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INTRODUCCION

Durante los ditimos afios, con el desarrollo tecnolégico en
biomedicina, se ha logrado disminuir la mortalidad en
padecimientos que afectaban la mayoria de las funciones de
aparatos y sistemas; sin embargo, estos adelantos han modificado
la historia natural de complejos sindroméaticos como lo es la falla
orgénica multiple en cualquiera de sus etiologias.

Las primeras manifestaciones de dafio sistémico son de origen
cardiopulmonar, evidencidndose por la presencia de hipoxemia
refractaria a concentraciones elevadas de oxigeno debidas a
cortocircuitos intrapulmonares (Qs/Qt), asi como a alteraciones de
permeabilidad vascular generalizada, déficit en la produccion de
surfactante pulmonar, lesién del endotelio vascular pulmonar
mediado por respuesta inmunolégica al agente agresor y, en la
actualidad, la lesién por radicales libres de oxigeno. De la misma
manera, el sistema cardiovascular sufre medificaciones en su
homeostasis debido a Ia elevacion de la demanda de oxigeno
general, incrementando de manera transitoria el gasto cardiaco y
disminuyendo las resistencias vasculares sistémicas con el objeto




de mantener un estado hiperdindmico general para compensar
esta demanda de oxigeno tisular (1.2).

Uno de los factores mas frecuentements asociados a los estados
de respuesta inflamatoria sistémica es la sepsis, recordando que el
intestino es capaz de producir mas del 50% de radicales libres de
oxigeno y que esta implicado como causa etiolégica secundaria a
translocacion bacteriana en la sepsis intrabdominal y sistémica,
motivo por el cual muchos pacientes, no obstante de la gravedad
extrema que presentan, requieren de intervenciones quirurgicas de
urgencia que tienen el objeto de descontaminar el abdomen o
erradicar el foco séptico.

Con el advenimiento de nuevas formas para incrementar la
oxigenacion y funcién pulmonar mediante técnicas de asistencia
mecanica ventilatoria, asi como el desarrolic de drogas
vasoactivas y soporte metabdlico que mantengan la homeostasis
celular, aunado al conocimiento de la fisiopatologia- dal
padecimiento y a una técnica anestésica apropiada en los casos
en la que es requerida, se ha logrado disminuir la morbimortalidad
de pacientes en estado critico.

OBJETIVO

Comparar la evolucién cardiopulmonar perioperatoria de los

pacientes con SIRPA sometidos a dos diferentes modalidades de

ventilacion mecdnica, presién positiva al final de la espiracion
(PEEP) y ventilacién con relacion I:E inversa (VRI).

HIPOTESIS

La asistencia mecanica ventilatoria con inversién de la relacién I'E
modifica en menor grado el estado hemodinamico, disminuyendo la
presion méxima de la via aérea, mejorando la distensibilidad
pulmonar e hipoxemia refractaria.




ANTECEDENTES HISTORICOS

A partir de las descripciones de anatomia comparativa de Galeno,
basadas fundamentalmente en la diseccion en animales, se
fundamento el conocimiento médico; sin embargo, fue hasta 1555
que Andreas Wesele Vesalius modifica los conceptos erréneos de
sus antecesores oponiéndose a las ideas galenistas.

Vesalius crea por primera vez el concepto de reanimacién
respiratoria con un modelo rudimentaric de presién positiva
intermitente mediante la diseccidn de la traquea (aspera arteria).

Pasaron 100 afios para que en 1667 Robert Hooke en Londres
retomara los experimentos realizados por Vesalius mediante la
traqueostomia en perros, observando que podia mantener
insuflaciones intermitentes en ambos pulmones. 100 afios mas
tarde 1744, John Fothergili en Inglaterra reporta el primer caso de
reanimacion con respiracion boca-boca.

En 1767 en Amsterdam se forma la primera Sociedad de
Rescatadores de Personas con Ahogamiento fundandose a su vez
sociedades similares en Alemania, Inglaterra y Dinamarca
teniendo como principal objetivo proveer a las victimas de dichos
accidentes de respiracion boca-boca y calor local,
recomendandose las maniobras de compresién abdominal que
tenian el objeto de sacar el liquido ingerido.

Edmund Goodwyn en 1786 recibié la medalla de oro de la
Sociedad Humanitaria por su disertacién sobre la vida y la
respiracion, enunciando que la respiracién producia una mezcla
quimica que se transmitia a la sangre.

En 1796 el Dr. John Daniel Herholdt y el botanico Carl Gottlob
Rafn publicaron el libro Life-Saving Measures for Drowing Persons
en Copenhague.

E. Coleman, profesor de Veterinaria en Londres, recomend la
intubacién traqueal usando un catéter de plata. En 1774 Carl
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Wilhelm descubre el oxigeno llamandolo “aire vital". Sin embargo
es el quimico francés Antoine Laurent Lavoisier quien acufa el
término oxigeno.

Rudolph Matas en New Orleans (1899) escribi6, "El procedimiento
que promete quizas mas beneficios durante la reanimacién es la
respiracién artificial ritmica obtenida por un tubo en la glotis".

En 1907 la idea de usar presién positiva durante la reanimacion
fue retomada por Henrich Drager de Lubeck Alemania, dando
origen al pulmotor, el cual se popularizé siendo usado por
unidades de rescate de la policia y el departamento de bomberos.

Lawen y Sievers, en 1910, reportaron un ventilador de pistén que
aplicaba presion positiva y negativa en forma alterna con oxigeno
suplementario a través de una canula en |a traquea.

En 1913 Henry H. Janeway de New York describié una méquina de
anestesia con respiracién artificial que debia conectarse a un tubo
endotraqueal.

El primer ventilador de volumen utilizado en forma clinica para
cirugia de torax fue descubierto por Erik Husfeldt en 1940 en
Dinamarca.

En 1944 en Manchester, K B. Pinson describié un ventilador
automatico incorporando dos pistones, uno para la respiracion y
ofro para la succidn de secreciones.

trwin Ziment describié por primera vez |a respiracién con presién
positiva intermitente, y fue hasta 1945 que Motley, Cournand y
Werko, de la Universidad de Columbia, sugirieron las principales
indicaciones clinicas de este procedimiento, incluyendo el edema
pulmonar.

En 1854 Engstrom introduce un ventilador sofisticado a base de
pistones con la finalidad de utilizarlo para el manejo postoperatorio
de pacientes sometidos a reseccion pulmonar.
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No obstante los avances realizados durante el inicio de este siglo,
en los aflos 50's y 60's la mayoria de los anestesilogos en
América mantenian la posicion de que el mantener la ventilacion
esponténea durante cirugia permitia mayor seguridad y bienestar
al paciente en contra de la ventilacion mecénica. Sin embargo,
nuevas generaciones de ventiladores mecanicos fueron aplicados
como el ventilador quinirgico de Morch (1955), el CRU de
Stephenson (1956), el Ventilador Bennet (1957) y el Bird Mark 4
{1959).

En 1952 se introduce por H. K. Jensen en Minneapolis el uso de la
presion positiva continua en contusién pulmonar y en edema
pulmonar, y es hasta 1959 que Frumiﬁ, Bergman y Holaday
demuestran en un estudio clinico que pacientes con hipoxemia
refractaria a altas concentraciones de oxigeno, lograban obtener
elevaciones en oxigenacién posteriores al uso de presion positiva
al final de la espiracién (PEEP).

Robert Kirby introdujo a la clinica el uso de la ventilacién
mandatoria intermitente en neonatos con sindrome de membrana
hialina en 1971. Downs en la Universidad de Florida propone la
utilizacién de IMV en el retiro de la ventilacion mecanica de los
pacientes.

En 1967 UIf Sjostrand en Suecia describié el uso de ventilacién de
alta frecuencia proveia una adecuada oxigenacién, sin modificar
constantes hemodinamicas, comparativamente con la ventilacion
mecanica convencional, abriendo asi un nuevo campo de
investigacion.

La evolucion actual de la ventilacién mecanica, a partir de avances
en ingenieria biomédica, asi como e! uso de computadoras, ha
permitido paso a paso aminorar las complicaciones relacionadas
con el procedimiento, asi como a incrementar la complejidad en el
uso actual de la ventilacidn mecénica; sin embargo, es gracias a
estos adelantos de la ciencia médica que se ha logrado modificar



la historia natural de algunas enfermedades que afectan
gravemente el intercambio gaseoso (3).
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MODIFICACIONES FISIOLOGICAS
DURANTE LA VENTILACION MECANICA

A partir de los afios 60's, se han descritoc una variedad de
modalidades en relacién a la ventilacién mecénica en las que se
incluyen técnicas como la ventilacidn mandatoria intermitente yfo
sincronizada (IMV/SIMV), ventilacidn asistida (AV), ventilacién con
soporte de presién (PSV) y varias formas de ventilacion de alta
frecuencia (HFV).

Cuando estas técnicas de ventilacién se asocian con presion
positiva, ya sea al final de la espiracién (PEEP) o en forma
continua (CPAP), producen diferentes modificaciones en la
homeostasis general, teniendo interaccion con el estado
cardiopulmonar, asi como en 6rganos extratoracicos que pueden
modificar la entrega de oxigeno a los diferentes érganos.

MODIFICACIONES CARDIOPULLMONARES

Durante la ventilacién existen gran ndmero de modificaciones que
interactdan a nivel cardiopulmonar, ya sea durante !a ventilacion
espontanea, o durante la ventilacién mecanica.
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Con la ventilacién con presion positiva se modifican la presion, el
flujo, el volumen, asi como el tiempo inspiratorio, lo cual puede
minimizar de manera importante el trabajo de los musculos
respiratorios (4).

El volumen pulmonar esta directamente relacionado con la presién
transpulmonar, que representa la diferencia entre la presion de Ia
via aérea (PAW) y la presion intrapleural (Ppl).

PL = PAW - Ppl

Durante la ventilacion espontinea, la presion intrapleural’
disminuye debido a la presién negativa que ejerce la contraccion
de los musculos respiratorios y la expansion pulmonar. Por otro
lado, durante la ventilacién con presion positiva el volumen
pulmonar se incrementa, elevando la presion de la via aérea de tal
forma que a pesar de la disminucidn de la presion intrapleural es
mayor el efecto que ocasiona la elevacién en ia presion de la via
aérea, siendo la principal diferencia fisioldgica de Ia ventilacién
mecanica comparada con la ventilacién espontanea.

Debido a las modificaciones sefialadas anteriormente, el efecto
resultante de la ventilacion con presién positiva es la disminucién
del retorno venoso debido al incremento en la presion de la via
aérea, siendo mas ostensible en los pacientes con hipovolemia (5).

Cuando el volumen pulmonar se incrementa en forma importante,
la postcarga del ventriculo derecho se incrementa siendo mas
significativa durante la ventilacién mecénica, lo cual puede
disminuir de manera significativa el volumen de llenado ventricular
izquierdo (5).

Las principales ventajas de la ventilacién con presion positiva son
la disminucion de! trabajo respiratorio, asi como el reclutamiento
de unidades alveolares por el incremento en la presion
transpulmonar; sin embargo, las principales desventajas son la
disminucibn en el retomo venoso, un mayor Ccompromiso
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cardiovascular, asi como alteraciones en la relacidn
ventilacion/perfusidn (VIQ) (s).

MODIFICACIONES PULMONARES

Autores como Hamilton y Snaider (7.8) han manifestado que la
ventilacion mecanica con presidn positiva puede causar dafio
estructural. Se ha observado también que posterior a dos horas de
ventilacién mecénica sin PEEP a pesar de mantener volimenes
corriente normales, la distensibilidad pulmonar total se disminuye
{9,10).

Lo anterior puede explicarse debido a que la relacién de espacio
muerto con volumen corriente (Vd/Vt) se incrementa con CMV, lo
cual explica por qué durante la ventilacién mecanica el volumen
corriente (Vt} es de 10-13 ml/kg comparado con el Vt durante la
ventilacion esponténea de 5-7 mikkg. A mayor volumen
administrado durante la ventilacién mecdnica disminuye el
surfactante pulmonar, incrementdndose la tensién superficial y
disminuyendo la distensibilidad pulmonar. Todo esto predispone al
colapso pulmonar (s),

La sobredistensitn alveolar que provoca el incremento en el Vt o
niveles mayores de PEEP pueden ocasionar no solo alteraciones a
nivel hemodinamico, sino provocar alteraciones locales como se
ha comentado anteriormente e incluso medificar la presién del
liquido intersticial.

Aunado a las alteraciones comentadas, esta sobrepresion
generada a nivel respiratorio puede causar alteraciones
anatomopatoldgicas irreversibles como se observa en los casos de
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto
(SIRPA) los cuales en casos severos pueden evolucionar a
displasia broncopulmonar (11).

Las modificaciones existentes en la resistensia de la via aérea
(RAW} y en la distensibilidad pulmonar (CLT) dependen del Vt, el
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cual puede ser modificado de acuerdo al flujo inspiratorio (V1) y al
tiempo inspiratorio (Ti). Estas relaciones se definen segun la
ecuacion:

Vr=VxT
CLr=V/P
Raw =P/ Vi
donde V es el cambio de volumen, y P es el cambio de presion.

Durante la ventilacién con presidn positiva, la presién pulmonar
intersticial resulta de la suma de la capacidad elastica, la
restriccion al flujo, y con menor influencia de las propiedades del
pulmén y la caja tordcica (12).

Por otra parte 1a magnitud de Ia resistencia al flujo de aire depende
principalmente de las caracteristicas del flujo (laminar o
turbulento), al calibre de la via aérea, asi como a el grado de
obstruccion intraluminal de la via aérea que puede tener
alteraciones intrinsecas o extrinsecas (4,13).

MODIFICACIONES EN LA CIRCULACION PULMONAR

Fisiolégicamente el pulmén cuenta con diferentes dreas,
dependientes principalmente de la gravedad, que modifican el
estado de ventilacion y perfusion. Durante la ventilacidén mecanica,
estas modificaciones pueden agravarse debido a la
sobredistensién pulmonar con mayor Vt de lo requerido,
incrementando asi las zenas de mayor ventilacidén con menor
perfusion, favoreciendo la presencia de cortocircuitos (Qs/Qt) e
incrementando el Vd/Vit traduciéndose lo anterior en hipercarbia (s).

Nieman y Brendenberg (14) usando microfotografia electrénica
demostraron que incrementos en la presion positiva de la via aérea
reduce el flujo de los capilares pulmonares (Qc) en 25% a pesar
de mantener el gasto cardiaco normal,

14



Hedenstierna (15) realizd estudios con perros sometidos a
ventilacién mecanica con 20 ecm de agua de PEEP a los cuales se
les inyectd microesferas marcadas con radionuclidos demostrando
una disminucién muy importante del flujo pulmonar principalmente
de las unidades pulmonares no dependientes.

Se ha demostrado también una disminucion en el flujo sanguineo
bronquial (16}, e! cual puede ser importante en procesos de
reparacion pulmonar posteriores a agresiones crénicas como
SIRPA (17)

MODIFICACIONES EN EL TRABAJO RESPIRATORIO

El trabajo respiratorio pusde ser definido mateméticamente como:
w= /pv

El trabajo del muisculo respiratorio as determinado por el consumo
de oxigeno, la produccion de CO, (VCO,), las propiedades
mecanicas de la caja toracica y del pulmén, asi como la relaciéon
ventilacidn/perfusion (1s,19).

En situaciones normales, la respiracion espontanea representa el
1-4% del consumo de oxigeno general (0.39 a 1 ml/l ventilacién)
(20). Sin embargo, en la actualidad la evaluacion de! trabajo
respiratorio es dificil debido a todas sus determinantes.

Los pacientes sometidos a ventilacidn mecanica, con hipoxemia
refractaria, requieren de relajacidn muscular, el trabajo respiratorio
es de cero; sin embargo, lo anterior favorece la atrofia muscular
incrementando la morbilidad debido a  asistencia mecénica
prolongada (21).

15



MODIFICACIONES EN ORGANOS EXTRATORACICOS

La mayoria de las modificaciones organicas que se observan
durante la ventilacién mecénica estan intimamente relacionadas
con la interaccién cardiopulmonar, principalmente debido a
madificacién en el gasto cardiaco.

A nive! del sistema nervioso central, la ventilacién con presién
positiva provoca incremento a nivel de la presién intracraneal
dependiente de la presion de la via aérea (22, 23). ‘

La relacién entre la presién de la via aérea y la presién
intracraneal es dependiente de la distensibilidad pulmonar, asi
como de ia elastansia intracerebral (24).

El higado ‘es otro de los 6rgancs que son susceplibles a cambios
fisiolégicos secundarios a la ventilacién mecanica debido a
modificaciones en el gasto cardiaco.

Manny y Bonnet (2526) demostraron en sus estudios que las
modificaciones en el flujo sanguineo hepético, esplénico y
bronquial son consecutivas a disminucion en el gasto cardiaco.

A nivel renal, se ha demostrado que los pacientes sometidos a
ventilacion mecanica cursan con disminucion en el flujo urinario
@@n, siendo secundario a modificaciones en el estado
hemodinamico, asi como a la estimulacion de receptores a nivel
del tejido auricular (2629) y la activacién de sustancias
neurchumorales como e! péptido natriurético auricular (30,31,32).

MODIFICACIONES FISIOLOGICAS DURANTE VRI

Durante la ventilacién con presién positiva, se han realizado
estudios que comparan la presion de la via aéreay la relacion del
tiempo inspiratorio y espiratorio (LE), encontrando que la relacién
optima del tiempo L.E es 1:2, 1:3 (4).
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Las modificaciones en la relacién LE de 1:1 & 2:1, crean
atrapamiento de aire debido a la reduccién del tiempo espiratorio,
lo cual incrementa la presion en la via aérea (auto-PEEP).

La ventilacibn con inversion de la relacion LE fue descrita
inicialmente en el manejo respiratorio de neonatos con sindrome
de insuficiencia respiratoria infantil, demostrando mejoria de la
oxigenacién con disminucién en la presidn inspiratoria pico (33,34).

En la actualidad se ha reportado el uso de VRI, en pacientes con
hipoxemia refractaria al manejo convencional con ventilacién
mecanica con PEEP, demostrando disminuir ia presion inspirateria
pico de la via aérea, asi como mejoria de la distensibilidad
pulmonar con  menores modificaciones  hemodindmicas
{35,36,37,38,39,40).
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MATERIAL Y METODO

Se realizé el presente estudio retrospectivo, observacional,
transversal y comparativo, en el Departamento de Anestesiologia del
Hospital ABC, en un periodo comprendido del primero de marzo de
1991 al 31 de octubre de 1993.

Se incluyeron 16 pacientes con diagnéstico de SIRPA (infiltrados
alveolares bilaterales, hipoxemia refractaria y sapsis), los cuales
requirieron de intervencion quirdrgica de urgencia.

Los pacientes fueron evaluados desde el punto de vista anestésico,
considerando el riesgo-beneficio de la intervencion quirargica a
realizar, reportandose con un estado fisico de la Sociedad
Americana de Anestesiologia (ASA), ASA V.

En cuanto a la monitorizacidn de los pacientes en Terapia Intensiva,
contaban con electrocardiograma de superficie en derivacion DII,
pulso-oximetria y capnografia, toma de tension arterial invasiva
atraves de una linea arterial, asi como la toma de gasometrias
arteriales seriadas. El manejo hemodinamico, se realizé con la
obtencién de pardmetros hemodinamicos obtenidos por un catéter
de flotacién pulmonar (Swan-Ganz),

18




El translado de los pacientes de la Unidad de Terapia Intensiva a
quiréfano se realizé conservando la misma dosificacion de drogas
vasoaclivas mediante bombas de infusidn continua.

En relacion al manejo respiratorio, el translado se realizé con un
ventilador de volumen BEAR-3, conservando los mismos parametros
de ventilacién previos a su translado, con fraccion inspirada de
oxigeno (FiQO,) 100%.

A su llegada a quirdfano, los pacientes conservaron la misma
modalidad de ventilacibn mecdnica utilizada en el preoperatorio,
con un ventilader Puritan-Bennet 7200 con FiO, 100% durante el
transoperatorio.

La monitorizacidn transoperatoria se realizé mediante la toma de
ECG de superficie en derivacién DI, FC, oximetria de pulso y
capnografia, medicién continua de la tension arterial atraves de una
linea arterial, asi como la determinacién de presiones en la arteria
pulmonar con el catéter de Swan-Ganz, sin poder realizar la
medicién del gasto cardiaco por termodilucién debido a que durante
los afios de 1991 y 1992 no se contaba con computadora de gasto
cardiaco en quiréfano.

Posterior a Ja toma de cifras basales -de las constantes
hemodindmicas y respiratorias, se realizé induccién lenta y de
acuerdo a requerimiento, con la administracion de wun
benzodiacepinico asociado a fentanil de acuerdo a su evolucidn
hemodinamica, administrandose como relajante muscular vecuronio
a dosis de 0.1 mg/kg de peso, con mantenimiento anestésico
mediante la utilizacion de bajas concentraciones de agentes
halogenados (enflurano 5 pacientes, isoflurano 8).

Al término del procedimiento quirdrgico, los pacientes se
transladaron a la Unidad de Terapia Intensiva conservando los
mismos pardmetros respiratorios , asi como requerimientos de
drogas vasoactivas.
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Se determinaron dos grupos de estudio dependiendo de la
modalidad de ventilacion mecanica utilizada.

Grupo |

Representado por 11 pacientes, los cuales fueron manejados
previamente en la Unidad de Terapia Intensiva con ventilacién
mecénica controlada (CMV) y PEEP de acuerdo a requerimiento
debido a hipoxemia refractaria.

Grupo il

Integrado por 5 pacientes con manejo respiratorio con CMV y
relacion LE inversa (1:1), asi como PEEP en aquellos casos que lo
requirieron.

En ambos grupos se obtuvo medicién de constantes respiratorias
como Pa0,, PaCQ,, Indice de Kirby (IK} que es el resultado de
dividir la fraccion inspirada de oxigeno entre la presién arterial de
oxigeno, presién pico de la via aérea (PIP), distensibilidad estatica
(CLs) y PEEP.

Las mediciones hemodindmicas analizadas fueron: frecuencia
cardiaca (FC), tensién arterial media (TAm), presién capilar
pulmonar (PCP), gasto cardiaco (GC).

Se contrastaron las variables obtenidas para cada grupo,
considerando como basales las registradas durante el preoperatorio,
comparandose con las mismas variables durante el transdperatorio y
posteriormente a su reingreso a Terapia Intensiva.

De igual forma se compararon las variables respiratorias vy
hemodinamicas entre los dos grupos, mediante la prueba estadistica
t de Student, asi como %2 de Bartlett para contrastar la
homogeneidad de varianzas para cada grupo, considerando como
valores significativos p < 0.05
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RESULTADOS

Se analizaron 16 pacientes, 5 mujeres y 11 hombres con un rango
de edad de 19 a 73 afios, obteniéndose las siguientes variables por

grupo.

Grupo |

Integrado por 4 mujeres y 7 hombres con un rango de edad de 19 a
73 afios, los cuales requirieron de asistencia mecanica ventilatoria
en promedio 15.6 dias. Se encontrd como media, la asociacion de
tres fallas organicas en estos pacientes, siendo en orden
decreciente las fallas respiratoria, hemodinamica y renal.

Grupo Il

Integrado por una mujer y 4 hombres con un rango de edad de 31 a
63 anos, los cuales requirieron en promedio 12 dias de asistencia
mecénica ventilatoria. Se encontrd en promedio la asociacién de dos
fallas organicas en estos pacientes, siendo en orden decreciente las
fallas respiratoria y hemodinamica.
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Resultado de la Evolucién Respiratoria en el Grupo |

Los resultados de [a evolucion respiratoria del Grupo | se anatizan

en las siguientes tablas de contingencia:

Tabla|
Variable Preoperatorio Transoperatorio Postoperatorio
PaO, 7913 97 £13 99+ 10
mm Hg
PaCQO, 303 3213 312
mm Hg
IK 12102 09101 0.9+0.1
PIP. 3113 35+3 513
cm H20
- Cls 4116 32+5 3316
mliem HxO
PEEP 14+3 1443 1413
em Hy0

Se contrastaron las variables respiratorias comparando inicialmente
los valores en el preoperatorio contra los resultados en el
transoperatorio, encontrando:

Tabla Il
Variable Preop. Transop. t Gl P
Pa0, 79113 97 +13 307 20 0.005*~
mm Hg
PaCO, 303 323 1.04 20 0.300
mm Hg '
IK 1.2%£0.2 0.9+01 346 20 0.002 *
PIP 313 35+3 3.03 20 ' 0.006 *
cm HyO
CLs 41+6 32+5 3.33 20 0.003 *
mifem H;0

* p estadlsticamentea significativa




Se contrastaron las variables respiratorias comparando los valores
en el preoperatorio contra los resuitados en el postoperatorio,

encontrando:
Tabla
Variable Preop. Postop. ¢ Gl fol
Pa0, 79+13 99110 3.84 20 0.001 *
mm Hg
PaCO, 303 312 0.35 20 0.270
mm Hg
K 12102 09+01 4.06 11 0.002*
PIP 31+£3 3513 271 20 0.010*
cm H20
CLs 4116 336 2.85 20 0.009 *
mlfem HyO
* p estadisticamente significativa
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Resultado de la Evolucién Respiratoria en el Grupo (I

Los resultados de [a evolucion respiratoria del Grupo H se analizan
en las siguientes tablas de contingencia:

Tabla IV
Variable Preoperatario Transoperatorio Postoperatorio
Pa0, 78+ 10 10227 10519
mm Hg
PaCO, 302 02 28+2
mm Hg
IK 1201 09+£01 09+01
PIP 3112 322 321
<m H20
ClLs 33+4 3114 J2t4
mifem HyO
PEEP 81 8+1 8+1
em HyO

Se contrastaron las variables respiratorias comparando iniciaimente
los valores en el preoperatorio contra los resultados en el
transoperatorio, encontrando:

TablaV
Variable Preop. Transop. t Gl p
PaQ, 78 £10 102+7 3.96 8 0.004 *
mm Hg
PaCO, 3012 302 0.13 8 0.100
mm Hg
IK 1.2+01 09201 2.95 8 0.010*
PIP 3112 322 1.26 8 0.240
cm HpQ
ClLs 3314 31+4 0.77 8 0.460
mliem HyO
* p estadfsticamente significativa
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Se contrastaron las variables respiratorias comparando los valores
en el preoperatorio contra los resultados en el postoperatorio,

encontrando:
Tabla VI
Variable Preop. Postop. t Gl p
FPa0, 78110 1059 4.23 8 0.003 *
mm Hg
PaCO, 302 28+2 1.35 8 0.210
mm Hg
K 12+01 05101 3.19 8 0.010*
PIP 312 321 1.26 .8 0.240
cm HaO
ClLs 3314 32+4 0.46 8 0.340
mifem Ho0 .
* p estadisticamente significativa
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Se compararon las variables respiratorias obtenidas
momento del estudio, entre el Grupo | y el Grupo I, con
siguientes resultados:

en cada

los

Tabla Vi
Variable | Tiempo Grupo | | Grupo ll t Gl P
Preop. 79+13 78+ 10 0.19 14 0.15
PaQ, Transop. | 97+13 | 1027 0.88 14 0.39
mm Hg Postop. | 99+10 | 105¢9 1.14 14 0.26
Preop. 303 302 7.65 14 0.06
PaCO, | Transop. | 3213 3012 1.21 14 0.24
mm Hg Postop. 312 2842 1.92 14 0.07
Preop. 125302 12101 0.32 14 0.25
IK Transop. | 09201 |091£0.08 0.86 14 0.40
Postop. | 0.9+0.1 |0.9+0.08 1.09 14 0.29
Precp. 3113 3112 0.26 14 0.20
PIP Transop 3543 3212 1.97 14 0.06
em Hz0 Postop. 3B5+3 3211 261 14 0.01*
Preop. 41186 3314 2.48 14 0.02*
CLs Transop. | 3215 314 0.50 14 0.37
miem Hy0 | Postop. 33:6 3214 0.35 14 0.27
Preop. 14+3 8+1 5.89 14 0.0001 *
PEEP Transop. 143 811 5.89 14 0.0001 *
em Hy0 Postop. 1413 811 589 14 0.0001 *

* p estadlsticamente significativa
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Las modificaciones respiratorias obtenidas, comparando ambos
grupos se resumen en las siguientes gréficas:

Gréfical
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Resultado de la Evolucién Hemodinamica en el Grupo |

Los resultados de ia evolucidbn hemodinamica del Grupo | se

analizan en las siguientes tablas de contingencia:

Tabla Viil
Variable Preoperatorio Transoperatorio Postoperatorio
PCP 112 1212 1212
mm Hg
GC 56+1 - 6.09+1
Vmin
RVS - 906 + 250 - 753175
dines/cm?
TAmM 7117 697 66+4
mm Hg
FC 119x9 118110 119+ 8
latidos/min
Se contrastaron las variables. hemodinamicas comparando

inicialmente los valores en el preoperatorio contra los resultados en
el transoperatorio, encontrando;

Tabla IX

Variable Preop. Transop. ¢ Gl P

PCP 1112 1212 0.52 20 0.38

mm Hg

TAmM 717 6917 0.46 20 0.34

mm Hg

FC 119+ 9 118110 0.36 20 0.28
latidos/min
* p astadisticamente significative
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Se contrastaron las variables hemodinamicas comparando los

valores en el preoperatorio contra los resultados en el
postoperatorio, encontrando:
Tabla X
Varigble Preop. Postap. t Gl p
PCP 1142 12£2 0.84 20 0.41
mm Hg
GC 56¢1 6.09¢1 0.88 20 0.38
1 /min
RVS 906 £250 | 753175 1.66 20 0.10
dinas /cm2
TAmM 7 66t 4 1.89 20 0.07
mm Hg
FC 1199 i19¢8 0.14 20 0.11
latidos/min
* p estadisticamente significativa
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Resultado de la Evolucién Hemodinamica en el Grupo i

Los resultados de la evolucion hemodindmica del Grupo Il se
analizan en las siguientes tablas de contingencia:

Tabla X!
Variable Preoperatorio Transoperatorio Postoperatorio
PCP 113 1182 1211
mm Hg
GC 63105 - 65109
I /min
RVS 794 £ 162 — 779 £ 190
dinas/em? '
TAm 7315 727 74+7
mm Hg
FC 1166 12116 1198
latidos/min
Se contrastaron las variables hemodindmicas comparando

inicialmente los valores en el preoperatorio contra los resultados en
el transoperatorio, encontrando:

Tabla XH
Variable Preap. Transop. t Gl p
PCP 113 118¢+2 045 8 0.33
mm Hg
TAmM 7315 727 0.24 - 8 0.19
mm Hg
FC 116 £6 121t6 1.24 8 0.24
latidos/min

* p estadisticamente significativa
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Se contrastaron las variables hemodinamicas comparando los

valores en el preoperatorio contra lgs resultados en el
postoperatorio, encontrando:
Tabla XIil
Variable Preop. Postop. t Gl p
PCP 113 121 0.96 8 0.36
mm Hg
GC 6.3+£05 6.5+09 ¢.z28 8 0.21
t fmmin
RVS 794 £162 | 779+ 180 0.13 8 0.11
dinasfem?2
TAmM 735 747 0.14 8 a.11
mm Hg
FC 116 £6 1198 0.57 8 0.41
latidos/min
* p estadisticamente significativa
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Se compararon las variables hemodinamicas obtenidas en cada
momento del estudio, entre el Grupo I y e! Grupo I, con los
siguientes resultados:

Tabla XIV

Variable { Tiempo | Grupol | Grupoll t Gl p
Preop. 1M1%2 1113 0.55 14 0.40
PCP Transop. 122 1112 0.55 14 0.40
mm Hg Postop. 1212 12+1 0.19 14 0.16
Preop. 56+1 | 83+£05 1.62 14 0.12

GC Transop. - — —_ — —
Ymin Postop. |6.09x1.1| 651209 0.77 14 0.45
Preop. (906+250|794+162| 1.06 14 0.30

RVS Transop. —_ —_— — — —
dinesiom? [“Postop. | 753+ 175]779+190| 025 14 0.20
Preop. 717 73+5 081 | 14 0.43
TAmM Transop 6917 727 0.72 14 0.52

mm Hg Postap. 66+4 7417 216 14 0.04 *

Preop. 1199 1166 0.88 14 0.39
FC Transop. | 118+10 | 12116 069 14 0.48
latidos/min | Pgstop. 1198 11918 1.89 14 0.70

* p estadisticamente significativa

k3




Las modificaciones hemodinamicas obtenidas, comparando ambos
grupos se resumen en las siguientes graficas:
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No se presentaron accidentes durante el transoperatorio en ninguno
de los pacientes analizados, presentando una evolucion diferente
cada uno de ellos dependiendo de su patologia de base y la
presencia de falla orgéanica mditiple.
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DISCUSION

Los avances logrados durante las Uitimas tres décadas en relacién al
manejo transoperatorio, han permitido mantener constantes vitales
como la ventilacidn y el estado hemodinamico, lo cual ha modificadg
la historia natural de diferentes enfermedades.

Durante anestesia, existen diferentes modificaciones fisiclégicas a
nivel respiratorio, dentro de las que se incluyen la disminucién en la
capacidad funcional residual, incremento en el volumen de cierre,
modificaciones en el transporte de oxigeno, incremento en el

espacio muerto y cambios en la relacion de ventilacién / perfusion
(5.9,10).

Ademas de los cambios anteriormente mencionados, se agrega la
patologia pulmonar que se observa en pacientes criticamente
enfermos con sepsis intra-abdominal, incrementando el riesgo
anestésico, asi como la morbimortalidad.

El paciente con SIRPA presenta alteraciones severas en el
intercambio gaseoso (hipoxemia refractaria), secundarias al
incremento en los cortos circuitos intrapulmonares, modificaciones
en la relacidn ventitacion / perfusion, disminucion de la
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distensibilidad pulmonar e incremento en la permeabilidad vascular
pulmonar, lo que se traduce en la presencia de edema pulmonar.

La ventilacién mecanica convencional resulta insuficiente en los
pacientes con alteraciones severas en el intercambio gaseoso, por lo
que el conocimiento de nuevas formas de ventilacidn que maodifiquen
las alteraciones a nivel de la presidn de la via aérea, con menor
efecto sobre la hemodinamia, son alternativas terapéuticas en estos
pacientes (33,34).

Debido a lo anterior, se disefié este estudio comparando dos
modalidades de ventilacibn mecéanica en pacientes con SIRPA,
demostrando que ambos métodos de ventilacién son capaces de
incrementar la PaQ, sin presentar diferencias significativas. Sin
embargo, cuando se comparan enire los dos grupos los efectos
sobre la presidn de la via aérea, la VRI logra mantener en cifras
basales la distensibilidad estatica pulmonar, asi como la presién
inspiratoria pico, a diferencia de la ventilacién convencional con
cifras mayores de PEEP, demostrando un mayor compromiso a nivel
pulmonar (7,8).

El incremento en la presidn de la via aérea es proporcional a los
niveles de PEEP utilizados para alcanzar un estado de intercambio
gaseoso apropiado; sin embargo, esto puede incrementar el
cortocircuito intrapulmonar, asi como la ventilacibn de espacio
muerto con disminucidén de la distensiblidad pulmonar (s, 9, 10).

El analisis de las variables hemodindmicas, no demostréd ninguna
diferencia significativa comparando ambos grupos de modalidades
ventilatorias; sin embargo, la VRI presenté diferencia significativa en
la tension arterial media postoperatoria, conservando una adecuada
presion de perfusidn sistémica, lo cual pudiera estar en relacién con
un menor efecto hemodindmico dependierde de la asistencia
mecanica ventilatoria debido a generar menor presidn en la via
aérea, conservando la distensibilidad pulmonar con menores niveles
de PEEP.
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Estos efectos hemodinamicos son de gran importancia en el
paciente critico debido a una mayor demanda tisular de oxigeno, con
modificaciones del estado hemodinamico que requieren de un
manejo integral e interdisciplinario.

El manejo anestésico deberd individualizar la funcién cardio-
pulmonar, asi como el riesgobeneficio de una intervencion
quirdrgica que pueda modificar la historia natural del padecimiento a
pesar del estado de gravedad extrema de eslos pacientes.

La técnica anestésica utilizada serd determinada en base a las
condiciones fisioldgicas de cada paciente, incluyendo [a ventilacidn
mecanica como otro factor terapéutico que puede modificar el estado
cardicpulmonar en estos pacientes.
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CONCLUSIONES

En base al anélisis de los resultados obtenidos en el presente
astudio, se puede concluir lo siguienta:

s No existe contraindicacién absoluta en el manejo anestésico en el
paciente con SIRPA severo, siempre y cuando se conserven las
medidas terapéuticas necesarias durante el translado de los
pacientes, asi como durante el transoperatorio.

+ Existen en la actualidad diferentes modalidades de ventilacién
mecdnica, las cuales pueden ser Utiles en aquellos pacientes en
quienes la ventilacidn convencional es insuficiente para mantener
el intercambio gaseoso.

» La VRl incrementa la Pa0,, sin modificar en forma siginificativa la
presidn inspiratoria pico de la via aérea, conservando la
distensibilidad estatica pulmonar.

+ La VRI mantiene una tension arterial media postoperatoria estable
comparada con la ventilacién mecanica convencional con PEEP.
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+ La VRI disminuye el requerimiento de PEEP; sin embargo, debera
sumarse el efecto de la presion positiva extrinseca, con el PEEP
intrinseco generado por el acortamiento del tiempo espiratorio.

* En pacientes con hipoxemia refractaria, que requieren niveles
mayores de PEEP, en los que la presion de la via aérea se
encuentra elevada, con distensibilidad estatica pulmonar
disminuida, la VRI es una modalidad de ventilacién mecénica que
puede mejorar el estado cardiopulmonar de los pacientes en
estado critico.
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