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Resumen

El sindrome de dificultad respiratoria aguda, definido como la lesién aguda
al parénquima pulmonar no asociado a lesién por falla cardiaca, es caracterizado
por la presencia de hipoxemia severa refractaria al oxigeno. Entre los criterios
diagndsticos se incluyen la presencia de infiltrado pulmonar difuso, la ausencia de
signos clinicos de falla de“¢avidades cardiacas izquierdas y, si se dispone de ella,
una presion en “cufia” de la arteria pulmonar menor de 18 mm Hg.. De acuerdo a
la relacion Pa0,/FiO,, esta lesion pulmonar se denomina dado pulmonar agudo si
la relacion es de 200 a 300, en tanto que relaciones < 200, caracterizan al
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), propiamente dicho . Esta entidad
tiene una evolucion caracteristica en tres fases o estadios clinicos: 1)exudativa, 2)
proliferativa 3)fibrosa. La primera fase, aguda o exudativa, comprende los
primeros dias del padecimiento, de 3 a 7 segln la mayoria de los autores, y se
caracteriza por la presencia de un incremento del espacio muerto fisioldgico,
derivado de la lesidn endotelial, generada a su vez por la activacion de los
neutrofilos, con liberacion E’é elastasa, factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas
I3 y 6, etc., todos los cuales, ademas de dafiar la membrana alvéoclo-capilar de
manera directa, también lo lesionan mediante la activacion de la cascada del
complemento y Ia interaccién con las proteinas hidrosolubles del factor surfactante.

Estos factores favorecen un desequilibrio en la relacion ventilacion /
perfusién, ya que las unidades alveolares tienden a colapsarse. Las medidas
terapéuticas incluyen medidas de apoyo general y medidas especificas dirigidas a
la causa desencadenante del sindrome. Sin embargo, independientemente de que
el SDRA sea de origen o inicio sistémico (sepsis, pancreatitis, transfusion multiple,
etc.) o de inicio local (neumonia o contusion pulmonar), se necesitard siempre

ventilacion mecanica con presion positiva.



Puesto que la presion positiva por si misma es capaz de generar o amplificar
la lesion pulmonar, es necesario identificar y emplear estrategias ventilacion de
proteccion pulmonar. Estas técnicas o estrategias incluyen la utilizacién de
volumenes corrientes menores a los utilizados hasta hace poco (5-8 ml /Kg. de
peso corporal, vs. 10-15 mi/kg de peso corporal), presion de meseta menor de 35
cm H20, FiO2 menor de 60%, y PEEP adecuado a la patologia pulmonar del
paciente y el estado hemodinamico del mismo.

A este respecto, se han venido utilizando las llamadas maniobras de
reclutamiento alveolar. La mayoria de estas técnicas o maniobras de reclutamiento
utilizan presiones elevadas por corto tiempo, con la finalidad de abrir la mayor
cantidad de unidades alveolares para participar en el proceso de la hematosis.
Dichos estudios han sido *ealizados principalmente en pacientes adultos y, dado
que en promedio el 50-80 % de los pacientes ingresados a la unidad de terapia
intensiva pediatrica requieren ventilacion mecénica, de los cuales alrededor del
30% presentan SDRA, es necesaria la estandarizacion de la terapéutica empleada
en la poblacion que nos compete, lo cual constituye el objetivo del presente

estudio.
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Introduccion.

El sindrome de dificultad respiratoria aguda, segin el Consenso
Americano Europeo, se define como una lesion aguda al parénquima pulmonar,
no asociada a edema pulmonar de origen hidrostatico, que se manifiesta por
hipoxemia grave refractaria a la administracion de oxigeno, con infiltrado
pulmonar difuso y Pa0; # FiO, < 200 (1,2). Esta entidad, aunque descrita
originalmente en la poblacion adulta, se presenta también dentro de la
poblacion pedidtrica, en la cual los estudios, con respecto a avances en la
terapéutica como la ventilacion de proteccién pulmonar, PEEP ideal (2-13) y
técnicas de reclutamiento alveolar(14-35), son escasos, por lo que buena parte
de las maniobras de este tipo que se emplean en nifios, son extrapoladas a la
practica clinica sin una valoracion sistematica de su utilidad que permitan
modificaciones o adaptaciones especificas para el ambito del paciente
pediatrico. Esto es sobrada justificacion para la realizacion de este estudio

exploratorio.



SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA
EN EL PACIENTE PEDIATRICO

DEFINICION:

Descrita inicialmente por Ashbaugh y colaboradores en 1967 (1,2,13) en un
estudio que incluia a 12 pacientes adultos, se considera actualmente como una
lesion al parénquima pulmonar de establecimiento agudo, no asociado a la
presencia de edema pulmonar de origen cardiogénico y que se caracteriza por
la presencia de hipoxemia refractaria a la administracion de oxigeno
suplementario. Fue categorizada en base a cuatro criterios por el consenso

Americano europeo en el afio de 1994 (2), de la siguiente manera:

& Infiltrados bilaterales difusos en la radiografia simple de térax.

& Ausencia de signos clinicos de falla cardiaca izquierda y/o una presion
en cuia de la arteria pulmonar menor de 18 mmHg.

& Inicio agudo del cuadro clinico.

& Determinacién de una relacion PaO/FiO; menor de 200. Si esta es
menor de 300 que es el umbral menor de la normalidad y mayor de 200

es denominado como dafo pulmonar agudo.

Aunque es de hacer notar que aun se toma en cuenta para la
categorizacion el indice de lesion pulmonar, o indice de Murray (5)
primordialmente en paciente adulto el cual incluye la determinacion y
asignacion de puntaje de los siguientes parametros:

v Nivel de PEEP.

v Medicion de la distensibilidad pulmonar estatica.

v Cuadrantes involucrados en el infiltrado observado en la
radiografia de torax.

v Determinacion de la relacion de PaO,/FiO,.



Parametro Determinacién Puntaje

Sin consolidacion alveolar 0

Consolidacién en |

cuadrante

Consolidacion basada Consolidacion 2
en la radiografia de cuadrantes

torax. Consolidacion 3

cuadrantes

Consolidacion 4

S

cuadrantes

Pa0,/FiO; mayor de 300

Pa0,/FiO; 225-299

Calificacién de la
Pa0,/FiO; 175 -224

hipoxemia
Pa0,/FiO; 100-174

Pa0,/Fi0; menor de 100

mayor de 80

60 - 79
Distensibilidad

40 -59
(ml-CmH20)

20-39

menor de 19

Menor de 5

6-8
PEEP necesaria

9-11
( cm - -H20)

12-14
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Dichos puntajes son sumados y promediados entre los criterios utilizados,

considerandose diagndstico de SDRA un puntaje final mayor de 2.5 (5).




Epidemiologia:

Estimados a partir de datos epidemioldgicos (1-5,13,33,36) recabados
alrededor del mundo se sugiere que el SDRA ocurre en 15-75 personas por
cada 100,000. Sin embargo es dificil estimar la incidencia real debido a lo
heterogéneo de la entidad, asi como la ausencia de una definicion
estandarizada hasta fechas recientes (1994) (2). La entidad se acompana de un
riesgo de muerte de hasta 50% en la poblacion adulta y una similar en la
poblacién pediatrica en la cual algunos estudios reportan incidencias de 30%
sin encontrarse una razon clara para la disminucion de la mortalidad en dichos
€asos.

Las causas generales de muerte en los pacientes con SDRA son en pocas
ocasiones explicadas por la presencia de falla en el intercambio gaseoso a nivel
pulmonar e hipoxemia severa refractaria, sin embargo la morbilidad se hace
elevada al valorar la presencia de dependencia de oxigeno a largo plazo y
demas medidas requeridas en pacientes con lesion pulmonar asociada a
ventilacion mecénica, es por eso que actualmente las investigaciones estan
enfocadas en terapéuticas que aunque permitan un adecuado intercambio de
gases eliminen la influencia negativa en el dafio a nivel de la membrana alveolo
capilar. En cuanto a la causa final de muerte en la mayoria de los casos estas
son causadas por la presencia o asociacién con sepsis y fracaso organico
muitiple (3,5,10).



Etiologia:

El SDRA y el dafio pulmonar agudo se consideran actualmente como el
resultado final de una via comin, iniciada por una variedad de insultos locales y
sistémicos, que conducen a un dafio difuso del parénquima pulmonar (3-
5,12,33). Con frecuencia, la respuesta inflamatoria sistémica se desarrolla en
forma conjunta con el SDRA, como parte de una activacidn de la cascada
inflamatoria que fleva a un dafio endotelial difuso y a disfuncidn en la
microcirculacion. Los factores predisponentes pueden dividirse, de acuerdo a su
origen, en extrapulmonares o sistémicos y pulmonares, los cuales se han
utilizado para clasificar al SDRA, ya sea en el llamado primario o de origen

pulmonar Y en SDRA secundario o extrapulmonar (3-5,24). Se enlistan a
continuacion algunos de los factores etioldgicos mas frecuentes.
De inicio sistémico:
Frecuentes.
v Sepsis y shock séptico.
v Aspiracion de material acido.
v Mlitiples transfusiones.
Menos frecuentes:
v' Casi ahogamiento.
Pancreatitis,
Circulacion extracorpérea
Reaccion medicamentosa
Leucoaglutinacién.
Lesidn por inhalacién.
Enfermedades vasculares de la colagena.
Transplante de medula osea.

% R N R R NN %

Neurdgeno (post ictal)
De inicio local:

v Neumonia lobar.

v Contusion pulmonar



Fisiopatol gia de la enfermedad:

El edema pulmonar de baja presion, también llamado fuga capilar
pulmonar, se debe a la lesion de la microcirculacion pulmonar por factores que
actian de manera directa o indirecta sobre la misma. Dichos eventos dan como
resultado una fuga de liquido y proteinas hacia el intersticio e, inclusive, al
espacio alveolar, a pesar de presiones oncctica e hidrostatica normales a nivel
capilar. Ademas, se acompafia de una respuesta de vasoconstriccién pulmonar
hipoxica disfuncional, para que se desarrolle hipoxemia importante (1,3-5).

En el SDRA debe distinguirse entre la fase temprana y la fase tardia
por sus diferencias desde todos los puntos de vista: histopatoldgicas, clinicas y
terapéuticas. En la primera fase existe un espacio intersticial y alveolar repleto
de liquido y proteinas, con minima evidencia de dafio a nivel celular por
microscopia de luz; mientras que mediante microscopia electrénica se observa
ya edema en las células endoteliales, ensanchamiento de las uniones
intercelulares, aumento de las vesiculas pinociticas y pérdida de la continuidad
de la membrana basal. Existe escaso grado de infiltracion por células
inflamatorias. Por todos estos hallazgos se conoce a esta fase como exudativa
(3,5).

Se considera que en esta fase no solamente existe incremento en la
formacion de edema por el incremento de la permeabilidad de la membrana
alveolo capilar, sino que a su vez se encuentra disminuida su reabsorcion, la
cual normalmente se lleva a cabo por transporte activo mediante la reabsorcion
de iones de sodio y transporte de agua mediante gradiente osmdtico a través
de la actividad de la Na — K ATPasa de la membrana basolateral, asi como la
posible actividad de los canales de cloruro (38) (Figura 1). Se ha determinando
mediante estudios en animales y pulmones humanos ex wivo que la hipoxia
reduce la actividad de reabsorcion de sodio al nivel de la membrana basolateral,
como consecuencia de la disminucion de la actividad y sensibilidad de la Na-K
ATPasa, lo cual a su vez se produce por endocitosis y degradacion de la
subunidad alfa-1 de dicha enzima, lo cual es mediado por radicales libres de

oxigeno generados a nivel mitocondrial. Si el insuito es prolongado y/o intenso,



la degradacion de dicha subunidad se incrementa mediante su metabolismo por

la via de la degradacion proteosomica (38).

Figura 1
H->0O
Na* alveolar space
Na* H-O Na* H*
e 4
. apical
Flujo de sodio y agua a
'L través de la membrana
Na* . alveolo capilar. Dada y
K+ cols. (38).

2
Na* ; basolateral

Se ha observado que esta enzima es estimulada en estudios in vitro
mediante la administracién de agonistas beta adrenérgicos y dopaminérgicos,
aunque no se ha determinado aun la importancia clinica de dicho hallazgo.

A su vez, en la fase exudativa se han involucrado trastornos en la
estructura y funcion de las proteinas de la sustancia tensioactiva o factor
surfactante, lo cual favorece la predisposicion al colapso alveolar. Las proteinas
B y C parecen ser las mas importantes, ya que la primera de las cuales
interviene en el apropiado proceso de sintesis de la segunda, asi como en la
organizacion de los fosfolipidos constitutivos del factor surfactante en cuerpos
lamelares y en la formacion de mielina tubular en los espacios alveolares, lo
cual lleva como finalidad la generacion de capas de factor surfactante capaz de
reducir la tension superficial. Por su parte, la proteina C incrementa la tasa de
reingreso y catabolismo de los fosfolipidos de la sustancia surfactante, asi como
mejora su estabilidad de manera similar a la proteina B (3,5,39).

Como se menciond antes, uno de lo principales factores etioldgicos del
SDRA es la sepsis (1,3-5,9). Una de las hipdtesis por las cuales se considera

que la sepsis actia como mediador de lesion pulmonar es la siguiente: tanto las



bacterias Gram positivas como Gram negativas, contienen componentes
celulares como el acido lipoteicoico, lipopolisacaridos y peptidoglucanos, los
cuales son reconocidos por la inmunidad innata (macrdfagos) mediante la unién
con el receptor CD14, lo cual lleva a la activacion de un complejo sistema de
sefales intracelulares y activacion de las enzimas cinasas dependientes del
fosfatidil inositol, que causan la trascripcion de factores como el factor nuclear
kB a nivel de los neutrofilos, el cual incrementa la sintesis de citocinas como el
factor de necrosis tumoral alfa, interleucinalb e interleucina 6, las cuales dafian
el epitelio de manera tanto directa como indirecta, mediante su accion como
factores quimiotacticos de los mismos neutrdfilos y de las plaquetas; estas
ultimas interactian de manera directa con el epitelio dafiado, favoreciendo la
liberacion de factores como serotonina, adenosina difosfato o ADP (con
capacidad vasodilatadora a nivel local), factor activador de plaquetas, factor de
crecimiento derivado de las plaquetas, etc., todos los cuales incrementan la
vasodilatacion y la permeabilidad vascular asociadas al proceso inflamatorio.
También influyen al incrementar la expresion y actividad de la enzima elastasa
a nivel de los neutrdfilos, la cual puede degradar los proteoglicanos en el
glicocalix y el que se encuentra en componentes de la membrana basal del
endotelio, incluyendo elastina y colageno tipos 1 y 4 (3-5,37,40-45).

Todos estos fendmenos de activacion molecular y celular, conllevan al
incremento de la permeabilidad de las membranas alveolo-capilares y el
depdsito de exudado de proteinas en el espacio aéreo, en particular de fibrina,
lo cual es un potente activador de la cascada inflamatoria. Se ha documentado
en esta fase un incremento en la expresion de la molécula de adhesion
intercelular tipo I y la expresion y liberacion del oxido nitrico mediante el
estimulo de la enzima dxido nitrico-sintetasa inducible, no dependiente de calcio
(42-45).

Las interleucinas ya mencionadas potencializan la activacion de la
cascada de la coagulacion, mediante el incremento del factor tisular y factor VII
con la consiguiente activacién de la via extrinseca. Esto conduce a la formacion
de alfa-trombina, factor X activado y formacion de coagulos de fibrina,

estimulando e incrementando la produccion de interleucinas 1b, 6 y 8, de



manera que se crea un circulo vicioso de retroalimentacion positiva, en el que a
su vez se disminuye la fibrinolisis, mediante el incremento de los niveles del
inhibidor del factor activador del plasmindgeno tipo | (42-45).

Es asi como terapéuticas novedosas como la proteina C activada humana
recombinante, la cual limita la adhesion de neutrdfilos al endotelio, la formacion
de alfa-trombina y la activacion de los factores de coagulacién X y V, podria
tener un efecto benéfico en esta fase de la enfermedad (40-44).

La precipitacion de fibrina (42) a nivel tisular puede influenciar la
inflamacion local a nivel alveolar mediante la alteracion de la migracion de las
células inflamatorias incluyendo macréfagos y fibroblastos, puede prevenir la
proliferacién de los linfocitos, lesiona la organizacion de las células endoteliales
e incrementa la permeabilidad capilar. Lo cual acelera la reparacion fibrdtica,
que es segun se describe correspondiente a la fase de proliferacion (3,5,37,40-
42), llevando a un pobre intercambio gaseoso, disminucién de la distensibilidad
pulmonar y aumento de la dependencia de soporte ventilatorio. A su vez altera
la funcion y estructura de la sustancia surfactante lo cual conlleva a un
incremento en la formacién de microatelectasias. El incremento de la actividad
procoagulante y la disminucién de la actividad fibrinolitica son observados en
los lavados bronco alveolares de los pacientes en los primeros tres dias del
diagnostico clinico de SDRA, siendo atribuible la primera a la actividad del factor
de necrosis tumoral alfa y factor VII activado, mientras que la segunda a la
inhibicion del activador del plasmindgeno, urokinasa y de la plasmina esta
ultima por antiplasminas.(42-44)

Posterior a lo descrito durante la fase de fibrosis o fase tardia del SDRA
se inicia desde los 7 a 10 dias del insulto inicial y en ella existe la formacién de
membranas hialinas en los espacios alveolares secundario a la precipitacion de
las proteinas sericas e incremento del nimero de células inflamatorias a nivel
del intersticio y necrosis de las células epiteliales tipo I. Ocurriendo un periodo
de cicatrizacién anormal, en el cual existe un depdsito anormal de colagena;
proliferacion de células alveolares tipo II a lo largo de los tabiques alveolares
asi como la presencia de fibroblastos y miofibroblastos; No existe edema



intraalveolar, pero si incremento del espacio muerto e hipertension pulmonar

progresiva. (3-5,46)

Manifestaciones clinicas y ayudas diagnésticas.

Por lo general los pacientes se presentan con taquipnea, y disnea,
cianosis en el contexto clinico de un paciente con factores de riesgo como los
ya descritos dentro del drea de etiologia. (3,5,11,45) En la exploracion fisica
los hallazgos constan de estertores crepitantes de estar asociado a un proceso
neumonico ya sea tanto lobar como difuso. La gasometria arterial inicial u
oximetria de pulso con aire ambiente suele evidencias una Pao2 de 30-50
mmHg. o una saturacién menor de 85 por ciento. Sin embargo es importante
tomar en cuenta que si es facil de lograr una saturacion arterial de alrededor de
95% mediante la administracion de oxigeno es poco probable la existencia de
cortocircuitos intrapulmonares de consideracion como los caracteristicos de este

sindrome.

Entre las ayudas diagnosticas que podemos utilizar se encuentran la
radiografia de tdérax en la cual se puede determinar la ausencia de
agrandamiento de la silueta cardiaca, el ensanchamiento de la silueta
mediastinal, y redistribucién de las estructuras vasculares asi como la presencia
de infiltrados periféricos en parche que se extienden hacia las regiones laterales
del pulmdn, sin embargo la exactitud diagnostica de esta técnica es menor un
80% aun en manos expertas (3,5) (Figura 2).



Figura 2: Radiografia
de torax y su
correspondiente control
tomografico en un
paciente con SDRA
previo y posterior a la
realizacion de las
maniobras de
reclutamiento alveolar.
Gattinoni y cols (47)

El analisis quimico del liquido de edema obtenido mediante aspiracion
bronquial en caso de SDRA suele tener una cantidad de proteinas de 70-90%
de la concentracion del plasma, lo cual no ocurre en el edema agudo de pulmén
en el que la concentracion es en promedio de 50%(3).

La tomografia axial computada (47-48) por su parte permite la
realizacion de estudios y la valoracion del potencial de reclutamiento alveolar en
los pacientes con SDRA. Mediante dicha técnica podemos observar la presencia
en fases tempranas de tres tipos de cambios el parénquima normal localizado
en las areas no dependientes, la imagen de vidrio despulido en la parte media y
la consolidacion en las i"s’?giones dependientes o basales. Asi también existe un
gradiente de densidad entre el area apical y basal.

En la fase tardia se involucra la reabsorcion del liquido inflamatorio
disminucién de la densidad del parénquima pulmonar y un reordenamiento del
mismo con fibrosis la cual distorsiona la arquitectura tanto vascular como
intersticial y de parénquima, favoreciendo la aparicion de bulas y areas alternas
de atelectasia cuya formacion esta directamente relacionada con el tiempo de
duracion de la terapia ventilatoria asi como su asociacion con volutrauma y
barotrauma. Dichos hallazgos han sido descritos en los pacientes con SDRA de

etiologia extrapuimonar ya que en el de origen primario el patrén tiende a ser

Lea,



asimeétrico mas que simétrico aunque los cambios morfolégicos de imagen de
vidrio despulido y consolidacion estan presentes. Ademas de la ayuda en el
establecimiento del diagnostico, este estudio por imagenes es util en el
seguimiento de los pacientes sometidos a la ventilacién de proteccion pulmonar
y la respuesta pulmonat’al reclutamiento definida como el porcentaje de tejido
pulmonar aireado luego de las maniobras de reclutamiento alveolar.  (Indices
entre 900 —1000HU) sin llegar a estar unicamente sobre distendidas como lo
sucede al sobrepasar el punto de inflexion superior de la curva de presion
volumen en el paciente con SDRA.(Figura 3)

Aunque como se ve la utilidad de esta técnica es alta debe tomarse en
cuenta los riesgos del traslado de un paciente hacia el drea de toma del
estudio, asi como también la carecia de los hallazgos del estudio de predecir la
posibilidad de respuesta del paciente a técnicas alternas de manejo de via

aérea y ventilacion como la posicidn prona.

gl
-¥.

Figura 3.

Evolucion tomografica
de los campos
pulmonares en un
paciente con SDRA
durante la realizacion
de las maniobras de
reclutamiento.
Obsérvese en el tercer
recuadro el incremento
de la aireacion al
superar con la presion
el punto de inflexion
inferior de la curva de
presion volumen.
Gattinoni y cols (47)




Tratamiento:

El tratamiento actual del SDRA no cuenta con un farmaco
especifico que abata el dafio pulmonar agudo o recupere la funcién fisioldgica.
Por lo que actualmente Gnicamente contamos con tratamiento de sostén entre
cuyas medidas se encuentran las medidas de soporte hemodinamico
(3,5,12,32-34,45) como la disminucién cautelosa de la precarga ventricular sin
disminuir el gasto cardiaco durante la fase temprana, esto con la finalidad de
atenuar la produccion de edema y por lo tanto la necesidad de tratarlo; ademas
de reducir el tiempo de estancia en la unidad de terapia intensiva y el tiempo
requerido de ventilador. Asi también se recomienda el uso de inotrépicos como
la dobutamina o milrinona en los pacientes que presentan disfuncion sistdlica
manifiesta. De esta manera se optimiza el gasto cardiaco y de manera
consecuente la perfusion pulmonar, el intercambio gaseoso y la aportacion de

oxigeno a los demas organos de la economia.

Al respecto del manejo ventilatorio se recomienda el manejo
ventilatorio mediante la técnica de ventilacion de proteccién pulmonar, la cual
se basa en la relacion de la distensibilidad o curva de presion volumen (Figura
4), esta en los pacientes con SDRA presenta una forma sigmoidea, con
fendmeno de histéresis entre los arcos correspondientes a la inspiracion y
expiracion; con un punto de inflexién inferior y un punto de inflexién superior
representando los mismos de manera respectiva el punto en el cual con el
incremento de presion es factible reclutar mayor numero de unidades
alveolares y la presion en la cual ya no existe variacion en cuanto al incremento
de la distensibilidad sino mas bien sobre distension y mayor riesgo de
volutrauma (2-4,17-19,22-24).

13



Figura 4.

El concepto de la

" . curva presion
volumen. A la misma
presion de via aérea,
los volimenes
pulmonares durante
la expiracion son
mayores. Ward y
cols (35)

'
_?-_

En los pacientes con SDRA la distensibilidad se haya disminuida debido

en parte a la disminucion de la capacidad funcional residual y por otra parte por

el hecho de que los alvéolos con liquido en su interior limitan la adecuada

aireacion de los alvéolos adyacentes e interdependientes. De esta manera se

pretende con la terapia ventilatoria las siguientes metas(15,28,31-34):

Mantener saturacic_')n de oxigeno mayor de 90%.

Asegurar un adeéaédo transporte de oxigeno a los tejidos.

Mantener presion meseta menor a 35 cm. de agua.

Limitar la presion pico a menos de 35 cm H;0

Manejar un volumen corriente no mayor a 6-8 ml por kilo de peso.

Evitar el colapso alvealar mediante el uso de nivel de PEEP optimo y un
volumen al final de la espiracion mayor que el punto de inflexion inferior
de la curva presion volumen

Limitar el dafo inducido por el incremento de los parametros de
ventilador mediante el manejo de la estrategia de la hipercapnia
permisiva, tolerando pH minimos de 7.20

ey,

A este respecto se han realizado estudios sobre las modalidades de

ventilacién que limiten lo llamado actuaimente dafio pulmonar inducido por

ventilador en el cual se incluye (3,5,9-10):



v Cambios macroscépicos: Estos se consideran son causadas por las
presiones utilizadas durante la ventilacion mecanica en aquellos
casos en los cuales se permita un reclutamiento y
desreclutamiento durante la misma y mas aun si son pacientes
con patologias que favorezcan el aparecimiento de la misma como
lo es el caso de los pacientes asmaticos, con fibrosis quistica y
pacientes con enfermedad pulmonar cronica  con patron
obstructivo.

e Neumotdrax.

» Enfisema intersticial.

» Neumomediastino.

* Neumopericardio.

¢ Enfisema subcutaneo.

e Cambios pulmonares quisticos(presentes
generalmente en las areas dependientes del pulmon
por el efecto apertura colapso).

v’ Cambios microscopicos. Son derivados del uso de la terapia
ventilatoria de soporte mediante el dafio de la membrana alveolo
capilar la cual presenta un incremento en la filtracion de liquido
hacia los espacios alveolares, destruccion de la integridad de la
membrana alveolo capilar, este tipo de reacciones parece ser mas
frecuente en los pacientes cronolégicamente mas pequefios e
inmaduros ‘

e Edema pulmonar.

« Darfio a la membrana alveolo capilar.

» Disfuncion de Ila actividad de Ila sustancia
surfactante.

= Formacion de membranas hialinas.

e Aceleracién del proceso de cicatrizacion mediante

fibrosis.



Survival (%)

No, AT Risk

Protective
Conventional

Técnicas de reclutamiento alveolar:

El conocimiento de la patologia de base es la llave

--a
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0
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24 n 9 7

Figura 5.

Curva de
sobrevivencia
comparativa entre
pacientes con
ventilacion mecanica
con “estrategia de
proteccion pulmonar”,
versus la de pacientes
con “ventilacion
convencional”, segun
Amato y cols.(4).

para estimar el

potencial para el reclutamiento, siendo mas bajo cuando la consolidacidon

excede al colapso alveolar como sucede en la neumonia y ocurriendo lo

contrario en el SDRA de origen extrapulmonar(15).

En la actualidad la forma mas racional de colocar los parametros

ventilatorios en el paciente con SDRA debe seguir los siguientes pasos:

a. Estimar el potencial de reclutamiento: El cual se define mediante

reclutado o aireado

la estimacion de la fraccion de pulmén no aireado que puede ser
nuevamente mediante una presion
transpulmonar adecuada. Esto a su vez depende de la patologia
de base, ya que si el pulmoén esta lleno de liquido de edema,
fibrina, detritus celulares el potencial de apertura es casi nulo
independientemente de la presion aplicada. Sin embargo si la

patologia se acompafa primordialmente de edema intersticial lo




cual incrementa el peso del pulmén, aunado a el peso del corazén
y aquellas patologias con incremento de la presion intraabdominal
lo cual favorece el colapso de las unidades alveolares y la
formacion de atelectasias por reabsorcion; dichas unidades son
susceptibles a ser nuevamente aireadas si son sometidas a un
nivel adecuado de presion (3,31-34).

b. Mantener una adecuada presion de apertura: Es importante
enfatizar que para una presién dada en la via aérea, la presion
transpulmonar o de apertura puede variar acorde a las
caracteristicas mecanicas del pulmén y la caja toracica. Dicha
presion ha sido estimada en las regiones no dependientes del
pulmon en 0 cm H;0 por lo que las unidades alveolares estan
completamente abiertas. A nivel de la zona media del pulmén a
un promedio de 10-20 cm H20 lo cual es suficiente para permitir
el colapso de las vias aéreas pequefias y por ultimo en las
regiones mas dependientes del pulmdn debido en parte a la
reabsorcion de aire, la presién transpulmonar necesaria para abrir
unidades colapsadas llega a ser tan elevada como 20-30 cm H,0
(10,12,15,21).

c. Mantener el pulmdn abierto: Es importante recalcar que el
reclutamiento es un fenomeno que ocurre durante toda la
inspiracion, mientras que mantener el pulmon abierto se realiza
durante la expiracion. Para abolir el colapso al final de la
expiracion la presion transalveolar, definida como la presion
aplicada al alveolo y las fuerzas compresivas que acttan sobre el
mismo, debe ser negativa. Esto Ultimo se logra mediante la
optimizacion del nivel de PEEP utilizado en la terapia ventilatoria
de soporte (12,27-28,51).

Entre los métodos utilizados para lograr el reclutamiento alveolar se describen:



L.

1L

IIL.

V.

Maniobra de reclutamient alveolar progresivo: Se administra FiO,
al 100% y se eleva la magnitud de PEEP hasta una presion de 10 cm
H,0. En forma posterior, se realizan incrementos de 5 cm H;0 cada 60
segundos, hasta un maximo de 35 cm H,O de presion de PEEP. Este
Gltimo se sostiene sin cambios durante un periodo de 180 segundos,
para luego descenderio en un solo paso hasta el valor inicial de 10 cm
H;0. La maniobra incluye el limitar el volumen corriente generado en un
maximo de 8 mi/kg, a la presion pico < 55 ¢cm H,O y conservar la

frecuencia respiratoria suficiente para lograr una relacion L:E de 1:2 (29).
Niveles altos de PEEP: Consiste en la aplicacién de presion positiva en

la via aérea a un nivel de 40 cms de H20 por 40 segundos, con un nivel
de PEEP 2 cm H20 por arriba del punto de inflexion inferior de la curva
de presion volumen calculada para el paciente en cuestion.
Calificandose como con adecuada respuesta a aquellos con un
incremento del 50% en la relacion PaO; /FiO; y con respuesta tardia
aquellos que lograban dicha relacién en las primeras 6 horas de realizada
la maniobra(22-23,26,30-32).

Suspiros intermitentes Los pacientes son ventilados con la estrategia
de proteccion pulmonar por 2 horas seguidos de | hora de la misma
estrategia con tres suspiros consecutivos por minuto a una presién
meseta de 45 cm H,O y luego una hora con la estrategia de proteccion
pulmonar sin suspiros. Con esta se observa una disminucion del
volumen pulmonar al final de la expiracién un incremento en la relacidn
Pa0;/Fi0; y una disminucién de la mezcla venosa y los niveles de PaCO;
durante la utilizacion de suspiros (13,15,20,30-31).

Técnica de titilacion del PEEP: Consiste en la ventilacién con PEEP de
10 cm H;0 y volumen corriente de 6 ml por kilo de peso, aplicando
posteriormente un incremento gradual de PEEP (niveles hasta de 45 cm
H20) durante 2 minutos hasta lograr un reclutamiento adecuado
definido como una relacion PaO; + PaCO; mayor de 400 y
posteriormente disminuir el nivel cada 15-20 minutos hasta que exista
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una disminucién de PaO; mayor de 5% con respecto al valor previo,
retornando y considerando como PEEP ideal al utilizado en el valor previo
a determinarse el descenso de Pa0; (15,49-50).

Posiciéon Prona No considerada de manera convencional como una
técnica de reclutamiento, se considera una opcidn satisfactoria debido al
hecho de que aplica y sostiene una alta fuerza de reclutamiento en las
regiones dorsales que son normalmente comprimidas por el peso de las
estructuras mediastinales en la posicién supina. La oxigenacion mejora
(definido como un incremento de la relacion PaO; / FiQ, mayor de un
20% o un incremento en el indice de oxigenacién mayor a 10% obtenido
durante las primeras 2 horas de la colocacidn en esta posicion) en un
50-70% de los pacientes con SDRA en fase temprana por lo que se
recomienda su utilizacion por un periodo de 8-12 horas por dia. No se
ha obtenido una respuesta similar en aquellos pacientes con edema
agudo del pulmén o pacientes con procesos de fibrosis pulmonar (16-
18,52-59).

Estrategia de inversion de la relacion inspiracion expiracién: Se
utiliza con relaciones I: E mayores a 1:1 esto guia a un incremento en la
presion media de la via aérea lo cual reduce la fraccion de cortocircuito a
menores niveles de PEEP y presion pico. Presenta los riesgos de auto
PEEP, lo cual a su vez reduce el gasto cardiaco y el transporte de
oxigeno e incrementa el riesgo de escape de via aérea, ademas presenta
un incremento de la necesidad de sedacion y relajacion (12-13,15).

Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria: Descrita su utilizacion
con la finalidad de mejorar la oxigenacion con la utilizacion de una
menor presion media de la via aérea, se utiliza como técnica alterna sin
observar una disminucion estadisticamente significativa en la mortalidad

comparada con la terapia ventilatoria convencional (57).
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Mortalidad.

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) per se tiene un
porcentaje de mortalidad de hasta un 65% segln diversos estudios y de
manera independiente a la asociacion con otros factores como el choque
séptico y la falla organica multiple. En la actualidad con la utilizacién de las
técnicas de proteccion pulmonar se ha observado un incremento de la
sobrevida de hasta un 62% comparado con el nivel promedio previo de 32%,
se tienen como factores independientes prondsticos de riesgo de muerte el

indice de oxigenacion, la duracion de la terapia ventilatoria (3-6).
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Justificacion.

El SDRA, aunque descrito principalmente en poblacion adulta
criticamente enferma, ocurre también en poblacién pediétrica grave, atendida
en las Unidades de Terapia Intensiva. Puesto que la fisiopatologia es similar en
ambos grupos de edad, la clasificacion y las intervenciones terapéuticas del
SDRA en Pediatria, se han extrapolado de las empleadas en poblacidn adulta.

En forma reciente, se han realizado aportaciones significativas que han
modificado la estrategia de ventilacidn mecanica en los pacientes con SDRA. La
estrategia general considerada ahora como punto clave, es la llamada
“ventilacion de proteccion pulmonar”, la cual se efectia con volimenes
corrientes menores a los previamente utilizados, pero que incluye, dentro de su
arsenal terapéutico, a las llamadas “maniobras de reclutamiento alveolar”. Estas
maniobras se encuentran aln en discusion en poblacién adulta, con un nimero
creciente de informes a este respecto. Sin embargo, en poblacién pediatrica
existen escasos informes, en su mayoria serie de casos, que no validan la
sequridad ni la eficacia ni la efectividad de este tipo de intervenciones

terapéuticas.

Con base en lo anterior, es necesario evaluar el efecto que las maniobras
de reclutamiento alveolar ejercen en los parametros de oxigenacién y en la
mortalidad del paciente pediatrico con SDRA, hospitalizado en una unidad de

terapia intensiva.
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Problema General

< ¢Son Utiles las maniobras de reclutamiento alveolar en pacientes
pedidtricos con SDRA temprano en términos de mejoria de
oxigenacion, ausencia de complicaciones hemodinamicas y

pulmonares, y reduccion de disfunciones organicas y mortalidad?

Problemas Especificos

1. ¢Existe diferencia significativa entre los indices de oxigenacion (Pa0;,
Pa0,/Fi0,, indice de oxigenacidn, relacion PaCO,-EtCO;) de los pacientes
con SDRA, antes, durante y después de la maniobra de reclutamiento

alveolar?

2. ¢Existe diferencia significativa entre los parametros de valoracion
hemodinamica (FC, PVC, PoAP, tension arterial, gasto urinario, pulsos,
llenado capilar) de los pacientes con SDRA, antes, durante y después de
la maniobra de reclutamiento?

3. (Existe diferencia significativa entre las mediciones de mecanica
pulmonar (presion de meseta, distensibilidad) de los pacientes con
SDRA, antes, durante y después de la maniobra de reclutamiento?.

4, (Existe diferencia significativa entre el numero de disfunciones
organicas (escala PELOD) y la mortalidad observada contra la esperada
(PRISM III) entre los pacientes con SDRA con respuesta adecuada a la
maniobra de reclutamiento alveolar, en comparacion con los pacientes

gue no respondieron?
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Hipotesis General.

+ Las maniobras de reclutamiento alveolar se asocian a mejoria de los
parametros de oxigenacién y mecanica pulmonar, con reduccién de la
mortalidad observada contra la esperada, en pacientes en fase temprana

de SDRA, sin provocar alteraciones hemodinamicas de relevancia clinica.

Hipétesis Especificas.

1. La aplicacién de maniobras de reclutamiento alveolar mejora la PaO,
en 25%, la PaO,/Fi0; 20% y el indice de oxigenacion en 10% con
respecto al valor basal y disminuye la relacion PaCO, / EtCO, en mas de
10%, en los pacientes con SDRA en fase temprana.

2. La aplicacién de la maniobra de reclutamiento alveolar no ejerce un
efecto hemodinamico adverso en las variables hemodinamicas medidas
antes, durante y después de la misma (incremento de la FC > 10% de la
basal, disminucion de la T/A < p 10, incremento de PoAP >18, PVC con
cambios < a la cifra de PEEP, gasto urinario <1 cc/kg/h ) en los pacientes

con SDRA en fase temprana.

3. La presion de meseta disminuye y la distensibilidad estatica se
incrementa en un 10% después de la aplicacion de la maniobra de

reclutamiento alveolar.

4. La aplicacion de la maniobra de reclutamiento alveolar disminuye la
mortalidad observada contra la predicha (PRISM III) y la disfuncién
organica (PELOD), en los pacientes con fase temprana del SDRA en un
5%.



Objetivo General.

+ Comparar los indices de oxigenacidn, la ocurrencia de complicaciones
hemodindmicas y respiratorias, de disfuncién organica (PELOD) y de
mortalidad esperada vs. observada (PRISM III) de los pacientes

pediatricos con SDRA en fase temprana.
Objetivos Especificos.

1. Comparar los niveles de PaQ,, Pa0,/Fi0,, indice de oxigenacion, y la
relacion PaCO,-EtCO,, antes, durante y después a la aplicacion de la
maniobra de reclutamiento alveolar, en pacientes pediatricos con SDRA
en fase temprana.

2. Comparar las diferencias en los pardmetros de valoracion
hemodinamica (FC, PVC, T/A, PoAP, pulsos, llenado capilar y gasto
urinario) de los pacientes con SDRA en fase temprana antes, durante y
después de la aplicacién de la maniobra de reclutamiento alveolar.

3. Comparar diferencias en las mediciones de parametros de mecénica
pulmonar (distensibilidad estdtica y presion de meseta) de los pacientes
con SDRA en fase temprana, antes, durante y después de la aplicacion

de la maniobra de reclutamiento alveolar.

4. Comparar el indice PELOD de disfunciones organicas y la muerte
esperada contra la observada (PRISM III) en los pacientes con SDRA en
fase temprana, antes y después de la aplicacion de la maniobra de

reclutamiento alveolar.
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DEFINICION DE VARIABLES

Variables Independientes:

+ Maniobra de reclutamiento alveolar escalonado

Variables dependientes:

+ Indices de oxigenacién

¢ Mediciones de mecanica pulmonar

+ Mortalidad observada y mortalidad esperada.

+ Parametros hemodinamicos.
Variables de confusion:
+ Soporte hidrico y aminérgico.

¢ Patologia de base.
+ Disfuncion organica (PELOD) y riesgo de mortalidad (PRISM III)

Nombre de variable

Definicion operativa

Definicion estadistica,

Fecha de ingreso al
Hospital. Infantil

Fecha calendario en la que
paciente fue admitido a
Hospital infantii de México.

De confusion

Fecha calendario en la que
paciente fue admitido a

Fecha de ingreso UTIP/TQ cualquiera de las unidades de De confusién
cuidado critico (médico o
quirdrgico).
Peso en kilogramos al
Peso _ De confusién
momento del ingreso,
Medicién longitudinal en
Talla centimetros al momento del De confusién
ingreso.
Nombre asignado en el acta .
Nombre ) De confusién
de nacimiento
Registro cronoldgico en meses
desde el nacimiento al
Edad _ . De confusion
momento del ingreso a unidad
de cuidado critico
Género Femenino o masculino De confusidn
Indice antropométrico de ,
P/T De confusién

relacion de peso para la talla.
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Normal: mayor de 85%

T/E

Indice antropométrico de
relacion de talla para la edad.
Normal: mayor de 95%.

De confusion

P/E

Indice antropométrico de
relacion de peso ideal para la
edad. Normal: mayor de 90%.

De confusién

Fecha de intubacién
orotraqueal

Fecha calendario de la
colocacion de canula
orotraqueal

De confusion

Patologia de base

Enfermedad primaria que dio
origen al motivo de ingreso.

De confusion

Diagnostico actual

Enfermedad o complicacién
que requiere manejo medico
en unidad de cuidado
intensivo

De confusion

Antecedentes de importancia

Diagndsticos clinicos y
medidas terapéuticas
aplicadas que guarden
relacién con patologia de base
o diagndstico actual.

De confusion

PRISM III

Escala de riesgo de mortalidad
pediatrico cuyas variables
incluyen la valoracion de
tension arterial sistdlica,
temperatura, estado mental
frecuencia cardiaca, reflejo
pupilar, pardmetros
gasométricos pH, TCO,, PCO;.

De confusion

PELOD

Escala de evaluacion de
disfunciones organicas en
pacientes pediatricos, con
valoracion de pardmetros

hemodinamicos (frecuencia
cardiaca y tension arterial
sistélica), neurolégico
(reaccion pupilar y puntaje en

De confusién
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escala de coma de Glasgow),
hepético (TGO, TP o INR)
hematolégico (nimero
glébulos blancos y plaquetas),
respiratorio (PO, y PCO;) v
renal (nivel de creatinina

sérica)

Escala de Murray

Escala de gravedad de la
lesion pulmonar aguda que
valora la distensibilidad
estatica, la presion positiva al
final de la exhalacion, el indice
Pa0,/ FiO, y la presencia de
infiltrado radiolégico.

Dependiente

Bajo gasto cardiaco.

Cuadro clinico evidenciado por
la elevacién del valor de
presidn venosa central,

hipotensién y disminucion de
gasto urinario.

Dependiente

Hipotension

Disminucién de tension
arterial por debajo del 5
percentil para la edad y peso.

Dependiente

Arritmia

Trastorno de la conduccion
del impulso eléctrico cardiaco,
evidenciado mediante
electrocardiograma.

Dependiente
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Neumotdrax

Evidencia radioldgica de
radiolucidez con
desplazamiento contralateral
de estructuras mediastinales y
silueta cardiaca, con cuadro
clinico de disminucién de
entrada de aire y torax con
hiperclaridad a la percusion,

Dependiente

Atelectasia

Evidencia radiologica de
racioopacidad con
desplazamiento de estructuras
mediastinales hacia el area de
opacidad.

Dependiente

Broncoespasmo

Evidencia clinica de
incremento de la resistencia
de las vias aéreas evidenciada
clinicamente a la auscultacion
de sibilancias, incremento de
PEEP intrinseco y de la
diferencia entre presion

maxima y presion Plateau.

Dependiente

Complicaciones neuroldgicas

Presencia dinica de
convulsiones, anisocoria
valoradas durante y posterior

al evento del reclutamiento.

Dependiente

Posicion prona

Colocacion de paciente
durante la terapia ventilatoria
en dectibito prono por
presencia de hipoxemia
persistente.

De confusion

Dias terapia ventilatoria

Dias calendario transcurridos
desde la colocacion al retiro
fisico de la canula orotraqueal.

Dependiente

Dias estancia hospitalaria

Dias calendario transcurridos
desde el momento del ingreso
al egreso del paciente del
Hospital Infantil de México.

Dependiente




Evolucion satisfactoria

Paciente que luego de llenar
los criterios de SDRA segtin
consenso Americano Europeo
permite su extubacion sin
complicacién hemodindmica
(bajo gasto cardiaco, arritmia
0 hipotension arterial
sistémica), pulmonar
{broncoespasmo, atelectasia o
neumotorax) o neuroldgica y
que se obtenga mejoria en los
indices de oxigenacion (Pa0,
25% > que basal, Pa0,/ Fi0,
20% >que basal, relacion
PaCo,/ ETCO; < 10).

Dependiente

SDRA fase tardia

Patologia pulmonar aguda no
asociado a faila cardiaca
izquierda cuya evolucion es
mayor de 7 dias y que se
caracterizan por proceso de
remodelacién v fibrosis con
incremento de espacio

muerto.

Dependiente

Muerte

Cese clinico de las funciones
vitales.

Dependiente

Frecuencia cardiaca

Nimero de latidos cardiacos
por minuto evidenciados por
auscultacion e impulso
electrocardiografico.

Dependiente

Variacion frecuencia cardiaca

Variacion entre la frecuencia
cardiaca previo al inicio,
durante y posterior a la

realizacion de la maniobra de

recdlutamiento

Dependiente
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Signo vital obtenido en forma

continua e invasiva a través

Tensién arterial de una linea arterial con Dependiente
despligue de curva en pantalla
de monitor.
5 - . [(Presion arterial sistdlica x 2)
Presion arterial media i . Dependiente
— presion diastolica] /2
Variacién de tension arterial
Variacion tension arterial media antes, durante y
. ; ) Dependiente
media después de maniobra de
reclutamiento alveolar.
Parametro hemodinamica de
valoracion de volumen tele
PVC (Presion venosa central) diastdlico del ventriculo Dependiente
derecho como indicador de
volemia.
. . Determinacion trascutanea de )
Oximetria y . Dependiente
saturacion de hemoglobina.
Medicidn de CO, exhalado al
ETCO, o Dependiente
final de la espiracion..
Espacio muerto ( PaCO,-ETCO,)f PaCO, Dependiente
Indice de Kirby Pa0,/Fi0, Dependiente
Porcentaje de modificacion de
Indice de Kirby posterior a la
£ realizacion de maniobra de
Cambio de Indice de Kirby ) Dependiente
reclutamiento alveolar con
respecto al previo a la
realizacién de la misma.
Logaritmo negativo de la
pH concentracion de iones Dependiente
hidrogeno en una sustancia.
Presidn parcial de oxigeno en
Pa0, . Dependiente
sangre arterial.
Presion parcial de didxido de )
PaCo, Dependiente

carbono en sangre arterial.




HCO,

Concentracion calculada de
bicarbonato en sangre
arterial.

Dependiente

TCO2

Concentracion total de didxido
de carbono en sangre arterial.

Dependiente

EB

Base exceso.

Dependiente

Saturacion

Porcentaje medido en sangre
arterial de hemoglobina
saturada.

Dependiente

Lactato

Metabolito final de la glucdlisis
anaerdbica, cuya medicion se
hace en sangre arterial en
forma simultdnea con la de los
gases sanguineos.

Dependiente

Distensibilidad

Cambio de volumen asociado
a cambio de presion a nivel

pulmonar.

Dependiente

Presion Plateau
(presion de meseta)

Presién medida durante una
pausa inspiratoria a cero flujo
como estimacion de presion
alveolar.

Dependiente

Auto PEEP

Medicion durante pausa
exhalatoria de presién positiva
al final de la inspiracié, no
programada en los
parametros de inspiracién
mecanica.

Dependiente

Presion inspiratoria maxima
PIM

Presion inspiratoria generada
a partir de la sumatoria de
presion inspiratoria pico y
PEEP

Dependiente

Presion positiva al final de la
inspiracié (PEEP)

Presion programada en
parametros de inspiracion
mecanica inspiraciond con la
finalidad de mantener y/o
mejorar la capacidad
funcional inspirac.

Dependiente
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Presion positiva inspiratoria
pico (PIP)

Mayor presion positiva
generada durante la

inspiracion.

Dependiente

Fraccién inspirada de oxigeno
(FiOy)

Porcentaje de oxigeno
proporcionado en la mezda de
gases administrado durante la

ventilacién mecanica

convencional.

Dependiente

Tiempo inspiratorio

Porcentaje del ciclo
respiratorio destinado a la

inspiracion.

Dependiente

Frecuencia respiratoria

Numero de ciclos respiratorios
€n un minuto.

Dependiente

Volumen corriente

Volumen de aire administrado
durante un ciclo respiratorio
normal,

Dependiente

Dobutamina

Agente farmacoldgico con
efecto inotrépico derivado de
la estimulacién de receptores

beta adrenérgicos.

De confusion

Dopamina

Agente farmacoldgico con
efecto inotrdpico y vasopresor
derivado de la estimulacion de

receptores beta y alfa
adrenérgicos dependientes de
dosis.

De confusion

Adrenalina

Agente farmacoldgico con
efecto inotrdpico y vasopresor
derivado de la estimulacion de

receptores beta y alfa
adrenérgicos dependientes de
dosis.

De confusion

Norepinefrina

Agente farmacoldgico con
efecto vasopresor derivado de
la estimulacion de receptores
alfa adrenérgicos.

De confusién
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Milrinona

Agente farmacoldgico con
actividad inotrépica y
vasodilatadora, por efecto de
la inhibicion de la
fosfodiesterasa 3

De confusién

Volumen en carga

Administracidn aguda de

soluciones cristaloides y/o

coloides en cantidades de
10-20 mi/kg

De confusion

Barbiturico de accidn

Tiopental ultracorta con efecto depresor De confusion
del sistema nervioso central.
Benzodiazepina con efecto .
Midazolam De confusion

sedante.

34




METODOLOGIA DEL ESTUDIO.

Diseno:

Cohorte prospectiva.

Sujeto de estudio:

Pacientes pediatricos de las edades de 1 a 18 afios ingresados a las unidades

de terapia intensiva quir(rgica y médica del Hospital Infantil Federico Gémez,

en el periodo junio a diciembre de 2004, que cumplan con los criterios de

inclusion.

Criterios de Inclusion:

Pacientes comprendidos entre las edades de uno a 18 afios de edad.
Pacientes con diagndstico clinico de SDRA, segun criterios del Consenso
Americano Europeo (1994), con evolucion menor o igual a 72 horas a su
ingreso a terapia intensiva, o bien de aparicién durante su estancia en

las unidades de cuidado intensivo.

Criterios de No Inclusion:

Paciente con lesion pulmonar previa aguda o cronica.

Paciente con cardiopatia conocida, congénita o adquirida

Paciente con sospecha o evidencia de hipertension arterial pulmonar.
Pacientes en riesgo o con hipertension intracraneana demostrada.

Paciente con choque descompensado.

Criterios de Eliminacion:

Paciente con descompensacion hemodinamica o respiratoria o
neuroldgica aparecida durante el estudio, pero clinicamente atribuible a
otra causa (por ejemplo: hemorragia en herida quirdrgica, extubacion
accidental, crisis convulsivas o arritmias por desequilibrios electroliticos,
etc.). Estos pacientes, de hecho, se analizaran de dos formas: como

“eliminados” del estudio al no poder concluirse la evaluacion de la
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eficacia de la prueba, y como “fracasos”, de acuerdo al enfoque de
“intencion de tratar”, para tener una idea mas real de la efectividad de la

maniobra.

Procedimiento de recoleccion de datos:

Aguellos pacientes que sean diagnosticados con sindrome de dificultad
respiratoria aguda en las unidades de cuidado critico infantil y que sean
elegibles segln los pardmetros de inclusion y exclusién del estudio, les sera
notificado a los padres o tutores al respecto de la realizacion de la maniobra de
reclutamiento alveolar para obtener su consentimiento por escrito.

Se recabaran los datos del paciente al momento del ingreso al estudio
seglin se detalla en la boleta de recoleccion de datos, posteriormente se
realizard la medicidn de la presion meseta y la distensibilidad estatica asi como
la realizacion de gasometria arterial. Se realizaran las maniobras de
reclutamiento alveolar las cuales consistiran en colocar una FiQ, al 100%, PEEP
de 10 cms de agua con incrementos progresivos de 5 cm H,0 cada 60 segundos
d hasta un limite de presion de 35 cm H;O sostenido este ultimo durante un
periodo de 180 segundos y luego descenso hasta el valor inicial.

Dichas maniobras se concluiran si el paciente presenta asociada a las
mismas deterioro en la funcion cardiovascular (disminucion de la tension
arterial o la frecuencia cardiaca por debajo de la percentil 50 para su edad y
peso, 0 presenta saturacion por pulso oximetria menor de 85%).

Luego de la realizacién de las mismas se realizara toma de muestra para
el andlisis de gasometria arterial en los siguientes periodos de tiempo: 15
minutos y 1,2 y 6 horas considerando como pacientes con adecuada respuesta
aquellos que hayan incrementado su Pao2 en un 25% con respecto a la basal,
incremento de la relacion PaO2 /FiO2 mayor de 20%; con respuesta tardia
aquellos que llenen este criterio en las primeras 4 horas y no respuesta aquellos
que no lo consigan en 6 horas.

Dentro del estudio se llevara el registro del soporte aminérgico requerido

por los pacientes sin embargo la decision de su utilizacion, dosis y
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modificaciones se realizaran en base a la rutina de sala y la decision del medico

encargado del caso.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizaron medidas de tendencia central y dispersion y se estimaron
sesgo y curtosis de todas ellas. Las variables continuas con distribucién normal
se analizaran con “t” pareada con ANOVA de medidas repetidas con ajuste de
Tukey y Games-Howell. Las variables discontinuas o categdricas se analizaron
con ¥ con correccién de Yates. Los riesgos relativos y absolutos se calcularon
en forma directa, junto con razén de momios (odds ratio). Si la distribucion de
las variables continuas resultaba “anormal”, de acuerdo a sesgo y curtosis, se
aplicé entonces la prueba de suma de rangos pareados de Wilcoxon. Se utilizd
el programa estadistico SPSS, versiones 10.0 a 12.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL,
1999 a 2003).
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Resultados

Se incluyeron, hasta el momento del corte para la publicacién de la
presente tesis, a ocho pacientes, a los cuales se les realizaron 10 maniobras de
reclutamiento, habiendo sido tolerada su ejecucion completa en 7 de las 10
veces en que se instrumentd (Figura 6). La maniobra es realizada con
incrementos progresivos de PEEP, de acuerdo a lo descrito por San Roman y
cols. (29). Los datos epidemioldgicos, respiratorios, gasométricos, de mecénica
pulmonar, de hemodinamia, de riesgos de mortalidad y mortalidad real, asi

como de su estado nutricio, se muestran en los Cuadros 1 a 4.

La edad de los pacientes oscild entre 13 y 216, con un promedio de 107
meses. De los ocho pacientes, sdlo uno fue de género femenino. Seis de los
ocho pacientes presentaron SDRA de origen extrapulmonar, tres de origen
pulmonar o primario y uno se definié como “no clasificable”, ya que coexistian

ambas categorias. (Figura 7).

En cuanto al monitoreo de parametros ventilatorios se determino que
los valores finales de PEEP, es decir, 15 minutos post-maniobra y posteriores,
mostraron todos diferencia significativa cuando se compararon con los valores
iniciales (p=0.002). Este mismo patrén de comportamiento se observd con
Pa0,/Fi0O; y FiO,, El impacto favorable en PaO,/FiO; y en el descenso de la FiO,,
son particularmente notables (p=0.012 y p=0.000 respectivamente) (Cuadro 3B
y Figuras 8-10).

La maniobra de reclutamiento se efectia mediante ascensos progresivos
de PEEP, lo cual conlleva incrementos significativos de PEEP, asociados a su
vez a elevaciones en presion inspiratoria maxima, presion media de la via aérea
y distensibilidad (Cuadro 3A).

La distensibilidad presenta en las mediciones posterior a la intervencion

terapéutica un incremento significativo con promedios iniciales de 13.7 vs.
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Finales en 27.78, lo cual se acompafa de una disminucion en la presiéon meseta
que inicia 25.3 y finaliza en 21.44 aunque en este caso la significancia

estadistica (p= 0.033) se evidencia Unicamente en la ultima medicion.

El espacio muerto, estimado por capnografia y PaCO,; no mostrd
cambios significativos, con excepcion de la medicion a los 60 minutos de
finalizada la maniobra, el cual fue de 4% vs. 28% del inicio, con significancia
marginal (p = 0.043).

Como es de esperar , los cambios en el nivel de PEEP se correlacionaron
con modificaciones de PAM, PVC, Pa0,, Sa0;, PaO,/FiO; y volumen corriente,
los cuales mostraron comportamientos paraielos a los niveles de PEEP utilizados
durante la maniobra de reclutamiento y posteriores a la misma. El momento en
el que se observé mayor impacto en estas variables por el cambio en los niveles
de PEEP, se produjo en el cambio de nivel de 10 a 15 cm H;0 durante la
ejecucion de la maniobra de reclutamiento alveolar para frecuencia cardiaca
(p= 0.046)(figura 11) y en la variacion de 15 a 20 cm H;0 en cuanto a presion
arterial media (p=0.011)(figura 12A-12B). La presion venosa central (PVC)
presento una tendencia a ser diferente en forma significativa, entre la PVC
inicial y la PVC a los 15 minutos de finalizada la maniobra: PVC inicial 9.3 +/-
2.8 vs. 10.6 +/- 3.27 mm Hg. a los 15 minutos. de Prueba de T pareada. PVC
inicial - PVC fina 10.6 p=0.083 Prueba de suma de rangos de Wilcoxon).
Repitiéndose este mismo hallazgo en la comparacién de valores entre 15-60
minutos posterior a la intervencién (PVC 15 min. 10.6 +/- 2.8 - PCV 60 minutos
9.33 +/- 3.9) observandose pues un retorno al nivel basal luego de una hora de
realizado el procedimiento p= 0.033

La maniobra de reclutamiento se interrumpid en tres ocasiones. En una
de ellas, si bien las elevaciones graduales de PEEP se habian completado, la
observacién posterior solo pudo continuarse hasta los 15 minutos, en que se
perdié la presion positiva por un fallo en el equipo de ventilacion. Este paciente
es uno de los dos reclutados dos veces. La maniobra, que se repitié a los pocos
minutos de haberse corregido el fallo en el equipo de ventilacion, no presenté

3 SSTA TESIE NO



complicaciones y se mostrd exitosa, con una elevacion del 100% (120 vs. 243).
En los otros dos casos en que se interrumpid, esto se debidé a hipotensién
arterial en los pacientes, presentandose en el primer paciente el cual tiene
diagnostico de osteosarcoma de tercio distal de fémur derecho con fallo a la
respuesta del ciclo de induccidn a remision y asociacién con sepsis a hongos
con afectacion a nivel pulmonar, el segundo paciente con diagnostico de
Linfoma linfoblastico de células grandes, sindrome de lisis tumoral y fallo renal
agudo con tratamiento renal sustitutivo en base a dialisis peritoneal; en ambos
casos remitidé con la administracion de cargas de volumen (Figura 13),
requiriendo incremento en soporte aminérgico unicamente el primer paciente
durante un intervalo menor a 5 minutos. Los niveles de PEEP al momento de la

suspension fueron a 15 y 25 de PEEP respectivamente.

Hasta el momento, 3 de 8 pacientes han fallecido. Ni PRISM, ni Pelod, ni
dias de ventilacion mecanica ni tiempo total de estancia en UTIP o en el
hospital, mostraron asociacion significativa con mortalidad. Sélo el puntaje de
Murray mostré asociacion significativa con el desenlace (p = 0.020 por ANOVA
de un sentido). No se describieron complicaciones pulmonares o neuroldgicas.
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Analisis.

El presente estudio analiza los datos epidemioldgicos, hemodinamicos,
indices de oxigenacion y valoracion de parametros de mecanica pulmonar en
los pacientes con criterios segin el Consenso Americano Europeo para
establecer el diagnostico de Sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),
comprendidos durante las primeras 72 horas de realizado el diagndstico con
persistencia de indices PaO,/FiO, menores de 200 o la necesidad de utilizar
parametros altos de ventilacién, no compatibles con la estrategia de ventilacidn
de proteccién pulmonar (2,4-5), acompaiado de la dificultad de cumplir con las
metas de oxigenacion en el manejo de dicho tipo de pacientes.

Se considera dentro de la estrategia actual de la ventilacion mecanica de
los pacientes adultos con SDRA, la ventilacion de proteccion pulmonar, asi
como la aplicacién de diversas técnicas de reclutamiento alveolar, realizadas
estas de diversas formas y con la finalidad de ampliar el porcentaje de unidades
alveolares abiertas para participar en el proceso de la hematosis. Dentro de las
técnicas descritas se encuentra el reclutamiento alveolar escalonado, la cual nos
permite el monitoreo hemodinamico durante sus diversas fases y, de esta
manera, la valoracion de la eficacia, efectividad y seguridad de la aplicacion de
la misma. Esto es de particular interés al no existir al momento estudios

prospectivos que la validen en la poblacion pediétrica.

La maniobra de reclutamiento alveolar escalonado, de manera
comparable a estudios previos (29) demuestra en el presente estudio preliminar
una correlacion estadisticamente significativa entre la valoracion de los
diferentes niveles de PEEP y los valores correspondientes de PaO,/FiO, (Figura
5) y que dicha mejoria es sostenida durante el periodo de observacion del
estudio (6 horas), esto es acompanado de una respuesta similar en el nivel de
PaO; y oximetria de pulso en el periodo inicial. Si bien esto demuestra su
eficacia, es importante resaltar que dichos valores se correlacionan con la
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mejoria conjunta de los parametros de medicion de mecénica pulmonar. Dicha
valoracion fue evidenciada por el incremento sostenido de la distensibilidad
estatica obtenida directamente del ventilador mecanico (promedio inicial 13.6 -
27.78 ml/cmH20 p =0.005-0.048) y la presién de meseta, la cual presenta un
descenso significativo, aunque en su caso esto es evidente Unicamente en la
ultima valoracion a las 6 horas posteriores a la intervencion.

Dicha respuesta, como era de esperar, se acompafna de un menor
requerimiento de parametros programados durante la ventilacion mecanica,
siendo evidente el descenso de la FiO, luego de 6 horas, a practicamente al
50% de su valor inicial (p = 0.000), sin que lo mismo se asociase o tuviese que
sostenerse mediante el incremento de la presion inspiratoria maxima (PIM) ni
del volumen corriente. La diferencia entre PIM inicial y la del Gltimo momento
de seguimiento del estudio no fue significativa (PIM INICIAL 27.40 vs. PIM 6
hora 28.56, p = 0.711, NS). En cuanto al volumen corriente, el cual se mantuvo
en rangos menores a 8ml / Kg., tampoco mostrd diferencias (promedio inicial
277 ml vs. promedio final 282 ml, p= 0.668, NS). No obstante, es de interés el
resaltar que si se encontré un incremento significativo en el volumen corriente
de la primera valoracion a los 15 minutos (promedio inicial 227.40 ml vs.
promedio final 302.10 ml; p=0.044). Esto podria ser el reflejo del incremento
agudo de unidades alveolares funcionales en forma posterior al reclutamiento.
Las mediciones de PIM y presion media de via aérea reflejan, como es l4gico,
un incremento temporal al momento de la realizacion de la maniobra de

reclutamiento alveolar y lo cual es esperado por el incremento de la PEEP.

El nivel de PEEP requerido al final del periodo de observacion del estudio
es significativamente mayor al inicial (6.11 cm H20 vs. 11.2 cm H20; p =
0.000), lo cual se justifica y explica, bajo las practicas modernas de “proteccion
pulmonar”, como un efecto benéfico y necesario para mantener abiertas y
operativas las unidades alveolares recientemente reclutadas, las cuales tienen

mayor tendencia al colapso. Este aumento de la estabilidad alveolar es uno de

42



los fundamentos de Ila “proteccién alveolar”, al disminuir volutrauma,
atelectotrauma y biotrauma, que han sido previamente descritos en modelos

animales y en humanos (4,5,7,10-12,15) (Figura 8).

Como ya se menciond, la utilizacion de la MRA se asocid a un incremento
de la Pa0;, con significancia estadistica Unicamente en la medicién inicial a los
15 minutos de realizada la maniobra (PaO; inicial 139.4 vs. PaO, 15 min. 243.1;
p =0.02). Posteriormente este “beneficio” sobre la PaO; parecié perderse
(Cuadro 3B). Esta interpretacion es, por supuesto, errénea, ya que la ausencia
de mayores elevaciones de la PaO; se debieron a ajustes hacia la baja de la
FiOz, en beneficio del paciente. Esto se demuestra por el claro beneficio en la
Pa0,/FiO;, que debe ser el estdndar que se utilice para evaluar la eficacia y
efectividad de las MRA, las cuales no deben fundamentarse en cambios aislados
de Pa0; ni de Sa0;.(Figuras 9-10)

Un lugar comudn en terapia ventilatoria, es que la elevacién de PEEP, al
afectar en forma negativa al volumen corriente, puede asociarse a elevacion no
deseada de la PaCO2 (31-35,53,54,59). Sin embargo, esto sélo sucede si no se
han abierto en numero suficiente las unidades alveolares o no se logran
alcanzar un mejor equilibrio entre ventilacion y perfusion (V/Q). Estudios
previos describen que una MRA eficaz, se asocia con disminucion del nivel de
PCO2 y del espacio muerto calculado, lo que traduce no sélo la apertura de
unidades alveolares, sino también un mayor nimero de ellas participando en el
intercambio gaseoso.

En el presente estudio, dichos parametros presentan ausencia de
cambios relevantes, con excepcion del espacio muerto calculado en la primera
medicion, el cual presenta una disminucién del 28% al 4% unidades (p =
0.042). Sin embargo, esta cifra es aislada y contrastante con respecto a las
mediciones previas y posteriores en cada uno de los pacientes, por lo que cabe
suponer un probable error en su estimacion, ademas de que proponer un

comportamiento diferente de estos parametros en la poblacion pediatrica, es
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aventurado con base en el reducido nimero de pacientes incluidos en el

presente trabajo.

Durante la valoracién hemodindmica se tomaron en cuenta parametros
como la frecuencia cardiaca (FC), tension arterial (T/A), la presidn arterial
media (PAM), asi como la presién venosa central (PVC). Al momento del analisis
de las mismas, se corrobord su estrecha asociacion con los diferentes niveles de
PEEP durante y posterior a la maniobra; sin embargo, la valoracion de los
datos en los diferentes momentos de medicion durante y posterior a la
realizacion de la maniobra, no mostraron diferencias significativas entre si ni
con respecto a los valores iniciales de FC (Figura 11), PAM (figuras 12A-12B) y
PVC. Esto es adecuado para el paciente y contribuye a la suposicién de que la
MRA es una intervencion segura no solo desde el punto de vista pulmonar, sino
también hemodinamico. Sin embargo, se tuvieron dos de ocho pacientes en los
que la maniobra se asocid a hipotensién arterial. Por el momento, el ndmero
pequefio de pacientes no permite mayor analisis sobre las causas o factores
contribuyentes a este comportamiento ante la ejecucion de la MRA, a lo cual
pudieron contribuir el tipo de SDRA (extra o intrapulmonar), el estado
hemodinamico previo, en particular de la funcién ventricular derecha por
antecedente de quimioterapia cardiotdxica, infecciones virales, etc.

La MRA no se asocid per se con mortalidad, con una OR de 0.66. Si bien
esta prueba es de utilidad limitada ante el aln pequefio nimero de pacientes,
es por el momento (til para dar una idea de la seguridad de la intervencién. Sin
embargo, no hay duda del impacto del escaso nimero de pacientes, ya que
mediante analisis de varianza de un sentido, sdlo se encontré asociacion
significativa de la escala de Murray con la mortalidad, y no asi para PRISM
crudo y Pelod al momento de la maniobra. Esto dltimo no es esperable, dada la
probada eficacia de estas pruebas, tanto en estudios realizados en otros paises

como en nuestra propia experiencia (36).
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Conclusiones.

»,

*
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-
*

La maniobra de reclutamiento alveolar escalonada constituye una
medida terapéutica eficaz en el manejo del Sindrome de Dificultad
Respiratoria Aguda (SDRA), evidenciado esto por la obtencion de mejoria
de los pardmetros de mecanica pulmenar e indices de oxigenacidn.

La maniobra de reclutamiento alveolar escalonada es efectiva para
optimizar el nivel de PEEP administrado, ya que se asocia a una
disminucion de la necesidad de FiO; y a mejoria en los corto-circuitos
intrapulmonares, estimados a través de una mejoria significativa de
Pa0,/Fi02.

La maniobra de reclutamiento alveolar escalonada es segura en términos
pulmonares, ya que no se presentaron complicaciones o incidentes de
este tipo en el presente estudio.

La maniobra de reclutamiento alveolar escalonada es segura en términos
hemodinamicos para la mayoria de los pacientes, en guienes no se
modificaron FC, PAM y PVC en forma posterior a la ejecucion de la
misma, comparadas los parametros de la valoracion inicial del paciente.
No obstante, una proporcion de pacientes podria presentar hipotension
arterial, recuperable con cargas de volumen y/o incremento en apoyo
inotrépico.

Si bien la MRA parece ser eficaz, efectiva y segura en términos
cardiopulmonares, su efectividad para reducir mortalidad, dias de
ventilacion mecanica, estancia, en UTIP, etc., aun debe ser demostrada.
El presente estudio preliminar, debe continuarse y expandirse para
corroborar los presentes hallazgos de eficacia, efectividad y seguridad.
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Anexos



Hoja de recoleccion de datos
Efectos del reclutamiento alveolar.

Fecha de ingreso servicio: ey, Nombre: Edad: meses.
Genero: F: M: P/E: P/T: T/E:
Hora: - Fecha de colocacion TOT: Hora:
Fecha de ingreso HIM: Patologia de base:
Diagnostico actual:
ve— Antecedentes patologicos:
Peso: Kg. 2
Tgﬁg‘ cn?s Tratamiento: -
Ee————rr ’ PRISM III ptos Riesgo PELOD: ptos. Riesgo:
Parametro Determinacion Puntaje
LE_!bOrat(?rios: Consolidacién basada en Sin cansalidacion alveolar [}
Biometria: la radiografia de térax. | Consolidacion en ! cuadrante 1
Hb Plaquetas | Consolidacién 2 cuadrantes )
Consclidacion 3 cuadrantes 3
| Consolidacion 4 cuadrantes 4
Calificacién de la Pao2/Fio2 mayor de 300 0
Matabidlics: hipoxemia Pao2/Fio2 225-299 1
Pao2/Fio2 175 -224 7
Na | Ca \ cl ‘ Urea | BUN Pao2/Fio2 100-174 3
Pao2/Fio2 menor de 100 4
K ’ Glud P ‘ Creat| Mg Distensibilidad mayor de 80 ]
(mI-CmH20) 60 - 79 1
40 -59 2
Hepatico: 0-39 3
de 19 3
TGO| BD |Ab | FA s
l PEEP necesaria Menor de 5 0
(cm - -H20) 6-8 1
12-14 3
C | Mayor de I5 4
‘omplicaciones: —
B PuntajeFinal:
HEMODINAMICAS: F:
Falla cardiaca: ____ Arritmia:___ .
Hipotension: - SEGUIMIENTO:
Otras: : - Posicion prona:  Si No
- Justificacion:
Ventllatquas. ) Dias terapia ventilatoria:
Neumotorax____ Atelectasia__ RaintubaciGn: Causa:
Broncoespamo:______— Dias terapia intensiva:
Otras: - Dias de estancia hospitalaria:
NEUROLOGICA: EVOLUCION:
Cual:
) Satisfactona: SDRA fasetardia:_____
Otras: S —— Muerte:
Causa —




Nivel de PEEP en reclutamiento

Inicial | 10

15

20

25

30

35

15
min.

hora

horas

horas

FC

" Variacion FC_ |

PVC

T/A

PAM

| Variacion PAM

———

Oximetria

ETCO2

_Esp. Muerto

Kirby

Cambio de
Kirby

-

-

PH

PO2

PCO2

HCO3

TCO2

EB

Saturacién

Lactato

Distensibilidad

P. Plateau

Auto PEEP

sle|eleiela|olnlo|als

AERES RN RS N S R

slo|sjein|o|elale|es]|e

als|ofo oo e|n o]s|e

e e |efelojo oo fe]e]e

alelofe|e|a|olale|s|e

PIM

PIP

PEEP

Fi02

VTE

Presion media
de via aérea

TI

Relaciéon I:E

FR
AMINAS
Dobutamina

(mcg/kg/min)

Dopamina
(mcg/kg/min)

Adrenalina

(mcg/kg/min)

Norepinefrina

(mcg/kg/min)

Milrinona

(mcg/kg/min)

Volumen en
carga (ml/k
SEDACION
_Midazolam

Tiopental
ANALGESIA

Fentany!
Buprenarfina

Nalbufina

Observaciones
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Cuadro 3A. Parametros de ventilacion mecanica y de mecanica
pulmonar

Presion insp nus. al inicio

de mamobra
Presion mnsp miy
Pecp 10
Presion msp min
Peep L5
Presion msp max.
Pecp 20
Presion insp max.
Peep 25
Presion insp max
Peep 30
Presian insp many,

Peep 33

Presion msp max. {3 nun,
post maniobra
Presion msp max. 60 nun
post maniobra
Presion insp max. 120

von

can

con

con

con

can

min. post maniobra

Presion msp max. 360

min. post maniobra

Peep basal
PEEP15MI
PEEPOOMI
PEE120MI
PEE3GUM

PMVAINI
PMVAPI1()
PMVAPIS
PMVAP2O
PMVAP2S
PMVAP20
PMVAP2S
PMVAILIMI
PMV AGUMI
PMVAIZOM
PMVAIOUM

54T
3000
2400
RITATY
2850

X
.10
320
1156
a4

122

X
12.70
16110
20,80
2456
256
R |
Is29
16,70
IERAL
INERN N}
13 )

DE
574

(]
o

=

7.06

6.73

4.64

Loy,
p* = Prueba de suma de rangos de Wilcoxon

Min

19

Max.

40

16

37

tes
n

Max.
10

15
15
15

Max.
16

27
29
38
7
4]
20
19
19
17

P*

179
0.002
0.000
(0000
(Lo
(g
(1136
11586
(L4

71

p*

0.000
0.000
0.000
0.000

*

4

0.006
0.000
0.000
0.000
0.000
0.000
0.0602
0.4249
0010
0.066



L

Cuadro 3A (continua). Parametros de ventilacion mecanica y de
mecanica pulmonar

Vol. Corriente N Media DE Minimo Maximo p*
Abineio il 27740 175,03 90 540
Peep 10 H )4 80 13354 Uty S91) 0410
Peep 13 it IRG.50 130,15 U8 310 11667
Peep 20 0 200 44 119458 a4 450 0.670
Peep 25 9 259.00 127.50 92 450 0.451
Peep 30 ] 198,29 §1.37 90 300 10113
Peep 35 7 M 20 11253 8 70 1168
I3 man. post 10 w2 16253 11t adn 0.044
O pn. post 9 29522 17037 12 S0 1.649
120 min. post L 067K 163,64 G 320 1634
Wl mun, post ) INLOT 159 84 18 RV 1L66GS
Distensibilidad N Media DE Minimo Maximo p*
Imicial 10 £3.60 332 6 23
13 min 1 2200 119 1) 52 0.124
Glmm v 267 9.71 10 46 110133
120 mun 9 i 16.85 I 0 0.048
360 min 9 it 1185 17 50 0.005
Presion meseta N Media DE Minimo Maximo p*
Inicial 10 25.30 4.11 16 29
15 min 10 2290 5.28 17 3] 0.226
60 min 9 23.00 5.02 18 30 0.223
120 min 9 22,50 5.73 15 30 0.182
360 min 9 2144 5.20 14 29 0.033
Espacio Muerto N Media DE Minimo  Miaximo p*
al micio . 2504 2321 1] H0
G0 nun. postmaniobra 6 4.00 +.69 8] 10 10143
121 min O b 43.12 0 113 0.939
postmaniobra
36t min 0 11.33 11.45 1] 24 0.203

postmuniobra

-
p* = Prueba de suma de rdngos de Wilcoxon



Pa(2
(mm Hg.)
Inicio
15 min.
Ot mun
1201 min
RTETRA T

PaCO2
(mm Hg.)
nicio
15 min
Of) mun.
1200 min,
360 muin

Pa02 / FiO2

micio
15 min.
60 min.
120 mm
360 min

p* = Prueba de suma de rangos de Wilcoxon

Cuadro 3B. Parametros de gasometria

ey,

Media
13930
2430
13422
1is.13
522

Media
27.60
2370
3822
SR

E@‘i.’.’

Media
145 30
24300
R
225,56
216.78

DE

76.70
80.80
61.24
3559
20,23

DE
.00

6.72
7.74
5.79

N

DE

T72.00
80.80
58.32
77,46
6846

Minimo

58
97
83
ua
87

Minimo

19
19
Z1
22

23

Minimo

58
97
102
1036}
102

Maximo

251
359
212
198
153

Miximo

:{'1

39

*

P

0.002
(1854
0425
0.153

p*

(1348
0.851
0811
11.849

*

P

0.002
0.046
0.007
1.006



FC
e mamobra
con Peepli
von Peepld
von Peep2i)
von Peepls
conpeepli
con Peeplds
15 min
postmamuobra
i) min.
postmaniobra
120 mun
postmanmobra
360 min
postmaniobra

PVC
(mm Hg.)
1o maniobra
4 15 min. post
a Ot min. post
a 120 min, post
a 360 min. post

PAM
(mm Hg.)

con Peep nicial
con Peep 11
con Peep 13
con Peep 20
con Pecp 253
can Peep 30
con Pecp 35
15 min. post
O} min. post
120 min. post
A6 min. post

p* = Prueba de suma de rangos de Wilcoxon

Cuadro 3C. Parametros hemodinamicos

N Media

1) 139,70
1) |59 K0
1 [IRITIEY]
L 136 °8
l} | _“ 1 _‘.\
7 13380
7 e
11} 133,24
Y 137.07
9 138.33
P F33.00
N Media
1 9.300
1 23530060
9 9133
9 [frhm)
9 Ui T
N Media
10 S040
4] x40
tH T 00
g TROT
y T84
= 8387
7 8214
1 8440
9 T9.44
i b
9 8167
Loy,

DE

2532
28.81
27.38
29.79
3006
R

s
Tt M
o
o

s

()
L
12

2045

27.58

DE

2.86Y
327
3.937
2.958
2.449

DE

13.24
1565
1497
13.50
20,50
12649
1333
1361
7.065
1.2.8]
[REE

Minimo

104
90
94
04
Ui
94
l_)_\
68

99
Il

97

Minimo

4.0
5.0
3.0
5.0
6.0

Minimo

53
54
50
56
52
70
65
59
63
T4
59

Miximo

195
192
194
188
P4
192
196
194

171
176

183

Maximo

14.0
15.0
15.0
4.0
14.0

Maiximo

100}
107
l}s

103
114
102
100
114
89

119
(js

p*

0.857
0404
(1718
0178
0.851
0.835
1328

10.293
0.178

(.063

0.070
.898
1,402
1512

p*

077
1.296
0.276
0.273
1.531
1479
0.205
(.845
R B
0.721



Figura 6.

Pacientes con realizacion completa de la maniobra de

Percent

reclutamiento alveolar escalonado.
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si no
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Figura 7.

SDRA segun tipo de lesién y numero de pacientes afectados

Percent

primaric extrapulmonar no clasificable

L
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Figura 8
Valores de Presion Positiva al final de la Exhalacion (PEEP)
inicial y posterior a la maniobra de reclutamiento alveolar
escalonada.
Prueba de sumas de rangos Wilcoxon.
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Figura 9

Valores de Presion arterial de Oxigeno (Pa0,) inicial y posterior
a la maniobra de reclutamiento alveolar escalonada.
Prueba de sumas de rangos Wilcoxon.
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) Figura 10
Indice de Kirby (PaO2/ FiO2) previo y posterior a la realizacién
de la maniobra de reclutamiento alveolar escalonada.

400
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|
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KIRBY ( KIRBY 15 KIRBY 1 KIRBY 2 KIRBY &
Loy,
* % .
RKirby 1 = PaC2/Fi0) al inicio de la maniobra
p = 0.000 Kirby 15 = PaO-Fi0: a los 13 min de finalizada
{Pa0-/FiO- micial Kirby 1 = Pa0-.Fi0: a los 60 min de finalizada
vs. todas las Kirby 2 = PaO-/Fi3= a los 120 min de finalizada
mediciones Kirby 6 = Pa(3./F10- a los 360 min de finalizada
T C |l Med DS 3
PaQ-/T 103 N i . Media pareada »
Inicio 10} | 1454 72.0 et B
9 _ 148.33 75.73
15 min 9 [ 243.1 80.80 -4.43 002
60 min 9 _209.11 58.52 -2.36 046
120 min 9 225.56 77.46 -3.64 007
360 min 9 206.78 68.46 -3.67 006




Figura 11

Valores de frecuencia cardiaca inicial durante y posterior a la
maniobra de reclutamiento alveolar escalonada.

Prueba de suma de rangos de Wilcoxon.
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Figura 12A
Valores de Presion Arterial Media inicial y posterior a la
maniobra de reclutamiento alveolar escalonada.
Prueba de sumas de rangos Wilcoxon..
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95% CI

Figura 12B

Valores de Presion Arterial Media inicial y posterior a la
maniobra de reclutamiento alveolar escalonada.
“"Prueba de “T” pareada.
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Figura 13
Pacientes que requirieron carga rapida de volumen
durant®’la realizacion de la maniobra de
reclutamiento alveolar escalonada.
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