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Definicién

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una insuficiencia respiratoria aguda grave potencialmente mortal,
caracterizada por un edema pulmonar no cardiogénico y dafio alveolar difuso, los cuales condicionan una pobre oxigenacién
en el paciente (Diamond y Cols., 2020) (Cruz Mena, 2007). Este sindrome genera dafio pulmonar inflamatorio, agudo y
difuso, que tiene como consecuencia el incremento de la permeabilidad vascular pulmonar y la disminucién del tejido
pulmonar aireado. La presentacién clinica incluye hipoxemia, alteraciones radioldgicas bilaterales, incremento del espacio
muerto fisiolégico y una disminucién de la distensibilidad pulmonar (De Luis Cabezén et al., 2014).

El SDRA fue descrito por primera vez en 1967, y recibié multiples nombres como pulmén himedo, pulmén de shock,
pulmén postraumitico. En 1988 se desarroll$ la primera clasificacion para SDRA, pero adn la definicién era muy dispar.
Luego en 1994 la conferencia Americana - Europea de consenso desarrolla una definicién para unificar criterios. Estos
incluian la temporalidad, que debia de ser de inicio agudo, presencia de infiltrados bilaterales en la radiografia, una presiéon
de enclavamiento capilar pulmonar (PCP) inferior a 18 mmHg y una PaO2/FiO_ inferior a 200, si estaba entre 201 y 300 se
definfa como “lesién pulmonar aguda” (LPA). Sin embargo, después de 18 afios de investigacién y prictica clinica surgen
una serie de aspectos que ponen en duda el criterio diagndstico, el cual es muy relevante en un sindrome o patologia para
estudios epidemioldgicos, tratamientos clinicos y prondstico. (Ranieri et al., 2012) (De Luis Cabezon et al., 2014)

En el afo 2011 la Sociedad Europea de Medicina y Cuidados Intensivos redne a un comité de expertos para revisar la
definicion. Es asi como nace el 2012 una definicién con base en los criterios de Berlin (Tabla 1) (Ranieri et al., 2012), donde
se afladen aspectos como la identificacion de un factor de riesgo, una presién positiva al final de la espiracion (PEEP) >
a 5 cmH O y un grado de severidad basado en el indice respiratorio (PaO /FIO ). Ademis, como es posible que el SDRA
coexista con una falla cardiaca se instaura un intervalo de tiempo definido y se 1ncluyen imigenes como la radiografia y la
tomografia axial computarizada para el diagnéstico (Salazar, Hidalgo & Alvarez, 2018).

Tabla 1. Criterios de Berlin

Temporalidad Aparici6n del cuadro clinico o de nuevos sintomas respiratorios o empeoramiento menor a una
semana.

Imigenes Opacidades bilaterales no totalmente explicadas por derrames, colapso lobar, pulmonar o nédulos.

Origen del edema Insuficiencia respiratoria que no es totalmente explicada por una insuficiencia cardiaca o

sobrecarga de fluidos. Necesita evaluacion objetiva (por ejemplo, ecocardiografia) para excluir
edema hidrostitico si no existe ningtn factor de riesgo presente.

Oxigenacion Leve: PaO/FiO= 200-300, con PEEP/CPAP mayor o igual a 5 cemHO
Moderado:  PaO /FiO = 100-200, con PEEP mayor o igual a § cmHO
Severo: PaO /FiO, menor o igual a 100 con PEEP mayor o igual a § cmH O

(Equipo terapia ventilatoria UC, 2014)
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Etiologia y Epidemiologia

Existen causas que actian directamente mediante dafio pulmonar y otras que actdan indirectamente a través de la via
hematégena (Tabla 2). Las causas mds comunes son la neumonia y la sepsis (Mattay & Zemans, 2011) (Cruz Mena, 2007).

Tabla 2. Causas Directas e indirectas de SDRA

Directas Indirectas

Aspiracién de contenido géstrico Sepsis

Neumonia Traumatismos

Inhalacién de sustancias téxicas como humo Transfusiones masivas

Contusién o embolias pulmonares Pancreatitis

Toxicidad por oxigeno Sobredosis de firmacos o drogas
Cuadros proximos a la asfixia Quemaduras

Radiacién Shock

Lesion por reperfusion tras un trasplante pulmonar Coagulacion intravascular diseminada

(Gallagher & Cols., 2010)

Los datos epidemiolégicos acerca de las tasas de incidencia de SDRA muestran que afecta aproximadamente a 200.000
pacientes anualmente en Estados Unidos, resultando en 75.000 muertes; mis que el cincer de mama o infecciones de VIH.
Ademis, a nivel global esta enfermedad afecta aproximadamente a 3 millones de pacientes anualmente, representando
el 10% de las admisiones en unidades de cuidados intensivos (UCI), y un 24% de los pacientes que reciben ventilacién
mecénica en la UCL

En cuanto a la mortalidad producida por el SDRA se considera alta, desde un 35% a 46% de casos, siendo directamente
proporcional a la gravedad del sindrome (Fan, Brodie & Slutsky, 2018).
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Anatomia aplicada

El pulmén tiene como funcién principal el
intercambio gaseoso, es decir, permitir la entrada de
aire oxigenado hacia la via aérea pequeia o zona de
intercambio y la expulsién de aire con alto contenido de
diéxido de carbono hacia el ambiente. Para cumplir con
esto de manera eficiente, cuenta con dos caracteristicas
fundamentales: la elasticidad y la distensibilidad.

Mientras la elasticidad corresponde a la capacidad de
recuperar la forma del pulmén luego de ser deformado;
la distensibilidad, también conocida como compliance,
corresponde a la facilidad que posee este 6rgano de
deformarse.

La distensibilidad estd determinada por el volumen
pulmonar, la presencia de surfactante pulmonar en
el alvéolo y la disposicion geométrica de las fibras de
elastina. En situaciones patolégicas la compliance se puede
ver afectada, tendiendo a aumentar en enfermedades
obstructivas, como el enfisema pulmonar debido a la falta
de retraccién elastica de los pulmones, y a disminuir en
enfermedades restrictivas, como la fibrosis pulmonar
debido a que se requiere de una mayor presién para
generar un cambio de volumen (Gonzilez, 2008).

El alvéolo es la unidad mis pequefia dentro del
pulmén, en donde ocurre el intercambio gaseoso. En
un pulmén sano hay entre 200 y 600 millones de estos,
dando como superficie total de intercambio entre 40 y
100 metros cuadrados. La cavidad interior de los alvéolos
estd recubierta de 2 tipos de células: neumocitos tipo I y
neumocito tipo II:

* Neumocito tipo I: recubren el 9o% de la
superficie alveolar. Son los encargados de
permitir la difusién de los gases a través de
su citoplasma. Esto se logra gracias a que la
membrana basal del neumocito se fusiona con la
pared alveolar del endotelio capilar. El resto de
la pared alveolar estd compuesta por una capa de
tejido intersticial que separa los neumocitos de los
capilares. Este tejido entrega sostén y gracias a los
vasos linfiticos drena el liquido que se ultra filtra
desde los capilares evitando que llene los alvéolos.

* Neumocito tipo II: Una de sus funciones
principales es sintetizar surfactante pulmonar, el
cual disminuye la tensién superficial de la capa
de liquido que recubre la superficie interna del
alvéolo, impidiendo el colapso de estos. Ademis,
cumplen funciones metabdlicas esenciales para
la reparacién de dafios en los neumocitos tipo I.

Adicionalmente a estas células estructurales, en los
tabiques dentro del alvéolo se encuentran macréfagos
que cumplen una funcién defensiva fagocitando
particulas extrafias y bacterias que llegan al alvéolo para
ser eliminadas en las mucosidades o volver al espacio
intersticial donde son captados por el sistema linfitico
(Cruz Mena, 2007)
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Fisiopatologia

Como se ha mencionado anteriormente, este cuadro  que limita el proceso de hematosis y produce hipoxemia
puede iniciarse a partir de distintas causas que van a  en el paciente (Diamond y Cols., 2020).
producir un proceso inflamatorio que puede localizarse
exclusivamente en el pulmén o afectar a otros 6rganos
via hemat6gena. Esto tltimo ocurre de manera secuencial
provocando una falla orginica miltiple (Cruz Mena,
2007).

Dentro del tejido pulmonar, los que se ven mds
afectados inicialmente son los neumocitos tipo I y por lo
mismo, se ve comprometida la capacidad de reabsorcién
de fluidos dentro del pulmén, y es precisamente por esta
pérdida de la homeostasis en cuanto al balance hidrico,

Esta respuesta inflamatoria activa leucocitos y  que se produce el edema pulmonar. Ademais, se produce
macréfagos, quienes generarin metabolitos y radicales  necrosis de los neumocitos tipo II, por lo cual disminuye
libres, entre otros productos, los cuales producirin un  la produccién de surfactante, provocando que los
dafio a nivel del epitelio pulmonar y del endotelio capilar,  alvéolos tiendan al colapso y se disminuye la capacidad
aumentando asi la permeabilidad de la barrera alvéolo-  de reabsorcién del edema. En etapas mis avanzadas, se
capilar (Figura 1). Es de esta forma que se extravasa fluidlo  puede producir tejido fibrético por la incapacidad de
hacia el parénquima y se genera el edema pulmonar, lo  regeneracion del tejido pulmonar.

Recordemos que este mecanismo basado en el flujo de fluidos entre alvéolo y capilar (flujo transcapilar) se describe
mediante la ecuacién de Starling:

Flujo transcapilar = Kfc [(Pc - Pi) - 0d (wc - wi)]
Donde:
Kfc: coef. filtracién de membrana capilar
Pc y Pi: presion hidrostitica capilar e intersticial respectivamente
wc y wi: presion oncdtica capilar e intersticial respectivamente

0d: coef. reflexién osmética capilar (cuin permeable es al paso de proteinas con capacidad osmética, cuyo valor es
aproximadamente 0,75)

Los valores normales que toman los diferentes factores condicionan que se produzca un flujo neto constante
desde el intravascular hacia el intersticio, liquido que en su gran mayoria es reabsorbido por el sistema
linfitico pulmonar (Cruz Mena, 2007). Pero en el contexto del SDRA, hay que considerar que el coeficiente
de reflexi6n determina que la membrana sea mis permeable y, por lo mismo, la presién oncética intersticial
va a ser mayor que la capilar, condicionando mayor salida de agua y mayor persistencia y magnitud del edema.

Temporalmente, en el SDRA se presentan tres fases:

1. Aguda (1-6 dias): caracterizada por edema alveolar e intersticial secundario al aumento de la permeabilidad capilar,
acumulacién de glébulos blancos y rojos, ademis de destruccién de neumocitos I. Esto compromete el intercambio
gaseoso normal dando paso a un colapso alveolar difuso que empeora por la inactivacion del surfactante alveolar
a causa del liquido del edema (Gallagher & Cols., 2010), generando asi, hipoxemia por un trastorno V/Q de tipo
cortocircuito (shunt) (Figura 1).

2. Subaguda (7-14 dias): Se caracteriza por la resolucion de la fase aguda, parte del edema se ha reabsorbido y
comienzan a verse sefiales de reparacién tisular, como proliferaciéon de neumocitos tipo II, infiltracién de
fibroblastos y pequefios depdsitos de coldgeno.
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Normal alveolus

Injured alveolus during the acute phase |

3. Croénica (>14 dias): el infiltrado celular estd
resuelto casi por completo; en algunos pacientes
el edema se reabsorbe y la inflamacién baja sin
concluir en procesos fibréticos. En cambio, en
otros pacientes predomina una fibrosis difusa
progresiva en el epitelio alveolar y puede existir
colapso de vasos pulmonares e hipertension
pulmonar (Gallagher & Cols., 2010).

Por dltimo, se debe mencionar que a diferencia de
otras patologias pulmonares el SDRA no se presenta
de forma homogénea en el pulmén, esto quiere decir
que existen segmentos de tejido que se van a ver mds
afectados y cuya funcién intercambiadora va a verse mds
comprometida que la de otras regiones. Por lo general son _ _ .
las bases pulmonares las que van a presentar mayor dafio g

(Diamond y Cols., 2020). Capitiry |
. ‘\-—-{
Fibroblast
Figura 1. Alvéolo normal versus alvéolo cursando SDRA (Mattay & Zemans, 2011).
. yd .
Diagnéstico

* El diagnéstico se basa principalmente en un cuadro de hipoxemia sumado a infiltrados pulmonares bilaterales, para
lo cual se requiere realizar exdmenes de sangre y radiografia.

* (asometria arterial: el medir la gasometria arterial nos permite conocer si el paciente presenta hipoxemia, ademis
es una medida que revela la alcalosis en la etapa aguda de la enfermedad y acidosis en una fase mds crénica causada
por un aumento de la fatiga del paciente con SDRA. Se puede encontrar una insuficiencia respiratoria global mas
acidosis respiratoria/metabdlica y marcadores inflamatorios elevados.

* Radiografia: este examen es importante para el diagndstico de SDRA debido a que hace visible el hallazgo clave de
infiltrados pulmonares bilaterales de caricter “algodonoso”. Se puede encontrar un patrdn intersticial mds focos
de condensacién y un posible broncograma aéreo. Ademds, se puede indicar de manera seriada para controlar
la evolucion y resolucién de la enfermedad. Los hallazgos imagenolégicos obtenidos permiten diferenciar dos

fenotipos de SDRA: no focal o difuso (asociado a mayor mortalidad y menor distensibilidad pulmonar) y focal o
lobar (Reilly J., Calfee C., Christie Jason., 2019).

* Exdmenes complementarios: es posible que se realicen otros exidmenes como hemograma completo, panel
metabdlico bisico, estudios de coagulacion, concentracion sérica de lactato, hemocultivos, urocultivos y secrecion
bronquial, entre otros, con el objetivo de determinar los elementos desencadenantes tal como la sepsis, neumonia u
otras infecciones, shock, sobredosis de medicamentos y pancreatitis. Ademds, pueden ser ttiles para el diagnéstico
diferencial (Gallagher & Cols., 2010).
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Evaluacion

Es importante mantener una monitorizacién constante de los signos vitales dado que es posible encontrar, fiebre,
taquicardia, disminucion de la saturacidn, alteracién de la frecuencia respiratoria, los cuales nos pueden indicar la evolucién
de la enfermedad.

Dentro del examen fisico toricico es posible observar la aparicién de cianosis, alteracién de la mecinica ventilatoria,
dificultad respiratoria, en casos de mayor severidad se puede observar uso de la musculatura accesoria supraclavicular,
intercostal y subcostal, diaforesis. El paciente, ademds, puede referir disnea ante bajos esfuerzos. Se debe prestar atencién
a la via de entrada de aire, debido que esto nos puede entregar informacién importante para nuestra terapia.

Al examinar el térax es posible encontrar frémitos palpables, disminucién de la distensibilidad toricica, ruidos
respiratorios asociados a la presencia de secreciones como estertores y roncus y ruidos asociados a obstruccién en la via
aérea como sibilancias. El murmullo pulmonar se encontrari disminuido, preferentemente hacia las bases e incluso abolido
en algunas zonas, y a la percusion podria haber matidez de predominio basal (Gallagher & Cols.).

En conjunto con el examen fisico toricico, es importante observar el estado general del paciente, la orientaci6n,
observar las conexiones que requiera, lo cual nos puede entregar informacién importante a nuestro razonamiento tales
como el estado de las venas yugulares, la presencia de edema en las extremidades y coloracion de la piel.

Razonamiento clinico

Luego de obtener todos los datos de la ficha clinica o a través de entrevista y haber realizado una evaluacion exhaustiva,
se plantea el diagnéstico kinesiol6gico a partir de un razonamiento sobre los problemas kinesiol6gicos mds importantes que
estan influyendo en el estado actual del paciente.

Algunos posibles problemas kinesiolégicos son:

* Alteracién del intercambio gaseoso e hipoxemia, mediante el mecanismo de shunt y V/Q bajo debido a la ocupacién
alveolar generada por el edema.

* Aumento del trabajo respiratorio, reflejado en el aumento de la frecuencia respiratoria y el uso de musculatura
accesoria.

* Disminucién del volumen pulmonar, de caricter inspiratorio debido a que no ingresa aire al espacio ocupado por
el edema pulmonar.

*  Obstruccién de via aérea, debido a las secreciones producidas cuando el origen del SDRA es una patologia pulmonar,
como por ejemplo neumonia.

* Disminucién de la distensibilidad toracopulmonar, podria estar presente si el paciente se encuentra en la fase
crénica o fibrética de SDRA, debido a la propia fibrosis pulmonar.

* Intolerancia al esfuerzo fisico, tanto en fase aguda, debido a la disminucién de la superficie pulmonar disponible
para el intercambio gaseoso, como en fases tardias secundario a secuelas producto del dafio pulmonar.

A partir de esto, se genera el diagndstico kinesioldgico basado en la estructura de la CIF, la cual incluye condicién de
salud, funciones, estructuras corporales, actividad y participacién.

“Paciente X.X., de género X, de X afios. Con antecedentes de X y diagndstico actual de SDRA, de X dias de evolucidn.
Presenta como principal alteracién X (problemas kinesiolégicos), lo que lo limita en X actividad y restringe en la
participaci6én de X”.
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Tratamiento

El tratamiento tiene principalmente cuatro focos;
reducir las zonas de pobre intercambio gaseoso, aumentar
la entrega de oxigeno a los tejidos, disminuir el consumo
de oxigeno del aparato respiratorio y evitar futuras
complicaciones asociadas al cuadro (Diamond y Cols.,
2020).

Sibiense utilizan diferentes estrategias farmacol6gicas
para manejar el edema y controlar el proceso inflamatorio
(como  glucocorticoides, antioxidantes, diuréticos,
electrolitos, antiinflamatorios, etc.), ninguna intervencién
farmacoldgica especifica ha sido demostrada como
efectiva (Mattay & Zemans, 201r1).

La intervencién kinésiolégica en este caso serd
fundamental y va incluir oxigenoterapia, técnicas de
permeabilizacién y ventilacién y, si es que el contexto del
paciente lo permite y en caso de ser necesario, soporte
ventilatorio.

Respecto a la oxigenoterapia, serd administrada
cuando la PaO2 basal (respirando aire ambiente) es
inferior a 60 mmHg y se ird escalando en el soporte
ventilatorio segin requerimientos del paciente, pudiendo
utilizarse sistemas de bajo o alto flyjo.

Enla actualidad, sabemos que la estrategia ventilatoria
que se emplee en el paciente influye de manera crucial
en la evolucién de la patologia, ya que puede agravar
la lesién pulmonar y retrasar la curaciéon del pulmén
dafiado; o reducir el efecto nocivo de la ventilacién con
presion positiva sobre el pulmén, ajustando los pardmetros
ventilatorios a los principios bisicos de la ventilacién
protectora (Luis Cabezén N, et al, 2014).

Para el soporte ventilatorio externo, hay que tener
en cuenta que siempre debe usarse ventilacién mecénica
protectora (volumen corriente de 4-6 ml/kg peso ideal,
presion plateau menor a 25-30 cmH20, driving pressure
menor a 15 cmH20), para asi prevenir cualquier dafio en
el pulmén que esté asociado a esta técnica de tratamiento.

Ademids, podremos  encontrar  tratamientos
ventilatorios no convencionales, como la posicién prono
y el soporte vital extracorpéreo (ELS, por sus siglas en
inglés), que pretenden restaurar el intercambio gaseoso
a la vez que disminuyen la lesién pulmonar asociada al
ventilador.

Se ha descrito que el 60-70% de los pacientes presentan
una mejoria en la oxigenacién utilizando la posicién prono,
probablemente en relacién con la redistribucién de la
ventilacion y perfusion, mejorando la relacién V/Q, ademis
de asociarse a una reduccion significativa tanto en la FiO2
como en el PEEP; mejoras que pueden mantenerse cuando
el paciente vuelve a estar en posicién supina (Cruz Mena,
2007). Sumado a esto, la literatura ha puesto en evidencia
que la posicién prono por un minimo de 16 horas en la fase
temprana del SDRA grave, disminuye la mortalidad sin
aumentar las complicaciones asociadas (Guérin et al., 2013).

En pacientes con SDRA severo, la administracién
de bloqueo neuromuscular como estrategia en el manejo
temprano de este sindrome ha demostrado mejorar la
sobrevida del paciente, aumentar el nimero de dias sin
ventilacién mecénica, sin incrementar la debilidad muscular
luego del destete. (Papazian et al 2010)

Para pacientes mds graves, se puede llegar a requerir el
uso de ECMO (oxigenacién por membrana extracorpdrea;
ECMO por sus siglas en inglés). La indicacién cldsica para
la ECMO en los pacientes con SDRA es la hipoxemia grave
refractaria a la ventilacién convencional y medidas de
rescate menos invasivas.

Otra estrategia utilizada es el reclutamiento alveolar;
la evidencia sugiere que el uso de una estrategia de
ventilacién mecédnica de maniobras de reclutamiento (para
abrir el alvéolo colapsado), seguido por altos niveles de
PEEP (para evitar el colapso o “desreclutamiento” del
pulmoén abierto) con control de la presion transpulmonar
a través del monitoreo de la presién plateau, maximiza la
homogeneidad dentro de los pulmones y reduce al minimo
las fuerzas de cizallamiento en el parénquima pulmonar,
lo que mejora la ventilacién y la oxigenacién en pacientes
con SDRA ventilados mecdnicamente (Gémez, 2012). Se
ha descrito que los pacientes con SDRA difuso tendrian
una mejor respuesta a este tipo de tratamiento, logrando un
reclutamiento alveolar significativo sin generar distensién
excesiva, contrario a lo que ocurre en el SDRA focal, donde
se produce un aumento en la distensién pulmonar sin
reclutamiento alveolar (Reilly J., Calfee C., Christie Jason.,

2019).
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Pronostico

A corto plazo, por un alto indice de mortalidad segin etiologia y gravedad, especialmente en la etapa aguda de la
enfermedad es mayormente desfavorable. Ademads, si el paciente presenta factores de riesgo como edad sobre 60-70 aflos,
es mds probable que el prondstico sea negativo (Cruz Mena, 2007).

A largo plazo, es favorable debido a la capacidad reparativa del parénquima, pudiendo recuperar la capacidad pulmonar
normal previo al SDRA (Cruz Mena, 2007). Sin embargo, pacientes recuperados refieren disnea al esfuerzo (Diamond y
Cols., 2020).

Algunos factores de riesgo a considerar para el prondstico son:

Edad: los pacientes mayores de 6o afios presentan una mortalidad mayor al 60% en los primeros 28 dias, los mayores
de 8o afos tienen valores similares en el corto plazo, pero en el largo plazo son mis perjudicados, presentando
valores de mortalidad superiores al 0% a los 100 dias (Song M. y Cols., 2020).

Relacion PaO2/FiO2: los enfermos que al tercer dia del diagnéstico del SDRA tienen una relacién PaO2/FiOz2 <
150 tienen una mortalidad de 84 % frente a una mortalidad del 30 % en los enfermos con relacién PaO2/FiO2 >
250 (Nufiez A, Ramos O, 2015).

Gravedad medida por nimero de disfunciones orginicas.
Saturacion de oxigeno.
Distensibilidad estética (en pacientes con VM).

Vitamina D: conectada a la respuesta inmune, su deficiencia estd ligada a un aumento del riesgo de producir
neumonia o sepsis (Confalonieri y Cols., 2017).

IMC < 24.

Relacién Linfocitos/Neutréfilos: cuando ésta es menor a 0.054., la mortalidad a los 28 dias es mayor (Song M. y
Cols., 2020).

Tiempo con la enfermedad.
Nivel de apoyo ventilatorio que requirié.

Dafio pulmonar asociado.
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