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ANTECEDENTES

'Y

EL Sindrome de Insugiciencia Respiratonia Progresiva def Adulto como fud
ondginatmente descnilo pon Ashbaugh et af. (1) en 1967, es una entidad carac-
terizada por imsuficiencia nespinatonia hipoxBmica, de diversas causas y -
caracterizado por: Disminucidn de Lo distensibilidad pulmonar, infi{ftrado pul
monares difuses en La radiografia de tdrax ¢ hipoxemia refractaria a fraceio-
nes inspinadas de oxigeno efevadas. EL daiio fisiopatoldgico bdsico en esta
entidad es Lesibn de fa Unidad Alveolo-capilfar, Lo cual resulta en edema de
permeabilidad y dedectos en La funcidn de surnfactante. '

Investigaciones recientes dentno de Los mecanismos etioldgicos def daro
pulmonar s¢ han centrado en el papel de nmeutrdfilos, machdfencs, y plaquetas,
asi como su interaccidn a traves de mediadones humonafes como son Los nadica-
Les Libres de oxigeno, metazbolitos del dcido aranquiddnice y citocinas (Fig.1).
Los papeles del complemento, cascadas de coagulacidn y sistema §ibrinolitico
continuan investigéndose.

En et pasado, la ventilacidn mecdnica para el manejo de La fafia respi -
ratornia aguda ha sdido manipulada para mantener La Pal0? dentro de £a nonmal
(35 a 40 mmHg). Para esto se requiene que £os volimenes connientes se manten
gan entre 10 a 15 mt/Rg. {2) (3).

Recientemente ha sido cuestionado que se necesiten de aftos volimenes
conrientes y volimenes minuto para ef manefo ventilatonio de estos pacientes
{4-10}.

EL tinuming de hipercapnia peamisiva fué poputaiizado por HickEing en 1990
(4} ¢ se ha usado como conceptualizacidn de un abordaje a Lo ventilacidn mecd
nica en ef cual fa sobredistensidn alveolan y La alta presidn en fa via aenren
son eliminados con el costo de un inchemento en La PaCOZ. (4,5.8).

La hipercapnia permisiva puede mejor sen definida como una &imitacidn de
Liberada del apoyo ventilatorlo para evitar Lo sobredistensidn global o negio
nal a nivel atveolar con {ncremento secundaric de La PaCO? en rangos de 50 a
100 mmHlg. La hipercapnia permisiva se mantiene para prevenin o reducin el
dafio pultmonar inducido por ventiladox.

Las dos entidades en las cuales el dafio por ventiladones mis frecuente -
son: Sindrome de insuficiencia respiratonia del adullo y asma grave que requie
ne de ventitacidn mecdnica,



» v

),

BASES FISIOLOGICAS DE LA TECNICA DE HIPERCAPNIA PERMISIVA
+ Stndrome de Insuficiencia Respiratonia Progresiva def Adulto:

Las definiciones tempranas def SIRPA Lo describieron como un sindrome -
caracdenizado por infilirados pulmonares bifaterales, disminueidn de fa disten
sibilidad ¢ hipoxemia refractaria. De acuerdo a Las descripciones orniginales
se pensaba que el SIRPA exra un proceso homogeneo y generalizado. Dates necien
tes (13-15) han demostrado que esto no es ciento. Tomografias computadas del
torax han demosirado claramente fa heterogeneidad de fa enfermedad (14).

Consolidacidn, tefido pulmonar sano y zonas hiperdistendidas han sido des
eritas (14}, asi como distribueddn gravitacional de Los ingiftrados (13}. € -
ta distnibucidn heterogenes de €a patofogia en ef SIRPA es apoyada por estudios
de tenicas de gas inente que identifica dreas de alia y baja nefacidn venti -
Lacidn pendusdidn (16,17), asl como &res normales.

Estas afieraciones nesultan en €a disponibilidad de una mitad a tLercidn
de fas unidades afveofanes para intencambioc gaseoso. Gattineni y cofabonado -
aes (15), se han nefenido a Los pulmones de £os pacientes conm SIRPA como "Baby
Langs" {pulmones de bebe) pana enfatizar que Los abordajes de ventiacidn me -
clnica se enfocaran af hecho que fa distensibifidad pulmonar reducida se debe
en buena pante a una reduceibn det tejido putmonar aereado, disponible para £a
ventilacidn, £a distensibitidad especificn de £as unidades atveolanes sanas -
4e mantiene nelativamente noxmaf. Ponr otro fado es importante comentar que -
fas propiedades mecdnicas del pulmdn difieren en refacidn al SIRPA temprano ¢
tardio. Como ha sido demostrado por Benito y Lemarie (18), en £as fases tem-
pranas de SIRPA hay volumen pufmonar necfutable, £o cual se demuesira por el -
punto de ingleceidn y mancada histeresis de £a curva de presidn/volumen. Esta
caractenistica gisiofbgica cambia drdsticamente en el SIRPA tardio, en ef cual
el punto e infleceidn desaparece y la histenesis disminuye de manera conside -
nable, fa curva de distensibilidad se desvig a £a derecha. {19,20).

En base a fo anterion £a ventilaciln con volimenes corrientes de 10 a 15
mé/kg y grandes volimenes minutos, independientemente def sistema ventifatorio
empleado, favorece ef aponte def volumen a dreas pufmonares con distensibiti -
dad normaf o aumentada. Eate efecto puede tenen efectos deletercos muy {mpon-
Zantes como sead discutido posteriormente.

+ Asma Grave:

La otra entidad asociada con alta presdfn en fa via alrea ¢ sobredisten -
548n es el asma, enfeumedad en €a cual fas alteraciones pulmonares se agravan
af usarse voliimenes connientes efevados.
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En estos pacientes el broncoespasme y el aumento en La cantidad y visecoeidad

de &as secresdiones bronquiafes condiciona dreas pulmonares sobredistendidas o
eon auto-PEEP, mientras que otras dreas estdn comsotidadas. [22),

La sobredistensisn causada pon el atrapamiento de aine y auto-PEEP inchementa

La posibilidad de hipotensidn, ruptura alveolar y pneumotdrax. EL grado de hi
peringlacidn 24 afectado por: vobumen conriente, frecuencia respiratoria, refa
cibn inspinacifn, espiracidn y vobumen minuto. (23).

DARO PULMONAR INDUCIDO POR VENTILADOR

Se han Llevado a cabo muchos estudios en animafes pana evafuar ef efecto
de varias estrategias ventilatonias en £a inducciln y progresidn de daiio putme
nar. Estos experimentos demostraton ef desarnoflo de una forma de dafo pulmo-
nex agude histoldgicamente simifan af SIRPA cuando €os animafes son ventitados
con altas presiones y volimenes cornientes. (5,6,8,24)

Los efectos de 45 emHZ0 de presidn pico imspiratonia a 0 cmii0 de PEEP -
fueron estudiados por Dneyfuss (26). EL compard of efecto de abtas presiones
pico en La via aerea sobre fa permeabilidad microvascutan en pulmones de ratas
danas. En Los nesullados se observd incremento def agua pulmonan extravaseylanr
asi como escape de albimina af intensticio a Los 10 minutos de ventilacidn.

A Los 20 minutos de ventilacidn mecdnica con presiin pico de 45 emH20 se obsen
vl Lo presencia de membranas hilianas, depdsito de fibrina, detritus celufanres
y denudamiento de £a membrana basat.

Kolobow {27}, ha nepontado £os efectos de aplicacidn prolongada de 50 em-
HZ0 de presdidn pico inspiratornia en borregos adulios sanos. Los animales con-
trol fuexon ventilados con volimenes connientes de 10 mefhg y presiones pico -
de 15 a 20 emi20. Un grupo fue ventifado con frecuencia de 3/m y el otre con
frecuencia de 12/m. Los animales ventifados con 10 mifkg tenian intercambio -
gaseoso noxmal, control de fLas distensibifidades y no deterioro hemodindmico.
En ef estudio post-montem Los pubmones enan nesados y bien aereados. EL grupo
de animales ventilados con presiones pico elevadas mostranon caida de ta dis-
tensibilidad y de £a Pa0l asi como defeniono hemodindmico. En el estudio post-
mortem Los pulmones se encontraban hemonnrligicos y atelectditicos.

En un estudio mis neciente, Tsuno (33), reportd fLos efectos de fa ventita
eidn con presiones pico de 30 omH20 por 48 horas. Con esie protocolo de mane
§o todos Los animafes sobrevivienon, pero en el estudic post-mortem se encon -
Traron alferaciones pulmonares significativas como: Hemorragia, atefectasdas o
cambios inflamatonios en el intersticic. Esfos resultados son similares a -
£os de otnos autones [34).
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En estos pacientes el broncoespasmo y el aumente en £a cantidad y viscocidad

de fas secresiones bronquiales condiciona dreas pulmonares sobredistendidas y
con auto-PEEP, mienthas que ofras Greas estdn comsolidadas. (27).

La sobredistensibn causada pon el atrapamiento de aire y auto-PEEP {ncrementa

fa posibilidad de hipotensibn, nuptura afveolar y preumotSrax. EL grado de hi
peringlacitn es afectade pon: volumen couriente, grecuencia respiratonia, refa
eidn inmspiracibn, espiracidn y volumen minuto, (23).

DARO PULMONAR INDUCIDQ POR VENTILADOR

Se han flevado a cabo muchos estudios en animales patra evaluar of efecto
de varias esirategias ventilatonias en fa induccidn y progresién de dafio putme
nan. Estos expenimentos demostnaton ef desannollo de una forma de dafio pulmo-
nar agudo histoldgicamente similan at SIRPA cuando £os animales son ventifados
con altas presiones y voliimenes aontientes. [(5,5,8,24)

Los efectos de 45 cmH20 de presiln pico inspiratoria a O cmH20 de PEEP -
fueron estudiades por Dreyfuss (26). EL compand ef efecto de altas presiones
pico en £a via aerea sobre £a permeabilidad microvascular en pulmones de natas
danas. En Los resultados se observd increments del agua pulmonar extravascylbanr
asl como escape de afbimina al intewsticio a €os 10 minutos de ventifacidn.

A Los 20 minutos de ventilacidn mecdnica con presidn pico de 45 emi20 se obser
vd La presencia de membranas hifianas, depdsito de §ibrina, detritus celutanes
y denudamiento de £a membrana basatl. ‘

Kofobow (27}, ha repontado Los efectos de aplicacidn protongada de 50 em-
H20 de presdidn pico inspiratonia en borregos aduftos sanos. Los animales con-
trol fueron ventilados con voliimenes conrientes de 10 mifkg y presiones pico -
de 15 a 20 emi20. Un grupe fue ventilado con §recuencia de 3/m y 2 otro con
freouencia de 12/m. Los animales ventifados con 10 mi/kg tenian intercambio -
gaseoso nonmal, controf de Las distensibilidades y no detenionc hemodindmico.
En ef estudio post-mortem Los pufmones eran nosados y bien aereados. EL grupo
de animales ventilados con presiones pico efevadas mostraron caida de fa dis-
tensibilidad ¢ de La Pa0? asi como deteriono hemedindmico. En el estudio post-
mostem Los pulmones e enconiraban hemorrdgicos y atelectiticos.

En un estudio mis neciente, Tsuno (33}, seportd fos efectos de £a ventita
eiln con presiones pico de 30 emHZ0 porn 48 honas. Con este profocofo de mane
jo todos Los animales sobrevivieron, pero en ef estudio post-mortem se encon -
traron alteraciones pulmonanes significativas como: Hemohnagia, atelectasias y
cambios inflamatonios en el internsticio. Estos nesullados son simibares a -
£os de otros autones (34).
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Los efectos de altos y bajos volimenes comnientes y nivefes de PEEP en -
perros eon dafio pufmonan agude fueron estudiados pon Conbridge [29), el encon-
b ineremento del agua pulmonar en Los perros manejados con incremento de £os
volimenes cornientes asi como def peso pubmonan total, {ndependientemente def
PEEP utifizado. En &as curvas de presidn volumen se encontrd un clano punto de
infecoidn asl como marcada histéresis. :

Los cambios histopatoldgicos inducidos pon presiones imspiratonias pico -
elevadas (40 emi20) en cendos fuenon descnifas por Tsuno (28). En su estudio
despues de 22 honas de ventifacidn mecdnica se desarnolld hipoxemia grave g he
gractaria. Los pubmones de estos animales mostraton: Hemonnagia, alueolar, in
filtrado afveolarn de neutrndfifos, proliferacidn de maerdfagos alveolares ney
mocitos tipo II, congestidn intersticial, ingiltrado intensticial de ELingocitos,
cambios enfisematosos y desarnoflo de membranas hiabinas. Estos cambios son -
iguales a £os vistes en el SIRPA femprano. En el grupo de animales controles
ventitados con presiones pico de 18 cnZ0 no se encontraron cambios funciona-
Les histoldgicos.

tino de Los primeros estudios que identifican £os edectos adversos de fa
presidn pico elevada sobre el Lefido pufmonar y La capacidad del PEEP para mo-
dificar of efecto fue nealizado por Webb y Tierney en 1974 (30}. Effos venti-
Laxron hatas adultas por 60 minutos con 5 diferentes tipos de patrdn ventifato-
nio: 14/0, 30/0, 45/0, 30/10, 45/10 |PIP/PEEP}, y compara con £o4 nesuftados
histoldgicos con una serie de animales no ventifados.

Los animafes ventilados con 14/0 no mostraron diferencias en relacidn at
grupo contnol, mientras que fos animafes ventilados conr 45/0 presentaron cai-
da significativa de fa distensibilidad. Todos estos animates murienon de ede~
ma pulmonan antes de completfar el tiempo ventifatonic. En el estudio post-mor
tem Los pufmones eran negro-nofizos y presentaba marcado edema y hemonragia af
veolar. Con La aplicacidn de PEEP £a £esidn se ELimitaba de manera considera -
ble, pues aunque incrementaban ef agua pulmonan y ef pesc pufmonarx no se pre -
sentd hemonragia.

Dreyfuss (31} obtuvo nesultados, similares con un modefo de ratas adulias.
En el modefo de alto volumen corriente (19 me/kg) y preaidn pico de 45 emi20
fos animales moatranon edema pulmonar significativo, incremento del peso pulmo
mar; en of estudio de microscopla electrdnica se puso de manifiesto La presen-
cia de: Deaprendimiento de cef. endoteliafes de su membrana basaf, destruceidn
de neuwmocitos tipo 1 y abombamientos capifanes. En este estudio tambidn se -
mostrd que ef empleo de volimenes connientes bajos y PEEP Limitaba en forma -
sdgnificativa £La Les.idn.
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Hay otnos estudios publicados en a Literatura que muestran que ef PEEP -
protege en contra def dafio pulmonar inducido por ventifadon (8,9,31,32).

Miuchos esiudios animales han mosirado claramente que fa sobredistensisn
putmonan como nesultado de ventifaciln con alios voldmenes corndentes y presdio
nes pico efevadas causan dafio pulmonar agudo semejante af SIRPA. Esto puede -
sen prevenide o reducido en su gravedad por o€ uso de volimenes corrientes ba-
jos y el uso de PEEP. {38).

En nelacibn al efecto de fa ventifacidn mecinica en nefacidn al dafio pui-
monar se han realizado estudics de diferentes metodologias en ef humano. Hay
abundantes datos en La literatura que hablan de estrategias ventifatorias en
Las cuales se Limida La preaidn pico y el vofumen minuto ¢ mejona £a evolucidn
de 20s pacientes. Una disminuciln en La montalidad sobre ventilacibn conven -
cional neonatal ha sido demosirada con intercambic de gas extracoaporeo incor-
porando veniilaciin mecdnica intermitente y dosis bajas de PEEP. (37}, aunque
esie estudioc ha sdde caiticado pon algunos autores (38).

Gattinoni (39} ha mostrade marcada dismuinieisn en fa mortalidad con remo-
si0n extracorponea de COZ usando presionmes pico inspiratonias bajas { menores
de 40 emi20), PEEP y {recuencias mimeto pon debajo de 5, cuando se compard al
manejo habitual en un estudio multictntrico (40). La principal diferencia en-
ire el estudio de Gattinoni y el estudio ECMO fud La Limitacidn de fa presiln
pica.

Mis recientemente, datos retrospectivos de Hickting indican una mejoria -
en La mortalidad en pacientes con dadio pulmonar grave (Murray arrniba de 2.5) -
cuando se compara ventilacidn convencional con £as modificaciones descritas -
previamente: 36.9 va 16% respectivamente.

" B¢ barotrauma durante fa ventilacidn mecidnica ha sido asociada con fa -
combinacidn de alta presidn en P2 via aenea y sobredistensidn alveotan. (42,43},
Ademis de Las formas cldsicas de barotrauma (preumotdirax, preumomediastino, -
pnemoperitonee y engisema subcutaneol (44, enfisema intensticial (45), fonma-
cidn de quistes a tensidn {46}, y embolismo aeneo sistimico (47) han sido des-
enito en pacienies con SIRPA manejados con ventilacidn mecdnica.

En La tabla 1 se resumen Los cambios pulmonarnes en aminafes y hombres in-
ducidos por ventilacibn mecdinica con altos volimenes corrientes y presiones -
pico elevadas en via aerea.



)

¥

IMPLICACTONES CLINICAS

De Los difenentes datos experimentales y clinicos obtenidos y discutido
previamente se pueden hacer Las siguientes conclusiones:

1) En estudios animales La ventifaeidn mecinica por i misma puede produ-

ducin fesdiones semefantes al SIRPA cuando hay sobredisiensitn alveolax.

2) La presidn transpulmonar pico es ef mayon condicionante del dasio pubmo
nat,

3) Ef desarnollo de Leaidn se asocia a sobredistensidn Locaf.

4} Se nequiere de un minimo de PEEP pana incrementar el punto de ingleccidn
en La curva de presidnfvolumen en pacientes con SIRPA.

5} Et grade de sobredistensidn alveolan que nesulte una presibn pico deten
minada, depende de &a distensibilidad del sistema toraco/pulmonar y ef
grado de sobredistensibn requenida para producin daio alveotar puede -
denen varndiaciln interespecie,

De Los principios previos se pueden formular principios para of maneso -

ventitatorio de pacientes con dafo pulmonar agudo:

= Presidn alveolan pico de 35 cmH20.

= Volumen conriente apropiade para mantener presidn alveolar pico, para -
Lo cual se requiere de 5 a 7 me/hg en SIRPA.

- Eliminan ef punto de inffeccidn en fa curva de presibn volumen.

- Evidar el atrapamiento de aire y auto-PEEP.

- Relacidn T;E de 1 a 1 Limitada por aito-PEEP.

A causa de que La presidn pico inspiratonia particularmente durante fa ven
Lilacidn controfada no es unicamente neffejo de ta distensibilidad toraco/pul-
monar, sino tambiln de £a resisiencia de £a via aerea, del sistema de ventila-
cibn y del tipo de flujo empleado, se utiliza La preaidn plateau como pardme -
o de mediciin, pues esta es un neflefo de fa preaidn alveofar pico.

Siempre deberd de manejarse al paciente con presiones alueolares pico me-
nones de 35 amh20, dado que ef incremento de esia s ascecia a dafo alveofar -
significativo. Deberd de emplearze PEEP a dosis de reclutamiento alveolar len
tre 5 a 15 emH20). EE atrapamiento de aire o autp-PEEP serd evitado dade que-
se ha demostrado que ef auto-PEEP incrementa £z mafa distribucidn def PEEP ex-
thinseco y de £a capacidad funcional nesidual, favoneciendo fa sobredistensidn
de unidades afveofares. La frecuencia nespiratoria senk Limitada por fa nela -
eidn inspiracidn/espiracibn. Los voliimenes connientes sendn de 5 a 7 mé/kg, -

en estas dosis se mantiene por Lo general presiones afveolanes menones de 35 -
emi20, esfo va a en contra de Lo habitualmente ensefado, pero en diferentes es
tud{os se ha mostrado mejoria evolutiva con este Lipo de abordaje ventifatornio
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con volimenes cornientes bajos: Hichling (4, lee (34}, Kiiski (55) y leather~
man (56).

Si estos Limites en £a aplicacifn de ventifacidn mecdnica son mantenidos
es obuio que debemos acepiar nivefes mis altos de PaC0Z. Esto es, que ef con-
cepto de Hipercapnia Permisiva es fa dnica conclusidn Ligica def modefo desendi
20 previamente.

EFECTOS V APLICACIONES TE LA HIPERCAPNIA

La hipercapnia crdnica es grecuente en pacientes con enfermedad pulmonar
crdnica, en Los cuafes se mantienen niveles de paCo? por arriba de 60 mmig s.in
efectos defefereos. Los edectos §isioligices de Los nivefes efevades PaCO? son
bdsicamente a nivel de: Sistema nervioso central, sistema cardiovascular, equi
Librio dcdido-base y tramsponte de oxigeno.

Ve acuerdo a fa ecudeidn del equitibrio del gas alveolar, incrementos en
La PaC0Z resulitan en disminucidn de €a Pa0? (preisdn abveofar de oxigenoa), -
esto tiene imporniancia cuando se respina airea ambiente com Fi02 af 21%, pero
conforme se incrementa la Fi02 el efecto del .incremento de £a PaCOZ sobre fa -
presidn atveolar y anteniat de 07 se hace menos pronunciada. Por otro Lado el
ineremento de La PaCO? desvia fa cunva de disociacidn de 2a hemogfobina a ta -
derecha, o cual favorece fa disponibitidad de oxigeno en Los tefidos.

A causa de fa circulacidn hipendindmica durante £o hipercapnia, cualquier
disminueidn en el contenido anteriat de oxigero, es sckrepasado por ef .incre -
menlo en el aponte, como resufiade def .incremento en el gasto cardiaco (62} y
La desviaciln de fa curva de disociacidn de La hemogfobina a La derecha.

Los efectos de fa retemcidn de CO2 en ef sistema candiovascular, son =---
mediados pon ol efecto def CO? sobre cada Lecho capifan y como resultado del -
efecto simpdtico y perasdimpdtico. (635}, E€ miscule cardiace aisfado nesponde
a fa hipercarbia con disminucidn del irotropismo (64); pero Pa frecuencia can-
diaca y el gasio cardiaco se efevan como resubtado de £a actividad erdégena de
catecolaminas [65). En un estudio se demostrd que ef inotropismo candiaco se
recuperaba despuds de 1 hora de hipercarbia {(67}. En un esfudio de pacientes
con SIRPA, Capellier (67} nots incrementos en ef gasto candiaco al ircrementar
de £a PaCoZ (6¢ rmHg). Consdderando Los miliiples factones que afectan ef gas
2o candiaco ¢n ef paciente grave, £os efectos de £a hipercapnia deben de ser -
valorados en ﬁoha individual, En {1 expeniencia de varios avteres fa hipercap
nia es bien toferads 54 se instala en fonma progresiva, esto es en 1 a 2 dins.
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con volimenes connientes bajos: HickCing (4), Lee (54}, Kiiski {55) y Leathen-
mar {56}.

84 esdos Limites en fa aplicacidn de ventilacidn mecinica son mantenidos
¢s obuio que debemos acepiar niveles mis altos de PaCOZ. Esto es, que el con-
eepto de Hipercapnia Permisiva es &a dnica conclusidn Lbgica def modelo deseni
Lo previamenie,

EFECTOS ¥ APLICACIONES DE A HIPERCAPNTA

La hipercapnia onfinica es frecuente en pacientes con enfermedad  pulmonan
eagnica, en Los cuafes se mantienen niveles de paCl? por ariiba de 60 mmig sin

efectos defetencos. Los efectos {isioldgicos de Los nivefes efevados PaCy? son

bdsicamente a nivel de: Sistema nervioso central, sistema candiovascular, equi
Librie decido-base y tramsponte de oxigeno.

De acuerde a £a ecuacidn def equilibrio def gas alveofan, incrementos en
ta PacOZ resultan en disminucipn de £ Pa0l (preisén alveolarn de oxigenca), -
esfo tiene {mportancia cuande e respira airea ambiente con FL02 af 21%, pero
conforme se incrementa fa Fi0Z et efecto del inocremento de £a PaCO? sobre €a -
presidn alveolar y antenial de O7 se hace menos pronunciadz. Por otno Bado of
ineremento de La PaC0? desuia fa curva de disociacidn de ea hemoglobina a ta -
dexecha, o eual favonece fa disponibifidad de oxigeno en fos Zefidos.

A causa de la cireutacidn hipendindmica durante fa hipencapnia, cualquien
disminucidn en ef contenido arteniat de oxigero, et sckrepasade por ef inene -
mento en el aporte, como nesuliade del incremento en of gasfo candiaco (62) y
2a desvlacidn de fa eunva de disociacidn de fa hemoglobina a £a derecha.

Los efectos de La retencidn de COZ en ef sistema carndiovascubar, son ~--
mediados pon ef efecto def COZ sobre cada Lecho capifar y como resultado def -
efecto simpitico ¢ porasimpitico. {63}. E& miscule eardiaco aislade nesponde
a ta hipencarbia con disminueidn def irotropismo {64); perc €a frecuencia can-
diaca y el gasto cardiaco se efevan ccme resullado de €a actividad erddgena de
catecolaminas (65}. En un estudic se demostnd que ef inotropismo cardiaco se
recuperaba después de 1 hora de hipercanbia {67). En un estudio de pacientes
con SIRPA, Capeliier [67) noid incrementos en el gasto candiace al incrementar
de &a PaCOZ |50 mrHg). Comsidenando fos miltiples factores que afectan ef gas
to candiaco en el paciente grave, fos efecios de £a hipercapnia deben de sen -
valorados en forma individual. En a experiencia de varios avtones fa hipercap
nia es bien tolernada 54 se {mstala en formz progresiva, esto es en 1 a 2 dias.
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EL bioxido de canbono tiene efecto deproson direeto sobre fa  musoulatura
vascular periférnica, resultando en disminucidn de €a resistencia (68), pero of
efecto simpitico ecmpensaden tiene ef efecto contranio (63}, En La serie de -
Capelfien de pacientes con SIRPA, un incremento de £a PaCOZ a 60 mmHg eondicio
nd un inchemento del 2 af 14% de £a presiBn sistdlica con efectes vaniables a0
bre La resisdencia periférdica {67). La hipercapnia tiene un debif efecto vaso
constricton sobre La vasculatura pulmonan (69). Cepeflier motd ur incnemento
del 7 al 21% en £a presiln sdaxblica pulmonar y ur 5 a 52% de incremento en fa
resistencia vascular pulmonan. Por otro Lado estos efectos tambifn han sido -
encontrados como minimos cuando la hiperearbia se instala a Lapsos de tiemgo -
de 12 a 4% honras.

EL bioxido dc carnbono tieme un efecto anestdaico sobre ef sistema mervio-
¢0 central. Ful el primen gas usado por Hickman en 1824 para anesiesia quinin
gica. Lla anestesia nesulta pen olb efecte def ineremento de 2a PaCl? sobre ef
Ph def LCR y del Ph intracelular. Un Ph intracelular de cerca de 6.7 resulia
en anesliesdia, pero para esto se requiere de ura paCo? de 202 mmig (70).
Niveles de PaCO? de cerca de 95 mmflg ne tienen efecto sobre £z cantidad de ha-
Lotano requerido para La anestesia {68). La narcosis hipercdnbica en animales
(PaCO2 de 200 mmHg), se. asocia a marcada estimulacidn ventilatoria y circulato
ria, incremento del tono muscular y actividad convulsiva contical. E£ efecto
Anhibidor def COZ a nivel de aistema mervigso centraf inhibitonio de £a acido-
4is intracelulan (68). EL efecto del COZ sobre et PH intracelulan depende de
Loa mecanismos de buffen celulanes. Afustes det PH .intracelufan peunien mis -
napidamente que Los ajustes del LCR. E¢ Ph intracecular se amontigua en un 60%
dentro de 15 minitos y 90% dentro de 3 honas, mientras que el Pk def LCR neguie
xe de 24 horas para awcrtigusrse a un 60%. (71).

La hipencarnbia aguda y grave puede tambin reducir el {fujo sanguinee ne-
nal y la {iltracitn glomerular. (63}, Favoreee el escape de potasio de fas cé-
Lulas, principalmente a nivel hepdtico, ademds de agectar fa f{onizacitn de va-
rios agentes farmacollgicos, altenando su solubilidad y capacidad de unidn a
proteinas.

Pana evitan Los efectos deletereos de La hipercanbia aguda en nelacidn af
manefo con hipercapnia permisiva en el de favorecer el ineremento ghadual de -
La PaC02 en Lapso de 12 a 4% honas, de acuende a La tolerancia del poeiente.

APLICACION CLINICA

De Los esitudios que evaluan ef uso de la hipercapnia permisiva, fa serdie-
de Danioli y Peret es La mds elocuente (#3]. De Los 26 pacientes ventilados -
por asma agudo y grave ninguno murndd.
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E¢ bioxido de canbono tiene efecto depreson dinecto sobre fa  muscufatura
vascular perifdrica, resultando en disminueidn de £a nesistencia (68), peno ef
efecto Admpdtico cempensaden tiene ef efecto contranio (63). En La serie de -
Capellien de pacientes con SIRPA, un incremento de La PaCOZ a 60 mmHg condicio
nd un {ncremento del I al 14% de fa presidn sdistdlica con efectos vanighfes 40
bre La resistencia periférica (67). La hipercapnia tiene un debi efecto vaso
constricton sobne fa vasculatura pulmonar (69). Copelfier motd ur incremento
de? ¥ al 21% en £a presiin sistdlica pulmonan gun b a 5% de incremento en fa
resdstencia vaseular pulmonar. Por otno Lado estos efectes tambidn han sido -
encontrados como minimos cuando £a hipercarbia se instala a Lapsos de tiemgo -
de 12 a 48 honas.

EL bioxide de¢ carbono tieme un efecte aneatlsico sobre el sistemz nenvio-
40 central. Ful el primer gas usado por Hickman en 1824 para anestesia quindn
gea. Lla anestesia nesulta pen el efecto del incremento de £a PaCO? sobre el
Ph del LCR y del Ph intracelular. Un Ph intracelutar de cerca de 6.7 nesulia
en anesitesid, pero pana esie se requiere de urg paC0? de 202 mmig {70).
Niveles de PaCOl de cexca de 95 mmig no tienen efecto sobre £a cantidad de ha-
Lotano requenido para La anmestesia (68). La nancosis hipenchrbica en animafes
(PaC0? de 200 mmig), se asocia a marcada estimulacidn ventilatoria y efreufato
ria, incremento del tono musculan y dotividad conmvulsiva contical. Ef efecto
Anhibidon det COZ a nivel de sistema nervioso central inhibitonio de ta acido-
844 intracelular (68). EL efecto del CO2 sobre el PH intracelular depende de
Los mecanismos de buffer celfulares. Ajustes del PH intracelular ocurren mds -
rapidamente que Los afustes del LCR. EL Ph intracecular se amortigua er un 60%
dentro de 15 minufos y 96% dentro de 3 horas, mientras que ef Ph def LCR requie
he de 24 honas para amcatiguarse a un 60%. [71).

La hipercanbia aguda y grave puede tambiln reducir el §fujo sanguineo re-
nal y la {iltracién glomerulanr.(63). Favorece ef escape de potasio de 2as cé-
Lulas, prineipalmente a nivel hepdtico, ademds de afectar la ionizacidn de va-
nios agentes f{armacoldgicos, altexando su solubilidad y capacidad de unidn a
prodeinas .

Pana evitar los efectos deletereos de la hipercarbia aguda en nefacidn af
manejo con hipercapnia permisiva en el de favorecer ef incremento gradual de -
ta PaC0? en tapso de 17 a 48 horas, de acuendo a ta tolerancia del pseiente.

APLICACION CLINICA

De Los esdudios que evaluan el uso de fa hipercapnia penmisiva, fa serie-
de Danicli y Penet es la mds clocuente (73). De Los 26 pacientes ventilados -
por asma agudo y grave ninguno miril.
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La utilidad de esita tlenica en ef manejo de pacientes asmificos graves que he-
quieren de ventilaecidn mecanica es ain mis obvia cuando 8¢ compara con  senies
que emplean téenicay convencionales de ventilacidn {73, 7#7-85). Como se ha -~
diseutido previamente, fa sendie de Hichling de pucientes con SIRPA, mostrd ne-
duceidn significativa de La montalidad cuando se compard a £as prediceiones def
APACHE II. En todos Los pacientes en £os que A2 mantuvo presidn afveolan pico
menor de 40 cmH20 aiin cwisando con indices de dafio pulmonar anriba de 2.5 so-
brevivieron. Coro 24 conocido, Score de dafo pufmonar (Score de Murray) anrdi-
ba de 2.5 se clasifica en el contexte de SIRPA grave [40).

Leandowski [75) nepontd una montalidad del 16% en una sernie de 38 pacien-
tes con SIRPA e Zndice de Muwrayr arniba de 2.5, manefados con patrdn de venti
Lacidn controfada, hipercapnia permisiva y cambios frecuenies de poseidn.

Algunos pacientes necibieron en su manefo dxido nitrico irhalado y otros
sometidos a La téenica de remosidn extraconponea de CO2. Los 20 pacientes W
ratados sin remosifn extraconponea de €02 Aobrevivienon, mientras que 12 de -
Las 18 que fueron somelidos a remodidn de COZ sobreviviercn.

Aungue los eatudios previos no son handomizados y conirofados, s obuio
La buena evolucidn de estos pacientes con fa téenica de hipercapnia contnofada
en relacidn a controles hiatdnicos., De estos datos o4 dificif arguin en con-
tha def abondaje ventilatorio al paciente con SIRPA grave con: Presiones alveg
Lares pico menores de 35 emHZ0, evitando fa hiperinglacidn alveolar con volime
nes connientes mencres de 10 mb/kg., frecuencias bajas para evitar el aufo-PEEP
y favoreciendo fa hipercapnia permisiva.

Los efectos de ta retenciln de COZ son bien toferados por £os enfermos -
graves, sobre todo 34 se instala esta en forma progresi{va. Goldstein {90), re
pordl en nifios PaC(Z de 155 a 269 mmilg por Lapsos de tiempo de 35 minutos a 48
horas, sin efectos deleterecos y/o corplicacionzs neuroldgicas; sin embanbe fa
pregunia a Aesponder por varios aviores es come manejar La acidosis nespirato-
ria nesultante de La hipercapnia permisiva.

EL Limite infernion de Ph debddo a acidosds respiraforia que puede ser o-
Lerado y que estd asociade a una recuperacidn subsecuente adn no estd completa
mente establecido. La moyonia de £os autores estdn de acuerdo que un Ph de 7.2
a ¥.25 es bien toferado en £a moyonia de Eos pacientes graves que son sometides
a ventilacidn mecdnica; por debafo de 7.2 uro debe de modificar Los pardmetros
usados en £a téeniea ylo utilizar medidas alternas para el manejo de La acido-
Ads reapinatonda.

Una de fas “espuesias al monefo de La acidosis respiratoria secundaria a
Ea tienica de hipercapnia permisiva senia ef uso de bicarbonato de sodio.
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En nelacifn a este hay evidencia clinica y experimental que muesind que -
€a infusidn de bicanbonato en acidosis metabdlica incrementa la acidosis intra
celular y no mejona el prondsiico de £os enfenmos (91-96), ed mas hay eviden -
eia de que fa acidosis extracelular retonda fa mucnte celular en hepatocitos -
depletados de ATP. Sin embange no hay datos especificos en refacidn af uso de
bicarbonato en ef manejo de acidosis respiratornia. En relacidn a esto dltimo-
el estudio de Hickling no demosird que Ph de 7.03 hayan sido adversos er fa -
evolucidn del enfenmo y no empled bicarbonato de sodio, ern cembio Menitove en
su estudie de pacientes con estado asmitice y retencidn grave de CO2 ecn acd -
dosis respiratornia empled dosds bajas de bicarbonato pata mantener ef Ph enthe
7.2 a 7.25.

Recientemente se encuentra el estudio de Zunischenmbergen (97}, en ef cuaf
combind La téenica de Hipereapnia permisiva con uso del intercambiadon intra-
venoso de gases (IVOX), ccn el cual se puede obienen extraccilin def COZ reteni
do en exeeso durante el procedimiento.
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OBJETIVOS:

EL objetivo del presente estudic es ef de vaforan £a Téenica de Hipercap-
nia permisiva en ef paciente con Sindrome de Insuficiencia Respiratonia Progre
d4va del Adulto que Efena critenios de gravedad y que Ae ercuentra en riesgo -
elavado de Volutrauma.
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MATERIAL ¥V METODOS:

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Pacientes con Sindrome de Insugiciencia Respiratonia def Adutrte.
~ Limites de Edad de 1§ a 60 anos.

SIRPA ccn indice de Murray aniba de 2.5

Presidn alveolar pico arriba de 35 emH20.

CRITERIOS VE EXCLUSION:

- Candicpatia Isquimica
- 8. de craneo hipertensivo
- Estado de chogue

CRITERIOS DE ELIMINACION:

- Pacientes que preseniaron deteriono hemodindmico, metabdlico y/o neuno-
£3gico durante ef estudic.

Durante el presente estudio se inclugeron 10 pacientes que Llenaron £04 -
eritenios diagnbsticos de SIRPA de acuerdo a Los oniterios convencionates:

- Clinicos: Falla respiratoria aguda de etiologla diversa

- Gasométricos: Hipoxemia refractania al incremento de Fi0?

~ Mecdnicos: Caida de fa distensibilidad dindmica pcr debajo de 35 cmH2
= Hemodindmicos:

* Presdibn capilan pulmonar por debajo de 18 mrig
* Presdidn pulmonar media anniba de 20 mmHg,
¥ Contocirewito intrapulmonan arniba del 15%

- Radiogrdficos: Ingiltrado pulmonar bilateral y difusc.

AE ingreso af protocolo se practicd evaluacidn de acuerdo a€ APACHE 11 pa
ra predicedidn de montalidad. |

Una vez inteanados en fa ferapia intensiva se procedid a practicar intuba
cidn orotraqueal con fubes Mallinkrodt Critical Care del nimero 8, con globo -
de alto vofumen baja presidn. Los ergfeames se manefaron con ventiladon velumd
trico SERVO Siemens C.  En un inicid se wio ventilacidn convencionat a base -
de volumen controf, cen VC de 12 a 15 mt/kg, con doais variatfes de PEEP (5 a
15 mrHg} para €cgrarn reclutamiento alveolan.
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Se aolocd cateter de ffotacidn pufmonar (Uigo-Spectramed) del nimero 7 pon
via subclavia con £a finalidad de £qa toma de £os diferentes pardmetros hemedi-
nimicos .

Se usanon transductores de presidn Medex INC congctades a monitores Honey
welf-M2103B.

Una vez intubado y monitorizado ef paciente, se procedid a £a toma de fas
sdguientes mediciones hemodindricas y respiratonias:

- Frecuencia cardigea

- Presidn anternial media

- Presiones pulmonares sistdlica, media, diastdlica

- Preaddn capifar pufmonar

- Gasto e indice cardiaco

- Resistencia vasculan pulmonar

- Resistencia vascular sistémica

- Refacidn de aponte/consure de oxigene

- Determinacidn def ccntocinouito intrapulmonan (Qa/Qt).

- Vofumen corriente inspinatornio

~ PEEP intainseco {con técnica de oclusibn de rama espiratonia )

~ Presidn pico en La via achea

- Presddn alveolar

- Distensibitidad dindmica

Gases andeninles y venosos cendnales

Los diferentes pardmetnos se tomaron af ingreso y cada & honas hasta el t&mino
del esfudio. Estos fueron recopifados en hojas d¢ vaciamiento de datos.

tna vez monitorizado ef paciente y fomados Lca pardmetros iniciales en ven
tilacibn convencionales procedid a iniciar con fa téerdica de hipercapnia peami
siva, la cual se realizéd de La siguiente manena:

~ Se disminuyd en forma progresiva ef voluren conriente imspinatonio en un

Lapso de 12 heras, hasta Leegan a valores de 5 a 7 mefhg.

- Lo antenion ae ajustd pora femen presdiones afveofares menones de 35 owH20.

~ Se continud con ef PEEP a dosis de necfutamiento atveolanr.
- Se ajustd fa frecuencia respiratoria para fogran PEEP int. menon de -
3 oemH20.

- Lla PaCO? se monitorizd mediante gasometrias tomadas cada 4 horas.

- Monitoneo def Ph anternial, Limitando el rango durante £a hipercapnia -
permisiva de #.15 a 7.2

- Se usd bicarbonato de scdio cuando ef Ph antenial cayd por debajo de
7.15, con La {inatidad de 2fevarfo al rango mencionado en el parrafo -
previo.
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La hipercapnia permisiva se manfuvo hasia que £as condiciones def enfermo
mejorandn y fuena posibfe iniciar programa de ventifaeidn convercional y reti-
no de ventifacdidn mecdnica,
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RESULTADOS :

Se incluyenon en ef estudio 6 pacienies que LLenanon fes caitenios de 4inm-
greso. De estos 4 fueron hombres y 2 mufenes. la edad media de Zos enfermos-
gue de 59.8 * 17.19 asos.

E¢ indice de Murray al ingreso fuf de 2.9 + 0.37 Lo que traduce dafio pul-
monai avanzado., Conrefaciondrdose con La clasificacidn de APACHE de 21.5 + 2.43,
La cual de acuerdo a Las tablas evolutivas se asocia a una montalidad del 40%.

En £a tabfa 1 s¢ anotan Los resultados basales al ingreso de Los pacientes
a €a unidad de terapia intensiva. Las causa de SIRPA fueron: Neumonia en 3 pa
cientes, sepsis abdominal pon penforacidn de viscera hueca en 2 y colangiiis -
en | paciente.

La media de £a Pa02 fué de + 4.9 mmy, mientras £os pacientes nespiraban
en fraceiones <inspiradas de oxigeno def 100%. EL€ Qs8/Q% de 35 + 4.24 asocidndc
se a hipentensidn arterial pulmonarn, con presdones pufmonares medias de 27.8 +
2.03. Todos fos pacientes presenianon incrnemendos de fa presidn afveolar mien
tras se ventilaban de manera convencional, con medias de presidn alveolar de
36.67 + 1.79.

Una vez incluiods Bos pacientes en el estudic y catdlogos como portadores
de daro pufmonan ghave se {nieid con fa téenica de hipercapnia penmisiva, Es-
ta se L{nstald de manera graddual con buena tolerancia pon parte de £os enfer -
mos. La duracidn de £a tienica ventifatoria {ué de § + 3 dias, no presentinde
e eventos que hiciera necesario descontinuaréa.

Los datos nefevantes durante el procedimientc se pueden observar en Las ta
bfas de 2 y 3. A continuacibn se detaflard sobre esfos:

Pardmeiros Hemodindmicos :

Durante fa t¥enica de hipercapnea peamisiva se presnetd incremento signi-
§icative def Gasto Carndiaco e Indice Cardiaco, Adin presentarse modifdica -
ciones de £a resistencia sistimatica. EL Qa/0t se incrementd en un inicio,
pero confonme avanzaba £a ifcnica de hipercapnea penmisiva y el dano puf-
monar cedia este ful disminuyendo.

Se presentd incrementd significative de La presidn pulmonan de 44 + 12 -
mmHg, con ef ccnsiguiente inchemento de fa hesisfencia vascular ni de fa
hemodindmica sistémica. No se nequirnid del uso de vasodilatador pulmonar.
La presidn de penfusidn sistdmica se manfuvo constante.
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Pardmeiros Respiratornios:

Conforme se nedujernon Los voldmenes cornientes y Ea frecuencia nespirato-
nia, se presentd disminucidn en La Presidn pico de fa via aerea asi como
de La presdidn alveolan. Esto se asocid a incremento de a PaCC?, fa cual
se manduvo en 65 + 10 mmig.

La cxemia mejond progresivamente y £a fraceidn de contocircuito disminuyd.
Los valones del indice de Murnay e reduferon en forma progresiva.

EL Ph 42 maniuvo er 7.22 + 0.1 no §ué necesaria £a apficacidn de bicarbo-
nafo exdgeno. Como mecanismo de ccmpensacidn nenal se presentd retencidn
de bicarbonato, el cual se hizo evidente entne fas 36 a 45 horas de ind -
ciada €a técnica, con medias de 32 + 5.

Pardmetros Metabdlicos: '
Durante ef esfudio se mantuvo fa nefacidn de arorte consumo, es mas el -
aporte se Lncrementd confonme se observd incremento en ef Gasto Candiaco
y en fa oxemia antenial. No se presentaron datos de hipoperfusidn sisté-
mica manifestads como acidosis metabdtica.

Una vez que se esdabilizd £a enfermedad de base que £evd al SIRPA af paciente
y fa Lesdidn pufmonar se estabifizd, se hevintid de manera progresiva €a Hipen-
capnia pernisiva, inicdando con ventilacidn convencional para programa de ne -
iino de ventiladon.

No se presentaron defunciones durante ef estudio.




COMENTARTOS ¥ CONCLUSIONES:

En Los pacientes con dafio pulmonar grave asceladc a Sindrome de Insugicien
eda nespiratoria proghesiva del Adulto, ef uso de ventilacidn convencional a -
base de altos voliimenes connientes, asi como elevadas presiones de inffacidn -
(presidn mixima en £a viz aerea y presidn afveolar], conflevan a perpefuar dado
pulmonar parenguimatoso e incrementar £a montalidad en fos pacientes. Pon es-
te motivo se han diseiadc diferentes tlenicas ventifatorias que tienden a dis-
minuin fas presiones miaximas y Los volimenes de gases empleados durante el ma-
nejo de estos pacientes, como ha sido La téonica de Gattinoni de hemosidn --
extracorporea de COZ con bajos volimenes minuto y ef irtercambiadon Lntraveno-
50 de gases (IVOK), €os cuafes han sido efectivos tanto en modefos experimenta
€es como en su aplicacidn cfinica, pero que desgraciadamente son cosfosos y no
contamos con eflos en el Pais.

Una afternativa atil, senciffa y apficable a cualquier terapia intensiva
es la Hipercapnia Penmisiva; Lo cual tiene como finalidad el disminuin Los vold
menes minulo y conndiente asi como ef bajan fas presiones de inftacidn, tanto
en via aerea como a nivel afveolan.

En La senie de pacientes que describimos aunque pequeia para Leegat a cen
clusiones definitivas, pudimos corrobar €as bondades de £a tfcnica.

Los resuffados que obtuvimos son simifarcs a Los nepontades pon Hickling,
Reynolds y Puybasset que han sido pioneros y entusiastas difusores de esta tée
nica.

En nuestnos pacientes se £oghd prevenin ¢f lemido dado inducido por abtos
volimenes y presiones de inflacibn alveolar conocids aomo volutrauma, notande
una evolueidn setisfactonia def paciente ccn {nvofucidn def dafo pulmenar, a -
pesar de que L{ngresaron con aflas elasifieaciones de APACHE II ¢ indice de Mu~
hnay,

Dentro de Los pardmetros hemodindmicos LLama La atencibn el incremento del
gasto candigeo, resdsdfencias pufmonares y presidn pufmonar media, hecho ya bien
descnito en series anfeniones y que se asocia al incremento en £a Eiberacién -
de catfecolamirgs en rglacidn a fa refencidn de. CC2 y acidosis respinatonia. -
A pesan del {ncremento de La presiln pulmonar media y de Las nresistencias pul-
monares no encontramos ewvidencia de gendmeno de intendependencia ventricufar
y alteraciones de fa distensibifidad miocdrdica, no 4e nrequinid del empleo de
vasodilatadones pufmonares.
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EL aporte de oxigeno se mantuvo y se incnemenid en £os pacientes come he-
feefo del incremento del gasto cardiaco y del Cal? en nelacidn a £a mejonia en
La oxemia, esta Gftima asociada a fa neversidn del daje pulmonar.

La retencidn de CGZ y fa acidosds respinatonia secundania fueron bien to-
Leradas- por Los pacientes, no se presentd deteriors newroldgico y no nequerimos
supfementar con bicarbonato a Los pacientes, dado que ef Ph se mantuve en pho-
medio en 7.2, 4o presentd una compensaciln renal adecuada con netencidn de bi-
carbonato.

Este confinma Lo repordade previamente que al iniciar en feama progresiva
con La netencidn de C0Z y sin contraindicacidn absofuta hay una adaptabifidad
adecuada por pante del ohganismo a Ca nefeneidn de CO y a fa acidosis nespina
tornia,

Una vez que se conforld La enfenmedad de base y se nevertid ef daro pufmo
nan que inieid el retine ventifadon de manera convencionaf.

CONCLUSTONES :

En base a los nresultados del presente trabajo se puede concluin Lo siguien
te:

- La téonica de hipercapnia penmisiva es (itil en ef manejo def paciente -
con SIRPA.

- Evita el daio inducido por vclumen.

- La retencidn de CO2 y fa acidosis respiratonia es bien tolerada por Eos
pacientes.

- &8 {dcil de instumentan en cualquien terapia intensiva.

Se nequienen de catudios con mayor nimero de pacientes para validarla -

de manera mis adecuada.
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Ef aponte de oxigeno se mantuvo y se irerementd en Los pacientes como he-
ftejo def .incremento def gastfo cardiaco y def Ca02 en refacidn a &a mejoria en
La oxemia, esia Gliima asociada a fa nevensidn def dafo pufmenan.

La retencidn de COZ y La acidosis respiratonia secundania duenon bien to-
Lenadas. por Los pacientes, no se presentd deteriono newrofdgico y no reguerimeos
suplementan con bicarbonate a £os pacientes, dade que ef Ph se mantuve en pro-
medio en 7.2, e presentd una compensacidn nenal adecuada con retencidn de bi-
carbonato.

Este conginma Lo neportado previamente que af {nieiar en forma progresiva
con &a netencidn de COZ y sin contraindicacidn absofuta hay una adaptabifidad
adecuada por parte def onganismo a La netencidn de CO? y a &a acidosis nespira
Torda.

Una vez que se cendonld La enfenmedad de base y se revertid ef dafo pulmo
nan que inicid el netino ventiladon de manera convencional.

CONCLUSTONES :

En base a Los nesullados del presente trabajo se puede coneluin Lo siguien
Le:

~ Lz técnica de hipercapnia permisdiva es til en el manefo def paciente -
con SIRPA. :

- Evida el daio {nducide porn vcfumen.

- La netencidn de CO2 y £a acidosis nespiratoria es bien toferada por Loa
paciendes.

- Ca gdcil de instrumentar en cualquien ferapia {ntensiva.

Se requienen de estudios con mayon nimero de pacientes para validarfa -

de manera mis adecuada.
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Fig. 1. Patogénesis del sindrome de dificultad respiratoria del adulto.
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Tabla 2. Parametros Hemodinamicos en Normocapnia e Hipercapnia

sistémica (den|s cm/m?).

PARAMETROS NORMOCAPNIA HIPERCAPNIA
Indice cardiaco {(mi x min. x m2), 34108 43+18
Presion arterial media {mm Hg). 81 15 86 + 16
Presién pulmonar sistélica {mm Hg). 44 + 12 80 + 17
Presion pulmeonar madia (mm Hg). 327 42 £ 8
Trabajo ventricular deracho (gr. / m2) 8+4 14+ 6
Presién capitar pulmonar {(mm Hg). 1014 12+3
Indice de resistencia arterial 440 + 130 540 + 200
pulmonar (den |a |cm/m?).
Indice de resistencia vascular 1400 £ 200 1350 * 150
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Tabla 3. Parametros Respiratorios y Metabolicos

PARAMETROS NORMOCAPNIA HIPERCAPNIA
Pa CO; 34 +7 65 t= 10 =
Phart. 7.40 £ 0.3 7.22190.4
Vol. corriente 650 + 400 330 + 100
P max. 40 + 156 23+ 6
P alv, 35+$5 20+ 3
Vol. | min. 13+ 4 5t1.8
Pa 02 556 + 10 80 =156
A0 360 + 100 500 + 180
Qs/Qt 30+15 34+10

Pa CO2 : Presion arterial de didxido de carbono (mm Hg).

Ph art. : Ph arterial

P max. : Presion maxima de la via aérea (cm Hg).

P alv. :Presion alveolar (cm Hg).

Pa Q2 :Prasion arterial de oxigeno {(mm Hg).

AQ: : Aporte de Oxigeno (ml/ min.).

Qs / Qt : Corto circuito intrapulmonar (%)
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