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INTRODUCCIÓN

La administración de oxígeno a presión positiva data de variob anos.

Vesalíum de Holanda (1) en 15*12, administro gases en !a traquea por me_

dio de un invento similar a un fuelle para mantener el fuego de las ch|_

meneas. Posteriormente los pioneros de la cirugía de tórax utilizaron

el gabinete de presión positiva de Brauer de Hamburgo y el gabinete de

presión negativa de Sauerbruch. No fue hasta la epidemia de poliomieli

tis bulboesplnal ocurrida en Dinamarca en 1950-1953 en que se utilizo"

con éxito la asistencia mecánica respiratoria prolongada en pacientes-

con apnea, empleándose para este fin respiradores de Engstrbm, Blease,

Monaghan, Huxiey, Bennet .Emerson, Jefferson, Van Bergen, Muren y otros.

Estas maquinas fueron también empleadas en pacientes que sufrían de ín_

suficiencia respiratoria post-resecclones pulmonares y en tétanos sís-

temicQ agudo.

ta compresión de la físíopatologia de la insuficiencia respiratoria —

aguda (IRA) hizo entender que el trabajo de la respiración podría ser-

sustituido por una fuente externa, tal como un ventilador mecánico; y

que el objetivo primario seria asegurar una adecuada cantidad de venti

lacton. Esto llevo a! uso de respiradores de volumen fijo y de presión

variable en pacientes con severa insuficiencia respiratoria.

En 1352, Jensen (2) produjo estabilización neumática del tórax inesta-

ble introduciendo el tubo de espiración entre 1 y A cm de H~0. Sin em-

bargo, no fue sino hasta 1958 (J*9) cuando se incluyo la presión posit^

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



... 2

monar y prevenir atelectasías durante la anestesia de pacientes opera-

dos de tórax.

El criterio inicial para el manejo de !a PPEF, fue utilizarlo cuando a

una fracción inspirada de oxígeno del 50% no se corrigiera la hipoxe -

mia; posteriormente se observo que a medida que se utilizaba en forma-

mas precoz, mejoraba la evolución de los enfermos con IRA; de tal suer

te que en la actualidad es deseable utilizar la PPEF profilácticamente

sobro todo en aquellos pacientes con riesgo a desarrollar insufteten -

cía respiratoria progresiva o edema pulmonar de bajas presiones. Es cp_

nocido que esta intervención terapéutica puede comprometer principal -

mente e? gasto cardíaco, por disminución de! retorno venoso y por des-

viación del septum ínterventrícular hacía la izquierda; por lo que al

principio se señalaba la PPEF raas adecuada como aquella que sin compro

meter el gasto cardiaco obtenía la mejor PaO_. Cívetta y Kírby (8) mo_

dificaron este criterio al introducir el uso de drogas vasoactívas e -

inotropicas como terapia de sosten en los enfermos en los que se evi -

dencíaba caída del gasto cardiaco antes de que eí corto circuito A-V -

pulmonar (Qs/Qt) fuera del 15% y/o el gradiente alveolo-arterial de 0,

(Da-aO2) llegara a 300 Torr.

AI principio, la evaluación de la IRA fue clínica, basándose en signos

y síntomas. Con la determinación de los gases sanguíneos el Índice —

mas empleado fue la PaO?, y en la actualidad los parámetros mas utili-

zados son la determinación del corto circuito veno-arteria?, el gradien_

te alveolo arterial de oxígeno, la distensibi1¡dad y el Índice de Ktrby.

El proposito de esta tesis fue el revisar algunos aspectos relevantes-
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de la fistopatologla de la insuficiencia respiratoria y de los parame-

tros que en la actualidad se utilizan con mayor frecuencia, como índi-

ces para evaluar la evolución de dicho síndrome; efectuando al final -

un análisis comparativo entre tales parámetros.

CAUSAS DE HIPOXEMIA

Se produce insuficiencia respiratoria cuando hay disminución de la pre_

slon arterial de oxigeno y/o aumento de la presión arterial de bióxido

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

perados para una determinada presión atmosférica. En la Cd. de México,

que se encuentra a 2,^00 metros sobre el nivel del mar y en la que exj_s

te una presión atmosférica de 585 mmHg, estos niveles son para la PaO,,

de menos de 60 mmHg y para la PaC0? superiores a *t0 mmHg.

La hipoxemia es peligrosa porque ocasiona hipoxía en los tejidos (hd);

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

solo un factor del transporte de este gas a los tejidos. Otros facto-

res incluyen la capacidad de transportar oxígeno para la sangre, la —

curva de disociación de la oxi-heraogiobina, el gasto cardíaco y la dis_

tribucíon del flujo sanguíneo.

La tensión celular de oxigeno, con la cual la respiración mitocondríal

empieza a disminuir, es conocida como tensión crítica 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 tensión critica de oxigeno, se con_

sidera que es alrededor de í mmHg, para lo que se requiere de una pre-
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ston celular de Q? de 23 mmHg

Desde el punto de vista fisíopatologíco existen cuatro causas importar^

tes de hípoxemia:

1- HlpoventUacíon

2- Defectos de difusión.

3- Desequilibrios en la relación ventilación-perfusión

k- Aumento del corto-circuito veno-artería!

Una quinta causa e% la reducción de la presión de oxígeno inspirado, co

mo ocurre en las grandes alturas, o la inspiración de una mezcla de ox]_

geno en concentraciones reducidas.

El aumento en el trabajo respiratorio puede, como en los casos de aci-

dosís metabolica, conducir a insuficiencia respiratoria, aunque en es-

tos casos la causa de la hipoxemia sería por hipoventílacion o trastor_

nos en la relación ventilación-perfusión

A continuación se analizan cada uno de los factores productores de hl-

poxeroía.

HIPOVEMTILACtON

Generalmente es producida por enfermedades que no afectan a los puí-mo-

nes; y consiste en una reducción del aire que llega a los alveolos por

unidad de tiempo, es decir, que existe disminución de la ventilación -

alveolar- La htpoventílacion tiene dos características fundamentales
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Primero, siempre existe un incremento de la presión arterial de bióxi-

do de carbono, ya que esta es el resultado de dividir la producción de

bióxido de carbono entre la ventilación alveolar, de tal suerte que --

conforme esta ultima disminuye se incrementa la presión arterial de --

bióxido de carbono.

Segundo, la presión arterial de oxígeno no puede descender a niveles -

muy bajos por hípoventilacíon pura, y esta htpoxemía puede ser corregí

da fácilmente aumentando la fracción inspirada de oxígeno. Esto se ex

plica en base a que por cada mmHg de aumento de bióxido de carbono al-

veolar, descenderá 1 mmNg de oxigeno en el mismo alveolo; asi por ejem

pío, cuando tenemos una presión alveolar de oxigeno de 100 mmHg y au -

menta la presión alveolar de bióxido de carbono de *í0 a80 mroHg, la pre

ston de oxigeno alveolar solo caerá a 60 mmHg, presión suficiente que-

al equilibrarse con la presión de oxigeno capilar, saturara a la hemo-

globina 90% (^5,^6). Por otro lado por cada ramHg de aumento en la —

fracción inspirada de oxígeno „ existirá un aumento similar a nivel al

veolar, y dado que es posible aumentar fácilmente la presión alveolar-

de oxigeno, sera posible corregir la hipoxemia de la hipoventilacion-

pura.

Las causas mas comunes de hipoventilacion son:

1- Depresión del centro respiratorio por drogas

2- Enfermedades del bulbo raquídeo.

3- Enfermedades de las células del asta anterior

b~ Enfermedades de los nervios que inervan a los músculos de la -

respí ración



5- Afecciones de la placa neuromuscular.

6~ Anomalías de la cavidad torácica

7- Obstrucción de las vías aereas superiores

8- Insuficiencia respiratoria del obeso

DEFECTOS DE DISFUSION

La difusión ocurre principalmente como respuesta a un gradiente de pre_

síon, o sea que la presión tiene que ser mayor en un lado de la raembra_

na que en el otro. En general, a mayor diferencia de presión mas rapj^

do es e! movimiento neto de moléculas. Es importante considerar que -

cada gas se mueve de acuerdo con su propio gradiente de presión, no Im

porta lo que suceda con los otros gases de la mezcla (^8). El movimíen

to neto cesa cuando las presiones parciales se igualan en ambos lados,

situación que se conoce como equilibrio dinámico.

En condiciones de reposo normales, la presión de oxigeno de la sangre-

capiiar llega aproximadamente a la del gas alveolar después de un ter-

cio, mas o menos del tiempo de contacto de tres cuartos de segundo dís_

ponibles en el capilar. De tal modo que hay mucho tiempo de reserva;

aun con el ejercicio intenso, cuando el tiempo de contacto se reduce a

un tercio de segundo esta asegurado el equilibrio virtual.

En algunas enfermedades se halla engrosada la barrera sangre-gas, y la

difusión esta tan retardada que e! equilibrio entre la presión de oxi-

geno alveolar y la capilar puede ser incompleta. En estas condiciones

de hipoxemía, si se produce durante el reposo, se exagera con el ejer-
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cícío por la reducción del tiempo de contacto.

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

hipoxemia de este grupo de enfermo, ya que generalmente las desígualda

des en la relación ventilación-perfusión también se encuentran presen-

tes, por lo que es difícil saber que grado adiciona! de hipoxemía debe

atribuirse a los defectos de difusión. Actualmente se menciona que este

mecanismo es responsable por lo menos en parte, de la htpoxemia durante

el ejercicio.

L<-JS enfermedades en las cuales los defectos de difusión pueden contri-

buir a la Mpoxemia, especialmente durante el ejercicio son:

La asbestosis, sarcotdosis, neumonía intersticial, flbrosis Intersti -

cial, enfermedades de la colágena que afectan a) pulmón, granulomato -

sis de Wíigener, síndrome de Goodpasture y la carcinomatosi s de células

alveolares, entre otras.

Otro posible mecanismo de hipoxemía por alteraciones de la difusión,se

ría una reducción máxima del tiempo de contacto como en los casos de -

embolia pulmonar (^6), en los que un gran volumen de sangre es desvia-

da a otras regiones del pulmón con menor resistencia, tanto que e!

tiempo de oxigenación dentro del capilar queda reducido a un décimo de

Jo normal. Así, se produce hípoxemia, ya que no habría tiempo sufí --

cíente para el equilibrio entre la presión alveolar de oxigeno y la ca_

pllar.

La hipoxeiíiía causada por defectos de difusión puede corregirse fácil -

mente con la administración de oxigeno al 100% [kS)• Elio ocurre por -

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



ríos centenares de mmHg, puede vencer fácilmente la resistencia de di-

fusión de la membrana alveolar engrosada.

Se considera que la eliminación del bióxido de carbono no se ve afecta_

da por anomalías en la difusión y típicamente se le encuentra inferior

a !o normal dado, que hay un exceso de estimulación a la ventilación -

alveolar dado por ia hipoxeraia.

DESEQUILIBRIO EN LA RELACIÓN VENTILACIÓN-PERFUSIÓN

£5 desequilibrio en la relación ventilación-perfusión significa que ia

ventilación y el flujo sanguíneo no coinciden en diferentes regiones -

del pulmón.

La distribución gravitacional de la perfusión introduce diferencias en

las presiones de perfusión a distintos niveles. En e! hombre erguido,-

las presiones que se ejercen sobre las paredes de la artería pulmonar

son mucho mas altas en las bases pulmonares que en los vértices. Las -

diferencias de presiones intrapieurales hacen que los alveolos sean —

mas pequeños en las bases y mas grandes en los vértices. Todo esto oca_

síona que en condiciones de normalidad exista una desigualdad en la re

iacion ventilación-perfusión, la cual es posible medir utilizando Ios-

valores para la ventilación alveolar y el flujo sanguíneo pulmonar to-

tal, la relación normalmente es de O.85.

EFECTO DE LA GRAVEDAD SOBRE LA PERFUSIÓN PULMONAR

En el hombre erguido hay una distancia de unos 30 cm entre e] vértice

Y ta base del pulmón (^6). Asi, si la arteria pulmonar entre en la -
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parte media del pulmona, necesita vencer una fuerza gravitacional de 15

cm H_0 para irrigar, el vértice, en tanto que para irrigar la base se-

Se sumaría un gradiente similar a su favor. Por tanto, se comprende -

que por este efecto gravítacíonal, la presión que se ejerce sobre la -

pared de la arteria pulmonar es mayor en la base que en el vértice del

pulmón, siendo en consecuencia mayor el flujo sanguíneo en la pared ba_

ja y menor en ia parte superior.

EFECTO DE LA PRESIÓN I NTRAPLEUfíAL SOBRE LOS ALVEOLOS

Con el sujeto de pie se ha demostrado que la presión Intrapleural es -

mas negativa en la parte superior y va disminuyendo su negativídad con

forme se aproxima a las bases, esto da origen a que se ejerza una mayor

presión de distensión sobre los alveolos apicales y que durante la espj_

ración se mantengan mas abiertos que los alveolos básales, en donde la

presión intrapleural es menos negativa y por lo tanto !a presión de díŝ

tensión es menor. Así, se comprende que los alveolos de tos vértices-

tengan una mayor ventilación, originando una ventilación desigual.

A volúmenes pulmonares normales, la mayor parte del volumen corriente-

va a !as bases, en gran medida a causa de las diferencias de tamaño a_l_

yeolar. En otras palabras, los alveolos pequeños experimentan cambios

volumentrlcos 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, coincidiendo con la mayor -

parte del flujo sanguíneo. Por lo tanto, en e! pulmón normal la mayor

parte de la ventilación total y una proporción mayor todavía del flujo

sanguíneo total, va a las regiones mas bajas.
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Esta variabilidad en las relaciones de ventilación perfusión da origen

a h tipos de unidades respiratorias:

1- Unidad normal, con ventilación y perfusión iguales.

2- Unidad espacio muerto, en )a que el alveolo tiene ventilación ñor -

mal, pero no pasa sangre por el capilar alveolar.

3- Unidad "shunt", en la 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 capilar es-

tan colapsados por completo.

West ha clasificado el pulmón en tres zonas de acuerdo a! tipo de relâ

clon ventilación-perfusión predominante:

Zona I : Corresponde a los vértices pulmonares, en cionde predomina -

la ventilación sobre !a perfusión.

Zona M : Corresponde a la parte media pulmonar, zona en donde tiende

a presentarse mayor equilibrio entre la ventilación y la --

perfusión.

Zona IIt : Corresponde a las bases pulmonares, en donde predomine la -

perfusión.

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

clon ventilación-perfusión. El ejercicio produce una distribución mas

uniforme por el aumento de la presión arterial pulmonar, y los mismos-

resultados se observan en condiciones patológicas como la hipertensión

pulmonar y los hunts de izquierda a derecha en el corazón; el aumento-

de la presión venosa pulmonar en los casos de estenosis ¡nitral, causa

en un principio una distribución mas uniforme sin embargo cuando avan-
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za la enfermedad el flujo apical puede superar al flujo basal, produ -

ctendose alteración de !a relación ventílacíon-perfuslon.

CORTO CIRCUITO ARTERIO VENOSO PULMONAR

Es la parte de la sangre que llega ai sistema arterial sin pasar por re

giones ventiladas del pulmón (kS)• Los corto-circuítos mas comunes son

extrapulmoanres, como aquellos que se producen en las cardiopatias con

geni Las por defectos septales o auriculares o por conducto arterioso -

pers i siente.

El corto-ci ruci to arterío-yenoso pulmonar (Qs/Q?) es conocido corno co£_

ro circuito fisiológico o pulmonar total y corresponde a la porción del

gasto cardiaco que no realiza intercambio con el aire alveolar. El --

corto-citcuito fisiológico consta de tres partes: Primero, corto-círcui

to anatómico; segundo; corto-circuito capilar; y tercero, efecto shunt.

CORTO CIRCUITO ANATÓMICO

Esta constituido por la sangre que circula por las venas bronquiales y

de de tebesio y que corresponde en la persona norma! al 2-5% del gasto

cardiaco Existen corto-circuitos anatómicos patológicos, como en los

timores vascular izados del pulmón 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 corazón izquierdo sin recibir QXÍ_

geno.
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geno.

EFECTO SHUNT

Ocurre en la unidad alveolo-capilar, cuyo alveolo no se ventila adecúa^

damente o cuyo fiujo sanguíneo es excesivo (46), conteniendo menor pre

sion de oxigeno la sangre que fluye por estas unidades que por las ñor

males. Este shunt en realidad resulta por desigualdad de la reiacion-

ventilacion-perfusion. Algunos sugieren que el exceso de flujo sanguí

que produce hipoxemta puede deberse a un defecto de difusión, como ya-

se menciono, ya que en estos casos habría una reducción del tiempo de-

contacto entre el alveolo y el eritrocito, ocasionando un equilibrio -

incompleto entre la presión de oxígeno alveolar y la arterial. Los --

corto-circuitos arterio-venosos intrapulmonares (O_s/Qr) pueden ser oca_

sionados por fístulas arterio-venosas, así como por áreas pulmonares -

completamente sin ventilación pero perfundidas.

Podría argumentarse que esto ultimo es simplemente un extremo de las -

alteraciones de la relación ventílacíon-perfusion yque por tanto es mas

razonable clasificar a la hípoxemía producida por este mecanismo dentro

de Jas desigualdades en la ventilación-perfusión. Sin embargo, cuando

se da oxigeno puro la presión arterial de oxígeno (PaO_) no asciende,-

esto se explica en base a la baja presión de oxigeno de la sangre que

pasa por el corto-circuito, y que al mezclarse con la sangre capilar -

oxigenada provoca un gran descenso en la PaO2 ya que 'a curva de diso-

ciación de oxigeno es muy aplanada en su parte superior, En consecuen_

cía, es posible detectar pequeños cambios en el Qs/Qt, midiendo la pre_

sion de oxigeno arterial y venoso, durante la respiración de oxigeno al



100%. Esto es una característica propia de los corto-circuitos, arterio-

venosos de gran Importancia, ya que en las otras tres causas de hipoxe_

mia como son la hipoventilactoh, los trastornos de difusión y de rela-

ción ventilación-perfusión, la PaO2 prácticamente se normaliza durante

la respiración de oxigeno puro.

ENFERMEDADES QUE CAUSAN CORTO CIRCUITO

Anatómico:

1- Cardiopatias congenitas con desviación de sangre de derecha

a izquierda.

2- Fi stulas intrapulmonares.

3- Tumores vascularizados del pulmón.

Capilar:

1 Atelectasta aguda

- Neumotorax, hemotorax, derrame pleural,

- Obstrucción bronquial.

- Microatelectaslas

2- liquido alveolar

- Edema pulmonar

- Neumonía

Por todo lo antes mencionado se deduce que el aumento del corto-círcui

to capilar pulmonar es una de las principales causas de insuficiencia

respiratoria aguda fIRA), particularmente aquellas que no responden a

fracciones inspiradas de oxígeno (FlO?) elevadas, por lo que su calcu-

lo con la formula de Bergreen resulta una de las formas mas objetivas-

para evaluar tal síndrome. El calculo con la formula antes mencionada



expresa la relación entre el gasto cardiaco que pasa por el corto-cir-

cuito y el gasto cardiaco total:

CcO -

de donde Qs seria e! equivalente al corto-circuito fisiológico, anatomi

co mas capilar; 0.1 representa el gasto cardíaco, CcO_ es el contenido

capilar de oxigeno; CaO_ es el contenido arterial de oxigeno y CvO- es

el contenido de oxigeno de la sangre venosa mezclada.

Tratando de simplificar el calculo de! corto-circuito, se ha demostrado

con poco margen de error, que por cada 2.0 mmKg de gradiente alveolo-ar

terlal de oxigeno esto es Igual a \% de corto-circuito, siempre y cuan

do la diferencia de oxigeno entre el alveolo y el capilar sea menor de

2*0 mmHg (22) .

CAMBIOS REALES Y FICTICIOS EN LA DETERMINACIÓN DEL CORTO CIRCUITO ARTE_

RÍO VENOSO PULMONAR.

Es conocido que el O_s/Qf calculado con la formula de Bergreen se modi-

fica con cambios en la diferencia arterio-venosa de oxígeno ^DA-aO.)~

condictn frecuentemente observada en pacientes criticamente enfermos y

que refleja cambios hemodínamícos con estados hipo e hiperdinamtcos. -

Asi, la disísiinuicon de la Da-A0« magnífica el calculo del corto-ci rcu_i_

to y el aumento la disminuye; fenómeno que esta en relación directa --

a variaciones de la presión venosa de oxigeno y como esta es determinar^

te del contenido venoso de oxígeno se puede subestimar o magnificar el

calculo del O_s/Qt.



Por otro lado, cuando se respira oxigeno al 100% se ha demostrado que

el corto-circuito puede incrementarse enferma real por la presencia -

de atelectasias de reabsorción, mismas que se presentan por el lavado

de nitrógeno y la consecuente desaparición de los efectos estabiliza-

dores sobre las unidades alveolares,resultando en una dlsmtnuícon de

la capacidad funcional residual (22). Por otro lado, en las arterío-

las pulmonares que han estado constreñidas por el efecto hípoxíco, cuan_

do se da una fracción Inspirada de oxigeno de 100%, se libera tal vaso

constricción hípoxica que hace que el flujo sanguíneo se desvie hacia

áreas hipoventiladas o no ventiladas, aumentando en consecuencia el -

poreen'_-> je c*e sangre no oxigenada que se mezcla con la sangre capilar

proveniente de unidades respiratorias Ideales, es decir, ventiladas y

perfundidas

También se ha considerado, que cambios en el gasto cardiaco pueden in

crementar el corto circuito. Un gasto cardiaco elevado puede aumentar

la perfusión de áreas no ventiladas! resultando en un corto-circuito-

mayor.

GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL DE OXIGENO

Normalmente existe una diferencia entre la presión de oxígeno alveolar

y la arteria!, cuyo valor respirando aire ambiental oscila entre 5 y

10 mroHg. Tres son los factores que contribuyen para que este gradiente

se establezca °k7):

1) el corto-circuito veno-arteria! conocido también como factor shunt;



Por otro lado, cuando se respira oxigeno al 100% se ha demostrado que

el corto-circuito puede incrementarse enferma real por la presencia -

de atelectasias de reabsorción, mismas que se presentan por el lavado

de nitrógeno y la consecuente desaparición de los efectos estabiliza-

dores sobre las unidades alveolares,resultando en una dlsmtnuícon de

la capacidad funcional residual (22). Por otro lado, en las arterío-

las pulmonares que han estado constreñidas por el efecto hípoxíco, cuan_

do se da una fracción Inspirada de oxigeno de 100%, se libera tal vaso

constricción hípoxica que hace que el flujo sanguíneo se desvie hacia

áreas hipoventiladas o no ventiladas, aumentando en consecuencia el -

poreen'_-> je c*e sangre no oxigenada que se mezcla con la sangre capilar

proveniente de unidades respiratorias Ideales, es decir, ventiladas y

perfundidas

También se ha considerado, que cambios en el gasto cardiaco pueden in

crementar el corto circuito. Un gasto cardiaco elevado puede aumentar

la perfusión de áreas no ventiladas! resultando en un corto-circuito-

mayor.

GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL DE OXIGENO

Normalmente existe una diferencia entre la presión de oxígeno alveolar

y la arteria!, cuyo valor respirando aire ambiental oscila entre 5 y

10 mroHg. Tres son los factores que contribuyen para que este gradiente

se establezca °k7):

1) el corto-circuito veno-arteria! conocido también como factor shunt;



2) la desigualdad en la re lac ión ven t i l ac ion -per fus ion llamado fac to r

de d i s t r i b u c i ó n ; y 3) 'as l imi tac iones de la d i f u s i ó n . Todos estos -

mecanismos son contr ibuyentes para la desaturacíon de la hernoglob i na-

y por lo tanto capaces de establecer una d i fe renc ia entre la presión

alveolar de oxigeno y la a r t e r i a l de oxigeno.

CuariJo se respira oxígeno al a i r e ambiente, e<> d i f í c i l establecer s i

el Q.s/Qr es el p r i nc ipa l contr ibuyente del mencionado grad iente , so-

bre í' -• en condicones de patología pulmonar, por !o que en estas c í r

cuns i : ' ' - ^s se debe dar oxigeno puro, ya que a través de esta medida se

el i rotr ' in los t rastornos de d i fus ión y de ven t i l ac ión -per fus ión como - -

contribuyentes al gradiente a l v e o l o - a r t e r i a l de oxigeno (*t5) (DA-a0o).
•4

Existen ademas otros factores que pueden modificar el (DA-aO ) (20) , co

mo son rr ' o- ' ̂  'a concentración de la hemoglobina, modificaciones en

la curi/a ó" diboc'-cion de la oxi-hemoglobina, cambios en el gasto ca£_

diaco y en la ventilación alveolar. Esta ultima puede cambiar el gra-

diente por el efecto 8ohr y por modificaciones en la presión alveolar

de oxigeno, mismas que resultan por variaciones en el bióxido de car-

bono en los alveolos.

Es importante considerar que cuando se utilizan fracciones inspiradas

de oxígeno (FÍO ) elevadas se establece un mayor DA~aO?. Esto se puede

explicar de !a siguiente manera: Cuando la presión parcial de oxigeno

en los alveolos se eleva mucho mas de su rango normal, !a saturación

de la hemoglobina no puede pasar de su valor normal máximo de 100% , el

que se obtiene cuando se alcanza una PaO de 120 mmHg aproximadamente.

Por consiguiente, aunque la presión parcial de oxige-o en los alveolos
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suba a 500 mmHg o mas, la saturación de la hemoglobina no puede modífí

carse. En estas condiciones de hiperoxemia, puede incrementarse el --

contenido arterial de oxigeno al aumentar la presión arterial de dicho

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

solo se puede transportar libre, disuelto en e] plasma .0031 volúmenes

de oxígeno.

El DA-a(L junto con la dístensibi1 i dad pulmonar y el calculo de! Qs/Q.t

son los parámetros que se han utilitado con mayor frecuencia en la el i

nica para valorar la evolución de la insuficiencia respiratoria aguda.

Algunos autores ÍS) mencionan que cuando se utilíta el DA-aCL como indi

ce de evaluación de la PPEF óptima SG debe tratar de llevar a los enfer

mos a 300 Torr, lo que se obtiene a una PaCL aproximada de 200 mmHg, y

lo han encontrado como un parámetro muy confiable. Otros ?0,álí, por

el contrario consideran que al ser susceptible de modificaciones por -

varias condiciones, como se menciono previamente, esto reduce su con -

fiabilidad sobre todo cuando la cuass de la insuficiencia respiratoria

es secundaria a un incremento en el Qs/Ot".

En la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital ABC hemos realizado dos

trabajos de investigación clinica evaluando los parámetros para seguir

la evolución de la IRA;, uno de ellos es motivo de presentación de es-

ta tesis, en el que el DA-aO ha resultado ser una guia muy utií para

seguir la evolución clinica y radiológica de este sindrome, particu -

larmente cuando el calculo del Qs/Qr con la formula de Bergreen no es

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

La formula para calcular el gradiente alveolo-arterial de oxigeno es
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la siguiente;

DA-aO2 - PAO- - PaO

De donde la PAO- es la presión alveolar de oxigeno y la PaO_ es la pre

sion arterial de oxigeno. Su valor normal respirando aire ambiente fluc_

tua entre 5 y 10 mmHg. Cuando se respira oxígeno al 100% su valor nor_

mal es menor de 250 líimHg.

La presión alveolar de oxigeno se calcula de la siguiente manera:

PAO^ « Pb - PH 0 - PaCO

De donde Pb es la presión barométrica; PH 0 es !a presión de vapor de

agua; y PaCO- es la presión arterial de bióxido de carbono.

DI5TENS1BILIDAD PULMONAR

Los pulmones son estructuras viscoelasticas; por consiguiente una pe-

quena presión intraalveolar causara su expansión a un cierto volumen.

El tórax también tiene propiedades elásticas, de manera que cuanto ma"~

yor sea la presión en Jos pulmones mayor sera la expansión del tórax.

Las propiedades elásticas de los pulmones provocan una tendencia cons_

tante al colapso y esta producida por dos factores Í W :

En primer lugar en todo ei pulmón hay muchas fibras elásticas que son

estiradas por la inflación pulmonar y que tienden a retraerse. En se-

gundo termino, y quiza nías Importante, la tensión superficial de los

líquidos que recubren los alveolos provoca una tendencia continua a --

estos a colapsarse. Este efecto depende de la atracción ¡ntermolecu -

lar entre las superficies de las moléculas de los líquidos, que tien -
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den a disminuir constantemente la superficie de cada alveolo. A las f¡

bras elásticas de los pulmones les corresponde la tercera parte de la-

tendencia al colapso; mientras que al fenómeno de tensión superficial

le corresponde aproximadamente las otras dos terceras partes.

Los neumocitos tipo !! secretan una mécela de Mpoproteinss, conocida-

como surfactante, misma que actúa como detergente disminuyendo la ten-

sión superficial de los líquidos que revisten los alveolos y vias res-

pi ratorías.

Las propiedades elásticas del tórax son debidas a la elasticidad natu-

ral de músculos, tendones y tejido conectivo del tórax. Por consiguiera

te, parte del esfuerzo que efectúan los músculos respiratorios durante

la respiración esta destinado simplemente a estirar las estructuras e-

laslicas de los pulmones y el tórax.

Asi, a la expansibilidad de los pulmones y el tórax se le conoce como

adaptabilidad o distensíbí1ídad pulmonar, y se expresa como el aumen-

to de volumen en los pulmones por cada unidad de aumento en ía presión

intraalveolar. La distensibi1Ídad normal de los pulmones y tórax es de

ü IX litros por centímetro de presión de agua.

A las propiedades elásticas del sistema respiratorio se le conoce como

distensibi1idad estática y cuando a esta se le agrega la resistencia ~

en las vias aereas y el flujo insptratorio reflejo, se le llama dísten_

sibilidad dinámica £28). la distensibilÍdad de la pared torácica es --

aproximadamente constante entre la capacidad funcional residual y la -

capacidad pulmonar total, por lo que algunos autores consideran que en

caso de patología parenquimatosa pulmonar es mejor calcular la disten-
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sibilidad estática.

MEDICIÓN DE LA DISTENSIBILIDAD

Esta se puede efectuar con un balón intraesofagico de la sî

guíente manera:

Se abre la glotis completamente y luego se inspira aire en-

etapas de aproximadamente 50-100 ce cada vez, y se efectúan

mediciones de presión con el balón intraesofagxco al final-

de cada etapa, hasta que el volumen total de aire en los —

pulmones sea igual al volumen normal de ventilación del in-

dividuo. Luego se espira también por etapas, hasta que el -

volumen pulmonar vuelve a ser el volumen espiratorio en re-

poso.

En los pacientes en ventilación mecánica la distensibilidad

pulmonar se puede calcular de la siguiente manera:

DISTENSIBILIDAD DINÁMICA

Se obtiene dividiendo el volumen comente entre la presión

al final de la inspiración. Si se esta empleando presión p£

sitiva espiratoria, se resta a la presión al final de la —

inspiración el nivel de presión positiva que se tiene y por

esta resultante se divide el volumen corriente, obteniendo-

asi la distensibilidad dinámica.

DISTENSIBILIDAD ESTÁTICA

Se calcula igual que la distensibilidad dinámica, solo que-

en esta se agrega un período de cero flu^o (meseta inspira-

tona o plateau) de 1.2 segundos al final de la inspiración.
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En estos términos la distensibilidad normal es mujeres es de

30 a 35 cm y enlos. hombres es de 40 a 50 cm.

FACTORES QUE CAUSAN DISTENSIBIL1DAD ANORMAL

Cualquier estado que produzca destrucción o cambios fibroti-

cos o edematosos del tejido pulmonar, o que bloquee los a l —

veolos o que en cualquier otra forma impida la expansión o -

la retracción pulmonar, provocará disminución de da distensi,

bilidad pulmonar. Asi, también se pueden agregar deformida—

des de la caja torácica como cifosis, escoliosis intensa y -

otros procesos limitantes como pleuritis fibrótica, músculos

paralizados y fibrÓticos, como reductores de la distensibili.

dad pulmonar.

UTILIDAD DE LA DISTENSIBILIDAD PULMONAR CALCULADA

EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La distensibilidad pulmonar calculada es utilizada rutinaria

mente en los enfermos con IRA para estimar el deterioro pul-

monar y los beneficios del tratamiento con ventilación mecá-

nica; observándose me3oria de la distensibilidad con m e r e —

mentos en el volumen corriente o con niveles ascendentes de-

presión positiva espiratoria final; sin embargo, en ocasio—

nes estas maniobras pueden disminuirla, lo que infiere sobre_

distensión pulmonar con. alto rxesgo de barotrauma y compromi

so hemodinámico. Asi, ante dicha eventualidad se deben modi-

ficar las indicaciones terapéuticas reduciendo el volumen -*

corriente y/o centímetros de presión positiva espiratoria fi_

nal.
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ÍNDICE DE KIRBY

El índice de Kirby es un parámetro de evaluación de la insufi

ciencia respiratoria que resulta de la relación entre la fra£

ción inspirada de oxigeno (FiO2) sobre la presión arterial de

oxigeno-

Respirando axre ambiente, la FiO2 normalmente en México D.F.-

es de 60-65 mmHg; por tanto el índice de Kirby normal en con-

diciones ambientales es de ,3.

Las limitantes del índice de Kirby (IK) son muy similares a -

las del DA-aO2, ya que al igual que este no discrimina la hi-

poxemia secundaria a trastornos de difusión, de alteraciones-

en la relación ventilación-perfusión ni de incrementos del —

Qs/Qt. Sin embargo, en los pacientes en ventilación mecánica-

en los que se demuestra que el Qs/Qt es el factor principal -

de la insuficiencia respiratoria y que por consiguiente requi

rirSn de presión positiva al final de la espiración, el IK re

sulta ser un parámetro de suma utilidad en la búsqueda de PPEF

óptima. Tiene además la ventaja sobre otros parámetros de que

es de suma facilidad su obtención y de que puede calcularse a

cualquier FiO2-

En los pacientes con IRA en quienes se utiliza el DA-aO2 para

determinar la PPEF óptima, se ha predeterminado llevarlos a -

un gradiente de 300 torr cuando se respira oxigeno al 100 %.

En estas condiciones la PaÜ2 necesaria para obtener este valor

es de aproximadamente 200 mmHg.

Si relacionamos la fracción de oxigeno antes mencionada y la-

PaO2 necesaria para alcanzar la PPEF óptima, es decir 100/200,
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obtendremos un índice de Kirby de .5; por tanto, consideramos-

que en los pacientes con IRA, sin patología pulmonar previa, -

la relación entre la FÍO2 sobre la PaO2 resulta ser un índice-

adecuado para evaluar la evolución de este síndrome.

En los pacientes con patología pulmonar previa, en quienes es-

conocido que viven en hipoxemia crónica, siendo inclusive este

uno de los principales estímulos para el centro respiratorio,-

resulta indeseable tratar de llevarlos a cifras de PaO2 cerca-

nas a lo normal, ya que esto podría suprimir el estímulo hipo-

xico de los quimiorreceptores, pudiéndo por esto prolongar la-

estancia de estos sujetos en ventilación mecánica. Además, hay

cambios en la arquitectura pulmonar que los hace menos toleran

tes a la distensión alveolar por niveles altos de PPEF. Asi, -

en este grupo de enfermos el IK necesario para controlar la xn

suficiencia respiratoria sería de .7, lo cual modifica el v a —

lor del gradiente alveolo arterial de oxigeno necesario para -

alcanzar la mejor PPBF, ya que a un índice de Kirby de .7 le -

correspondería un gradiente aproximado de 350 torr.

En las unidades de terapia intensiva un buen porcentaje de los

pacientes ingresan por presentar insuficiencia respiratoria —

aguda, los cuales requieren de asistencia mecánica ventilatoria.

Varios métodos se utilizan para evaluar la evolución de dicho-

sin&rome, entre los cuales se encuentran la determinación del-
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corto-circuito veno-artenal, el gradiente alveolo arterial -

de 02 y la distensibilidad pulmonar. £1 índice de Kirby (FÍO2/

paO2), a pesar de su sencillez, es un método poco empleado en

stas unidades.

El proposito de éste trabado fue hacer un análisis comparati-

vo entre los diferentes métodos antes mencionados para eva

luar la insuficiencia respiratoria aguda.

Material y métodos

Fueron estudiados 20 pacientes en la Unidad de Terapia Inten-

siva del Hospital ABC con insuficiencia respiratoria de va

rias etiologías (fig. 1). La edad varió entre 3 y 78 años con

una media de 53.4 + 16. Se dividieron en 2 grupos: Enfermos—

sin patología pulmonar previa ( grupo A) y enfermos con pato-

logía pulmonar previa ( grupo B).

Se les colocó en ventilación mecánica con respiradores de vo-

lumen modelo Bennet MA-1 y MA-2, y con un volumen corriente—

fijo de 12 cc/kg, aumentándose progresivamente la presión po-

sitiva espiratoria final (PPEF). A todos se les colocó un ca-

téter venoso central (CVC) y en 7 se colocó un catéter de

Swan-Ganz (CSG) . Se tomó placa de tórax en posición anteropos;

tenor al inicio del estudio y otra al finalizarlo. Se toma—

ron simultáneamente muestras de sangre arterial y venosa, és-

ta última del CVC o del CSG, primero a una fracción inspirada
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de oxigeno {FiO2) cíe 99.6% con cero de PPEF y después al alean

zar el mejor nivel de PPEF para cada grupo de pacientes; con -

los niveles intermedios de presión positiva espiratoria final-

se tomaron solo muestras arteriales. La PPEF se incrementó de-

5 en 5 cm H20, determinando en cada aumento el índice de Kirby

(IK). Se midió la presión arterial (PA), frecuencia cardiaca -

(FC), presión venosa central PVC), diuresis (d) y en los pa

cientes con CSG la presión capilar pulmonar (PCP).

Con cada aumento de (PPEF) se calculó también la distensibili-

dad pulmonar (DP), dividiendo el volumen corriente entre la —

diferencia de la presión al final de la inspiración y la PPEF;

el IK se calculó al dividir la FÍO2 entre la presxón arterial-

de oxigeno {paO2Í•

El corto-circuito veno-arterial ÍQs/Qt) solo se determinó con-

cero y con el nivel máximo de PPEF, de acuerdo con la fórmula-

de Bergreen: Qs/Qt=CaO2/CcO2~CvO2; por igual el DA-aO2 y la di_

ferencia arterio-venosa de oxigeno ( Da~vO2).

Se determinó en el grupo A alcanzar un IK de .5, que corres —•

ponde a un DA-aO2 de 300 torr, comparándolo entonces con este-

parámetro, con el Qs/Qt y con la Da-vO2. En el grupo B se esta

bleció llegar a un IK de .7 y que a su vez tiene un equivalen-

te aproximado de 350 torr de Da-aO2, comparándolo también con-

los parámetros antes mencionados.

Resultados

Se documentó mejoría radiológica en todos los pacientes al fi-
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nalizar el estudio. En solo uno de los casos del grupo A hubo

disminución de la presión arterial y la diuresis con 10 cm. -

de PPEF, trastornos que se corigieron con la infusión 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 ixnplementados.



La DP mejoró" en todos los enfermos ( Fig. 2 )

2.0

U

U

J,l

.8

.5

15 25 35
Dist.

45 55

27

2.0

1.7

1.4

1.1

.2

.5

.2

Í5 25 35

B-Pul.
B-,5

1

45 ss
Dist.

FIG. 2



28

El IK se llevó 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 DA-aO2 al termino del estudio fue alrededor de 300 torr
o menos en el grupo A y en el grupo E se encontró alrede—
ñnr de 350, torr í Fia. 4 )
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El Qs/Qt en e& grupo de pacientes no pulmonares, a,
estudio, se encontró entre 15 y 18% en 6 casos, lo gue tenían—
una Da-vO2 normal; en 7 pacientes el QS/Qt fue mayor Se 20% pe-
ro la Da-vO2 estuvo anormalmente baja en ellos y en 2 casos el-
Qs/Qt fue menor de 15% con Da~vO2 elevadas.
La correlación entre la Da-vO2 y el Qs/Qt en el grupo A demostró"
una r de 0.68 y como se observa, a mayores Da-vO2 disminuye el-
Qs/Qt y a menor Da-vO2 el Qs/Qt calculado es mayor ( Fig. 5)
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Al efectuarse el análisis comparativo entre el IK y el —
Da-aO2 en ambos grupos, la curva de regresión tuvo corre-
I'ación adecuada (Pig. ,61 (gxupor&tX^.Vl^xxipo ,í?#r=*76).
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El análisis de comparación entre el IK y el Qs/Qt (Fxg. 7)
(grupo A,r= .01, grupo B,r= 0.47)
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El XK con la Da-vO2 í Fig. 8) (grupo ñ,r= 0.06, grupo B,
r=0.27) no mostró buena correlación.
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DISCUSIÓN

Se han discutido varios métodos para estimar objetivamente

la evolución de la IRA, en donde una de las causas principales

de hipoxemia es el aumento del Qs/Qt (8.45-46), por lo que su-

determinación con la fórmula de Bergreen es quizá la mejor for_

ma de evaluación. Sin embargo, es conocido que con cambios en-

la Da-vO2 se puede magnificar o disminuir en forma ficticia el

Qs/Qt calculado con la fórmula antes mencionada, lo que está—

relacionado con cambios en la presión venosa de oxigeno y que-

es frecuente observar en enfermos graves; como se demostró 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 pequeñas (grupo B).

En esas condiciones el DA-aO2 calculado a una FiO2 de 99.6% —

resulta ser un parámetro útil para seguir este tipo de pacien-

tes, ya que no e's suceptible de modificaciones con cambios en-

la Da-vO2. Tiene sin embargo el inconveniente de que se necesi^

tan FiO2 elevadas para eliminar los trastornos de difusión y -

de relación ventilación-perfusión como productores de hipoxe—

mía (45), lo que en ocasiones puede tener efectos deletéreos -

por toxicidad de oxigeno.

Sabemos que una de las causas principales de hipoxemia en Ios-

pacientes con IRA. es el incremento del Qs/Qt; como el IK al —

igual que el DA-aO2 no discriminan si la hipoxemia es secunda-

ria a trastornos de difusión, a alteraciones de la relación —

ventilación-perfusión o a incremento en el Qs/Qt, es obligado-
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determinar Sste, y si se encuentra aumentado, el IK aera 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 correspondería a un DA-aO2 aproximado-

de 300 torr, con cierta variabilidad que dependería de la -

presión arterial de bióxido de carbono, y que es una de las

metas descritas en la literatura para llevar a los pacien—

tes a PPEE óptimo.

Por otro lado, en los pacientes pulmonares, el fin es llev*"

varios a .7 de IK, que corresponde a un Dñ-aO2 de 350 torr-

aproximadamente. En condiciones normales sus niveles de PaO2

son inferiores a 50 mmHg, por lo que el tratar de manejar—

los en forma similar al grupo de pacientes sin patología —

pulmonar previa, tendría el inconveniente de suprimir el —

estímulo hipoxico de los quimiorreceptores pudiendo por es-

to prolongar la estancia de los enfermos en ventilación me-

cánica al dificultarse el destete. Además en estos pacien—

tes crónicos hay grados variables de fibrosis; pueden exis-

tir bulas enfisematosas y en general hay cambios en la a r —

quitectura pulmonar, lo que los hace menos tolerantes a la-

distensión alveolar por niveles altos de PPEF,

La DP también es útil para evaluar a los pacientes con IRA-

(28), ya que se incrementa con aumento en el volumen co

rriente y/o con la PPEF, infiriendo mejoría de la capacidad

funcional residual; sin embargo, no se pudo establecer una co-

rrelación entre el mejor XK y algún, punto óptimo de distensiblidad. La-

caida de este parámetro infiere sobredistensión pulmonar, lo que puede-
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llevar a barotrauma y compromiso hemodin&nico, por lo que

dicha eventualidad será indicación para disminuir la PPEP.
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