2R
= #5/

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E
INVESTIGACION

GERENCIA DE REGULACION Y DESARROLLO MEDICO

HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD
PETROLEOS MEXICANOS

“APERTURA PULMONAR EN ELL MANEJO DEL PACIENTE
CON SIRA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS”

TESIS RECEPCIONAL

PARA OBTENER EL TITULO EN LA ESPECIALIDAD DE

MEDICINA DEL ENFERMO EN ESTADO CRITICO

DRA. SAHIRA SALINAS RUIZ

MEXICO, D.F. 2007,

[ msiscon
 £A1LA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AUTORIZACIONES
HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD
PETROLEOS MEXICANOS

il

DR. GUILLERf1O HERNANDEZ MORALES
IRECTOR MEDICO

|

it b
R .JUDH;EQ/QC@g; ZEPEDA
JEFE DE ENSENANZA

DR. JESUS CABALI#RO HERMOSILLO
DIRECTOR.DE INVESTIGACION

M "{/ N

DR. RAS?J[ GARRILLO ESPER
ASESOR DE TESIS

o — susmws:o‘r}w
TESIS Lol BWISION pF po?

FALLADEORIGEN | "o




“APERTURA PULMONAR EN EL MANEJO DE PACIENTE
CON SIRA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS”



HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD
PEMEX
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Titulo:

“Apertura Pulmonar en el manejo de paciente con SIRA en Ia
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad; PEMEX, durante el periodo de octubre del 2000 a
octubre del 2001”.

Autores:

Dra. Sahira Salinas Ruiz. Residente de 2° afio de Medicina del
Enfermo en Estado Critico. FEE

Dr. Raul Carrilio Esper. Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Central Sur de Alta Especialidad; PEMEX.

Asesor de Tesis:

Dr. Radl Carrillo Esper.



INDICE

« Antecedentes

Marco tedrico
Planteamiento del Problema
Objetivos

Hipotesis

Metodologia

Criterios de Inclusion
Criterios de Exclusion
Criterios de Eliminacién
Definicién de Variabes
Protocolo

Procedimientos estadisticos
Consideraciones éticas
Cronograma de actividades
Recursos

Consentimiento Informado

Bibliografia



ANTECEDENTES

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA)
es frecuente en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) y se

asocia a una elevada mortalidad.

La incidencia estimada del SIRA, reportada en los Institutos
Nacionales de Salud de los Estados Unidos, es de 75 casos por 100,000
habitantes; estudios mas recientes reportan una incidencia de 1.5 a 8.3
casos por 100,000 hébitantes, esto debido a los miiltiples manejos que se

han implementado conforme han transcurridoe los afios.

La primera descripcion dell SIRA aparece en 1967, cuando
Ashbaugh y colaboradores describen 12 pacientes con SIRA,
caracterizados por hipoxia refractaria a terapia con oxigeno, disminucién
de la distensibilidad pulmonar e infiltrados difusos evidentes en la
radiografia del térax. Iniciaimente se denominé “Sindrome de
insuficiencia respiratoria progresiva del adulto”. En 1988 se defini6 ésta

entidad y se denominé Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.

De acuerdo a Murray, tiene los siguientes criterios de
gravedad bhasado en un sistema de calificacion de lesion pulmonar,
valorando: el porcentaje de fraccidn inspirada de oxigeno (FiO;), la

presién positiva al final de la espiracion (PEEP), la presion parcial arterial



de oxigeno (PaQ.,), distensibilidad estdtica pulmonar y el grado de

infiltracion pulmonar (radiografia).

En 1994, el Consenso Europeo-Americano en las conferencias
del SIRA, define las siguientes pautas en relacion al SIRA: Reconocer
la gravedad clinica de la lesion pulmonar, y la dividen en Lesién
Pulmonar Aguda (LPA)y SIRA.

En la LPA encontramos un PaQ,/FiO, (indice de Kirby)
menor de 300 mmHg., prescindiendc de los niveies de PEEP, infiltrado
alveolar en los 4 cuadrantes pulmonares (Radiograficamente), presion
de enclavamiento pulmonar (PCWP) menor de 18 mmHg, sin evidencia
clinica de aumento de la presién biauricular; en el SIRA tenemos un
indice de Kirby menor de 200 mmHy, prescindiendo de los niveles de.

PEEP, mas los criterios antes mencionados.

Dentro de las manifestaciones clinicas del SIRA se tienen: -
1.- Falla respiratoria, factores de riesgo, hipoxemia refractaria al

tratamiento con oxigeno suplementario.

2.- Manifestaciones radiograficas: infiltrados bilaterales y derrames
pleurales (indistinguibles de edema pulmonar cardiogénico). (Fig. 1)
La tomografia axial computada (TAC) demuestra infiltrado alveolar

y consolidacion en las zonas de declive. (Fig. 2,3)

3.- Hallazgos histolégicos: dafio alveolar difuso con neutréfilos,
macrofagos, eritrocitos, membrana hialina y liquido inflamatorio en el

espacio alveolar; lesién capilar y disrupcion del epitelio alveolar. (Fig. 4)

Trow GUN )
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La obliteracion de los capilares que produce hipertensién pulmonar y

falla ventricular bilateral.

Los factores de riesgo para el desarrollo del SIRA son:
neumonia, broncoaspiraciéon, contusion pulmonar, embolismo graso,
ahogamiento, inhalacion, edema pulmonar por reperfusién después de
trasplante pulmonar o embolectomia, sepsis, trauma grave con estado
de choque, transfusiones miiltiples, bypass cardiopulmonar, sobredosis

de drogas, pancreatitis aguda, transfusién de productos sanguineos.

El manejo inicial de estos pacientes es tratar y corregir el
factor desencadenante, adéméas de ofrecer un buen reclutamiento
alveolar para incrementar la capacidad funcional residual, disminuir los
.cortos circuitos, aumentar la presion arterial de oxigeno (Pa0,), sin
provocar mayor dafio alveolar -(barotrauma: es la presencia de aire
extraalveolar; volutrauma: es la sobredistensién alveolar con ruptura
durante la ventilacién con presién positiva; atelectraumaz: lesién
ocasionada por la apertura y colapso de las unidades alveolares por
PEEP inadecuado).

Para lograr lo anterior, se han diseiiado varias técnicas de
ventilacion, como la técnica de “Apertura Pulmonar (Open Iung)”
descrita por Amato y colaboradores en 1996, cuyo objetivo es lograr un
adecuado reclutamiento alveolar y optimizar la ventilacién, sin los

efectos deletéreos de la ventilacion mecanica convencional.



Esta técnica consiste en dos puntos basicos:
1.- Apertura pulmonar con reclutamiento alveolar en un modo
ventilatorio de presiéon predeterminada, permitiendo un control estricto
sobre la presidn de la via aérea logrando con esto, que las areas
colapsadas sean abiertas y alcancen una presion inspiratoria pico alta.
Esto se logra mediante una combinacidon de presién inspiratoria y
PEEP.

2.- Estabilizacion alveolar (manteniendo abierto), después del
procedimiento de apertura un cambio sutil de la presion inspirada y del
PEEP que es logrado intentando alcanzar el valor minimo por encima del
“punto de apertura critica”. Un punto esencial es el uso de un adecuado
PEEP total (PEEP intrinseco mas PEEP extrinseco) para mantener el

alveolo estable y abierto, asi como modificaciones precisas = de:la

relacién .inspiracion/espiracion y de la frecuencia respiratoria para” . i

aportar el PEEP intrinseco.

El resultado final de ésta estrategia, es mantener un pulmoén
éptimamente ventilado para minimizar las areas atelectasicas y evitar el

colapso espiratorio presentado generalmente a bajas presiones pico.
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MARCO TEORICO

La primera descripcion del Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda (SIRA) se reporté por primera vez en los anos

sesentas, por Ashbaugh y colaboradores.

En 1994, en:el Consenso Europeo-Americano de SIRA se

reconoce la gravedad clinica de la lesion pulmonar en los pacientes

graves 'y se Ie-di'vide_- en: -a) Lesién Pulmonar Aguda (LPA) y b}

Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA).

En ia-LPA..: se encuentra una PaO,/FiQ, (Indice de Kirby}
menor de 300, (prescindiendo de los niveles de PEEP), infiltrado alveolar
en los 4 cuadrantes pulmonares y una presion de enclavamiento capilar
pulmonar (PCWP) < 18mmHg; en el SIRA un Indice de Kirby menor de

200 mas los criterios antes mencionados.

Se tienen como manifestaciones clinicas del SIRA: falla
respiratoria aguda, hipoxemia refractaria al tratamiento con oxigeno
suplementario; manifestaciones clinicas (hipoaereacion pulmonar,
estertores crepitantes, incremento del trabajo ventilatorio) e histoldgicas
(dafio alveolar difuso con neutréfilos, macréfagos, eritrocitos, membrana
hialina y liquido inflamatorio en el espacio alveolar, asi como lesidén
capilar y disrupcion del epitelio alveolar), ademas de tener antecedentes

de factores de riesgo bien caracterizados.



El manejo inicial, es tratar y corregir el factor
desencadenante, ademas de un buen reclutamiento alveolar para
incrementar la capacidad residual funcional, disminuir los cortos
circuitos pulmonares, aumentar la PaO, sin provocar mayor daio
alveolar; para esto se han disefiado varias técnicas de ventilacion
mecanica, entre las que tenemos la de “Apertura Pulmonar (Open lung)”,
que consiste en apertura pulmonar con reclutamiento alveolar en un
patrén ventilatorio de presidén predeterminada permitiendo un control
estricto sobre la presiéon de la via aérea, esto se logra con una

combinacidn de presion inspiratoria y PEEP.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), esta
asociado a disminucién importante de los volumenes pulmonares y de
la capacidad residual funcional, asi como una tendencia al cierre de las
pequefias vias aéreas y por lo tanto colapso pulmonar. La utilizacién de
la técnica de apertura pulmonar, corregira estas alteraciones al reclutar
y mantener un espacio alveolar funcionante para el intercambio
gaseoso, este procedimiento debe inicialmente permitir el reciutamiento
maximo de unidades pulmonares de intercambio gaseoso normal sin

crear una sobredistension de otras regiones.



OBJETIVOS

El objetivo de este estudio fué evaluar la respuesta
respiratoria de pacientes con SIRA una vez que se manejan con técnica
de apertura pulmonar, esto lo vimos reflejado mediante cambios de los

parametros evaluados, como fueron:

+ Indice de Kirby: PaO,/Fi0, (IK).
~* Saturacion de oxigeno de la hemoglobina (Sat O; %).
* Presion arterial de oxigeno (PaQ,).
* Fraccion inspirada de oxigeno (FiOy).
# Volﬁmen corriente (VC).
* Cortos circuitos pulmonares (QS/QT).
* Distensibilidad estatica.

* Distensibilidad dinamica.
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HIPOTESIS

Hipétesis de investigacion:
La técnica de apertura pulmonar mejora el reclutamiento
alveolar en los pacientes con SIRA, por lo tanto es una alternativa de

manejo en estos pacientes.

Hipétesis nula:
La técnica de apertura pulmonar no mejora el reclutamiento
alveolar en los pacientes con SIRA, por lo tanto no es una alternativa de

manejo en estos pacientes.

Hipétesis alternativa:

La técnica de ventilacibn mecanica convencional, técnica de
decubito prono, técnica de ventilacion ligquida, etc, mejoran el
reclutamiento alveolar en los pacientes con SIRA, por lo tanto son una

alternativa de manejo en estos pacientes.



METODOLOGIA

Se realizd6 un estudio prospectivo, clinico experimental,

descriptivo y abierto.

MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO DE ESTUDIO

Todos los pacientes de ambos sexos que cumplieron los
criterios de SIRA en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Central
Sur de Alta Especialidad de PEMEX.

TAMANO DE LA MUESTRA

Se estudié un total de 33 pacientes, 23 del sexo masculinoy
10 del sexo femenino, donde el tamaifio muestra se basé en una
probabilidad de error alfa de 0.05 y un error beta de 0.2, utilizando la
siguiente ecuacion n=2 (1.96 + 1.28) -2S-2/d-2, donde S es la
desviacion estandar y d la diferencia minima. Asumiendo una

variabilidad de aproximadamente 20%.
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METODO DE ASIGNACION

Los paciente fueron elegidos de acuerdo al cumplimiento de
criterios ya establecidos, ademas de contar con un consentimiento
informado previamente firmado por los familiares y en ocasiones por el

paciente de acuerdo a sus condiciones clinicas.

Todos los investigadores que participaron en el estudio
tuvieron conocimiento de los criterios de inclusién y exclusién, asi como
cual era la finalidad del estudio, ademas de participar en ia recoleccion

de datos.

CRITERIOS DE'INCLUfT_si()-N

Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a ia UTI
de octubre del 2000 a octubre del 2001, que cumplieron con criterios de

SIRA, de ambos sexos y de todas las edades.
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METODO DE ASIGNACION

Los paciente fueron elegidos de acuerdo al cumplimiento de
criterios ya establecidos, ademas de contar con un consentimiento
informado previamente firmado por los familiares y en ocasiones por el

paciente de acuerdo a sus condiciones clinicas.

Todos los investigadores que participaron en el estudio
tuvieron conocimiento de los criterios de inclusién y exclusién, asi como
cual era la finalidad del estudio, ademas de participar en ia recoleccion

de datos.
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Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a ia UTI
de octubre del 2000 a octubre del 2001, que cumplieron con criterios de

SIRA, de ambos sexos y de todas las edades.
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El SIRA se caracteriza por los siguientes criterios:

-Clinicos:

-Mecanicos:

-Radiograficos:

-Tomograficos:

-Gasomeétricos:

*Presencia de factores de riesgo.
*Hipoaereacion pulmonar.
*Estertores crepitantes.

*Incremento del trabajo de la ventilacion.

*Aumento de la presién pico en la via aérea,
*Aumento de la presién plateau.
*Disminucion de las distensibilidades.

*Infiltrados alveolares algodonosos en cuadrantes

pulmonares heterogéneos y difusos.

*Condensacion pulmonar y areas de atelectasia

predominantes en zonas de declive.

*Indice de Kirby menor de 200.
*Incremento de cortos circuitos pulmonares, arriba del
15%.
*Pa0, por debajo de 60mmHg, con FiO. arriba del 50%.
*Sa0, por debajo de 90%.

12



-Hemodinamicos:
*Presion arterial

24mmHg.

pulmonar aumentada,

arriba de

*Presion de enclavamiento capilar pulmonar menor de

18mmHg.

-Indice de Murray:

Componente

**Consolidacion pulmonar:

- *Sin consolidacion

*1 cuadrante

*2 cuadrantes

*3 cuadrantes

*4 cuadrantes

**Puntaje de hipoxemia:
*Kirby > 300
*Kirby 225-299
*Kirby de 175-224
*Kirby 174-100
*Kirby <100

**Nivel de PEEP:
*< de 5§ cmH;0
*6-8 cmH,0
*9-11 cmH,0
*12-14 cmH,;0
*> de 15 cmH,0

RIS CON
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Valor

0 puntos
1 punto

2 puntos
3 puntos
4 puntos

0 puntos
1 punto

2 puntos
3 puntos
4 puntos

0 puntos
1 punto

2 puntos
3 puntos
4 puntos
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Sin lesion:

Lesion leve:

Lesion grave:

0 puntos.
1 a 2.5 puntos.
> de 2.5 puntos.

14



CRITERIOS DE EXCLUSION

G Pacientes que no retnan los criterios antes mencionados.

* Pacientes con fistulas broncopleurales.

g Pacientes con contusion pulmonar.

& Pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica.

g Pacientes con hipertension endocraneana.

. Pacientes con antecedentes de enfermedades pulmonares

cronicas ( Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, fibrosis pulmonar,

obesidad moérbida, aiteraciones del sistema neuromuscular de térax).

# Pacientes con enfermedad hepatica cronica severa (Cirrosis
hepatica).

* Pacientes embarazadas. | _

* Pacientes con sindrome compartamental intraabdominal

(Sindrome de hipertension intraabdominal severa)
% Pacientes con compromiso hemodinamico.

* Pacientes con dafo renal severo (Necrosis tubular).

CRITERIOS DE ELIMINACION

* Pacientes que presenten complicaciones inherentes de la técnica,
como son:

** Barotrauma.

** Fistula broncopleural.

** Alteraciones hemodinamicas.

**Alteraciones renales.

15



FACTORES DE RIESGO

Cuadro clinico

SlRA Rx de térax
Criterios Murray

Catéter Swan Ganz

Persuste PaOz bajo SatO, baja, aumento de cortos cu’cwtos
“Indice de Kirby <200 :
NMurray de 2.5
Infiltrados algodonosos en Rx de Térax -
TAC térax condensacion zonas de declive
PAP aumentada, PCEP < 18 mmHg

TECNICA DE APERTURA PULMONAR

!

RECLUTAMIENTO ALVEOLAR

16
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IVentilacién mecanica convencional §VC
EEP
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DEFINICION DE VARIABLES

Indice de Kirby.

Presion Plateau.

Infiltrados alveolares en radiografia de térax.
Cortos circuitos pulmonares.

Presion arterial de oxigeno.

Saturacién arterial de oxigeno

Presion maxima en la via aérea.

Volumen corriente.

Distensibilidades Pulmonares (estatica y dinamica).
Presion pulmonar media.

Presion de enclavamiento capilar pulmonar.
Fraccion inspirada de oxigeno.

Presidn positiva al final de la espiracién.

17



PROCEDIMIENTO DE CAPTACION DE LA INFORMACION

Los pacientes que a su ingreso y/o estancia en la Unidad de
Terapia Intensiva desarrollaron criterios de SIRA, se les inicié6 manejo
integral de los factores desencadenantes, esto a base de una nutricion
enteral y/o parenteral, profilaxia tanto de sangrado de tubo digestivo,
como para el desarrolio de tromboembolismo, ademas del manejo de

ventilacién mecanica programado.

En .relacién al manejo de la ventilacion mecanica, se inicié
con estrategia ventilatoria convencional, la cual consistié en modo
ventilatorio  asistocontrolado (AC) por volumen, con volimenes
corrientes bajos de 5-8 ml/lkg de peso, frec’uenéia respiratoria 10-14
manteniendo una presion arterial de biéxido de carbono (pCO;) entre 35
y 45 mmHg, con tipo 'f!ujo desacelerante, y un flujo insp.iratorio de 50-75
I/min, de acuerdo a la presién positiva al final de la espiracion (PEEP)
intrinseco, con pausa inspiratoria de 0.4-0.5 segundos, con un PEEP
extrinseco fisiolégico (3-5 cmH,0), incrementandose posteriormente en
forma progresiva de 3 en 3 hasta llegar a un PEEP altos, de hasta
30cmH,0, produciendo asi que los alvéolos se mantuvieran abierto y
por lo tanto mayor reclutamiento alveolar, tratando de mantener una
fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) a concentraciones no toxicas, esto

es menor de 60%, iniciandose con una FiO, al 100%.

Al no presentarse mejoria del paciente con esta modalidad
ventilatoria se inicié manejo con TECNICA DE APERTURA PULMONAR,




previa sedacién y relajacion del paciente para permitir un buen manejo
del ventilador, se cambié la modalidad ventilatoria de control volumen a
control presion, se inicid con una presion inspirada de 15cmHg y se
incrementé de 3 en 3 cmHg hasta llegar a una estabilizacién alveolar
(alveolo abierto ) alcanzando el valor minimo por encima del “punto de
apertura critica”, llegando a manejarse presiones inspiradas de hasta
38cmHg. Un punto en el cual se puso mucha atencidn, ya que era vital
fue saber el uso de un adecuado PEEP total (PEEP intrinseco mas PEEP
eX‘ti‘inseco) para mantener el alveolo estable y abierto. Se colocé
circuito cerrado de aspiracion para evitar nuevamente colapso alveolar
cuando se aspiraban secreciones a través de la canula ya sea
orotraqueal o de traqueostomia, el cual era indisperisable para evitar

obstruccién por secreciones.

__ Una vez que se 'inicié la tééhiéa de apei'tura pulmonar se
monitorizé la evolucion con: el vo!uméﬁ corriente, la presion maxima de
la via aérea, gasometrias arteriales las cuales se tomaban cada hora 6 2.
horas de acuerdo a la evolucioén, ademas de parametros hemodinamicos
antes mencionados y signos vitales, que se anotaron en una hoja
especial de recoleccién de datos, asi como cualquier eventualidad que se
hubiese presentado. Se tomaron ademas RX de térax seriada (cada 12
horas), TAC de térax al inicio en algunas ocasiones a las 24 0 48 horas o

bien cuando el paciente estaba en fase de retiro del ventilador.



U NIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
REPORTE DE GASOMETRIA ARTERIAL

NOMBRE
EDAD SEXO FICHA ORGANISMO

FECHA
GASA
Ph
PCO,
pO;
HCO;
BB
COzx
AaDOz
SO,
BE
Beecf




UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
REPORTE VENTILACION MECANICA

NOMBRE
EDAD SEXO FICHA ORGANISMO

Modalidad

FiO,

PEEP

Vol. Tidal

l. Kirby

Qs/Qt

Dist Dinam

Dist Est.

Pres Pico

Pres Plateu

Prs Soport

Pres Insp

R. :E

Otros




UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
MONITOREO HEMODINAMICO

NOMBRE TALLA
EDAD SEXO FICHA ORG PESO

Fecha

Hora

FC

TA

TAM

PP

PVC

PAP S

PAP D

PAP M

PCP

GC

IC

RVS

RVP

IS

ITLVI

ITLVD

CaOz

C\[Oz

DavO;,

CCOz

DO:

VO,

%EQO,

Popamina

Dobutamin

Epinefrina

Norepinefr

Amrinona

NTG

NP Na
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Mes

10

06

07

08

09

10

Revision Bibliografica

1

Elaboracion protocolo

Captacion de la informacion

*

Procesamiento y analisis de
Datos

Elaboracion del informe técni-
co final

Presentacion de resultados
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RECURSOS

HUMANOS:

* Investigador responsable Dr. Radl Carrillo Esper, con
actividad asignada a registro, analisis y supervision de los datos en

estudio, asiéhado un promedio de 15 horas por semana.

* : Investigador principal Dra. Sahira Salinas Ruiz, con actividad -
principal de seleccionar, supervisar y asignar las técnica de
Apertura Pulmonar, recabando los datos en estudio, dedicandose
 un tiéinpo'requerido por semana, con un promedio de 60 horas por

semana.

* Se contdé ademas con los recursos humanos (4 médicos
adscritos de la Unidad de Terapia Intensiva, residentes del mismo
servicio, ademas de residentes de otros servicios que se
encontraban rotando en la UTl, enfermeras de los tres turnos,
personal de laboratorio, de inhaloterapia, médicos y técnhicos del
Servicio de Radiografia e Imagenologia), del Hospital Central Sur de
Alta Especialidad.
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MATERIALES:

MEDICAMENTOS

Ventilador mecanico Puritan Bennet 7200.
Bombas de infusién.

Monitores.

Capndgrafo.

Oximetro de pulso.

Radiografia de torax.

«  (Gasometro.

Labo'ratorio.

.- Tomografia de torax.

Jeringa de 1 ml, con aguja de insulina.

Nalbufina.
Midazolam.
Vecuronio.
Heparina.
Antibiéticos.

Protectores de la mucosa gastrica.

25



" FINANCIEROS:

Polivitaminicos.
Barredores de radicales libres.
Aminas inotrépicas (Dobutamina).

Aminas presoras (Dopamina, dobutamina,

norepinefrina, vasopresina y milrrinona).
Diuréticos de asa y osméticos.

Soluciones (cristaloides, coloides, expansores

de plasma, etc....).

Nutriciéon enteral y parenteral.

* Recursos del Servicio de Terapia Intensiva y
del Laboratorio, asi como de Radiologia y
Tomografia del Hospital Central Sur de Aita
Especialidad.
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PROCEDIMIENTO ESTADISTICO

ANALISIS DE INFORMACION:

o Las variables continuas se describieron como media y

desviacién estandar y las variables categoéricas en porcentajes.

* Para las variables continuas se aplicé la prueba T de Student o U

de Mann Whitney, de acuerdo a su distribucién.

* Para las variables categdricas se analizaron pruebas de analisis .
de probabilidad exacta de Fisher, donde un valor de probabilidad

<0.05 fue considerado como valor significativo.

* En el caso de variables con relacion a tiempo el analisis fue de
varianza de ANOVA; para mediciones repetidas la prueba de T con

correccion de Bonferroni.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Todos los procedimientos se realizaron de acuerdo a los
estipulado en el reglamento de la Ley General de Salud en materia de
investigacion. Y conforme al articulo 17, seccion Il de investigacion con
riesgo mayor al minimo. Asi también el presente protocolo esta apegado a
los lineamentos establecidos en la convencion de Helsinki. Y se anexa
copia del Consentimiento Informado del :Flospi;tai Central Sur de Alta
Especialidad, PEMEX.
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PETROLEOS MEXICANOS
HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Nombre del paciente de aios de edad.
Con domicilio en
y N° de ficha
Nombre del representante legal, familiar o allegado
de afics de edad.
Con domicilio en
y N° de ficha

En calidad de

DECLARO

QUE EL DOCTOR
Me ha explicado que es conveniente proceder en mi situacion a:

Todo acto médico diagnostico o terapéutico, sea quirirgico o no quirargico, lleva
implicito una serie de complicaciones mayores o menores, a veces potencialmente
serias, que incluyen cierto riesgo de mortalidad y gue pueden requerir tratamientos
complementarios, médicos ¢ quirlrgicos due aumenten su estancia hospitalaria.
Dichas complicaciones unas veces son derivadas directamente de la propia técnica
pero otras dependeran del procedimiento, del estado previo del paciente y de los
tratamientos que este recibiendo o de las posibles anomalias anatémicas y/o de la
utilizacion de los equipos médicos.

Entre las complicaciones que pueden surgir en
Se encuentra:

He comprendido las explicaciocnes que se me han facilitado en un lenguaje claro y
sencillo, y el médico que me ha atendido me ha permitido realizar todas las
observaciones y me ha aclarado fodas las dudas que le he planteado.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna
explicacién, puedo revocar el consentimiento que ahora presto.
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Por ello, manifiestc que estoy satisfecho con la informaciéon recibida y que
comprendo el alcance y los riesgos del tratamiento.

Del mismo modo designo a

para que exclusivamente reciba informacién sobre mi estado de salud, diagndstico,
tratamiento y/o pronéstico.

Y en tales condiciones :

CONSIENTO

En que se me realice

Me reservo expresamente el derecho a revocar mi consentimiento en cualquier
momento antes de que el procedimiento objeto de este documento sea una realidad.

En México, D.F., a los del mes de de 200___

NOMBRE Y FORMA DEL MEDICO TRATANTE NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE

NOMBRE Y FIRMA DEL TESTIGO ., NOMBRE Y FIRMA DEL TESTIGO,. -
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RESULTADOS

Haciendo uso de los criterios enlistados para el diagnédstico de
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda, de un total de 273
pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia intensiva del Hospital
Central Sur de Alta Especialidad de octubre del 2000 a octubre del 2001,
se documentaron 43 pacientes que desarrollaron el sindrome; se
incluyeron en el estudio sélo 33 pacientes, ya que los otros 10
pacientes contaban con criterios de exclusion. La edad promedio fue
de 59.66 afos, con un rango de edad que varié de 17 a 95 aiios,
observandose ademés que la edad mas frecuente en la que se
desarrollé SiRA fue en. mayores de 60 afios; de los que 23 pacientés =

(69.60%) correspondieron al sexo masculino y 10 (30.30%) al sexo '

femenino. Tabla 1 y grafica 1,2.

Los factores desencadenantes del SIRA fueron: en primer lugar
de causa Neumoldgica (diversas causas como son infecciosas,
traumaticas, postoperatorios) en 10 casos; por sepsis de diferente
etiologia 10 casos; politransfusion 5 casos; quemaduras 4 casos;
craneo hipertensivo 2 casos; pancreatitis 1 caso; preeclampsia 1 caso.
Tabla 2

La tasa de mortalidad de los pacientes estudiados fue de 9.09%,

siendo la causa de muerte la Disfuncién organica miiltiple. Tabla 3

TISIS CON
RALLA DB CRIGEN |
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A todos los pacientes se les realizé Tomografia Axial Computada
en las primeras horas de diagnosticado el SIRA, antes de iniciarse
manejo con técnica de apertura pulmonar y posteriormente cuando
hubo mejoria clinica en los que se encontré los siguientes cambios:

# Evidencia de condensacion pulmonar en maéas del 20% del
parenquima pulmonar, sin presencia de derrame pleural y sin
microatelectasias, 3 pacientes,

o Presencia de condensacion pulmonar del 20-40% y presencia de
derrame pleural bilateral, infiltrado intersticial difuso, sin
atelectasias, 3 pacientes.

* Condensacién pulmonar en mas del 40% con evidencia de
derrame. pleural, infiltrados intersticiales difusos y
microatelectasias, principalmente en las bases. 27 pacientes.
Tabila 4. .

Al realizarse la TAC de control a las 24 horas se observé mejoria -

importante  manifestada por disminucién importante o resolucién

total de las microatelectasias, de la condensacion y del infiltrado.

Se realizd0 Rx de térax al inicio, a las 12 y 24 horas,
observédndose en las radiografias de control mayor reclutamiento
alveolar (aumento del tamaiio de los campos pulmonares, disminucién

del infiltrado asi como de las zonas de condensacién. Tabla 5.
Los 30 pacientes sobrevivientes presentaron respuesta

favorable al someterse a la técnica ventilatoria de Apertura pulmonar,

no hubo ninguna complicacién. Tabla 6.
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DISCUSION

El estudio del SIRA ha ftraido como consecuencia la
aplicacion de nuevas técnicas para el tratamiento de su mas
peligrosa consecuencia la HIPOXEMIA. La ventilacién mecanica es
nuestra principai forma de revertir esta patologia y dentro de estas

el PEEP ha jugado un papel decisivo.

Los estudios muestran también que la ventilacion mecanica
provoc-a una apertura y cierre repetitivo de los aivéoles; que
puede incrementar este dafio ademas de activar los mediadores de
la inﬂamaciéﬂ y favorecer la traslocacion bacteriana pulmionar La

"anteraor trajo como consecuenma implementar ‘medidas de-
proteccuon pulmonar como presmnes pico de la via aérea
< 35c¢mH;0 y volumen tidal de 6-8 ml/kg.

El Dr. Amato propone que las maniobras de reclutamiento
alveolar son protectoras.">'* La base de estas maniobras de
reclutamiento alveolar es la aplicaciéon de una presion alta a la via
‘aérea (que sobrepasa los 35 cmH,0) en forma de PEEP. Esto
implica que los alvéolos son expuestos a apertura y reapertura con
presiones altas; estas presiones se aplican a alvéolos sanos y
alvéolos dafnados. Este proceso de reclutamiento alveolar por lo
tanto no puede aplicarse por periodos prolongados de tiempo ya

que se opone a la estrategia de protecciéon pulmonar de mantener
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presiones pico controladas (PEEP alto/ Volumen corriente bajo),
para el reclutamiento se necesitan presiones elevadas de la via

aerea.

Existen diversos estudios que nos presentan una
investigacion de laboratorio comparando los efectos de dos
diferentes maniobras de reclutamiento repetidas en miiltiples
ocasiones, se valora intercambio de gases, mecanica pulmonary
consecuencias hemodinamicas, en un estudio comparativo,
prospectivo y aleatorizado, utilizando ovejas en un modelo de
dano pulmonar agudo indubido con solucidn salina. Se compard la
aplicacién de 40 cmH,0 dé PEEP por 60 segundos contra 40 cmH,0
| de PEEP + 20 cmH;0 de presion confrol, frecuencna resp:ratorla de
_;':"':f,'10x mirn, relacion mspwacnonlesp:raclon 1: 'i por 2 mmut@s;, Cada
| "l:'r.nambbra se repitié cuatro veces cada 30 mmutos desptzes de 30

segundos de retlro del ventilador. *

Las conclusiones del estudio estan a favor de utilizar un
PEEP de 40 cmH,O + Presién control de 20 cmH,0 o viceversa,
es decir altas presiones, de utilizarlas repetidamente produciran
un maximo reclutamiento pulmonar sin que se produzca dafio

pulmonar con esta técnica.**%%

Los estudios muestran que las técnicas de apertura
pulmonar funcionan, se reclutan alvéolos, se mejora la oxemia sin

12,17,18

consecuencias de barotrauma. En algunos estudios la

mortalidad no ha cambiado mucho. Sin embargo ya podemos
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controlar mejor la variable HIPOXEMIA y el aplicar estas
maniobras no son dificiles. Es importante considerar, que aunque
una vez abierto el alvéolo es necesario mantener esta reapertura
ya que el hecho de manejar voliumenes corrientes bajos provocara
nuevamente el desreclutamiento. Para evitarlo se puede utilizar el
PEEP o maniobras repetitivas de reclutamiento.”? Hay que
recordar que estas maniobras solo nos dan mas tiempo para
recuperar al paciente de dafios a otros 6érganos que se derivan de

la hipoxia tisular.

Una vez que el puimén se abre al maximo, puede
disminuirse el nivel de PEEP por debajo del punto de inflexién de

la curva de presién-volumen, lo que mantendra el pulmoén abierto

. :si esta presion lo es por encima de. ia presién critica de'cierre y |

s gue se 'valora por la caida de la PaO.. Si mantenemos el PEEP
después de la reapertura por debajo del punto de inflexién también
se protege al pulmoén. Ya que este PEEP mueve el ciclo ventilatorio
a un punto en la curva de deflexion que es donde se ventila

mejorando las distensibilidades.”

Otro punto importante para mantener el alveolo abierto es
que el desconectar el ventilador llevara al desreclutamiento, por
ejemplo para aspiracion de secreciones, por lo que existen
maniobras para evitar dicho deterioro, como son circuitos

cerrados de aspiracion.*®
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CONCLUSION

La frecuencia del SIRA en nuestro medio debido a los
nuevos conceptos internacionales es mas realista; es un
fenébmeno muy complejo, cuya evolucion esta determinada
por la interaccion dinamica de un evento desencadenante,
teniendo como resultado una hipoxemia severa debido a  las
“microatelectasias congestivas y las consecuencias del
manejo en las Unidades de Terapia Intensiva. Por lo anterior
se han realizado diversos estudios para el manejo integral de
esta entidad, pero sobretodo técnicas ventilatorias, en la que
regulamos el mecanismo de Ilreq];‘utﬁam_ien;o alveolar;a través.
,de la técnica de Apertura PUIrﬁo.nz‘ar (Open lung). Se concluye
que esta técnica es una estrategia ventilatoria con buenos
resultados y con menor complicaciones, lo que ha modificado
la sobrevida de estos pacientes, existiendo cierta
limitaciones para el uso de esta técnica en algunos pacientes,

para los que existen otras alternativas ventilatorias.
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Tabla 1

Caracteristicas demograficas

DATOS DEMOGRAFICOS
No, EDAD SEXO %
Pacientes M F

3 17 - 30 2 — 1 9.09
5 31-40 4 - 1 15.15
6 41 -50 4 a2 18.18
3 51-60 2 - 1 9.09
16 Mas60 {11 - 5 48.48
33 23 - 10 99.99
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Tabla2 Factores desencadenantes

FACTOR DESENCADENANTE
No Casos | Etiologia %
10 Neumologia 30.3

5 Politrasn. 15.15

2 Craneo H. 6.06

10 Sépsis 30.3

1 Pancreat. 3.03

4 Quem. 12.12

1 Preeclam. 3.03

33 99,99



Tabla 3 Tasa de mortalidad

SOBREVIDA % ETIOLOGIA
DEFUNCIONES 3 9.09 D.O.M*
VIVOS 30 90.9 0
TOTAL 33 99.99

* (DOM) DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE
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Tabla 4 Tipo de lesion encontrada en TAC de térax

PACIENTES

Condensacion pulmonar
20%

Condensacion pulmonar 20-
46%

derrame pleural

infiltrados

intersticiales

Condensacién pulmonar >40%

derrame pleural
Infiifrados
intersticiales

microatelectasias
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Tabla 5 Respuesta a ténia de Apertura pulmonar
valorada por Rx de térax

[RX de térax 12 horas | 24 horas | 48 horas
12

Mejoria 6 15

0

No mejoria 27 12




Respuesta a Técnica de Apertura Pulmonar

PACIENTES EN ESTUDIO %

TOTAL |Ingre. a Prot.| Excluidos 0

43 33 10 0
Respon. 30 0 80.9
No respon. 3 0 9.09
TOTAL 33 0 99.99

* POR DEFUNCION
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Tabla 7 Cambios del indice de Kirby en los diferentes

tiempos (hrs).

402 .

Paciente Basal T hrs T4 T8 T12 [T24

1 120 150 200 227 270] 330
2 95 110 190, 203 2504 379
3 76 140 175 220 216 350
4 68 156 350 460 435 450
5 75 185 285 206 415 432
6 118 197 271 394 480 493
7| 98 210 323 418 305 423
8 56 98| 128 233 295 310
9 68 84 139 198 245 368
10 115 98 125Defuncion '

11 122 163 185 204 275 301
12 69 895 129 209 318

13 83 99 119 189 298 396
14 130 158 245 294 318 401
15 111 197 221 297 - 341 399
16 87! 143 201 293 315 383
17 59 97 157 175 208 269
18 81 119 200Defuncion

19 178 203 251 304 409 481
20 129 183 199 251 300 309
21 161 188 237 289 306 324
22 76 98 154 191 208 366
23 64 185 209 273 310 472
24 91 99 143 187 209 283
25 61 97 198 236 341 351
26 65 141 197|Defuncién

27 42 94 118 193 211 244
28 93 99 158 197 258 373
29 141 247 294 347 389 485
30 167 197 215 294 379 410
31 79 93 194, 215 259 357
32 101 127 158 209 257 301
33 169 180 222 270 311 358
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