alrededor de 3 millones de personas sufren anualmente SDRA en todo 

el mundo, lo que contribuye al 10% de las hospitalizaciones en unidades de cuidados 

intensivos y al 24% de los pacientes requieren ventilación mecánica. Entre el 35% y 

el 46% de los casos acaban en muerte por SDRA, una tasa elevada que está 

estrechamente correlacionada con la gravedad del síndrome. (3)  

Desde el 2012 un comité de expertos reunidos por la Sociedad Europea de 

Medicina y Cuidados Intensivos realiza la definición con base en los criterios de 

Berlín. Incluye identificación de un factor de riesgo, grado de severidad basado en el 

índice respiratorio (PaO2/FIO2), “presión positiva al final de la espiración” (PEEP) > a 

5 cm H2O2, se agrega un intervalo de tiempos definido ya que es posible que el 

SDRA este asociado con falla cardiaca, además de imágenes radiológicas y 

tomografía axial computarizada para el diagnóstico. (4) (Tabla 1)  

Tabla 1. Definición de trabajo del síndrome de distrés respiratorio agudo “Nueva 

definición de Berlín” 

Tiempo 
En el plazo de una semana desde el inicio de los síntomas 

respiratorios, tanto si son nuevos como si empeoran. 

Radiografía Opacidades bilaterales 

Origen de edema 

La insuficiencia cardiaca o la sobrecarga de líquidos pueden no 

explicar totalmente la insuficiencia respiratoria. Si no hay factores 

de riesgo, se requiere una evaluación objetiva (ecocardiograma) 

para descartar un edema hidrostático. 

Oxigenación 
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¬ Leve 

¬ Moderado 

¬ Severo 

200 mmHg <PaO2/FIO2 ≤300 mmHg con PEEP/CPAP ≥5 cmH2O 

100 mmHg <PaO2/FIO2 ≤200 mmHg con PEEP/CPAP ≥5 cmH2O 

PaO2/FIO2 ≤ 100 mmHg con PEEP/CPAP ≥ 5 cmH2O 

Nota: Fuente. “The ARDS Definition Task Force. 2012;307(23):2526-2533” (4) 

Fisiopatología 

La lesión se produce por agresiones inflamatorias y oxidativas que provocan la 

ruptura de la barrera alveolo capilar, afectando al pulmón en forma aguda y difusa. 

(5) 

El distrés respiratorio agudo presenta 3 fases: 

1) Aguda: Como resultado del aumento de la permeabilidad vascular

pulmonar, la acumulación de glóbulos blancos y rojos, la destrucción de

los neumocitos I, el aumento del peso pulmonar y la pérdida de tejido

pulmonar aireado, se produce un edema alveolar e intersticial entre los días

1 y 6. Como resultado encontramos algunos trastornos característicos:

¬ Hipoxemia

¬ Opacidades radiológicas bilaterales

¬ Disminución de la distensibilidad pulmonar

2) Subaguda: Entre los días 7 a 14, una parte significativa del edema se ha

reabsorbido y comienzan los procesos de reparación tisular, que incluyen

la proliferación de neumocitos de tipo II, la infiltración de fibroblastos y

pequeños depósitos de colágeno.
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3) Crónica: Después del día 14, el infiltrado celular ha desaparecido casi por

completo; en algunos individuos, la inflamación remite y el edema se

reabsorbe; sin embargo, en muchos casos, el epitelio alveolar presenta una

fibrosis difusa gradual que predomina, y puede haber hipertensión

pulmonar y colapso vascular. (5) (6)

El sello morfológico del SDRA es un daño alveolar difuso, con edema, inflamación, 

formación de membrana hialina y hemorragia. (7) (Figura 1) 

Figura 1. Esquema comparativo entre unidad alveolar capilar normal (izquierda) y una con 

SDRA (derecha).  

Nota: Fuente. Dennis L. Kasper: Harrisson19e. McGraw-Hill Education. (8) 

Etiología 

El diagnóstico y el tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria aguda 

(SDRA) pueden detener el curso del daño pulmonar mediante la identificación del 

factor de riesgo que provoca el daño alveolar. (9) Los factores de riesgo más 
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frecuentes se enumeran en la Tabla 2. El SDRA afecta al 30% de las personas que 

sufren un shock séptico. Otro factor que puede desencadenar el SDRA es una 

neumonía grave de cualquier tipo. Los pacientes politraumatizados graves pueden 

sufrir muchas fracturas, transfusiones enormes (12 o más hemoderivados) o lesiones 

pulmonares directas como contusiones pulmonares antes de desarrollar un 

síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). (10) 

Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo de SDRA 

Frecuentes Menos frecuentes 

Neumonía 

Broncoaspiración 

Sepsis grave 

Politraumatismo grave 

Transfusión múltiple 

Trauma Cráneo Encefálico 

Trauma torácico 

Embolia grasa 

Shock neurogénico 

Inhalación de tóxicos 

Asociado a drogas de abuso 

Casi-ahogamiento 

Pancreatitis aguda grave 

Asociado a circulación extracorpórea. 

Hemorragia pulmonar 

Quemados 

Paro cardiorrespiratorio 

Nota: Fuente. Manual Enfermo Crítico y Emergencias (11) 

Manifestaciones clínicas y diagnóstico 

La causa principal de los síntomas clínicos es el desarrollo de shunts pulmonares, 

o cortocircuitos, que se producen por la ocupación o consolidación de la luz alveolar

y dan lugar a unidades alveolares bien perfundidas sin ventilación. (12) 



Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo 

Pág. 186

El paciente presenta: 

¬ Taquipnea 

¬ Uso de músculos accesorios (tiraje) 

¬ Incoordinación toracoabdominal 

¬ Cianosis 

¬ Hipoxemia arterial grave por gasometría. (PaO2/FiO2) 

¬ Radiografía de tórax postero-anterior muestra infiltrados alveolares 

difusos y bilaterales. Figura 2 

¬ La tomografía axial de tórax muestra gran heterogeneidad del compromiso 

del parénquima pulmonar donde por lo general existe ocupación y colapso 

alveolar bilateral, principalmente en las regiones dorsales. Figura 3 

Figura 2. En la radiografía de tórax se observa un contorno cardíaco de tamaño normal e 

infiltrados pulmonares bilaterales difusos. 

Nota: Fuente. Medicina Intensiva. Fisiopatología y Clínica 2da. Edición. Mediterráneo (13) 
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Figura 3. La tomografía computarizada a nivel de tercio medio muestra que la distribución 

de los infiltrados es mayor en las regiones dependientes (dorsales) del pulmón, mientras las 

zonas no dependientes aparecen más normales. 

Nota: Fuente. Medicina Intensiva. Fisiopatología y Clínica 2da. Edición. Mediterráneo (13) 

Tratamiento 

Los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) grave son más 

susceptibles a la hipoxemia refractaria, la hipercapnia y el daño pulmonar inducido 

por el ventilador (VILI). (5) (14) Con el fin de disminuir las regiones de intercambio 

gaseoso deficiente, potenciar el aporte de oxígeno a los tejidos, disminuir el uso de 

oxígeno del sistema respiratorio y prevenir problemas posteriores, el enfoque del 

tratamiento se centra en la asistencia ventilatoria. Entre las estrategias tenemos 

ventilación mecánica protectora, manejo conservador de líquidos, terapias 

complementarias farmacológicas y kinesiólogas y en casos seleccionados los 

pacientes pueden necesitar oxigenación por membrana extracorpórea veno-venosa 

(ECMO VV). (15) 
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Ventilación Protectora en SDRA 

El objetivo en el manejo ventilatorio del SDRA es optimizar la apertura alveolar y 

por ende la oxigenación, además de disminuir el trabajo ventilatorio y evitar el VILI. 

La estrategia ventilatoria protectora busca limitar las presiones y volúmenes 

aplicados sobre la vía aérea y el uso de niveles moderados o altos de PEEP en caso 

de que el paciente tenga un SDRA más severo y que sea reclutable. Para el soporte 

ventilatorio externo, se recomienda ventilación controlada por volumen, con 

volumen corriente de 4-6 ml/kg de peso ideal, una presión de meseta inferior a 25-

30 cmH2O, una presión de conducción inferior a 15 cmH2O y una frecuencia 

respiratoria no superior a 30 ciclos por minuto. Esto ayudará a mantener la 

normocapnia o la hipercapnia moderada. (14) (15) 

Presión positiva al final de la espiración (PEEP). 

La PEEP abre los alvéolos colapsados, permitiendo que los pulmones reclutados 

participen en el intercambio gaseoso, reduce la sobredistensión alveolar y aumenta 

la distribución de la respiración. Diversos estudios demuestran que los pacientes con 

Pa/FiO2 < 200 mmHg pueden recibir altos niveles de PEEP, reduciendo la mortalidad 

en un 10%. (12) 

La titulación de la PEEP se realiza mediante aumentos escalonados de la PEEP 

seguidos de pequeños cambios decrecientes de 2 cm de H2O cada 2 a 5 minutos 

mientras se verifica la Presión plateau y se monitorean los cambios en la 

distensibilidad pulmonar. Si la oxigenación o la distensibilidad pulmonar empeoran 

con el aumento de PEEP, la PEEP es demasiado alta, mientras que, si mejoran, la 

titulación puede continuar. Los métodos más avanzados para individualizar la PEEP 
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incluye índice de estrés, la tomografía de impedancia eléctrica y la guía de presión 

esofágica. (16) 

Posición prono 

La ventilación en decúbito prono es parte de una estrategia protectora 

convencional en pacientes con ese SDRA grave. Al reducir las tensiones compresivas 

en las zonas dependientes del pulmón, la posición prona mejora el reclutamiento 

alveolar y eleva la relación ventilación-perfusión. Diversos estudios han demostrado 

que en el SDRA grave con (Pa/FiO2 < 150), los pacientes tratados de forma precoz 

con periodos prolongados al menos de 16 horas diarias experimentaron una 

reducción significativa de la mortalidad en relación con aquellos pacientes que se 

mantuvieron en supino. (17) (18) 

Bloqueadores musculares 

El uso de bloqueo neuromuscular mejora la oxigenación mediante la inhibición 

neuromuscular por múltiples vías. La parálisis mejora la distensibilidad pulmonar 

torácica, elimina la asincronía del ventilador y utiliza menos oxígeno. Es 

recomendable el uso de bloqueadores neuromusculares durante las primeras 24 a 

48 horas de ventilación mecánica, en aquellos pacientes con SDRA grave con 

(Pa/FiO2 < 150). (19) 

Vasodilatadores pulmonares inhalados 

Los vasodilatadores pulmonares inhalados mejoran la oxigenación y la relación 

PaO2/FiO2, por lo general se usa en hipoxemia refractaria. Entre los más utilizados 

está el óxido nítrico, un potente vasodilatador usado por vía inhalatoria actúa en 

forma selectiva sobre los vasos pulmonares en contacto con los alvéolos ventilados, 
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mejorando la relación PaO2/FiO2 en hasta en el 60% de los pacientes. Posee un alto 

costo y no ha demostrado su impacto positivo en la sobrevida. (20) 

Oxigenación extracorpórea de membrana (ECMO) 

La hipoxemia grave resistente a la ventilación tradicional y a las técnicas de rescate 

menos intrusivas, como la restricción del volumen corriente, el bloqueo 

neuromuscular, las maniobras de reclutamiento, la PEEP alta y la posición prona, es 

la indicación clásica para el uso de ECMO en pacientes con SDRA. (21) TABLA 3 

En los últimos 10 años se reporta una sobrevida alrededor del 50% para pacientes 

con distrés severo e incluso sobre el 70% durante la pandemia Covid-19. Esto ha sido 

posible gracias a una serie de cambios en la estrategia asociada al ECMO. El uso de 

ECMO permite el reposo pulmonar con reducciones dramáticas en la presión de 

conducción, presión plateau y poder mecánico lo que puede reducir la VILI en curso. 

(21). 

Tabla 3. Cuando considerar ECMO en SDRA severo 

1. PaO2/FiO2 < 50 por > 3 horas

a. A pesar de la optimización de la ventilación mecánica (FiO2 80%, PEEP ≥ 10,

V ≤ 6 – 8 cc/Kg de peso ideal) 

b. Uso de terapias adyuvantes para SDRA (pronación, parálisis, vasodilatadores

pulmonares inhalados) 

2. PaO2/FiO2 < 80 durante > 6 horas a pesar de los criterios 1a) y 1b)

3. pH arterial < 7.25 con PaCO2 ≥ 60 durante > 6 hora con

a. 35 respiraciones por minuto y

b. Ajustes del ventilador para mantener Presión plateau < 32 cm H2O.
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Nota: Fuente. Manejo del síndrome de dificultad respiratoria aguda grave. (2023) 27:289 

(22)
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Esquema de manejo ventilatorio del paciente con SDRA, de acuerdo con su gravedad

Ventilación mecánica 

(Independientemente de Pa/FiO2) 

Vt 6-9 mL/kg IBW 

PEEP 5-10 

(modo VCV-PCV) 

Vt 6-8mL/kg IBW, P DIST <20 

PEEP s/protocolo ARDSnet 

(modo VCV-PCV) 

Vt 6 mL/kg IBW 

PEEP para máx reclutamiento 

(modo VCV-PCV) 

Asistencia respiratoria extracorpórea 

+ reposo pulmonar

Pa/FiO2 <200 

Pa/FiO2 <100 

Pa/FiO2 <150 

FiO2  0.3  0.4  0.4  0.5  0.5  0.6  0.7  0.7  0.7  0.8  0.9  0.9  0.9  1.0  1.0  1.0  1.0 

PEEP   5     5      8  8  10  10  10  12  14  14  14  16  17  18  20  22 

24

FiO2  0.3  0.4  0.4  0.5  0.5  0.6  0.7  0.7  0.7  0.8  0.9  0.9  0.9  1.0  1.0  1.0  1.0 

PEEP   5     5      8  8  10  10  10  12  14  14  14  16  17  18  20  22 

24

Evaluar reclutabilidad: 

Imágenes 

Prueba PEEP 

Ecocardiograma 

Baja reclutabilidad 

Alta reclutabilidad 

Meta Oxigenación 

PaO2 55-80 mmHg 

SatO2 88-93% 

Considerar: Bloqueo neuromuscular y posición 

prono
Pa/FiO2 < 100 x 6 horas 

Pa/FiO2 < 60 x 2 horas 

pH < 7.2 y PaCO2 > 70 x 6 h 

Barotrauma refractario 
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3. Conclusiones

El Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) emerge como un desafío 

significativo en el ámbito médico, con su alta mortalidad y prevalencia global, 

acentuada por el aumento de casos durante la pandemia de COVID-19. A lo largo 

de este capítulo, se ha explorado a fondo su definición, epidemiología y 

fisiopatología, destacando la complejidad de su curso clínico. La identificación 

temprana, el diagnóstico preciso y las estrategias terapéuticas, desde la ventilación 

mecánica protectora hasta la oxigenación por membrana extracorpórea, se 

presentan como elementos clave para mejorar los resultados y la supervivencia de 

los pacientes. 

En última instancia, este capítulo no solo proporciona un análisis detallado del 

SDRA, sino que también sirve como una guía completa para los profesionales de la 

salud, ofreciendo conocimientos esenciales para abordar eficazmente esta compleja 

condición respiratoria en la práctica clínica diaria. Con la integración de la evidencia 

actualizada y las estrategias terapéuticas avanzadas, se espera que esta revisión 

contribuya a una mejor comprensión y manejo del SDRA, mejorando así la atención 

y los resultados para los pacientes afectados. 
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