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Objetivos Docentes

+ Conocer los criterios actuales para el diagnostico del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo.

* Reconocer cudles son los signos clave por imagen para establecer de forma precoz el diagnostico
de sospecha.

 Revisar los signos que lo distinguen de su principal diagnostico diferencial: el Edema Agudo de
Pulmon.

Revision del tema

El Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo es un trastorno relativamente frecuente. Su importancic
clinica radica en su elevada morbimortalidad, aunque estudios recientes, algunos controvertidos
describen un descenso en las cifras de mortalidad por esta causa. La falta de consenso en su definicior
hasta hace poco ha creado numerosos conflictos en su diagnostico. En 2011 tuvo lugar una reunién de
expertos en Medicina Intensiva en Berlin para revisar esta definicion y realizar una clasificacion, aunque
dicha clasificacion no implica aporta un valor prondstico.

Se define como un sindrome de insuficiencia respiratoria hipoxémica severa de instauracion aguda er
presencia de una enfermedad desencadenante. Su presentacion clinica incluye: hipoxemia refractaria ¢
oxigenoterapia, alteraciones radioldgicas bilaterales, incremento del espacio muerto fisioldgico
disminucién de la distensibilidad pulmonar. Suele acompaiiarse de un sindrome de respuesta inflamatoric
sistémica.

Su tratamiento es fundamentalmente de soporte (ventilacion mecanica y soporte hemodindmico) y
etiologico.

- DIAGNOSTICO:
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Para su diagnostico es imprescindible que se den ciertas condiciones clinicas y radioldgicas:

* Ausencia de insuficiencia cardiaca en situacion de fallo ventricular izquierdo y ausencia de
sobrecarga de liquidos, siendo necesario realizar una ecocardiografia en caso de que no haya factor
de riesgo conocido.

* Disminucion de la PaO2/FiO. Este es uno de los criterios diagnosticos mas importantes y de
utilidad en el seguimiento. Se diferencian tres niveles de gravedad (leve, moderado o grave
dependiendo de la relacion PaO2/Fi02, empleando una PEEP minima de 5 cmH2O para el gradc
leve y 10 cmH20O para el grave.

o Leve PaO2/FiO < 300
o Moderada PaO2/Fi0< 200
o Grave PaO2/FiO <100

* El comienzo del cuadro debe tener lugar dentro de la primera semana posterior a un factor de
riesgo considerado como posible desencadenante, el empeoramiento de los sintomas respiratorios
previos o la aparicion de la clinica respiratoria.

» Aparicion de infiltrados bilaterales en la radiografia de torax o TC toracica, no explicados por
derrame, atelectasias o nodulos.

Precisamos de estos datos clinicos para el diagndstico. En caso de que estos datos no nos sean aportados
o no exista la sospecha clinica, el radidlogo puede orientar el diagnostico si conoce bien sus
manifestaciones tipicas en los estudios de imagen. Hay que tener presente, cuando se ofrece estc
diagnodstico en nuestros informes, que debe ser concordante con un paciente clinicamente grave, ¢
menudo a cargo de la Unidad de Cuidados Intensivos.

- EIOLOGIA:

Existen multiples causas que pueden originar el SDRA, tanto de causa pulmonar como extrapulmonar
entre las cuales se distinguen:

* SDRA pulmonar (SDRA directo): las causas mas frecuentes son la infeccion (neumonia), y la
aspiracion, seguido de otras como el ahogamiento, traumatismo con lesiéon pulmonar y le
inhalacion de sustancias toxicas o irritantes, radiacion toracica, by-pass cardiopulmonar.

* SDRA extrapulmonar (SDRA indirecto): la sepsis es la etiologia mas frecuente, en especial por
gérmenes gram-negativos. Otras causas pueden ser las alteraciones hemodindmicas (shock
anafilaxia...), alteraciones metabdlicas (pancreatitis, cetoacidosis...) enfermedad embdlica (d¢
origen graso, aéreo, liquido amniotico...), toxicidad por oxigenoterapia prolongada a dosis altas
traumatismos extratordcicos, trastornos hematologicos, trasfusiones masivas, farmacos
enfermedad neurologica (traumatismo craneal, ictus) circulacion extracorpdrea o cirugia nc
toracica...

En caso de que el origen del SDRA sea idiopatico, existe una variedad del mismo, la neumonis
intersticial aguda (NIA). Se da con frecuencia en personas previamente sanas, a menudo cor
antecedentes de infeccion de vias respiratorias altas, con una media de edad de 50 afos, y sus
manifestaciones tanto clinicas como radioldgicas, son semejantes a las del SDRA de etiologia conocida.

- FISIOPATOLOGIA:

Para comprender los hallazgos y la evolucion en los estudios de imagen, es necesario comprender le
fisiopatologia subyacente:

El SDRA es la expresion de una lesion aguda de la membrana alveolo-capilar, condicionando la lesior
mas caracteristica de esta entidad, el dafio alveolar difuso. Esta lesion puede ser secundaria a unc
agresion directa a las células pulmonares (por agentes quimicos, patdgenos infecciosos... y entonces nos
encontramos ante un SDRA pulmonar) o bien, a una agresion indirecta debida a mediadores
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inflamatorios secundarios a un proceso sistémico (SDRA extrapulmonar). Como consecuencia, s¢
desencadena una importante reaccion inflamatoria que dafia el endotelio y produce un incremento de le
permeabilidad vascular pulmonar (fase exudativa), dando lugar a edema alveolar e intersticial
disminuyendo la aireacion del tejido pulmonar y, por tanto, creando un cortocircuito derecha-izquierde
de sangre no oxigenada (este es el motivo por el cual se da una hipoxemia refractaria al tratamiento cor
oxigenoterapia). La membrana alveolar destruida es tapizada por membranas hialinas, hallazgc
anatomopatoldgico clasico. Ademas, se pierden los mecanismos de reabsorcion del edema y e
surfactante, por lo que los alveolos son mds tendentes al colapso (atelectasia). La formacion de
atelectasias en las regiones declives se favorece por el dectbito supino prolongado y la sedacion de los
pacientes, empeorando el intercambio gaseoso. En un segundo tiempo tiene lugar la fase proliferative
donde se inicia el mecanismo de reparacion con proliferacion de fibroblastos, neumocitos tipo II y
deposito de colageno. En esta fase, la pérdida de capacidad de regeneracion del epitelio puede llevar ¢
fibrosis en algunos pacientes. Por otro lado, la ventilacion mecénica provoca una hiperinsuflacion de las
zonas aireadas.

- HALLAZGOS EN ESTUDIOS DE IMAGEN: RADIOGRAFIA DE TORAX SIMPLE Y TC
TORACICA:

En general, hay que tener presente que la afectacion parenquimatosa suele ser simétrica y de
predominio en los lI6bulos inferiores.

La radiografia simple contribuye en el diagndstico de sospecha inicial y juega un papel fundamental er
el seguimiento. Ademads, permite detectar posibles complicaciones, como una neumonia nosocomial
barotraumas, neumotorax o neumomediastino, enfisema subcutaneo...

La tomografia computarizada (TC) ayuda a la identificacion de lesiones y complicaciones nc
sospechadas en la radiografia simple, orienta al diagnodstico y determina las secuelas posteriores. Puede
suponer una ayuda significativa en la diferenciacion de SDRA de causa pulmonar y extrapulmonar
orientandonos hacia uno u otro origen.

Los hallazgos clave en los estudios de imagen se describen a continuacion:

* En las primeras 12-24 horas, los estudios suelen ser normales. Serdn patoldgicos en los casos en
los que el origen del SDRA sea pulmonar.

* En la fase exudativa precoz (horas), debido al dafio alveolar, predomina el vidrio deslustrado en
forma de infiltrados parcheados o difusos bilaterales secundario a la presencia de liquidc
intersticial y alveolar.

» La fase exudativa se continuiia en los siguientes 2-3 dias con la aparicion de consolidaciones y
atelectasias por compresion de predominio periférico y en regiones posterobasales, que se debe, er
gran parte y como ya se ha comentado anteriormente, al dectibito supino prolongado y la sedacior
de los pacientes, ademas del peso del parénquima superior edematoso. Con el paso del tiempo
estas consolidaciones pueden ir confluyendo y pueden presentar broncograma aéreo.

* Puede producirse una mejora radioldgica en la primera semana, con disminucién de la
opacificacion pulmonar, pero es debido al reflejo de la presion positiva de la ventilacidon mecénice
que ademas produce un aumento de los volumenes pulmonares, més que a una mejora real.

* En la fase proliferativa, tras la primera semana y en las siguientes, se produce una
desaparicion progresiva de las consolidaciones dando lugar a un patrén reticular, que puede
resolver en semanas posteriores. También pueden aparecer bronquiectasias por traccién que
indican la presencia de fibrosis.

* En el desarrollo de esta enfermedad, debemos prestar especial atencion en los distintos controles
por imagen a la posibilidad de aparicion de una neumonia nosocomial, relativamente frecuente er
estos pacientes. La aparicion o progresion de una condensacidon en una fase ya proliferativa; es
decir, pasada la primera semana, por ejemplo, debe hacernos pensar en una neumonic
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sobreafiadida.

» Una complicacion frecuente es el neumomediastino, neumotérax y enfisema subcutaneo debido a
las presiones positivas aplicadas en la ventilacion mecanica necesarias para mantener une
oxigenacion suficiente. Suele revertir en dias y su manejo es conservador.

* Al cabo de los meses, pueden evolucionar a estadios subagudos o cronicos, permaneciendo
lesiones de caracter residual con un patrén reticular o en panal. Esta afectacion tiene unc
presentacion en localizacion inversa a las areas de consolidacion y atelectasia, de predominic
anterior, debido probablemente a que estas lesiones tienen su origen en la ventilacion mecanica y
las areas colapsadas se encuentran protegidas frente a esta agresion, siendo el parénquime
ventilado el susceptible a desarrollar la fibrosis. También en esta fase tardia, pueden visualizarse
cambios secundarios a la pérdida del lecho capilar con remodelado pulmonar e hipertensior
pulmonar, asi como quistes subpleurales, bullas o neumatoceles.

Por otro lado, los patrones de afectacion del parénquima pulmonar pueden orientar el origen:

* SDRA de causa pulmonar: la afectacion en vidrio deslustrado y las consolidaciones prevalecen de
forma similar, de forma parcheada y algo mas asimétrica por ambos parénquimas pulmonares, sir
un claro predominio por una localizacion.

» SDRA de causa extrapulmonar: presenta afectacion difusa con patron predominante en vidrio
deslustrado y mas simétrico entre ambos parénquimas pulmonares.

- EVOLUCION:

Existen pocos datos sobre la evolucion a largo plazo de los supervivientes del SDRA:
* Regreso a la normalidad
* Cierto grado de hiperinsuflacion
* Opacidades intersticiales residuales
+ Se desconoce la tasa real de conversion del SDRA en una fibrosis intersticial establecida

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: EDEMA AGUDO DE PULMON (EAP):

El EAP es una situacion clinica caracterizada por la claudicacion de forma aguda del ventriculc
izquierdo. Este hecho condiciona un aumento de la presion venosa pulmonar y la salida y acimulo d¢
liquido en el espacio intersticial y alveolar. Puede deberse a un cuadro de instauracion subita o ¢
descompensacion de un fracaso cardiaco cronico.

Al igual que el SDRA, constituye una entidad clinica grave y relativamente frecuente, por lo que es
necesario establecer una adecuada aproximacion y un rapido manejo.

En cuanto a los hallazgos de imagen, son caracteristicos, aunque es importante recalcar que no siempre
es posible diferenciar entre SDRA y EAP y que, en ocasiones, ambas patologias pueden coexistir.
En la radiografia simple, se manifiesta como un edema intersticial perihiliar bilateral y simétrico cor
morfologia “en alas de mariposa”. El liquido, libre, puede cambiar de localizacion segin la posicion de
paciente. El derrame pleural es muy frecuente y se acompafia de edema subpleural y engrosamiento de
cisuras.
En la TC, se aprecian opacidades en vidrio deslustrado de predominio mas central que periférico, d¢
distribucion también bilateral y simétrica. Engrosamiento de septos interlobulillares secundario a edems
intersticial.
Para el diagnostico diferencial es importante tener en cuenta que:
* Los hallazgos radioldgicos son de aparicion mas tardia en el SDRA (12-24 horas), mientras que en
el EAP preceden a la clinica o son simultaneos a la misma
* El EAP va asociado a una insuficiencia cardiaca, mientras que para el diagnostico de SDRA
supone un criterio de exclusion
* En el EAP veremos un vidrio deslustrado perihiliar y simétrico mientras que en el SDRA se
aprecia una afectacion alveolar con patron en vidrio deslustrado, también simétrica, pero dc
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predominio periférico y en zonas declives. En el caso de SDRA también se suele acompafiar d¢
consolidaciones

* El derrame pleural es mas frecuente en el EAP y de mayor cuantia

 El engrosamiento septal interlobular (lineas A y B de Kerley) es caracteristico del EAP. Es poco
frecuente en el SDRA.

» Engrosamiento de paredes bronquiales, también mas frecuente en EAP

* Respuesta rapida al tratamiento con resolucion de los hallazgos de imagen en el EAP frente a una
resoluciodn clinica y radioldgica lenta en los casos de SDRA.

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Paciente con antecedentes de linfoma con respuesta metabolica completa. Acude al Servicio de
Urgencias por fiebre y cuadro infeccioso de origen urinario, objetivandose una neutropenia severa de
origen central (agranulocitosis). Radiografia posteroanterior al ingreso: se aprecia una discreta
elongacion aortica sin otros hallazgos relevantes
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Fig. 2: Mismo paciente. Inicia disnea necesitando oxigeno a alto flujo. Se realiza radiografia portatil. Se
aprecia un infiltrado alveolar en base pulmonar derecha. Catéter venoso central con extremo distal en
vena cava superior.
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Fig. 3: Mismo paciente. A las 24 horas empeora clinicamente y precisa intubacion (se identifica el tubo
endotraqueal con extremo proyectado entre tercer y cuarto arcos costales derechos). Aparecen
opacidades difusas y parcheadas por ambos hemitérax, de predominio periférico y en campos medios e
inferiores
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Fig. 4: TC del mismo paciente. Se aprecia una afectacion parenquimatosa bilateral, simétrica y de
predominio en campos medios e inferiores, que se caracteriza por consolidaciones periféricas y
atelectasias, estas Ultimas de localizacion posterobasal. En la imagen inferior, se identifican areas con
patron en “vidrio deslustrado” de distribucion parcheada. Se acompaiia de neumomediastino secundario
a la ventilacion mecanica. Hallazgos compatibles con SDRA.
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Fig. 5: Paciente con antecedentes de linfoma de células grandes en tratamiento quimioterapico, con
linfopenia y plaquetopenia. Ingresa por cuadro de neumonia atipica de la comunidad. Desarrolla una
insuficiencia respiratoria hipoxémica que requiere ventilacion mecanica. En las imagenes de TC, se
aprecia una afectacion pulmonar bilateral consistente en areas parcheadas de aumento de densidad en
"vidrio deslustrado".
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Fig. 6: Mismo paciente. Se observa una mayor afectacion de los lobulos inferiores, con areas parcheadas
en “vidrio deslustrado”, acompafiandose de un discreto aumento del calibre de los bronquios. Areas
periféricas con discreto patron reticular. Las consolidaciones van decreciendo. Hallazgos compatibles
con SDRA en fase proliferativa.
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Fig. 7: Estudio de TC donde se observa un patrén en mosaico con areas de aumento de atenuacion en
vidrio deslustrado que afecta fundamentalmente a lobulos superiores, l6bulo medio y lingula.
Consolidacion posterobasal derecha. Enfisema subcutaneo y neumomediastino. Hallazgos compatibles
con SDRA.
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Fig. 8: De arriba abajo y de izquierda a derecha, se aprecia la evolucion del SDRA en radiografias
simples, la mayoria portatiles.
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Fig. 9: Imagenes de consolidaciones en ambos 16bulos inferiores con broncograma aéreo y dilataciones
bronquiales sugestivas de bronquiectasia por tracciéon. Marcado neumomediastino y discreto enfisema
subcutaneo.
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Fig. 10: Cortes coronales de estudio de TC. Se visualiza el patron en mosaico con areas de aumento de
atenuacion en vidrio deslustrado de forma bilateral.
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Fig. 11: Izquierda. Corte coronal, estudio de TC. Consolidaciones en localizacion posterobasal. Derecha.
Cortes sagitales del mismo estudio, se puede apreciar la distribucion habitual de las lesiones.

Consolidacion posterobasal y areas parcheadas de vidrio deslustrado. Neumomediastino y enfisema
subcutaneo.
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Fig. 12: Paciente de 4 afios con antecedentes de Sindrome de West que presenta cuadro de dificultad
respiratoria de 48 horas de evolucion, presenta tos y fiebre. En la radiografia al ingreso, se aprecian
algunos infiltrados bilaterales de distribucion aleatoria.
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Fig. 13: Mismo paciente, 24 horas mas tarde. Presenta areas de consolidacion de distribucion parcheada,
heterogénea y bilateral, de predominio periférico. Sonda nasogéstrica. Estos hallazgos asociados a un
empeoramiento clinico y respiratorio, precisando intubacion y ventilacion mecanica con FiO2 de 80%,
son compatibles con un SDRA.

Fig. 14: Mismo paciente, dos horas més tarde. Las consolidaciones progresan y se hacen confluentes,
con predisposicion por zonas periféricas y basal izquierda. Se observan areas de broncograma aéreo.
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Fig. 15: Mismo paciente, cinco horas mas tarde. Progresion de las consolidaciones con broncograma
aéreo. Se visualiza escaso parénquima pulmonar ventilado. Tubo endoraqueal con extremo sobre cuerpo
vertebral de T3-T4. Sonda nasogastrica con extremo en cuerpo gastrico.
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Fig. 16: Mismo paciente, dos dias mas tarde. Las consolidaciones van resolviendo, se aprecia una mayor
ventilacion en ambos pulmones.
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Fig. 17: Mismo paciente cuatro dias mas tarde. Mejoria de las consolidaciones, persistiendo
opacificacion de la base pulmonar izquierda.

Fig. 18: Hallazgos tipicos de EAP. Se aprecia un edema intersticial perihiliar y simétrico “en alas de
mariposa”. Discreto derrame pleural con engrosamiento de cisuras.
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Fig. 19: EAP. Engrosamiento septal interlobular (lineas A y B de Kerley) y manguitos peribronquiales
(engrosamiento paredes bronquiales). Discreto engrosamiento de cisuras.
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Fig. 20: Cardiomegalia. Hallazgos tipicos de EAP: edema intersticial perihiliar y simétrico “en alas de
mariposa’” con liquido en cisuras y engrosamiento septal interlobular (lineas A y B de Kerley).

Pagina 20 de 21 www.seram.es




Conclusiones

El Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo es una entidad severa y conlleva una elevada mortalidad, que
supone una emergencia médica siendo éste el motivo por el cual, a pesar de que los criterios diagnosticos
son en su mayoria clinicos, el radidlogo debe estar familiarizado con los hallazgos por imagen
Establecer de forma precoz el diagndstico de sospecha asi como disponer de los conocimientos
necesarios para realizar un correcto diagnostico diferencial, resulta imprescindible en estos casos donde
el estado clinico del paciente es critico; asi como saber la evolucion natural de la enfermedad y las
posibles complicaciones que pueden darse.
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