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INTRODUCC 1ON

ta administracion de oxigeno a presion positiva data de varios anos.
Vesalium de Holanda (1) en 1542, administro gases en la traquea por me
die de un invento similar a un fuelle para mantener el fuego de las chl
meneas, Posteriormente los pioneros de la cirugia de torax utilizaron
el gabinete de presion positiva de Brauer de Hamburgo y el gabinete de
presion negativa de Sauerbruch. No fue hasta la epidemia de pollomiell
tis bulboespinal ocurrida en Dinamarca en 1950-1953 en gue se utilizo-
con exito la asistencia mecanica respiratoria prolongada en pacientes-
con apnea, empleandose para este fin respiradores de Engstrbm, Blease,
Monaghan, Huxley, Bennet ,Emerson, Jefferson, Van Bergen, MHrch y otros,
Estas maquinas fueron tambien empleadas en pacientes que sufrian de in
suficiencia respiratoria post-resecciones pulmonares y en tetanos sis-
temico agudo.

La compresion de la fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria --
aguda (I1RA) hizo entender que el trabajo de la respiracion podria ser-
sustifuiho por una fuente externa, tal como un ventilador mecanico; y
que el objetivo primario seria asegurar una adecuada cantidad de vent}
Tacion, Esto lleve al uso de respiradores de volumen fijo y de presion
variable en pacientes con severa insuficiencia respiratoria.

En 1952, Jensen (2} produjo estabilizacion neumatica del torax inesta-
ble introduciendo e! tubo de espiracion entre 1 y & om de Hy0. Sin em-
bargo, no fue sino hasta 1958 (49) cuando se incluyo la presion posit]

va espiratorfa final (PPEF) con e) proposito de controlar el edema pul



monar y prevenir atelectasias durante Ia anestesia de pacientes opera-
dos de torax.

El criterio inicial para el manejo de ia PPEF, fue utilizarlo cuando a
una fraccion inspirada de oxigeno del 50% no se corrigiera la hipoxe -
mia; posteriormente se observo gue a medida que se utilizaba en forma-
mas precoz, mejoraba la evolucion de los enfermos con 1RA; de tal suer
te que en la actualtidad es deseable utilizar la PPEF profilacticamente
sobre todo en aquellos pacientes con riesgo a desarrollar insuficien -
cia respiratoria progresiva o edema pulmonar de bajas presiones. Es co
nocido gue esta intervencion terapeutica puede comprometer principal -
mente el gasto cardiaco, por disminucion del retorno venoso y por des~
viacion del septum interventricular bacia la Tzquierda; por lo que al
principio se senalaba la PPEF mas adecuada como aquella que sin compro
meter el gasto cardiaco obtenia la mejor Pal, . Civetta y Kirby (8) mo
dificaron este criterio al introducir el uso de drogas vasoactivas e =
inotropicas como terapia de sosten en los enfermos en Tos que se evi -
denciaba caida del gasto cardiaco antes de que el corto circuito A=Y -
pulmonar {Qs/0t) fuera del 15% y/o el gradiente alveclo-arterial de 0,
(Da—aoz) tlegara a 300 Torr.

Al principio, la evaluacion de la IRA fue clinica, basandose en signos
¥y sintomas. Con 12 determinacion de los gases sanguineos el indice --
mas empleado fue la Paoz, y en la actualidad los parametros mas utili-
zados son la determinacion del corto circuite veno-arterial, el gradien
te alveolo arterial de oxigeno, la distensibilidad y el indice de Kirby.

£l proposito de esta tesis fue el revisar algunos aspectos relevantes-



de la fisfopatologla de la insuficiencia respiratoria y de los parame-
tros que en la actualidad se utilizan con mayor frecuencia, como indi-
ces para evaluar la evolucion de dicho sindrome; efectuando al final ~

un analisls comparativo entre tales parametros.

CAUSAS DBE HIPOXEMIA

Se produce Insuficiencia respiratoria cuahdo hay disminucion de la pre
sion arterial de oxigeno y/o aumento de 1z presion arterial de bioxido

de carbono, por abajo o por arriba respectivamente, de los niveles es~-

perados para una determinada presion atmosferica. En la Cd. de Mexico,
que se encuentra a 2,400 metros sobre el nivel del mar y en ia que exjs
te una presion atmosferica de 585 mmHg, estos niveles son para la Pa()2

de menos de 60 mmMg v para la PaC0, superiores a 50 mmHg.

La hipoxemia es peligrosa porgue ocasiona hipoxia en los tejidos (h6);

se debe recordar, sin embargo, que la presion arterial de oxigeno es -

sole un factor del transporte de este gas a los tejides. Otros facto-

res incluyen la capacidad de transportar oxigeno para la sangre, la --

curva de disociacion de la oxi-hemoglobina, el gasto cardiaco v la dis
tribucion del! flujo sanguineo.

La tension celular de oxigeno, con la cual la respiracion mitocondrial

empieza a disminuir, es conpcida como tension critica de oxigeno y va~

ria en los diferentes tejidos del organismo. Los que se hallan con ma-

yor riesgo son el sistema nervioso central y el tejido miocardico. A -

pesar de esta variabilidad en dicha tension critica de oxigeno, se gon

sidera que es alrededor de } mmHg, para lo que se requiere de una pre-
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sion celular de 0, de 23 mmig {18},
Desde el punto de vista fisicpatologico existen cuatro causas Impertan
tes de hipoxemia:

1- Hipoventilacion

2~ Defectos de difusion.

3~ Desequilibrios en la relacion venttilacion-perfusion

h- Avmento del corto-circuite veno-arterial
bna quinta causa es la reduccion de la presion de oxigeno Inspirado, co
mo ocurre en las grandes alturas, o la inspiracion de una mezcla de oxi
geno en concentraciones reducidas,
El aumento en el trabajo respiratorio puede, como en los casos de aci-
dosis metabolica, conducir a tnsuficiencla respiratoria, aungue en es-
tos casos la causa de la hipoxemia seria por hipoventilacion o trastor
nos en la relacion yentilacion-perfusion
A continuacion se analizan cada uno de los factores productores de hi-

poxemia.

HIPOVENTILACEON

Generaimente s producida por enfermedades que no afectan a Tos pulmo-
nes; y consiste en ung reduccion del aire que llega a los alvecolos por
unidad de tlempo, es decir, que existe disminucion de la ventilacion -

atyeolar- ta hipoventilacion tiene dos caracteristicas fundamentales

(45)
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Primero, stempre existe un Incremento de la presion arterial de bioxi-
do de carbono, ya que esta es el resultado de dividir la produccion de
bioxido de carbono entre la ventilacion alveolar, de tal suerte gue -~
conforme esta ultima disminuye se incrementa la presion arterial de --
bloxido de carbono.
Segundo, la presion arterial de oxigeno no puede descender a niveles -
muy bajos por hipoventilacion pura, y esta hipoxemia puede ser corregi
da facilmente aumentando la fraccion inspirada de oxigeno. Esto se ex
plica en base a que por cada mmHg de aumento de bioxido de carbongc al-
veolar, descenders 1 mmHg de oxigeno en el mismo alveclo; asi por ejem
plo, cvando tenemos una presion alveolar de oxigeno de 100 mmHg v au -
menta 1a presioh alveclar de bioxido de carbono de 40 aB0 mmHg, la pre
sion de oxigeno alveolar solo caera a 60 nmilg, presion suficiente que-
al equilibrarse con la presion de oxigeno capilar, saturara a la hemo-
globina 90% (45,46). Por otro lado por cada mmMg de aumento en 1a =--
fraccion inspirada de oxigeno , existira un aumento similar a nivel al
veolar, y dado que es posible aumentar facilmente la presion alveolar-
de oxigeno, sera posible corregir la hipoxemia de la hipoventilacion-
pura.
Lag causas mas comunes de hipoventilacion son:

t- Depresion del centro respiratorio por drogas

2~ Enfermedades del bulbo raquideo.

3~ Enfermedades de las celulas del asta anterior

4~ Enfermedades de los nervios que inervan a los musculos de la -

respiracion



5~ Afecciones de la placa neuromuscular,
6~ Anomalias de la cavidad toracica
7~ Obstruccion de las vias aereas superiores

8- Insuficiencia respliratoria del obeso

DEFECTOS DE DESFUSEQON

La difusion ocurre principalmente como respuesta a un gradiente de pre
sfon, o sea que la presion tiene que ser mayor en un lado de la membra
na que en el otro. En general, a mayor diferencia de presion mas rapi
do es el movimiento neto de moleculas. Es importante considerar gue -
cada gas se mueve de acuerdo con su propio gradlente de presion, no im
porta lo que suceda con los otros gases de la mezcla (u8), 1 movimien
to neto cesa cuando las presiones parciales se igualan en ambos lados,
situacion gue se conoce como equilibrio dinamico.

En condiciones de reposo normales, la presion de oxigeno de la sangre-
capitar llega aproximadamente a la del gas alveolar despues de un ter-
clo, mas o menos del tiempo de contacto de tres cuartos de segundo dis
ponibles en el capilar. DPe tal modo que hay mucho tiempo de reserva;
aun con el ejercicio intemso, cuando el tiempo de contacto se reduce a
un tercio de segundo esta asegurado el equilibrio virtuatl.

En algunas enfermedades se halla engrosada la barrera sangre-gas, v la
difusion esta tan retardada que el equilibrio entre la presion de oxi-
geno alveolar y la capilar puede ser incompleta. En estas condiciones

de hipoxemia, s1 se produce durante el reposo, se exagera con el ejer-
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cicio por la reduccion dei tiempo de contacto.

No obstante, es incierto el papel de estos defectos de difusion en la-

hipoxemia de este grupe de enfermo, va que generalmente las desigualda
des an la relacion ventilacion-perfusion tambien se encuentran presen-

tes, por lo que es dificil saber que grado adicional de hipoxemia debe

atribuirse a los defectos de difusion. Actualmente se menciona que este
mecanisme es responsablie por lo menos en parte, de 1z hipoxemia durante
el ejercicio.

Las cnfermedades en las cuales los defectos de difusion pueden contri-

buir a la hipoxemia, especialmente durante 2] ejercicio son:

La asbestosis, sarcoidosis, neumonia intersticial, fibrosis intersti -

clal, enfermedades de la colagena que afectan al puimon, granulomato -

sis de Vegener, sindrome de Goodpasture y la carcinomatosis de celulas

alveolares, entre otras.

Otro posible mecanismo de hipoxemia por alteraciones de la difusion,se
ria una reduccion maxima del tiempo de contacto como en los casos de -

embolia pulmonar (46), en los gue un gran volumen de sangre es desyia-

da a otras regiones del pulmon con menor resistencia, tanto gue el --

tiempo de oxigenacion dentro del capilar queda reducido a un decimo de

lo normai. Asi, se produce hipoxemia, va que no habria tiempo sufi --

ciente para el equilibrio entre la presion alveolar de oxigeno y la ca
pitlar,

La hipoxemia causada por defectos de difusion puede corregirse facii -
mente con la administracion de oxigenc at 100% (45). Ello ocurre por -

que el gran aumento resultante en la presion alveolar de oxigeno de va



rios centenares de mmHg, puede vencer facilmente la resistencia de di-
fusion de la membrana alveolar engrosada.

Se considera gue la eliminacion del bioxide de carbono no se ve afecta
da por anomalias en la difusion y tipicamente se le encuentra inferior
a lo normal dado, que hay un exceso de estimultacion a la ventitlacion -

azlveclar dado por la hipoxemis,

DESEQUILIBRIO EN LA RELACION VENTILACION-PERFUSION

El desequilibrio en ta relacion ventilacion-perfusion significa gue la
ventilacion y el flujo sanguineo no coinciden en diferentes regiones -
del pulmon.

La distyibucion gravitacional de la perfusion introduce diferencias en
las presiones de perfusion a distintos niveles. En el hombre erguido,-
las presiones gue se ejercen sobre las paredes de ia arteria pulmonar
son mucho mas altas en las bases pulmonares que en los vertices, Las -
diferencias de presiones intrapleurales hacen que los alveolos sean --
mas pequencs en las bases y mas grandes en los vertices, Todo esto oca
siona que en condiciones de normalidad exista una desigualdad en la ye
laclion ventjlacion-perfusion, la cual es posible medir utilizando los-
vafores para la ventilacion alveolar vy el flujo sanguineo pulmonar to-
tat, la relacion normalmente es de 0,85,

EFECTO DE LA GRAVEDAD SOBRE LA PERFUSION PULMONAR

En el hombre erguido hay una distancia de unos 30 cm entre el vertice

y ta base del pulmon (46). Asi, st la arteria puimonar entre en la -
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parte media del pulmona, necesita vencer una fuerza gravitacional de 15
cm H,0 para irrigar, el vertice, en tanto que para irrigar la base se-

le sumaria un gradiente simitar a su favor. Por tanto, se comprende -

que por este efecto gravitacional, la presion que se ejerce sobre la -

pared de la arteria pulmonar es mayar en la base que en el vertice del

pulmon, siendo en consecuencia mayor el flujo sanguinec en la pared ba

ja y menor en la parte superior.

EFECTQ DE LA PRESION INTRAPLEURAL SOBRE LOS ALVEOLOS

Con el sujeto de pie se ha demostrado que la presion intrapleural es -

mas negative en la parte superfor y va disminuyendo sy megatividad con

forme se aproxima a las bases, esto da origen a que se ejerza una mayor
presion de distension sobre los alveolos apicales y que durante la espl
racion se mantengan mas abiertos que los alveolos basales, en donde la

presion intrapleural es menos negativa y por lo tante la presion de dis
tension es menor, Asi, se comprende que los alveolos de los vertices-

tengan una mayor ventilacion, originando una ventilacion desigual.

A volumenes pulmonares normales, Ja mayor parte del volumen corriente-

va & las bases, en gran medida a causa de las diferencias de tameno al
veolar. En otras palabras, los alveolos pequenos experimentan cambios

volumentricos mas grandes por unidad de tiempo que los alveolos gran -

des. El resultado neto es que en condiciones normales la mayor parte-

del intercambio aereo ocurre en las bases, ceincidiendo con la mayor -

parte del flujo sanguinec. Por to tanto, en el pulmon normal la mayor

parte de la ventilacion total y una proporcion mayor todavia del flujo

sanguineo total, va a las regiones mas bajas.
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Esta varlabilidad en las relaciones de ventilacion perfusion da origen

a 4 tipos de unidades respiratorias:

1- Unidad normal, con ventllacion y perfusion iguales.

2~ Unidad espacio muerto, en la que el alyeolo tiene ventilacion nor -

mal, perc no pasa sangre por el capilar alveolar.

3- Unidad 'Y'shunt', en 1a que el alveolo no se ventila, pero pasa sangre

por el capilar adyacente.

4- Unidad inactiva o silenciosa, en la que el alveolo y el capllar es-

tan colapsados por completo.

West ha clasificado el pulmon en tres zonas de acuerdo al tipo de rela

cton ventilacion-perfusion predeminante:

Zona | : Corresponde a los vertices pulmonares, en donde predomina -
ta ventilacion sobre la perfusion.

Zona Il : Corresponde a la parte media pulmonar, zona en donde tiende
a presentarse mayor equilibrio entre Ta ventilacion y ta --
perfusion.

Zona 11} : Corresponde a las bases pulmonares, en donde predomina la -
perfusion.

Hay algunas condiciones en las cuales se modifican estos tipos de rela

cion ventilacion-perfusion. El ejercicio produce una distribucion mas

uniforme por el aumente de la presion arterial pulmonar, vy los mismos-
resultados se observan en condiciones patologicas comp la hipertension
pulmorar y los hunts de izquierda a deracha en el corazon; el sumento-~
de la presion venosa puimonar en los casos de estenosis mitral, causa

en un principlo uma distribycion mas uniforme sin embargo cuando avan-



za la enfermedad el flujo aplcal puede superar al flujo basal, produ -

ciendose altteracion de la relacion ventilacion-perfusion.

CORTO CERCUYTO ARTERIO VENOSO PULMONAR

Es la parte de la sangre que llega al sistema arterial sin pasar por re
giones ventiladas del pulmon (45). Los corto-circuitos mas comunes son

extrapulmoanres, como aquellos gue se producen en las cardiopatias con

genitas por defeclos septales o auriculares o por conducto arterioso -

persistente.

El corto-cirucito arterio-yenoso pulmonar (Gs/Gr) es conocido como cor

ro ¢ircuiro fisiologico o pulmonar total y corresponde a la porcion del
gasto cardiaco que no realiza Intercambio con el aire alveolar. E1 ==

corto-circuito fisiologico consta de tres partes: Primero, corto-clrcul
to anatomico; segundo; corto-circuito capilar; y tercero, efecto shunt.
CORTQ CIRCUITO ANATOMICO

Esta constituldo por la sangre que circula por las venas bronquiales vy

de de tebesioc y que corresponde en la persona normal al 2-5% del gasto

cardiaco Existen corto-circuitos anatomicos patologicos, como en los

tumores vascularizados del pulmon y los corto-circuitos intracardiacos

de derecha a izquierda.

CORTO CIRCUITO CAPILAR

Ocurre en la sangre capilar pulmonar que pasa por los alveolos no ven-

tilados en absoluto y que vuelven al corazon izquierdo sin recibir ox}

geno.



za la enfermedad el flujo aplcal puede superar al flujo basal, produ -
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gena.

EFECTO SHUNT

Ocurre en la unidad alveolo-capitar, cuye alveolo no se ventila adecua
damente o cuyo flujo sanguineo es excesive (4), conteniendo menor pre
sion de oxigeno la sangre que fluye por estas unidades que por las nror
males., Este shunt en reslidad resulta por desigualdad de ta relacion-
ventilacion-perfusion. Algunos sugiersn gue el exceso de flujo sangul
que produce hipoxemia puede deberse a un defecto de difusion, como ya-
se menciono, ya gue en estos casos habria una reduccion del tiempo de~
contacto entre el alveolo y el erftrocito, ocasionando un equitibrio -
incompleto entre la presion de oxigeno alveolar y la arterial. Llos --
corto-cireuitos arterio-venosos intrapulmonares (Qs/Qr) pueder ser oca
sfonados por fistulas arterio-vencsas, asi como por areas pulmonares -
completamente sin ventilaclon pero perfundidas.

Podria argumentarse gue esto ultime es simplemente un extremo de lag -
altteraciones de la relacion ventlilacion-perfusion yque por tanto es mas
razonable clasificar a la hipoxemia producida por este mecanismo dentro
de las desigualdades en la ventilacion-perfusion, Sin embargo, cuando
se da oxigeno puro la presion arterial de oxigeno (Paoz) no asciende, -
esto se explica en base a3 la bajs presion de oxigeno de la sangre que
pasa por el corto-circulto, y gque al mezclarse con la sangre capilar -
oxigenada provoca un gran descenso en la Pao2 va gue la cuprva de diso-
ciation de oxigeno es muy aplanads en su parte superior, £n consecuen
cia, es posible detectar pequeﬁos cambios en el Qs/Qt, midiendo la pre

sion de oxigeno arterial y venosc, durante la respiracion de oxigeno al



100%. Esto es une caracteristica propia de los corto-circuitos arterio-
venosos de gran importancia, ya que en las otras Lres causas de hipoxe
mia como son Ta hipoventilacion, los trastornos de difusion y de rela-
¢ion ventitacion-perfusion, la Pal, practicamente se normatiza durante
la respiracion de oxigeno puro.
ENFERMEDADES QUE CAUSAN £ORTO CIRCUETO
Anatomico:
1- Cardiopatias congenitas con desviacion de sangre de derecha
a izquierds.
2~ Fistulas intrapulmonares.
3~ Tumores vascularizades del pulmon.
Capitar:
1 Atelectasia aguda
- Meumoterax, hemotorax, derrame pleural.
- Obstruccion bronguial.
- Microatelectasias
2- Liguido alveolar
- Edema pulmonar
- Neumonia
Por todo lo antes mencionado se deduce que el aumento del corto-circui
to capiiar pulmonar es una de las principales causas de insuficiencia
respiratoria aguda {IRA), particularmente aquellas que no responden a
fracciones inspiradas de oxigeno (F!OZ) elevadas, por lo que su calcu-
lo con la formula de Bergreen resulta ung de las formas mas objetivas-

para evaluar tal sindrome. £1 calculo con 1a formula antes mencionada



expresa fa relacion entre el gasto cardiaco que pasa por el corto-cir-
cuito v el gasto cardiaco total:

Cell, ~ Calr
Qs/Qt= ? “

CcG2 - CvO2

de donde (s seria el eguivalente al corto-circuito fisiologleco, anatomi

co mas capilar; QU representa el gasto cardiaco, €cl, es el contenido

2
captlar de oxigeno; Ca(}2 es el contenido arterfal de oxigeno vy €v02 es
el contenido de oxigeno de ia sangre venosa mezclada.

Tratando de simplificar el caleulo del corto-circuito, se ha demostrado
con poco margen de error, que por cada 20 mmHg de gradiente alveclo-ar
terial de oxigeno esto es igual a 1% de corto-circuito, siempre y cuan
do la diferencia de oxigeno entre el alvenlo v el capilar ses menoy de
2b0 mmHg (22).

CAMBIOS REALES Y FICTICIOS EN LA DEVERMINACION DEL CORTO CIRCUITO ARTE
R10 VENQSO PULMONAR.

Es conocido que &) Gs/QF calculado con la formuia de Bergreen se modi-
fica con cambios en la diferencia arterio-venosa de oxigeno §9A—a02)~
condicen frecuentemente observada en paclentes criticamente enfermos vy
gue refleja cambios hemodinamicos con estados hipo e hiperdinamicos. -
Asi, la disminuicon de la Da~Al, magnifica el calculo del corto-circuf
to y el aumento la disminuye; fenomeno que esta en relacion directa --
a varijaciones de la presion venosa de oxigenc y como esta es determinan
te del contenido venoso de oxigeno se puede subestimar o magnificar el

calculo del Qs/0¢.



Por otro lado, cuando se respira oxigeno al 100% se ha demostrado que
el corto~circuite puede incrementarse en forma real por la presencia -
de atelectasias de reabsorcion, mismas que se presentan por el lavado
de nitrogeno y la consecuente desapariclion de los efectos estabiliza-
dores sobre las unidades alveclares,resultando en una disminuicon de
la capacidad funclional residual {22}. Por otro lado, en las arterio-
las pulmonares que han estado constrenidas por el efecto hipoxico, cuan
do se da una fraccion inspirada de oxigeno de 100%, se libera tal vaso
constriccion hipoxica que hace que el flujo sanguineo se desvie hacia
areas hipoventiladas o no ventiladas, aumentando en consecuencia el -
porceni~je de sangre no oxigenada gue se mezcla con la sangre capitar
proveniente de unidades respiratorias ideales, es decir, ventiladas v
perfundidas

Tambien se ha considerado, gue camblos en el gasto cardiaco pueden in
crementar el corto circuito., Un gasto cardiaco elevado puede aumentar
la perfusion de areas no ventiladas, resultando en un corto-¢ircuito-

mayor.

GRADVENTE ALVEQGLO ARTERIAL DE OXIGEND

NormaImente existe una diferencia entre la presion de oxigeno alveolar
v ta arterial, cuyo valor respirando aire ambiental oscila entre § vy
10 mmHg. Tres son los factores gque contribuyen para que este gradiente
se establezca rh7):

1) e} corto-circuito veno-arteria!l conocido tambien como faclor shunt;
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2} la desiguaidad en la relacion ventilacion-perfusion 1lamado factor
de distribucion; v 3) las limitaciones de }a difusion. Todos estos -
mecanismos son contribuyentes pare la desaturacion de la hemoglobina-

y por lo tantc capaces de establecer una diferencia entre la presion
alveolar de oxigeno y la arteorial de oxigeno.

Cuoanlo se respira oxigeno al aire ambiente, es dificil establecer si

el 0s/Gr es el principal coniribuyente del mencionado gradiente, so-
bre t+ - en condicones de patologia pulmonar, por lo que en estas ciy
cung =~ 35 se debe dar oxigeno puro, va que a traves de csta medida se
elimirn los trastornos de difusion v de ventilacien-perfusion como --
contribuyentes al gradiente alyeolo-arterial de oxigeno (45) (SA-aOQ).
Existen ademas otros factores gue pueden modificar el {DAwaOZ) (20}, co
mo son c- o5 -0 la concentracion de ia hemoglobina, modificaciones en
la curva do dssoc’-cion de 1a oxivhemoglobina, cambios en el gasto car
diasco y en la ventilacion alveolar. Esta ultima puede cambiar el gra-
diente por el cfecto Bohr y por modificaciones en la presion alveolar
de oxigeno, mismas que resultan por variaciones en el bioxido de car-
bono en los alveclos.

Es importante considerar que cuando se utilizan fracciones inspiradas

de oxigeno (FIDZ) elevadas se establece un mayor DA-a0,. Esto se puede

5
explicar de ta siguiente manera: Cuando la presion parcial de oxigeno
en los alveolos se eleva mucho mas de su range normal, la saturacion

de 1a hemoglobina no puede pasar de su valor normal maximo de 100% , el
que s& obtiene cuando se alcarza una Pao2 de 120 mmHg aproximadamente.

Por consiguiente, aunque la presion parcial de oxige-o en los alveolos



suba & 500 mmHg o mas, la saturacion de la hemoglobina no puede modif]
carse, En estas condicicnes de hiperoxemia, puede incrementarse el ~--
contenido arlerial de oxigeno al aumentar }a presion arterial de dicho

gas, sin embargo est e incremento es pobre ya que por cada mmHg de PaOQ

solo se puede transportar libre, disueito en el plasma .8031 volumenes
de oxigeno.

El [).'3\-.30.2 junto con ia distensibilidad pulmonar y el calcule del Qs/0t
son los parametros que se han utilitado con mayor frecuencia en la cli
nica para valorar la evolucion de la insuficiencia respiratoria aguda.
Algunos autores 48) mencionan gue cuande se utilita el DA-al, como indi
ce de evaluacion de la PPEF optima so debe tratar de llever a los enfer
mos a 300 Torr, lo que se obtiene a una Pan aproximada de 200 mmHg, y
lo han encontrado como un parametro muy confiable. Otros 20,313, por
el contrario consideran que al ser susceptible de modificaciones por -
varias condiciones, como se menciono previamente, esto reduce su con -
fiahilidad sobre todo cuando la cuasa de la inguficiencia respiratoria
es secundaria a2 un incremento en el Qs/0%.

En la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital ABC hemos reali, ado dos
trabajos de investigacion clinica evaluando los parametros para seguir
la evolucion de la IRA;, unco de ellos es motivo de presentacion de es-

ta tesis, en el que el DA-al, ha resultado ser una guia muy util para

2
seguir la evolucion clinica y radiclogica de este sindrome, particu -
larmente cuando el caleuleo del Qs/Qr con la formula de Bergreen no es

confiable por cambios en la diferencia arteric-venosa de oxigeno.

La formuia para calcular el gradiente alveolo-arterial de oxigenc es



la sigulente:

DA-an = PAQ, - PaO2

z

De donde la PA62 es 1a presion alveolar de oxigeno y la PaO2 es la pre
sion arterial de oxigeno. Su valor normal respirando aire ambiente fluc
tua entre 5y 10 mmHg. Cuando se respira oxigeno al 100% su valer nor
mal es menor de 250 mmHg.
La presion alveolar de oxigeno se calcula de la siguiente manera:

PAOQ = Pbh - PH20 - PaCO2

De donde Pb es la presion barometrica; PH,0 es la presion de vapor de

2
agua; y PaCO2 es la presion arterial de bioxido de carbono.

DISTENSIBILIDAD PULMONAR

Los pulmones son estructuras viscoelasticas; por consiguiente una pe-
queﬁa presion intraalveclar causara su expansion a un cierto volumen.
El torax tambien tiene propiedades elasticas, de manera gue cuanto ma™
yor sea la presion en los pulmones mayor sera la expansion del torax.
Las propiedades elasticas de los pulmones provocan una tendencia cons
tante al colapso y esta producida por dos factores Y48):

En primer lugar en todo el pulmon hay muchas fibras elasticas que son
estiradas por la inflacion pulmonar y que tlenden a retraerse. En se-
gundo termine, y quiza mas lmportante, la tension superficial de los
tiquidos que recubren los alveolos provoca una tendencia continua a --
estos a colapsarse, Este efecto depende de 1a atraccion intermolecu -

iar entre las superficies de las moleculas de los liguidos, gue tien -
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den a disminuir constantemente la superficie de cada alveolo. A las fi
bras elasticas de los pulmenes les corresponde la tercera parte de la-
tendencia al colapso; mientras que al fenomeno de tension superficial
le corresponde aproximadamente las otras dos terceras partes.

Los neumocitos tipo |} secretan una me%cla de lipoprotelinas, conocida-
como surfactante, misma que actua como detergente disminuyendo la ten-
sion superficial de tos liqulidos que revisten los alveolos y vias res-
piratorias.

iLas propiedades elasticas del torax son debidas a la elasticidad natu-
ral de muscuios, tendones y tejido conectivo del torax. Por consiguien
te, parte del] esfuerzo que efectuan los musculos respiratorios durante
ja respiracion esta destinado simplemente a estirar las estructuras e-
lasticas de los puimones y el torax.

Asi, a la expansibiltidad de los pulmones y el torax se le conoce como
adaptabilidad o distensibilidad pulmonar, y se expresa como el aumen-
to de volumen en los pulmones por cada unidad de aumento en la presion
intraalveciar. La distensibilidad normal de los pulmones y torax es de
¥ 13 litros por centimetro de presion de asgua.

A las propiedades elasticas del sistema respiratorio se le conoce como
distensibilidad estatica y cuando a esta se le agrega la resistencia -
en las vias aereas y el flujo inspiratorio reflejo, se le llama disten
sibilidad diramica (28). La distensibilidad de la pared toracica es ~-
aproximadamente constante entre la capacidad funcional residual y la -
capacidad pulmonar total, por lo que algunos autores consideran que en

caso de patologia parenquimatosa pulmonar es mejor calcular la disten-



sibilaidad estatica.
MEDICION DE LA DISTENSIBILIDAD

Esta se puede efectuar con un balén intraesofagico de la s1
guiente manera:

Se abre la glotis completamente y luego se inspira aire en-
etapas de aproximadamente 50-100 cec cada vez, v se efectlan
nediciones de presifn con el baldn intraesofagico al final-
de cada etapa, hasta gue el volGmen total de aire en log ==
pulmones sea 1gual al volfimen normal de ventilacién del in-
dividuo. Luego se espira también por etapas, hasta que el -
vol@imen pulmonar wvuelve a ser el volfimen espiratorio en re-
poso.

En los pacientes en wventilacién mecinica la distensaibilidad

pulmonar se puede calcular de la siguiente manera:
DISTENSIBILIPAD DINAMICA

Se obtiene dividiendo el voliimen corriente entre la presién
al final de la inspiracifn. 8i se esta empleando presidn po
sitiva espiratoria, se resta a la presidn al final de la --
inspiracitn el nivel de presién positiva que se tiene y por
esta resultante se divide el volimen corriente, obteniendo—

as1i la distensibilidad dindmica,
DISTENSIRBILIDAD ESTATICA

Se calcula igual gue la distensibilidad dindmica, solo gue-

en esta se agrega un periodo de cero flujo (meseta inspira-

toria o plateau) de 1.2 segundos al final de la inspiracidn.

20



En estos terminos la distensaibilidad normal es mujeres es de

30 a35 ocm y enlos hombres es de 40 a 50 cm.
FACTORES QUE CAUSAN DISTENSIBILIDAD ANORMAL

Cualguier estado gque produzca destruccidn o cambios fibroti-
cos o edematosos del tejide pulmonar, o que bloguee los al--
veolos o gue en cualgquier otra forma impida la expansién o -
la retraccidn pulmonar, provocard disminucidn de da distensi
bilidad pulmonar. Asi, también se pueden agregar deformida-~
des de la caja tor8cica como cifosls, escoliosis intensa vy -
otros procesos limitantes como pleuritis fibrética, musculos
paralizados y fibrfticos, como reductores de la distensibili
dad pulmonar.

UTILIDAD DE LA DISTENSIBILIDAD PULMONAR CALCULADA

EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La distensibalidad pulmonar caleculada es urtilizada rutinaria
mente en los enfermos con IRA para estimar el deteraoro pul-
monar y los beneficios del tratamiente con ventilacidn mecé-
nica; observandose mejoria de la distensibilidad con incre--
mentos en el volmen corriente o con niveles ascendentes de-
presifn positiva espiratoria final; sin embarge, en ocasio--
nes estas manicbras pueden disminuirla, lo gue infiere sobrg
distensidn pulmonar con alto riesge de barotrauma y comproml
so hemodindmico. Asi, ante dacha eventualidad se deben moda-
ficar las indicaciones terapefiticas reduciendo el volGmen -=
corriente y/o centimetros de presidn positiva espiratorza f1

nal.
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INDICE DE KIRBY

El indice de Kirby es un parimetro de evaluacidn de la insufi
ciencia respiratoria que resulta de la relacidén entre la frac
cidn inspirada de oxigeno (Fi02) sobre la presidn arterial de
oxigeno.

Respirando aire ambiente, la Fi02 normalmente eh México D.F.-
es de 60-65 mmHg; por tanto el iIndice de Kirby normal en con-
diciones ambientales es de ., 3.

Las limitantes del fndice de Kirby (IK)} son muy similares a -
las del DA-a02, ya gque al igual gue este no discrimina la hi-
poxemia secundaria a trastornos de difusidn, de alteraciones-
en la relacidn ventilacidn~perfusibén ni de incrementos del --
Qs/Qt. Sain embargo, en los pacientes en ventilacifn mecénica-
en los gque se demuestra que el Qs/0t es ¢l factor prancipal -
de la imsuficiencia respiratoria y que por consiguiente requi
virfn de presifn positiva al final de la espiracifn, el IK re
sulta ser un parémetro de suma utilidad en la busqueda de PPEF
Gptima. Tiene ademls la ventaja sobre otros parimetros de que
es de suma facilidad su obtencifn y de gue puede calcularse a
cualgquier Fi0,.

En los pacientes con IRA en quienes se utiliza el DA-aQ2 para
determinar la PPEF &ptima, se ha predeterminado llevarlos a -
un gradaente de 300 tory cuandc se respira oxigeno al 1060 %.
En estas condiciones la Palz necesaria para obtener este valor
es de aproximadamente 200 mmHg.

S1 relacionamos la fraccidn de oxigeno antes mencionada y la-

Palz necesaria para alcanzar la PPEF Sptima, es dec:ir 100/200,
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obtendremos un indice de Kirby de .5; por tanto, consideramos-
que en los pacientes con IRA, sin patologifa pulmonar previa, -
la relacifn entre la FiOp sobre la Pa02 resulta ser un indice-
adecuado para evaluar la evolucidn de este sindrome.

En loz pacientes con patolegfa pulmonar previa, en quienes es-
conocido gue viven en hipoxemia crdénica, siendo inclusive este
unc de los principales estimulos para el centro respiratorio,-
resulta indeseable tratar de llevarlos a cifras de PaQ cerca-
nas a lo normal, ya gue esto podria suprimir el estimulo hipo~
xico de los guimiorreceptores, pudiéndo por esto prolongar la-~
estancia de estos sujetos en ventilacidn mecdnica. Ademds, hay
cambios en la arquitectura pulmonar que los hace menos toleran
tes a la distengidn alveolar por naveles altos de PPEF. Asi, -
en este grupo de enfermos el IK necesario para controlar la in
suficiencia respiratoria serfa de .7, lo cual modifica el va--~
lor del gradiente alveolo arterial de oxigeno nhecesario para -
alcanzar la mejor PPEF, va que a un fndice de Kirby de .7 le -

corresponderfa un gradiente aproximado de 35C torr.

En lasg unidades de terapia intensiva un buen porcentaje de los
pacientes ingresan por presentar insuficiencia respiratoria --
aguda, los cuales reguieren de asistencia mecdnica ventilatoria.
Varios metodos se utilizan para evaluar la evolucién de dicho-

sindrome, entre los cuales se encuentran lz determinacibn del-
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corto-girguito veno-arterial, el gradiente alveolo arterial -
de 02 y la distensibilidad pulmonar. El indice de Xirby (FiOy/
pa02), a pesar de su sencillez, es un método poco empleado en
stas unidades.

El proposito de &ste trabajo fué hacer un andlisis comparati-
vo entre ios diferentes métedos antes mencionados para eva--——

luar la insuficiencia respiratoria aguda.

Material v metodos

Fuersn estudiados 20 pacientes en la Unadad de Terapia Inten-
sava del Hospaital ABC con insuficiencia respiratoria de va-—-
rias eticlogias (fig. 1). La edad varif entre 3 y 78 afos con
una media de 53.4 + 16. Se dividieron en 2 grupos: Enfermos——
sin patologia pulmonar previa { grupc A) y enfermos con pato~
logfa pulmenar previa ( grupo B).

Se les colocd en ventilacidn mecénica con respiradores de vo-
16men modelo Bennet MA-1 v MA-2, v con un vollmen corriente--—
fijo de 12 ce/kyg, aumenténdoge progresivamente la presién po-
sitiva espiratoria final (PPEF). A todos se les colocd un ca-
téter venoso central (CVC) y en 7 se colocd un catéter de -—-
Swan-Ganz {CSG). Se tomd placa de tdrax en posicidn anteropos
terioy al inicro del estudio y otra al finalaizarlo. Se toma~-
ron simult&neamente muestras de sangre arterial y venosa, &s-

ta dltima del CVC o del C8G, pramero a una fraccidn inspairada
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El proposito de &ste trabajo fué hacer un andlisis comparati-
vo entre ios diferentes métedos antes mencionados para eva--——

luar la insuficiencia respiratoria aguda.

Material v metodos

Fuersn estudiados 20 pacientes en la Unadad de Terapia Inten-
sava del Hospaital ABC con insuficiencia respiratoria de va-—-
rias eticlogias (fig. 1). La edad varif entre 3 y 78 afos con
una media de 53.4 + 16. Se dividieron en 2 grupos: Enfermos——
sin patologia pulmonar previa { grupc A) y enfermos con pato~
logfa pulmenar previa ( grupo B).

Se les colocd en ventilacidn mecénica con respiradores de vo-
16men modelo Bennet MA-1 v MA-2, v con un vollmen corriente--—
fijo de 12 ce/kyg, aumenténdoge progresivamente la presién po-
sitiva espiratoria final (PPEF). A todos se les colocd un ca-
téter venoso central (CVC) y en 7 se colocd un catéter de -—-
Swan-Ganz {CSG). Se tomd placa de tdrax en posicidn anteropos
terioy al inicro del estudio y otra al finalaizarlo. Se toma~-
ron simult&neamente muestras de sangre arterial y venosa, &s-

ta dltima del CVC o del C8G, pramero a una fraccidn inspairada
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de oxigeno {Fi02) de 99.6% con cerco de PPEF y despfies al alcan
zar el mejor nivel de PPEF para cada grupo de pacientes; con -
los niveles intermedios de presidn positiva espiratoria final-
se tomaron solo muestras arteriales. La PPEF se incrementd de-
5 en 5 cm H20, determinando en cada aumento el indice de Kirby
{IK). Se mididé la presifn arterial (Pa)}, frecuencia cardiaca -
(FC), presifn venosa central PVC), diuresis (d) y en los pa---
cientes con C8G la presién capilar pulmonar (PCPR).

Con cada aumento de (PPEF) se calculd también la distensibili-
dad pulmonar (DP}, dividiendo el voldmen corriente entre la --
diferencia de la presifn al final de la inspiracifin y la PPEF;
el IEK se calculd al dividir la FiQz entre la presifn arterial-
de oxigenc {pa02}.

El corto-carcuito veno-arterial (Qs/Qt) solo se determind con-
cero v con el nivel m3ximc de PPEF, de acuerdo con la férmula~
de Bergreen: Qs/Qt=Ca02/CcO2~Cv0Z; por igual el DA-a02 y 1la di
ferencia arterijc-venosa de oxigeno ( Da-v02).

Se determiné en el grupce A alcangar un IK de .5, que correg —=-
ponde a un DA-a02 de 300 torr, comparéndolo entonces con este~
parémetro, con el Qs/Qt v con la Da-v02. En el grupo B se esta
blecité llegar a un IK de .7 y que a su vez tiene un equivalen-
te aproximado de 350 torr de Da-a02, compar&ndolo también con-

los parimetros antes mencionados.

Resultados

Se document6 mejoria radioldgica en todos los pacientes al fi-
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nalizar el estudio. En solo uno de los casos del grupo A hubo
disminucisn de la presifn arteriasl y la diuresis con 10 em. -
de PPEF, trastornos que se corigieron con la infusidn de solu
ciones cristaloides. En el resto de enfermos tanto del grupo-
A como del Grupo B no hubo modificaciones en la PA, PC, d, ==

PVC o PCP con los diferentes niveles de PPEF implementados.
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El IK se llevS a .5 o menos en todos los pacientes
del grupo A (Fig. 3) y en todos los del grupo B —-
fue menor de .7.
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El 0s/0t en el grupo de pacientes no pulmonares, al terxmino del
estudio, se encontrd entre 15 y 18% en 6 casos, 10 gue tenfan--
una Da=-v02 normal; en 7 pacientes el QB/Qt fue mavor de 20% pe-
ro la Da-vO2 estuvo anormalmente baja en ellos y en 2 casos al-
Qs/0t fue menor de 15% con Pa-~v02 elevadas.

La correlacidn entre la Pa-v02 y el Qs/0t en el grupo A demostird
una r de 0.68 y c¢omo se cohserva, a mayores Da-v02 dismihuve el-
Qs/0t ¥ a menor Da-v02 el Qs/Qt calculado es mayor ( Fig. 35)
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Al efectuarse el andlisis comparativo entre el IK v el -
Qan§02 en ambos grupos, la curva de regresién tuve corre-
Yacidn adecuada (Fig. 6} (grupo-A,xs,. 97 gropo B,r=.76).
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El anfilisis de comparacibn entre el IK y el Qs/Qt {Fig. 7)
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El IXK con la Da~v02 ( Fig. 8) (grupo A,r= 0,06, grupo B,
r=0.27) no mostrd buena correlacidén.
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PISCUSION

Se han discutido varios métodos para estimar objetivamente ---
la evolucién de la IRA, en donde una de las causas principales
de hipoxenmia es el auwmento del Qs/Qt (8.45-46), por lo que su-
determinacidn con la férmula de Bergreen es guizd la mejor for
ma de evaluacidn. Sin embargo, es conocido que con cambios en-~
la Da-v02 se puede magnificar o disminuir en forma ficticia el
0s/0t caleoulado con la £6rmula antes mencionada, lo gue estd--
relacionado con cambicos en la presi6n venosa de oxigeno y gue-—
es frecuente observar en enfermos graves; como se demostrd en—
este estudio, al observar una r de 0.68 hubo grandes variacio-
nes en la Da-vO2 {(grupo A}, y de 0,84 cuando ocurrieron varia-
ciones pequefias (grupo B).

En esas condiciones el DA-a02 calculado a una Fi02 de 92.6% =~
resulta ser un parfmetro Gtil para seguir este tipo de pacien-
tes, ya que no €s suceptible de modificaciones con cambios en~
la Da-v02. Tiene sin embargo el inconveniente de gue se necesi
tan F102 elevadas para eliminar los trastornos de difusifn y =
de relacién ventilacibn-perfusifin como productores de hipoxe-—-
mia (45%), lo gue en ccasiones puede tener efectos delet&reos -
por toxicidad de oxigeno.

Sabemos que una de las causas principales de hipoxemia en los-
pacientes con IRA es el 1ncremento del Qs/Qt; como el IK al --
igual que el DA-a02 no discriminan si la hipoxemia es secunda-
ria a trastornos de difusidn, a alteraciones de la relacién --

ventilacidn-perfusidén o a incremento en el Qs/Qt, es obligado-
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determinar €ste, y gi se encuentra aumentado, el IK serd de-
suma utilidad para el manejo con niveles ascendentes de PPEF
esto puede ser evaluado llevando el IK hasta .5 en pacientes
no pulmonares, lo que corregponderfa a un DA-aQ2 aproximado-
de 300 torr, con cierta variabilidad que dependeria de la -
presifn arterial de bioxido de carbono, y gue es una de las
metas descritas en la literatura para llevar a los pacien--
tes a PPEF Sptimo.

Por otro lado, en los pacientes pulmonares, el fin es lleww-
varlos a .7 de IK, gue corresponde a un DA-a02 de 350 torr-
aproximadamente. En condiciones normales sus niveles de PaO2
son inferiores a 50 mmHg, por lo gue el tratar de manejar--
los en forma similar al grupo de pacientes sin patologia =--
pulmonar previa, tendria el inconveniente de suprimir el --
estimulo hipoxico de los guimlorreceptores pudiendo por es~
to prolongar la estancia de los enfermos en ventilacifn me-
cénica al dificultarse el Gestete., Ademds en estos pacien—-
tes crénicos hay grados variables de fibrosis; pueden exis-
tir bulas enfisematosas y en general hay cambios en la ar--
guitectura pulmonar, lo gue los hace menos tolerantes a la-
distensidn alveolar por niveles altos de PPEF.

La DP tambifn es Gtil para evaluar a los pacientes con IRA~
{28), va que se incrementa con aumento en el volfimen co---—-~
rriente yv/o con la PPEF, infiriendo mejoria de la capacidad
funcional residual; sin embargo, no se pudo egtablecer una co-
rrelacidn entre el mejor IK v algln punto Optaumo de distensiblidad. La-

caida de este parfmetro infiere scbredistensifn pulmonar, lo gue puede-
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llevar a barotrauma y compromiso hemodin&mico, por lo que -

dicha eventualidad serd indicacifn para disminuir la PPEF.
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