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ANTECEDENTES.

El proceso respiratorio €5 el intercambio de gas a través de la membrana alveolo-capilar, para el
desarsollo cficiente  de la respiracion debe existir cierto grado de equilibrio entre 1a ventilacion y la
citculacion puimonar. En forma espontanea, la ventilacién pulmonar ocurre al generarse una presion
intraplcural negativa que precipita la entrada de un determinado volumen de gas ( volumen corriente Vit )
(1,2,3,4,7,8) Fisiologicamente, la fase inspiratoria es la parte wactiva” del ciclo ventilatorio, es decir,
aquella en la que el cucrpo gjerce ciertos mecanismos fisicos que conservan negativa la presion intrapleural e
intra-alveolar. Es precisamente esta condicion lo que permite la entrada de aire a Jos pulmones. En el
momento en que el alvéolo alcanza una presion equilibrada con el valos atmosférico es cuando se inicia fa
fase cspiratoria, esta parte del ciclo, ocurre de manera “pasiva” ya que la misma propiedad elastica de sus
tejidos fleva a los pulmones a recuperar su estado de reposo provocando la salida de gas, de manera artificial,

la ventilacién pulmonar tiene como objetivo renovar constante y adecuadamente el aire alveolar.

El concepto actual de ventilacion artificial se inicia en 1951. En la actualidad es impensable intentar
ol mantenimiento de la vida del paciente agudo y grave sin contar con la ayuda de la ventilacidn mecdnica,
como sustitucién de la respiracion durante el tiempo necesario para que ¢l propio sistema respiratorio del
pacicnte sea capaz de realizar un adecnado intercambio gaseoso que asegure una correcta oxigenacion de los
tesidos v evite la retencion de hisxido de carbono. Los objetivos de la ventilacion mecénica pueden
resumirse, en mantener al paciente con una funcion respiratoria conservada al maximo y en todo caso €l
tiempeo suficiente para poder tratar la causa que ha originado la faila respiratoria, mientras el trastorno
patolégico persista. (1,2,3,4,5,6,7,8).

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto ( SIRPA ). Es una patologia comin,
puede desarroliarse en individuos previamente sanos, €s un incremento en la permeabilidad pulmonar
provocando edema pulmonar, €s un sindrome agudo que se presenta en menos de 72 horas y claramente
reconocido por predisposicion clinicas, donde se incluyen a lesiones directas como: Aspiracion de contenido
géstrico, infeccion pulmonar difusa, casi ahogamiento, inhalacién de gases téxicos o aerosoles y contusion
pulmonar traumatica y lesiones indirectas como: Sépsis en ofras partes del cuerpo, trauma severo 1o
toracico, transfusion sanguinea miltiple, phncreatitis, cirugia de alto riesgo como reparacitn de anuerisma
aértico abdominal, sobredosis de opiodes, coagulacion intravascular diseminada y otras causas de infeceion.
Clinicamente el sindrome es reconocido como falla respiratoria aguda, con infiltrado bilateral en las
radiografias de térax o un marcado defecto de la oxigenacién y con normal o casi normal funcién cardiaca.

La incidencie anuat en los Estados Unidos de Norte América, es de 150 000 casos al afio.



Ll reporte de mortalidad en 105 altimos 25 aiios es alto, algunas series reportan rangos de mortalidad
de! 50 al 60%, la mayoria de los pacientes murieron por complicaciones relacionadas directamente con la
falla respiratoria aguda.

En 1980 Fawler y eol. Y Pepe ¥ col. Reportan un rango de mortalidad del 65% y 61%
respectivamente. El European Cooperative Group en 1992 reportan un rango de mortalidad de 59% vy
Suchyta y col. En un 53%. Las causas de muerte en estos reportes son por s€psis y por disfuncién organica
maliiple, Mas de la mitad de las muertes ocurren en los primeros 3 - 4 dias después de identificado el
sindrome.

Los mecanismos iniciadores son bastante heterogéneos, tienen en comiin la capacidad de lesionar la
microcirculacion pulmonar y provecar fuga capilar. Las lesiones anatomopatologicas son inespecificas, la
hipoxcmia es grave, exisie ensanchamiento en la diferencia Alvéolo - arterial. Existe incremento del espacio
muerto fisiotégico, disminucién de la distensibilidad pulmonar debido a una disminucién en la elasticidad
del tejido pulmonar que es difusible, hipercelular y edematoso, hay un incremento de la resistencia en la via
acérea, puede existir hipertensién pulmonar, por vasoconstriccion, trombosis plaquetaria Yy edema

perivascular.

ETAPAS CLINICAS DEL SIRPA.
El SIRPA se divide en 5 etapas clinicas ( anexo i) yen3 fases (anexo 2 ).
PRIMERA FASE 6 exudativa: (15% ):

La cual es iniciada invariablemente por lesion de 1a membrana alvéolo - capilar, por los mediadores
fisicos o quimicos. Aumenta la permeabilidad pulmonar y existe edema y cambios inflamatorios, que son
caracteristicos de esta fase, ! dafio anatdémico inicial puede ser visto solo con ayuda de microscopio
clectronico. Se observa lesién de las células del endotelio v del epitelio, los cambios tipicos incluyen
inflamacién focal del citoplasma, con vacuolas citoptasmicas anormalmente largas, dafio mitocondrial y
picnosis del nicleo. El dafio de la superficie de la pared del epitelio y del endotelio alveolar promueve
edema rico en proteinas dentro del espacio extravascular de los pulmones.

El espacio intersticial de la pared alveolar es ensanchado por el edema, fibrina ¥ eritrocitos
extravasados. '

Los alvéolos y los conductos alveolares sé edematizan, otros son colapsados por compresion externa
o por alteraciones del surfactante factor de tension de superficic ).

Una caracteristica de la lesion temprana cs la formacion de membrana hialina, focalmente o a lo

largo de 1a superficie del espacio aéreo distal.



Los mediadores actdan directamente en los neumacitos € inician una amplificacion de la respucsta
inflamatoria. Los microtrombos formados interfieren con el intercambio gaseoso Y contribuyen a la
trombocitopenia. Los trombos de plaquetas y fibrina prevalecen en los capilares y en las pequeiias arteriolas,
L.os macrotrombos pueden causar infartos hemorragicos. Radiograficamante se aprecia una reduccién en el
volumen pulmonar e infilirados difusos. Algunos pacientes se recobran répida y completamente después de
Ia fase exudativa. Es posible que estas lesiones causen necrosis minima de las células pulmonares comparada

con otros hipos de lesion gue son comunmente asociados con reparacién tardia.
SEGUNDA FASE & Proliferativa (5-20 % ).

Los cambios proliferativos comienzan tempranamente al 3 6 ¢ dia, después de la lesion inicial, con
propagacion de células tipo I lo largo de la pared alveolar. Evento denominado metaplasia cuboide. La
proliferacion de fibroblastos y miofibroblastos modifica cl tejido conectivo extracelular, con migracion de
fibroblastes dentro del espacio alveolar, formando tejido de granulacién. La pared de los pequefios vasos
sanguincos son solo involucrados en los cambios de proliferacion temprana. Estos cambios proliferativos
estrechan 1a luz vascular y predisponen a trombosis intraluminal. Los cambios proliferativos tempranos
reparan el dafio pulmonar y restauran la integridad estructura! de las membranas alvéolo-capilar y capilares

alveclares y por ultimo se restablece la funcién.
TERCERA FASE ( Fibrosis ) 6 SIRPA Tardio: 20- 60 %).

Aparece a fos 8 - 10 dias en los casos avanzados |a membrana alvéolo-capilar y la superficie de los
conductos alveolares son progresivamente reemplazados por bandas densas ¢ irregulares de tejido fibroso,
1.a pared de la intima de las pequefias arterias y de la pared de algunas venas ¥ linfaticos son ensanchados ¥
distorsionados por la fibrosis concéntrica, después de 3 - 4 semanas, las areas de mayor dafio de los
pulmones pueden semejar una esponja.

Innumerables espacios adreos quisticos y bronquiclos dilatados son separados por una pared gruesa
de tejido conectivo hipocelular.

Los cambios radiograficos son dramdticos, s¢ observan infiltrados alveclares confluentes, menos
denso y homogéneos, con infiltrade reticular, se puede observar en algunas ccasiones barotrauma, como
complicacién de esta fase. '

La capacidad residual funcional ( CRF ) esta disminuida secundario a las microatelectasias y al
edema. La hipoxemia produce una disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos ¥ la mitocondria. Esta

produce una reduccién en ¢l metabolismo oxidativo y resulta en la produccién de Laclato.



Un largo nimero de mediadores han sido deser
respucsta inflamatoria. Estos mediadores incluye
lcurcotricnos, tromboxano A2 ), seroto

fibrina, complemento, radicales libres de oxigeno,

leucocites PMN,

itos que producen sustancias que intensifican la
n al 4cido araquidénico y sus metabélitos ( prostaglandinas,
nina, histamina, B endorfinas , fibrina, ¥ productos de degradacion de

plaquetas, Acidos grasos libres,

tradicinina, enzima proteoliticas y lisosimas. { 1,5, 6,7, 10,11, 12, 13, 14).
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Alvéolo Necrosis de neumocistos tipo 1, § Proliferacion  de NEUMOCIStos LFibmsis microcistica
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Fleura Cambios isquemicos subpleural | Necrosis subpleurat Mecrosis subpleural

Ancxo 2 Cambios histolégicos det SIRPA.



El tratamiento ¢s con &l propdsito de mantener adecuada oxigenacion tisular, a través del apoyo

respiratorio y circulatorio.

Los factores criticos en e tratamiento incluyen:
1. - Adecuado reclutamiento alveolar, que da como resultado un incremento de la capacidad residual.
2 _ Atencién cuidadosa al balance de liquidos y mantener adecuada perfusion a los tejidos.

3. - Controf del problema primario. (5,6, 7, 9,10, 1§, 12,13, 14,15 ).

Para la atencion de los pacientes que han desarrollado SIRPA, es necesario brindar apoyo
ventilatorio mecanico, con ventilacién en forma convencional t:2. Mas presibn positiva al final de la
esprracion { PEEP ). La presion positiva al final dela respiracion, es usada para incrementar la capacidad
funcional residual y corregir las atelectasias progresivas. Mantiene una oxigenacion adecuada y disminuye
los requerimientos de la concentracién de oxigeno. La PEEP ha sido una parte intcgral en el tratamiento del
SIRPA en los dltimos 15 ailos.

La PEEP es ¢l mantenimiento artificial de una presién positiva después de cada espiracién completa,
fue aplicada inicialmente por Barach en el afio de 1938 para el mantenimiento del edema agude del pulmén.
Aumenta de thanera inmediata la capacidad residual funcional, se asocia con una mejoria de fa oxigenacidn
caracterizado por un incremento de fa PaO2 y una disminucién de los cortocircuitos ( Qs/Qt ), lo que sugiere
que ha aumentado el nimero de unidades alveolares efectivas en el intercambio de gascs. La PEEP no
disminuye agua pulmonar extravascular ni aumenta el tamafio de los alvéolos edematizados, produce
aumento de la presién intratordcica, que puede producir una disminucion del Gasto Cardiaco ( GC ), que
afccta el transporte de oxigeno a los tejidos alterandose la oxigenacién tisular, entre sus complicaciones
pucde producir barotrauma.

Esta indicado en pacientes gue presentan una alteracion grave del parénquima pulmonar que cursa
con hipoxemia refractaria, contraindicada en presencia de obstruccion crénica al flujo de las vias aéreas, en
cstatiis asmético. Se necesita en muchas de las ocasiones mantener sedado y relajado al paciente para que
sea efectivo la PEEP. (28,29 ,30).

El tratamiento convencional del paciente con SIRPA consiste en ventilacién ciclada con volumen en
forma convencional de [:2 mas PEEP, evidencias recientes sugieren que esta estrategia puede perpetuar y
aumentar ¢l dafic pulmonar por hiperinflacion y lesién del tejido alveolar distensible ( 11, 12,20, 22 ), para
lo cual una estrategia alternativa es la ventilacion con relacién inversa, que prolonga el tiempo inspiratorio ¥
en concepto mantiene mayor intercambio gaseoso con bajos niveles de PEEP y presion pico de la via aérea

(8, 17,18,19,20,21,22,23,24).



Existen dos modos de proporcionar ventilacion con relacion inversa:

I. - Venulacion ciclada con volumen con una pausa inspiratoria final o con un flujo inspiratorio lento ©
desacelerante.
3. Ventilacién con presién control, aplicando un tiempo inspiratorio prolangado.

Tiene varias complicaciones comunes a ambas formas de ventlactdn, existe atrapamiento excesive
de gas. pueden haber efectos hemodinamicos adversos { que son Menos pronunciados que con PEEP ), debe
de estar el paciente con sedacidn profunda y muchas de las veces relajado, sobre todo cuande s¢ administra
con ventilacion ciclada por volumen.

La ventilacion con relacién inversa manipula la presion media de fa via aérea ( PAW ), de una
manera diferente a la forma convencional.

El tiempo ¢spiratorio disminuye, s¢ invierte el tiempo inspiratorio que excede al tiempo espiratorio,
pucde mantener la MAFP ( presion media alveolar } y el volumen tidal con niveles bajos de PEEP y de
presién pico de la via aérea, ta elevacién sustancial en la presion media de la via aérea puede reclutar
umdades alveolares { pulmonares ) La inflacién alveolar sostenida disminuye el espacio muerte, facilita la
mezcla de gases, al disminuir el tiempo espiratorio se desarrolla auto PEEP que previene el colapso del
alvéolo inestable y de la via aérea, Existe un incremento de la preston parcial de oxigeno { PaG2 ), reduce los
cortocircuitos intrapulmonares, con un aumento de la capacidad residual funcional.

Se puede iniciar el modo vemtilatorio de refacién inversa con una relacién inspiracion: espiracién de
1:1 y dependiendo de la evolucién y gravedad del paciente se puede aumentar esta relacién hasta un maximo
de 4:1, de igual forma si se tiene apoyo de PEEP este se puede aumentar y/o disminuir. En el otro modo
ventilatorio convencional mas PEEP se puede aumentar la PEEP de acuerdo a la evolucién y gravedad del
paciente. Todo esto con el fin de mejorar el aporte y consumo de oxigeno, disminuir los cortocircuitos
intrapulmonares y obtener el mayor nilmero de alvéolos funcionantes.

Los riesgos son. Atrapamiento aéreo en unidades pulmonares, con gran resistencia espiratoria,
hiperinflacion, neumtérax, caida de! gasto cardiaco, incremento del auto PEEP, se necesita de sedacion

profunda y relajacion.



Las ventajas de usar un modo u otro se mencionan a continuacion:

vC - IRV PC— IRV
[~ VENTAIAS VENTAJAS

“Se epcucnira habititado a tedos los ventiladores - Presion pico controlado .

“Control preciso del flujo T Algunos pacientes pueden tolerarlo sin sedacion
- Flujo inspirado pico bajo ~ Experiencia en publicaciones

T Garantiza ta veautacidn minuto

DESYENTAJAS DESVENTAJAS

Presion alveslar pico varia ~Volumen tidal varia con cambios respiratorios
“Sedacton profunda necesaria ~No habilitada a todos los ventiladores

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se han publicado revisiones donde el modo ventilatorio con relacion inversa de 1:1, 2:1, 3:1, 401
manticnen mejor estabilidad hemodindmica, aumento rapido de unidades alveolares funcionales, que da
como resultado aumento de ta capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, con
mejor aporte de oxigeno a fos tejidos, comparada a la ventilacién convencional 1:2 mas PEEP. En este
hospital se cuenta con ventiladores volumétricos con los cuales se puede oftecer al paciente cualquiera de
10s dos modos ventilatorios, por lo cual consideramos necesario realizar ¢l presente estudio, ya que la falla
respiratoria apuda que presenta el paciente puede ser la causa de muerte o evolucionar hasta SIRPA tardio
donde practicamente &s imposible revertir el dafio pulmonar ( fibrosis ). 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22,23, 24,
25, 27, 28,29, 30).

JUSTIFICACION:

Siendo ¢l sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del aduito { SIRPA ), una patologia
comiln y frecuente en las unidades de terapia intensiva y existiendo tratamientos variados entre los que
encontramos el apoyo ventilatorio, para mantener fa funcién respiratoria al maximo, con cualquiera de los
diferentes modos ventilatorios existentes, imientras se resuelve la enfermedad primaria. Por lo cual
consideramos que el presente trabajo debe realizarse, ya que No SOMMOS 2jenos al manejo de los diferentes
modos ventilatorios existentes en la actualidad y tenemos la manera de realizarlo en la unidad de terapia
intensiva, ya gue se cuenta con ventiladores que ofrecen el modo ventilatorio con relacién inversa, esto es

importante ya que sc hara una comparacién entre la ventilacién convencional contra la ventilacién con



Las ventajas de usar un modo u otro se mencionan a continuacion:

VC - 1RV PC - IRV

- VENTAJAS VENTAIJAS

“%g encuentra habilitado a todos los ventifadores - Presion pico controlado X

~Control precise del flujo - Algunos pacieittes pueden tolerarlo sin sedacion
~ Flujo inspirado pico bajo ~ Experiencia en publicaciones

- Garanliza la ventilacion minuto

DESVENTAIJAS DESVENTAJAS

- Preston alveolar pico varia Volumen tidal varia con cambios respiratorios
~Sedacion profunda necesaria ~ Mo habilitada a todos los ventiladores

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se han publicado revisiones donde el modo ventilatorio con relacidn inversa de 1:1, 2:1, 3:1, 4:1
manticnen mejor estabilidad hemodinimica, aumento rapido de unidades alveolares funcionales, que da
como resultado aumento de la capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, con
mejor aporte de oxigeno a los tejidos, comparada a la ventilacién convencional 1:2 mas PEEP. En este
hospital se cuenta con ventiladores volumétricos con los cuales se puede oftecer al paciente cualquiera de
los dos modos ventilatorios, por lo cual consideramos necesario realizar el presente estudio, ya que la falla
respiratoria aguda gue presenta el paciente puede ser la causa de muerte o evolucionar hasta SIRPA tardio
donde practicamente es imposible revertir el daiio pulmonar ( fibrosis ). 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22,23, 24,
25,27, 28,29,30).

JUSTIFICACION:

Siendo el sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto { SIRPA ), una patologia
comim y frecuente en las unidades de terapia intensiva y existiendo tratamientos variados enire los que
cncontramos ¢l apoyo ventilatorio, para mantener la funcion respiratoria al méaximo, con cualquiera de los
diferentes modos ventilatorios existentes, mientras se resuelve la enfermedad primaria. Por lo cual
consideramos que el presente trabajo debe realizarse, ya que N0 SOmMo3 Ajenos al manejo de los diferentes
modos ventilatorios existentes en la actualidad y tenemos la manera de realizarlo en a unidad de terapia
intensiva, ya que se cuenta con ventiladores que ofrecen ¢l modo ventilatoric con relacién inversa, esto ¢s

importante ya que se hari una comparacién entre la ventilacién convencional contra la ventilacién con



Las ventajas de usar un modo u 0tro s¢ mencionan a continuacion:

vC - IRV PC - IRV

- VENTAJAS VENTAJAS

S encuentra habilitado a todos los ventiladores - Presitn pico conirolado

~Contro preciso del flujo - Algunos pactentes pueden tolerarlo sin sedacidn
- T'lujo mspirado pico bajo - Experiencia en publicaciones

T Garantiza la ventilacion minuto

DESVENTAIJAS DESVENTAJAS

~ Presion alveolar pico varia ~Volumen Uidal varia con cambios respiratorios
TSedactén profunda necesaria “WNo habilitada a todos los ventiladores

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se han publicado revisiones donde el modo ventilatorio con relacion inversa de 1:0, 2:1, 3:1, 4:1
manticnen mejor estabilidad hemodinamica, aumento rapido de unidades alveolares funcionales, que da
como resultade aumento de la capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapuimonares, con
mejor aporte de oxigeno a los tejidos, comparada a la ventilacién convencional 1:2 mds PEEP. En este
hospital se cuenta con ventiladores volumétricos con los cuales se puede ofrecer al paciente cualquiera de
fos dos modos ventilatorios, por lo cual consideramos necesario realizar el presente estudio, ya que la falla
respiratoria aguda que presenta el paciente puede ser la causa de muerte o evolucionar hasta SIRPA tardio
donde practicamente es imposible revertir el dafio pulmonar ( fibrosis )£ 16,17, 18, 19, 20, 21, 22,23, 24,
25,27, 28,29,30).

JUSTIFICACION:

Siendo el sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto { SIRPA ), una patologia
comin y frecuente en las unidades de terapia intensiva y existiendo tratamientos variados entre los gue
encontramos el apoyo ventilatorio, para mantener {a funcidn respiratoria 2l maximo, con cualquiera de los
diferentes modos ventilatorios existentes, mientras se resuelve la enfermedad primaria. Por lo cual
consideramos que el presente trabajo debe realizarse, ya que no SOMos ajenos al manejo de los diferentes
modos ventilatorios existentes en la actualidad v tenemos la manera de realizarlo en la unidad de tevapia
intensiva, ya que se cuenta con ventiladores que ofrecen ¢l modo ventilatorio con relacién inversa, esto es

importante ya que s¢ hari una comparacion entre la ventilacion convencional contra la ventilacién con



Las veniajas de usar un modo u otro se mencionan a continuacion:

VC - [RV PC — IRV

- VENTAJAS VENTAIAS

“Se encuentra habilitado a todos los ventiladores - Presion pico controlado

- Control preciso del flujo - Algunos pacientes pueden tolerarlo sin sedacion
- Flujo inspirado pieo bajo ~ Experiencia en publicaciones

~Garantiza la vennitacion minuto

DESVENTAJAS DESVENTAIJAS

- Presion alveolar pico varia ~Volumen tidal varia con cambios respiratorios
~Sedacion profunda necesaria "o habilitada a todos los ventiladores

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se han publicado revisiones donde €] modo ventilatorio con relacion inversa de 1:1, 2:1, 3:1, 4:1
manticnen mejor estabilidad hemodinamica, aumento rapido de unidades alveolares funcionales, que da
como resultado aumento de la capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, coti
mcjor aporte de oxigeno & los tejidos, comparada a la ventilacion convencional 1;:2 mas PEEP. En este
hospital se cuenta con ventiladores volumétricos con los cuales se puede oftecer al paciente cualquiera de
los dos modos ventilatorios, por lo cual consideramos necesario realizar el presente estudio, ya que la falla
respiratoria aguda que presenta el paciente puede ser la causa de muerte 0 evolucionar hasta SIRPA tardio
donde practicamente s imposible revertir el dafio pulmonar { fibrosis ).( 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22,23, 24,
25,27, 28,29,30).

JUSTIFICACION:

Siendo el sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto ( SIRPA ), una patologia
comin y frecuente en las unidades de terapia intensiva y existiendo tratamientos variados entre los que
encontramos el apoyo ventilatorio, para mantener fa funcién respiratoria al maximo, con cualquiera de los
diferentes modos ventilatorios existentes, mientras se resuelve la enfermedad primaria. Por lo cual
consideramos que el presente trabajo debe realizarse, ya que no somos ajenos al manejo de los diferentes
modos ventilatorios existentes en la actualidad y tepemos la manera de realizario en la unidad de terapia
intensiva, ya gue se cuenta con ventiladores que ofrecen el modo ventilatorio con relacion inversa, esto s

importante ya que se hard una comparacién entre la ventilacién convencional contra la ventilacion con



relacion inversa, durante 24 horas de ventilacién y comprobaremos las diferencias que existen en cuanto a
cual manticne mejor estabilidad hemodindmica y cual proporciona un aporte de oxigeno adecuado a los
tepdos, una mayor capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, menor utilizacion de
PEEP v con cual tenemos el menor nimero de complicaciones. Se han descrito varias publicaciones
comparando ambos mados de ventilacién, pero en nuestra literatura y en nuestra institucion no existe hasta

¢l momento un estudio semejante.

OBIETIVOS:

COMPARAR LAS DOS TECNICAS:

GENERALES:

Valorar la utilidad de la ventilacion en relacion inversa ( aumento de DO2, CA 02, Paw, mejorar 12

r.02, dismiarir los Qs/QL ), en comparacion con modo ventilatorio convencional.

ESPECIFICOS:

Evaluar las complicaciones ( alteraciones hemodinamicas, barofrauma, neumotdrax, volutrauma ) en

(clacion a la ventilacion inversa comparada con ventilacién convencional.

HIPOTESIS:

L.a ventilacion con relacidn inversa, mejora el contenido arierial de oxigeno, el aporte y consuma de
oxigeno, aumenta la presidon media alveolar ( aumenta la capacidad residual funcional ), permite un mejor
intercambio de oxigeno pultnonar, produce menos alteraciones hemodindmicas, { tomyparadas con el maodo
ventilatorio convencional de 2:1 mas PEEP ), en el paciente grave, con sindrome de insuficiencia respiratoria

progresiva del adulto y s una buena opeién de modo ventilatorio.



relacién inversa, durante 24 horas de ventilacidn y comprobaremos las diferencias que existen en cuanto a
cual mantiene mejor estabilidad hemodinamica y cual proporciona un aporte de oxigeno adecuado a los
tejidos, una mayor capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, menor utilizacion de
PEEP y con cual tenemos el menor nomero de complicaciones Se han descrito varias pubtlicaciones
comparando ambos madas de ventilacion, pero en nuestra literatura y en nuestra institucion no existe hasta

¢l momento un estudic semejante.

OBJETIVOS:

COMPARAR LAS DOS TECNICAS:

GENERALES:

Valorar la utilidad de !a ventilacién en relacién inversa { aumento de DOZ2, CA 02, Paw, mejorar la

EO2, disminuir los Qs/Qt }, en comparacion con modo ventilatorio convencional.

ESPECIFICOS:

Evaluar las complicaciones ( alteraciones hemodindmicas, barotrauma, neumotdrax, volutrauma ) en

relacion a la ventilacidn inversa comparada con ventilacidn convencional.,

HIPOTESIS:

La ventilacién con relacion inversa, mejora el contenido arterial de oxigeno, el aporte y consumo de
oxigeno, aumenta la presion media alveolar ( aumenta la capacidad residual funcional ), permite un mejor
intercambio de oxigeno pulmonar, produce menos alteraciones hemodinamicas, ( comparadas con el modo
ventilatorio convencional de 2:1 mas PEEP ), en e paciente grave, con sindrome de insuficiencia respiratoria

progresiva del adulto y es una buena opcidn de modo ventilatorio.



relacion inversa, durante 24 horas de ventlacién y comprobaremos las diferencias que existen ¢ cuanto a
cual mantiene mejor estabilidad hemodinamica y cual proporciona un aporte de oxigeno adecuado a los
tejidos, una mayor capacidad residual funcional, menor cortocircuitos intrapulmonares, mMenor utilizacion de
PELP y con cual tenemos el menor nimero de complicaciones. Se han descrito varias publicaciones

comparando ambos modos de ventilacién, pero en nuestra literatura y en nuestra institucion no existe hasta

el momento un estudio semejante.

OBJETIVOS:

COMPARAR LAS DOS TECNICAS:

GENERALES:

Valorar a utilidad de la ventilacion en relacion inversa { aumento de DOZ, CA 02, Paw, mejorar la

EO2, disminuir los Qs/Qt ), en comparacién con modo ventilatorio convencional,

ESPECIFICOS:

Evaluar las complicaciones ( alteraciones hemodinamicas, barotrauma, neumotdrax, volutrauma ) en

relacién a la ventilacién inversa comparada con ventilacion convencional.

HIPOTESIS:

La ventilacién con relacion inversa, mejora el contenido arterial de oxigeno, el aporte y consumo de
oxigeno, aumenta la presion media alveolar ( aumenta la capacidad residual funcional ), permite un mejor
intercambio de oxigeno pulmonar, produce mencs alteraciones hemodinamicas, ( comparadas con el modo
ventilatorio convencional de 2:1 mas PEEP ), en ¢l paciente grave, con sindrome de insuficiencia respiratoria

progresiva def adulto y es una buena opeién de modo ventilatorio.



METODOLOGIA:
DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO:

Pacientes de terapia intensiva con diagnéstico de SIRPA ( anexo 3 y 4 ), y valoracion APACHE 11
{ anexo 5 ) (clinico, gasometrico y radiografico ), y que cumplan los ¢riterios dé inclusion ( ambos sexos,
diagnostico de SIRPA, edad de 18 a 80 aiios, necesidad de apoyo ventilatorio ), con via aérea permeable , la
cual se obtiene al colocar canula orotraqueal Kurity y/o canula de traqueotomia Rush , los cuales requieren
dc apoyo ventilatorio con ventilador volumétrico marca SERVO yfo IRISA, se manticpen sedados ¥
relajados ( midazolam 10 mg iv, vecuronio 4 - 8 mg iv ¢/2 hr ), se instala catéter de flotacion Swan Ganz
y linca arterial Para la obtencién de gasometrias arterial y venosa y obtencién de parametros
hemodinimicos, con ayuda de computadora de gastos cardiaco, marca Spectramed Hemopro 1, al inicio del
apoyo ventilatorio y posteriormente cada 4 horas, hasta completar un total de 24 horas. La asignacién de los
sujetos al modo ventilatorio se hara en forma aleataria, un grupo para el modo ventilatorio é&wencional mas
presion positiva al finat de la espiracién
{ CMV + PEEP ) y otro grupo para el modo ventilatorio con relacién inversa { IRV ), iniciando con una
relacion inspiratoria de 1:1 y de ser necesario se utilizara PEEP. Dependiendo de fa evolucién y la gravedad
del paciente la relacién inspiracion: espiracion se puede modificar hasta un méximo de 4:1, y de igual forma
se pucde aumentar La PEEP, s recolectaran los datos obtenidos en hoja especial de recoleceion de datos.

{anexo 6 ).

CLINICOS

LVENTO CATASTROFICO:

Pulmonar

Mo pulmonar (¢] Choque)

EXCLUIR.

Enfermedad pulmonar crénica

Anormalidades de corazén izquierdo

3151 RES RESPIRATORIO (clinico)

Taquipnea > 20 respiraciones por minuto usualmente
Dificuliad respiratoria

RAADIOGRAFIAS DE TORAX: Infiltrado pulmonar difuso
Intersticial

Alveolar

FISIOLOGICOS:

Pa02 < 50 mmhG con FIO2 > 0 6 (60 %0}

Comphance pulmenar disminuida < 50 mt/ em H2O

{ usualmente 20 - 36 md £ cm H20)

Inctemente de corlocircuitos pulmonares (fraceion Qs/Qu
Y espacio muerto ventilatorio vd/vt) - - .- _
| PATOLOGICOS

Aumento de peso pulmonar {usuafmente > 1.000 g0

Atelectasias congestiva

Membrana hialina

Fibirosis 1

Anexo 3- Cruerios Diagnbsticos de SIRPA



A.- DISENO DE INVESTIGACION:

\. - EXPERIMENTAL

2. - PROSPECTIVO.
3. -LONGITUDINAL.
4, -COMPARATIVO
5.-ALEATORIO.

CRITEROS DE INCLUSION

PACIENTES:
1. - AMBOS SEXOS.

2.- CON APOYO VENTILATORIO
3.-EDAD DE 18 A 80 ANOS.

4. - CON DIAGNOSTICO DE SIRPA (anexo 3y 4).

cuadrame

VALOR
1 - Radwgrafia dc 16rax
a1 sin consolidacion alveolar 0
b) Consolidacidn alveolar confinada a | |

¢) Consoldacion alveclar confinada a 2
cuadrantes

|E

i

¢} Consolsdacién alveolar confinada 2 3
cuzdranles

I3

¢) consolidacidn  alveolar en los 4
cuadrantes

|4

2 - Punlaje por hipoxemiz

{a) P2OXF02 2300 0
b PAQFIO2 225-299 1
¢ PaOUFIO2 175 -224 2
4) PzOUTIO2 160 . 174 3
¢) PaOVFiI02 <100 4
3 - Puntaje PEEP (con ventitador)
a) PEEP > 5 cm H20 0
b) PEEP 6 - 8 cmH20 1
c) PEEP 9. 11 cmH2G 2
d) PEEP 12 - 14 eml20 3
<) PEEP < 15 emH2O 4
4 _ Puntaje de Distensibilidad del sistema
cipiratorio

| Distensibifidad = 80 mifcm H20 0
Distensibitidad 80 - 79 ml/cmH20 3
Distensitlidad 40 - 50 mliemH20 2
Distersibilidad 20 - 39 mlfermH20 3
Distensibilidad < 19 mlfemH20 4

Tt vator final st oblenc del promedio de punizjes:

Sin lesién pulmonar = 0

Leve 2 moderada fesion pulmonar =01 - 23

Severa lesion pulmonar (sirpa) > 23

Anexo 4 Valores individuates y en conjunto de lesion pulmonar.



CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.- NEUMOTORAX.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

1. -NO TOLEREN EL MODO VENTILATORIO.

VARIABLES A ESTUDIAR:

1.- Vi = VOLUMEN TIDAL.

2 - Pl = PRESION PICO INSPIRATORIJA.

3. . Paw = PRESION MEDIA DE LA VIA AEREA.

4. - PEEP = PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACION,
5. . FC = FRECUENCIA CARDIACA.

6. - PAM = PRESION ARTERIAL MEDIA.

7 - PPM = PRESION PULMONAR MEDIA.

8. - PCP = PRESION CAPILAR PULMONAR.

9. - GC = GASTOQ CARDIACO.

10. - IC = INDICE CARDIACO.

11.- DD = DISTENSIBILIDAD DINAMICA.

12. - DE = DISTENSIBILIDAD ESTATICA.

13. - DOZ = APORTE DE OXIGENO.

14. - EO2 = EXTRACCION DE OXIGENO.

15, - VO?2 = CONSUMO DE OXIGENO.

16. - HB = HEMOGLOBINA.

17.- FIO2 = FRACCION INSPIRADA DE OXIGENO.

18. - Pa02 = PRESION DE OXIGENO ARTERIAL.

19. - PaCO2 = PRESTON DE BIOXIDO DE CARBONO ARTERIAL.



FORMULAS Y VALORES NORMALES DE LAS VARIABLES A ESTUDIAR:

VOLUMEN TIDAL = Volumen inspirado/expirado, en cada respiracin para mantener distendido
a los alvéolos. = valor variable.

FRECUENCIA CARDIACA = Latidos por minuto = 60 - 100 por minuto.

PRESION ARTERIAL MEDIA = Es la suma de la presion sistlica sistémica méas dos diastolicas
entre 3 = 70 - 105 mmHg.

PRESION PULMONAR MEDIA = 5-10 mmHg

PRESION CUNA PULMONAR = Es la presion en fa arteria pulmonar al momento de insuflar el
balén del catéter de Swan-Ganz = 5 - 12 mmHg

GASTO CARDIACO = Es el volumen latide por minulo. 140 x SC Dav O2/10.= 5-6
litros/minuto.

{NDICE CARDIACO = GC/ SC = 2.8 - 3.4 litros/min/m2.

DISTENSIBILIDAD DINAMICA = Vti/Presion pico - PEEP. = 50 - 80 ml/emH20.
DISTENSIBILIDAD ESTATICA = Vti/Presion Plateau - PEEP = 50 - 80 mIH20

APORTE DE OXIGENO = GC x Ca02 x 10 = 200 - 1200 ml/min.

EXTRACCION DE OXIGENO = Diferencia areriovenosa de 02 7 Ca02 x 100 =25 - 35 %.
CONSUMO DE OXIGENO =GC x Da-vO2 x 10 =225 - 275 mi/min.

HEMOGLOBINA = Mayor de 12 gr/dL.

FRACCION INSPIRADA OXIGENC = Porcentaje de oxigeno minimo necesario para mantener

una presion arterial de oxigeno mayor a 70 torr < de 50%.

ANALISIS DE RESULTADOS:

Se realizara el analisis estadistico de varianza { anova ), con chi cuadrada para variables

cualitativas y de “T" de Student para variables cuantitativas, los resultados se mostrarin como promedios ¥

desviaciones estandar, y se considera a la p < 0.05 como significativa. Se dividiran a los pacientes en dos

Erupos, uno con ventilacién de modo convencional 1:2 mas PEEP y otro con modo ventilatorio con relacidn

inversa. Se medirdn fas variables hemodinamicas que se obtienen por termodilucién en computadora de

gasto cardiaco, y las variables respiratorias que se obtienen con el ventilador, previo a la iniciacion de PEEP

o de relacién inversa y posteriormente cada 4 horas hasta completar un total de 24 horas.

RECURSOS:



FORMULAS Y VALORES NORMALES DE LAS VARIABLES A ESTUDIAR:

VOLUMEN TIDAL = Volumen inspirado/expirado, en cada respiracién para mantener distendido
a los alvéolos. = valor variable.

FRECUENCIA CARDIACA = Latidos por minuto = 60 - 100 por minuto.

PRESION ARTERIAL MEDIA = Es la suma de 1a presidn sistélica sistémica més dos diastdlicas
entre 3 =70 - 105 mmHg.

PRESION PULMONAR MEDIA = 5-10 mmHg

PRESION CUNA PULMONAR = Esla presion en la arteria pulmonar al momento de insuflar el
balén del catéter de Swan-Ganz = 5 - 12 mmHg

GASTO CARDIACO = Es el velumen latido por minuto. 140 x SC/Dav Q2/10.= 5-6
litros/minuto.

INDICE CARDIACO = GC/S8C=2.8-3.4 litros/min/m2.

DISTENSIBILIDAD DINAMICA = Vti/Presidn pico - PEEP.= 50 - 80 mi/cmH20.
DISTENSIBILIDAD ESTATICA = Vti/Presion Plateau - PEEP = 50 - 80 miH20

APORTE DE OXIGENO = GC x CaO2x 10 = 800 - 1200 ml/min.

EXTRACCION DE OXIGENO = Diferencia arteriovenosa de 02/ Ca02 x 100 = 25-35%.
CONSUMO DE OXIGENO = GC x Da-vO2 x 10 =225 - 275 mV/min.

HEMOGLOBINA = Mayor de 12 gr/dl.

FRACCION INSPIRADA OXIGENO = Porcentaje de oxigeno minimo necesario para mantener

una presion arterial de oxigeno mayor a 70 torr < de 50%.

ANALISIS DE RESULTADOS:

Ge realizard el analisis estadistico de varianza { anova ), con chi cuadrada para variables

cualitativas y de “T” de Student para variables cuantitativas, los resultados se mostraran como promedios ¥

desviaciones estandar, y se considera alap < 0.05 como significativa. Se dividirén a los pacientes en dos

Erupos, uno con ventilacion de modo convencional 1:2 mas PEEP y otro con modo ventilatorio con relacién

inversa. Se mediran las variables hemodinamicas que se obtienen por termodilucién en computadora de

gasto cardiaco, y las variables respiratorias que se obtienen con el ventilador, previo a la iniciacion de PEEP

o de relacién inversa y posteriormente cada 4 horas hasta completar un total de 24 horas.

RECURSOS:



FORMULAS Y VALORES NORMALES DE LAS VARIABLES A ESTUDIAR:

VOLUMEN TIDAL = Volumen inspirado/expirado, en cada respiracion para maniener distendido
alos alvéolos. = valor variable.

FRECUENCIA CARDIACA = Latidos por minuto = 60 - 100 por minuto.

PRESION ARTERIAL MEDIA = Es la suma de la presion sistdlica sistémica mas dos diastolicas
entre 3= 70 - 105 mmHg.

PRESION PULMONAR MEDIA = 5-10 mmHg

PRESION CUNA PULMONAR = Es la presion en la arteria pulmonar al momento de msuflar el
balén del catéter de Swan-Ganz = 5 - 12 mmHg

GASTO CARDIACO = Es ¢l volumen latido por minuto, 140 x SC [Dav 02 /10 = 5-6
Htros/minuto.

INDICE CARDIACO = GC/SC=28-3.4 litros/min/m2.

DISTENSIBILIDAD DINAMICA = Vti/Presion pico - PEEP. = 50 - 80 ml/emH20.
DISTENSIBILIDAD ESTATICA = Vei/Presin Plateau - PEEP = 50 - 80 mIH20

APORTE DE OXIGENO = GC x Ca02 x 10 = 800 - 1200 mV/min.

EXTRACCION DE OXIGENO = Diferencia arteriovenosa de 02 / Ca02 x 100 =25-35%.
CONSUMO DE OXIGENO = GC x Da-vO2x 10°= 225 - 275 ml/min.

HEMOGLOBINA = Mayor de 12 gr/dL.

ERACCION INSPIRADA OXIGENO = Porcentaje de oxigeno minimo necesario para mantener

una presion arterial de oxigeno mayor a 70 torr < de 50%.

ANALISIS DE RESULTADOS:

Se realizara ef andlisis estadistico de varianza ( anova ), con chi cuadrada para variables

cualitativas y de “T” de Student para variables cuantitativas, los resultados se mostraran como promedios y

desviaciones estandar, y se consideraa la p < 0.05 como significativa. Se dividiran a los pacientes en dos

LLUPoS, UNO con ventilacién de modo convencional 1:2 mas PEEP y otro con modo ventilatorio con relacion

inversa. Se mediran las variables hemodinamicas que se obtienen por termodilucién en computadora de

gasto cardiaco, y las variables respiratorias que s obtienen con el ventilador, previo a la iniciacion de PEEP

o de relacién inversa y posteriormente cada 4 horas hasta completar un total de 24 hovas.

RECURSOS:



Humanas: Médico residente de 2 afio en la especialidad de medicina del paciente en estado critico
( UCI ), personal de enfermeria de 1a unidad, asistente de enfermeria de la unidad de UC! del hospita).
Material Biomeédico: Catéter de flotacion tpo Swan - Ganz, computadora de gasto cardiaco para

Lermodilucion, monitor Honeywell, ventilador volumétrico marca IRISA y/o SERVO.

ASPECTOS ETICOS:

El presente trabajo es para comprobar que la ventilacién con relacidn inversa es efectiva en
pacientes de terapia intensiva gue han desarrollado sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto. ( SIRPA }, con aumento del DO2, mejora la extraccion de oxigeno, disminuye los cortocircuitos
intrapulmonares ( Qs/Qt ), existen menos complicaciones como barotrauma, neumotérax, comparado con
ventilacién en medo convencional méas PEEP.

Con el modo ventilatorio con relacion inversa existen alteraciones hemodindmicas, que son Menos
pronunciadas que con el modo ventilatorio convencional mas PEEP y se mejora tanto el aporte y consumo
de oxigeno, asi como aumenta las unidades alveolares pulmonares con lo cual la capacidad residual
funcional aumenta y ayuda a mantener una buena oxigenacién tisular, mientras se revierte el proceso de
insuficiencia respiratoria y mejora €l estado ventilatorio y hemodinamica def paciente agudo grave. No

existe alguna contraindicacién para su utilizacién, ya que ha sido probada ampliamente en otras partes del

raundo.

VALORES ANORMALES ALTOS VALORES ANORMALES BAJOS

4 3 2 1 0 1 2 3 4

Temp recta 2 41°€C 39-40°C 155 - J80(36 - 384f34-359C 32 - 339)30 - 31.9[£299°C
e C i 3 <
TAMmmA 2160 J139-159 | 70-109 50- 69 549 i
2
¥C > 180 140-179 H110-139 70- 109 55-69 40-59 <39
DOA-a = 500 350 - 499 || 200-349 <200
Fi01> §
P202 1 i B —HPaOZ:"?O—H Pa02 61 - |iPa02 55 -} Pa02 <55 |
Zi(;z {0 | ]60 ]
FHArcr 277 T6-76% 75-759 [733-749 725-7.32 [[7.15-724 |s715
Na > 180 60-179 [155-$59 J150-154¢ J130-149 120- 126 | 111-119 [[s110
K 27 669 55-59 U§35-54 [3-34 25-29 <25
Ce 235 2-34 1.5-19 0.6-1.4 <06
Hio% > 60 50 - 59 46-499  [30-459 20 - 29.9 <20
toucos = 40 20-39% [15-199 |3-149 1-29
Glaspow
HCO3 =52 az-519 32-409 §23-319 18-219 |[15-179 [<1%
FR 250 35-49 2534 12-24 10- 11 6-9 <3

Ancxo 5 Valoracion APACHE 1L




Humanos: Médico residente de 2 afio en la especialidad de medicina del paciente en estado critico
(UCH ), personal de enfermeria de la unidad, asistente de enfermeria de la unidad de UCI del hospital.
Material Biomédico: Catéter de flotacion tipo Swan - Ganz, computadora de pasto cardiaco para

termodilucion, monitor Honeywell, ventilador volumétrico marca IRISA yfo SERVO.

ASPECTOS ETICOS:

El presente trabajo es para comprobar que la ventilacion con relacidn inversa es efectiva en
pacicntes dc terapia intensiva que han desarrollado sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto ( SIRPA ), con aumento del DO2, mejora la extraccion de oxigeno, disminuye los cortocircuitos
intrapuimonares ( Qs/Qt ), existen menos complicaciones como barotrauma, neumotérax, comparado con
ventilacién en modo convencional mas PEEP.

Con el modo ventilatorio con refacion inversa existen alteraciones hemodinamicas, que son menos
pronunciadas que con el modo ventifatorio convencional mas PEEP y se mejora tanto el aporte y consumo
de oxigeno, asi como aumenta las unidades atveolares pulmonares con lo cual la capacidad residual
funcional aumenta y ayuda & mantener una buena oxigenacion tisular, mientras se revierte el proceso de
insuficiencia respiratoria y mejora el estado ventilatorio y hemodindmica del paciente agudo grave. No

existe alguna contraindicacion para su utilizacion, ya que ha sido probada ampliamente en otras partes del

mundo.

VALORLS ANORMALES ALTOS VALORES ANORMALES BAJOS j

3 3 2 1 0 1 2 3 4

Tempreca J241°C [39-40%C 35338036 - 384(34-350°C |32 - 339|130 - 319][<299°C
rc 'C °C C C
PAMmmH Jz 160 f139-159 | 70 - 109 50-69 N
g
FC > 180 @07 | 118-139 70- 109 55.60  |#0-3  [s39 |
DOA-a |z 500 350-499 {200-349 <200 i
HD2> 3
£202 i 1 | fra02 > 70 || LP&[_OZ&_I-‘F___I Pa0Z 55 -] Pa02 <55 |
Fio2 0 60
z 3
PliArer  |277 7.6-1469 75-759 J733-749 725-732 |115-724 |<715
Na 2 180 160-179 [[155-159 ¥150-154 §130-149 120- 129 j111-119 <110
K 27 6-6.9 55-59 {35-54 §3-34 25-29 <25
Cr =35 2-34 15-19 0.6-14 <06
Hio% 260 50.39  f46-499 [|30-459 20-299 <20
teacos 240 20-39.9 f15-199 }3-149 1-2¢
(lasgow
HCO3 252 42-51.9 32-405 f23-31% 1§-219 |15-179 |<15
N 250 35 - 49 25-34 12-24 0-11  H6-9 <s
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Nombre Sewo Cdad APACHE
Estancia Sobrevivio

Thagndstco

stodo ventitatorio

Varables nicio 4 horas 8 horas {2 horas 16 horas 20 horas 24 horas

a2

FatO?

PH aricrial

FaliL O3

02

Py (02

BEl venoso

P HCO3

Cadl

a2

CeO2

Das02?

PO2

vO2

102

Qi

Dis Din

Dis bat

Tecc Resp

12

P.Pico

T Mesera

P Medsa

Vol Conr

PECP

Gasr.Card

fnd Card

FAM

Free Card.

RVS

RVP

PPS

PPD

PPM

PCP

PVC

lib

Temp

Anexo 6; Hoja de recoleceion de datos




RESULTADOS:

Se realizo el presente estudio de comparacién de apoyo ventilatorio con modo
convencional mas PEEP ( CMV + PEEP 1:2), comparéndolo con modo ventilatorio con relacion
inversa ( VC - IRV + PEEP ), en pacientes de Terapia Intensiva del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad, que desarrollaron Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto ( SIR
PA ), en los meses comprendidos de Julio a Diciembre de 1994. Se estudiaron 20 pacientes, los
cuales se dividieron en dos grupos de 10 pacientes para cada uno de los modos ventitatorios. Se da
apoyo ventilatorio con ventilador marca SERVO 900 C, o con ventilador marca IRISA. Se
mantuvieron sedados y relajados a todos los pacientes durante el tiempo del estudio con ( Mida
zolam y Vecuronio ), se instalé catéter de flotacién Swan - Ganz, para realizar calcutos de
parametros hemodinamicos, con ayuda de computadora de gasto cardiaco Spectramed Hemopro 1,
<c wstald linea arterial para la obtencion de gasometrias arterial, al inicio del apoyo ventilatorio ¥

posteriormente cada 4 horas, hasta completar 24 horas. Dentro de los resultados obtenidos tenemos:

La edad fue de 20 a 80 afios ( figura [ ), para el grupo CMV + PEEP la edad media fue de
58.4 afios + 9.3 y para el grupo IRV de 49.1 £ 9.3

CONVENCIONAL

20-25

INVERSA

1

26-30

3-35

i

36-40

1

4145

16 - 50

51-33

56 - 60

61 - 65

6670

HEN

1

76 - 80

1

Figura |. distribucion por grupos de edad, donde se aprecia que ea el grupo del modo venulatoric convencional se encuentran
distribuidos eatre Jos mayores de 30 2flos y menores de 66 aflos, y tenemos que para el grupo IRV la distribucion ¢s uniforme para ¢ada
grupo d¢ edad, no se encuentra p significativa.



Se cstudiaron 7 pacientes del sexo femenino 35%;
IRV. Elsexo masculino fue un total de 13 pacientes 65 %,

IRV {figuras2y 3}

SEXOMODO MV ]
MASC 6

HI-MS 4

L

Figwa 2 distibucidn por sexo en ambos grupos, ta p no es significativa

VENTILACION CMV vs |

BISTRIBUCION POR SEXO

FEMENINO

MASCULINO

f

CMV

Eigura 3 distrabucton por sexo ambos grupos P = no es significativa

Pt
#

4 en el grupo CMV, y 3 en el grupo
6 en el grupo CMV y 7 en ¢l grupo

—
IRY

7
3
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A todos tos pacientes se les realizo valoracion fisi

mediade 16 *

jruntos
9

12

13

1%

26

Figura 4- Distrtbucién de acucrdo a la valoracion de APACHE 11 a sw ingreso, Ia distribucid
el grupo CMV el puntaje €5 menor de 20 y para €1 grupo ERV 50% por arriba de 221 y 50 %

13 La p no fue significativa

Los dias de estancia en lau

4.2, en el grupo CMV ycon 18.6 42 en el grupo IRV ( figura 4).

CONVENCIONAL

INVERSA

ca APACHE II { anexc 5 ), con una

T~ -] -1

1
2
1
1
3

1

de 10.5 + 4.1 { figura 5 ), estas diferencias no fuerdn estadisticamente significativas.

DIAS TSTANCIA

0-3

6-10
1L -15
i6-20
21 -~ 25
2630

figura § Estancia en dias en fa UCI, para ef grupo CM

significativa.

Los diagnosticos de ingreso a la unidad fueron variados
histerorrafia, sépticemia, choque séptico, en
bilateral, pancreatitis, sépsis, encefalopatia hepatica,

obstruccién de vias biliares, postoperado de reseccién de metastasis pul

n es umforme y se puede apréeciar que para
por debajo de 21 pesa nunca por debajo de

nidad para el grupo CMV fue de 14.6 £ 4.1, para el grupo IRV

CONVENCIONAL NVERSA

2 2

— 4

4 2

3 1

] 1 |

v es donde existe el mayor niimero 8¢ pacientes con estancia mayor, pero no fuc

desde cancer cervico-uterino,
fermedad pulmonar obstructiva crénica, neumonia
sépsis pulmonar, sépsis abdominal,

monar ( figuras6y 7).

DIAGNOSTICO

CMV

SEPSIS ABDOMINAL

CHOQUE SEPTICO

EPQC/NEUMONIA BILATERAL

OPC/SEPSIS

TALI A CARDIACA CONG/SEPSIS

NEUMONIA BILATERALS
SEPSIS PULMONAR

i et | | e | e |

SL.PSISfOBSTRUCCION ViAS BILIARES

1

Figura 6 Distribucion de acucrdo al diagnéstico de ingreso la mayos incidencia fue en sépsis abdominal




DIAGNOSTICO INVERSA
STPSTS PULVONARS 2
NEUMONIA BILATERAL

SIPSIS ABDOMINAL
STITICEMIA/CaCwWHISTERORRAFIA
TPOCIPANCREATITIS

REUMONIA BILATERAL/ENCEFALOPATIA
Hi PATICA

PO RESECCION METASTASIS. 1
PLULMONAR/TORACOTOMIA/SEPSIS
STPSIS 1

—_— ] —]

SEPSISIRCT 1

figura 7. dsstrbueidn de acuerdo al diagnéstico de ingreso para cl mado ventilatorio en relacion inversa

Se midieran un total de 38 variables hemodindmicas y ventilatorias durante el estudio las
cuales se tomaron at inicie del apoyo ventilatorio y posteriormente cada 4 horas hasta completar un
total de 24 horas, donde se encontraron los siguientes resultados: la presion arterial de oxige

{ Pa0)2 ) no hubo diferencias estadisticamente significativas ( figura 8 ).
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+ CMV X IRV \

Figuca 8 presién arterial de oxigeno, p= TO €3 sigmficativa
Ei pH arterial muestra significancia estadistica al inicio cor im pH para el grupo CMV da

P = No significativa

7.41 y para el grupo IRV de 730 + 0.107, con un valor de p = 0.634.
EL pH venoso mostr6 significacion estadistica al inicio del estudio al igual que el pH

arterial con un pH de 7.40 en el grupo CMV y7.27 £ 0.128 en el grupo IRV con una p = 0.016.
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La concentracién arterial de oxigeno ( Ca02), muesira significancia estadistica al inicio,
con una media para ¢l grupo CMY de 15.56 y en el grupo IRV 12.29 con un valor de p = 0.0114,a
1as 20 horas para el grupo CMV de 16.05 y para el grupo IRV de 14.74 con un valor de p = 0.05
( figura 9).
VENTILACION CO NVENCIONAL vs IRV
CONCENTRACION ARTERIAL DE OXIGENO (Ca02)

20

15

.IL\“M].H.HI.WW

10

L I

L
ol , , o

INICIO 4 Hr 8 Hr 12Hr 16Hr 20Hr 24 Hr

“+CMV K IRV

Inicio p = 0.0114 ¢ CMV 15.56,IRV 12.28
20 Hrs p = 0.05: CMV 16.05, IRV 1.4.74

Figura 9 concentracion artrial de oxigene con diferencia estadistica al inicio ¥ a las 20 hren grupo CMY

La concentracidn venosa de oxigeno ( CvO2) muestra significancia estadistica al inicio

del estudio para el grupo CMV con 12.05 y para el grupo IRV de 9.96, con p = 0.015.



El aporte de oxigeno ({DO2),no mostrd significancia estadistica ( figura 10).

YENTILACION CONVENCIGNAL vs 1RV

ATCRTE OF OUGEND o023
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I
!
L

)
T

Figura 10 Aporte de onigeno sin mostear difesencia estadisticacn ambos grupos
EL consumo de oxigeno ( V032 ), mostrd significancia estadistica a las 16 horas en el

grupo CMV de 208 y en el grupo IRV 259 + S51.8 con valor de p = 0.031 al igual que a las 20
horas para el grupo CMV de 228.9 y en el grupo IRV 295 £ 66.1conp= 0.030 ( figura 11 ).

VENT!LACION CONVENCIONAL vs 1RY

CONSUMO DE OXIGENO VO2)

16 Hr OV 208 IRV 258 p= G.031
20 Hr CMY 2289 IRV 25 o= 0030

Figura 11 la cual muestra significancia estadistecaa las 16 hry alas 20 hr

La extraccién de oxigeno ( EQ2 ), mostrd significancia estadistica a las 4 horas del

estudio para el grupo CMV 15.04 y en el grupo IRV de 21.23 con p=0.05.



La presion pico de la via aérea ( P Pico ), mostré significancia estadistica a las 4 horas, en
¢l grupo CMV 24.9, en el grupo IRV 30.8 + 59 conp= 0.0012, ; También a las 8 horas para el
gripo CMV de 25.6 y en el grupo IRV 31.9 % .30 con p = 0.0068; a las 12 horas, para el grupo
CMV 25.7, grupo IRV 32,1 £ 6.40 con p = 0.0024; 2 las {6 horas en &l grupo CMV 25.5 y en el
grupo IRV 33.7 & §2conp= 0.0023; 2 las 20 horas en grupo CMV 26.3en [RV 324 £ 6.1 con
p = 0.0071 y a las 24 horas para ¢t grupo CMV 26.6 en IRV 322 +57p=0 0013.. ( Figura 12).

VENTILACION CONVENCIONAL vs IRV
PRESION PICO DE LA VIA AEREA
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45 - Figura 12 |
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AHr CMV 24.9,IRV 30.8 p= 0.0012; BHr CMV 25.5,[RV 31.9 p = 0.0068
12Hr CMV 25.7,JRV 32.1 p= 0,0024; 16Hr CMV 25.5,IRV 33.7 p = 0.0023
ooHr OMV 26.3.4RY 22.4 p= 0.0071; 24Hr CMV 26.6, IRV 32.3 p = 0.0013

15

Figura 12 Presion Pico de fa via aérea la cual muestra diferencia estadistica significativa practicamente en todo el estudio

La presidn meseta de la via aérea ( P Meseta ), mostrd significancia estadistica a las 12
woras en el grupo CMV 22.9 en el grupo IRV 26.9 con valor de p = 0.02; a las 16 horas, en ¢l grupo
CMV 22.8enel IRV 283 £ 57 conp= 0.028; y 2 las 24 horas, para el grupe CMV 23 yen el
grupo IRY 27.4 con p= 0.040.



La presion media de la via aérea ( alveolar ) { PAW ), s¢ encontrd significancia
estadistica a las 4 horas con resultados para el grupo CMV de 12.5 y en el grupo IRV 147 £ 22
con valor de p = 0.049; M a las % horas CMV 12,6, IRV 16.7 & 4.1 con p = 0.0039, a las 12
horas para CMV 12.8 en IRV 17.6 £ 4.8 p=0.0029;a las 16 horas para CMV 12y para RV 183
+ 53p= 000049 alas 20 horas grupo CMV 13 grupo IRV 17.9 = 49p=0.00031;ya las 24

foras para CMV de 12.8 y para [RV 182 + 5.4 p=0.00019  figura 13)
VENTILACIONC NVENCICNAL vs 1RY
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Figura 13- Presiom medva de la via adrea, s¢ cncuentea significancia estadistica précticamente en fodo ¢l estudio

El volumen corriente { VC ), también mostré significancia estadistica a las 8 horas para el

grupo CMYV de 500 y para el grupo IRV de 623 * 123 .4 con p = 0.018 { figura 14).
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Figura 14 mucsira significangia estadistica umcamnete & las 8 hr del estudio



nal de la espiracion { PEEP }, mostrd significancia estadistica a las

La presion positiva al fi
IRV de 10 + 2 4 con p=0.05( figura 15).

12 horas, para ¢l grupo CMV de 7.6 y para el grupo

o= 005

<

“SHr CHMV FBIRY 1

Figura 15: Presidn Positiva al finai de la espiracion ( PEEP Jmuestra difereacia estadistica a las 12 hr de! estudio

£l pasto cardiaco también mostrd significancia estadistica las 20 horas en el grupo CMV

de 8.85 y para el grupo IRV de 12.57 + 3.72 con p=0.039 ( figura 16 ).

VENTILACION CONVENCIONAL vs IRV
GASTO CARDIACC (GC)

gnificativa a Jas 20 hr del estudio

Figura 16: Gasio cardiaco €] cual muestra diferencia estadistica si



£l indice cardiaco mostré significancia estadistica a las 20 horas en el grupo CMV de 4.9

yen el grupo IRV de 7.02 £ 2.08 con p = 0.05 (figura 17 ).
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Figura 17 Indice Cardiaco mosird significancia a las 20 hr

Las resistencias venosas periféricas ( RVS ), no se encontraron significancia estadistica
(figura 18 ).

VENTILACION CONVENGIONAL vs 1RV
=ESISTENCIA VENOSA PERIFERICA (RVS)

Figura 18: Resistencia Venosa Periférica sin mostear significancia estadislica



Las resistericias venosas pulmonares ( RVP ), no mostraron significancia estadistica

(rga19). VENTILACION CONVENCIONAL vs IRV
ESISTENCIAS VENOSAS PULMONARES (RVP)
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Figura 19 Resistencia Venosa Puimonar sin mostrar diferencia estadistica

La presidn de enclavamiento pulmonar { PCP ), mostrd significancia estadistica a las 24
horas, en el grupo CMV de 12.8 y en el grupo IRV de 172 * 44 yconvalorde p= 0.021.

La presién venosa central { PVC ), mostrd significancia a las 20 horas para el grupo
CMYV de 9.7 y en el grupo IRV 13.7+ 4y convalorde p=0030;ya las 24 horas para el grupo
CMV de 10.3 enel grupo IRV de 14 3.7y p=0.047.

La hemoglobina ( Hb), mostré significancia estadistica a las 8 horas.

La temperatura no fue estadisticamente significativa.

La sobrevida encontramos una mortalidad para el grape CMV deun 60 % y para el

grupo IRV de 70 %, con una mortalidad global en todo el estudio de 60.5 % ( figura 20y 21).

SODREVIVIO CONVENCIONAL INVERSA
=0 6 7 _ -
l 51 4 3

Figura: 20 sobrevida para ambos grupos.
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biguta 21 Sobrevida para ambos gpoS

DISCUSION:

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, continua siendo un grave problema de salud, que
conlribuye a una gran marbi-mortalidad en las unidades de cuidados intensivos, con (mortalidad del 10 ai 90
9%, tenemos en ¢l presente estudio una mortalidad para el grupo CMYV de 60 % y para el grupo IRV del 70%,
la cual se encuentra similar a la publicada en otros estudios. ( 1, 10, 13, 15, 19 ) por lo cual es importante
brindar apoyo ventilatorio a este grupo de pacienies micntras s resuelve la enfermedad primaria qué dio
origen al SIRPA, el método mas comunmente empleado para brindar apoyo ventilatorio y mejorar la
oxigenacion en 1p5 pacientes ventilados mecanicamente ¥y que han desarrollado SIRPA es el de volumen
control mas PEEP { CMY + PEEP X 18, 19 ), ¢l cual en los wliimos aftos ha cambiado muy pocad; 5€ han
yntentado diferentes modos ventilatorios entre Jos que encontramos a la ventilacion en relacién inversa (IRV)
para mejorar fa oxigenacion ¥ aumentar la presion media de las vias aéreas, como S¢ muesira en este estudio,
donde los pacientes ventilados con relacion inversa cuentan con una presion media de las vias aéreas ( Paw )
mas elevada que los ventitados con modo convencional més PEEP, ( 15, 16, 17, 18,19), sin complicaciones
de barotrauma y/o volutrauma, con 10 cual manienemos mas alvéolos funcionantes y aumentamos la
capacidad residuai funcional, sin cambios en la hemodinamia del paciente ventilado con este modo
ventilatorio { 9, 18, 19, 20, 21, 25, 27,29 ), con la ventilacién en relacién inversa s¢ pretende aumentar la
presion arterial de oxigeno con un FiO2 no txico, la cual en ¢! estudio encontramos que existe uia presion
arterial de oxigeno adecuada, En los tiempos qu¢ S€ realizaron las Jeterminaciones, pere la FiO2 se

encucntra elevada en estas determinaciones { 18,19, 20 ), otro de los puntos importantes €5 que con el modo
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Figura 21: Sobrevida para ambos grupos

DISCUSION:

£l sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, continua siendo un grave problema de salud, que
contribuye a una gran morbi—mortalidad en las unidades de cuidados intensivos, con mortalidad del 10 al 90
%, tenemos en €l presente estudio una mortalidad para el grupe CMV de 60 % y pard el grupo IRV de! 70%,
la cual sc encuentra similar a la publicada en Otros estudios. ( 1, 10, 13, 15, 19) por lo cual es importante
brindar apoyo ventilatorio a este grupo de pacientes mientras se resuelve la enfermedad primaria que dio
origen al SIRPA, el métedo mas comunmente empleado para brindar apoyo ventilatorio y mejorar la
oxigenacién en los pacientes ventilados mecanicamente y qué han desarroliado SIRPA es ¢} de volumen
controt mas PEEP ( CMV + PEEP )( 18, 19), el cual en los iltimos afios ha cambiado muy poco; s€ han
intentado diferentes modos ventilatorios entre los que encontramos a la ventilacion en relacion inversa (IRV)
para mejorar la oxigenacion ¥ aumentar la presion media de las vias acreas, como se muestra en este estudio,
donde los pacientes ventilados con relacion inversa cuentat o una presidn imedia de las vias adreas ( Paw )
mas elevada que 10s ventilados con modo convencional mas PEEP, ( 15, 16,17, 18, 19 ), sin complicaciones
de barotrauma ¥/o yolutrauma, con o cual mantenemos mas alvéolos funcionantes ¥ aumentamos fa
capacidad residual funcional, sin cambios en la hemodinamia del pacienie ventilado con este modo
ventilatorio ( 9, 18, 19, 20, 21, 25, 27, 29 ), con la ventilacién en relacién inversa s¢ pretende aumentar la
presion arterial de oxigeno con un Fi02 no toxico, la cual en el estudio encontramos que existe una presion
arterial de oxigeno adecuada, En los tiempos que s realizaron las determinaciones, pero la FiO2 se

encuentra elevada en estas determinaciones ( 18, 19,20 ), otro de los puntos importantes €s qQue con el modo
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