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INTRODUCCION

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA) se caracteriza por
hipoxemia e infiltrados alveolares bilaterales, difusos en la radiografia de tbrax, sin
evidencia de fracaso ventricular izquierde, E} pulmén presenta una disminucién del
volumen de gas con un aumento del agua extravascular pulmonar; maniéeniendo un
volumen total similar al que presenta nn pulmon sano, sugiriendo el popular concepte de
“pulmén de bebe™,

El SIRA esta asociado con el colapse pulmonar, disminucion de la distensibilidad,
hipoxemia e incremento de los cortocircuitos intrapulmonares.

A pesar de los avances en los cuidades de soperte, ia tasa de mortalidad en los
pacientes con SIRA es considerada alta y generalmente excede el 50 %,

La ventilacién mecinica se ha utilizade para contrarrestar los efectos deletéreos
sobre la funcién pulmonar del sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, Hoy en dia se
sabe que el colapso y Ia reapertura que ocurre a través del ciclo respiratoric durante la
ventilacién mecanica aumentar la lesion puimonar con deterioro progresivo del
intercambio gaseoso y mayor repercusién en la exigenacién arterial,

Estudios recientes han demostrado que estrategias ventilatorias basadas en la
apertura puimonar, (maniobras de reclutamiento} reexpanden unidades alveolares
colapsadas y aunade a un nivel de Presion Positiva al Final de la Espiracion (PEEP),
previenen el fendmeno de colapso y reapertura alveolar. Sin embarge, el riesgo potencial de
comprometer los parimetres hemodindmicos y de oxigenacién, ha sido cuestionado,



ANTECEDENTES

En 1967, Ashbaugh, Bigelow, Petty y Levine describieron los casos de 12 personas que
en forma aguda, presentaron insuficiencia respiratoria, sin tener antecedentes de neumopatia Los
diagnosticos incluyeron traumatismos graves, pancreatitis v dosis excesivas de firmacos, las
caracteristicas de la insuficiencia respiratoria observada en dichos pacientes eran semejantes a la
detectada en et sindrome de insuficiencia respiratoria de luctantes v, por ello, los investigadores
acuftaron el términoe de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda del adulto (*,2,4).

La conferencia del Consenso Americano-Europeo de 1994 definid el termino de Lesidn
Pulmonar Aguda (LPA) como una alteracion de inicio agudo defimda como coclente presidn
arterial de oxigeno / fraccion inspirada de oxigeno menaor o igual a 300, independiente del nivel
de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) aphcada, infiitrados bilaterales en la
radiografia de torax y una presion capilar pulmonar (PCP) menor o igual a 18 mmHg sin
evidencia clinica de elevacion de la presién de la auricula izquierda (4,2,3)

La definicion de SIRA incluye los mismos factores a excepcion de la relacidn
Pa02/Fi02, la cual debe ser menor o igual a 200, mdependiente def PEEP utihzado (4,2,3)

Los factores de riesgo més importantes para el desarrolio de LPA y SIRA se dividen en 2
grupos basandose en su origen (2,3) Lesion directa o primaria(aspiracion, infeccion pulmonar
difusa de origen bacteriana, viral, parasitario o micdtico, otras causas son semiahogamiento,
whalacién de toxicos, contusion pulmonar Lesidn indirecta o secundaria a sepsis con o sin
hipotension clinicamente sigmficativa (PAS menor o igual a 90 mmHg) con o sin evidencia fuera
det pulmon, traumatismo no tordcico grave, politransfusion en resucitacion de urgencias, bypass
cardiopulmonar(2,8,5}

Se cuenta con distintos sistemas de evaluacién que permite a los investigadores evaluar
la gravedad de los pacientes en diversos estadios e mstituciones, la que quiza més aceptada, es la
clasificacion del dafic puimonar propuesta por Murray v Matthay en 1988 (4), que se basaen la
raciografia de torax, grado de hipoxia, distensibilidad pulmonar y nivel de PEEP, en donde en
base a la puntuacion obtenida se da la sigmente clasificacion Sin lesién 0, lesién leve a
moderada 0 1 a 2 5 y lesion grave mayor a 2 5(7,3)

Extensos estudios en humanos y animales han examinado la cascada inflamatoria iniciada
por la mfeccién, trauma, quemaduras y hemorragias, estos estudios han demostrado la
compleiidad y las vias muitifactorial que incluyen estos procesos fisiopatologicos e indican que
fos diferentes insultos iniciales, combinados con enfermedad subyacentes, pueden dar como
resultados el inicio de la activacion de los mecanismos inflamatorios(12,2,4)

La fisiopatologia en la actualidad poco més conocida, considera la participacion  del
endotelio y por ende como causas de acumulacion de lguido alveolar se tienen los siguientes



factores mayor permeabilidad de [a capa de células endoteliales, mayor permeabilidad de la capa
de células epiteliales, disminucion del transporte idnico activo por parte de las céluias epiteliales
y menor actividad de la sustancia tensoactiva v agentes derivados de los neutréfilos ( radicales
libres de oxigeno, proteasas, defensinas, leucotoxinas, celulas fagocitarias, mediadores solubles y
citocinas

Factores de crecimiento del endotelio vascular acthan en las células endotehales para
incrementar la permeabilidad, via transcelular y paracelular Thickett y col Estudiaron la
participacidn de los factores de crecimiento del endotelio vascular en pacientes con SIRA, los
niveles séricos fueron encontrados elevados el dobie del valor basal(2,11)

Geiser vy col, se preguntaron si el edema pulmonar de pacientes con lesion pulmonar
aguda, inhiben la reparacion del epitelio alveolar Retomando varios estudios los autores
concluyeron que el edema pulmonar formado en fase temprana en el curso de la lesion pulmonar
aguda y SIRA la Interfeucina 1-f} favorece la reparacion del epitelio alveolar (4,7)

El oxigeno y nitrogeno reactivos causan daflo a macromoléculas por oxidacion vy nitracion
de residuos de las proteinas Sittipunt v col midieron productos finales de oxido nitrico (mtratos
y nitritos) en el liquido broncoalveolar de 19 pacientes con riesgo para SIRA y 41 pacientes con
SIRA, siendo detectados en ambos grupos Los autores concluyeron que la via dependiente de
oxido nitrico son importantes en los pulmones de pacientes antes v después de iniciado el SIRA
(3.4)

Para valorar el balance entre los mediadores proinflamatorios y anti-inflamatorios en ¢l
pulmén de pacientes con SIRA Park y col Hicieron lavados broncoalveclares en 46 pacientes
con SIRA establecido y 23 pacientes con riesgo para SIRA, los niveles del factor de necrosis
tumoral alfa, Interleucina 1-, e Interleucina 6 se encontraron incrementados antes v durante ef
periodo temprano de iniciado el STRA La respuesta anti-inflamatoria fue mayor comparada con
la respuesta inflamatoria Los mediadores anti-inflamatorios incluyeron, TNFe soluble,
aniagonista de receptores de Interleucinas [ y I, receptor soluble de Interleucina-6 e Interleucina-
10 Los autores concluyen que fa respuesta antiinflamatoria prominente provee un mecanismo
para limitar la ntensidad de la respuesta inflamatoria antes y durante el estadio temprano del
SIRA (4,2,3,6)

A pesar de los avances en los cuidados de soporte, la tasa de mortalidad en los pacientes
con SIRA es considerada alta y generalmente excede b 50% Datos recientes sugieren una
disminucion significativa en la tasa de mortalidad Estudios aleatorios, controlados, multicéntrico
prospectivo, son necesarios para proveer una respuesta definitiva concernientes a la eficacia de
nuevas y existentes terapias Estos estudios deben tener entre sus objetivos 2 consideraciones
una investigacion bésica donde el proposito sean nuevos tratamientos para los componentes
fisiopatologicos del SIRA y el indice de riesgo beneficio del tratamiento sea aprobado (4,5)



+

Bajo los auspicios de la Sociedad Americana de Térax (ATS) y la Sociedad Europea de
Medicina Critica, se realizan consensos periodicos con la finalidad de analizar y actualizar los
mecanismo fisiopatologicos del dafie pulmonar y las refaciones de las estrategias para la
ventilacion mecanica y buscando nuevos agentes tos cuales puedan demostrar su utilidad en el
tratamiento y prevencion del LPA y SIRA (4)

Debido a que se ha demostrado que la capacidad de inflacidn en los pulmones puede ser
menor a un tercio de lo normal, la distensibilidad disminuida y la resistencia estd incrementada,
ast como la fragilidad de los tejidos, se han propuesto estrategias para la proteccion de la via
aérea, todo ello con el objetivo de proporcionar una entrega adecuada de oxigeno y remocidn
suficiente del didxido de carbono y mantener una homeostasia adecuada

Ademas de minimizar la toxicidad de oxigeno, proveer reclutamiento alveolar optimo y
menimizar fa presion en la via aérea, uso de sedacién y relajacién a juicio del médico con 1a
finalidad de evitarse complicaciones asociadas a la ventifacion mecénica como barotrauma,
volutrauma, atelectrauma y biotrauma(10,11.6,8)

Diversos tratamientos adicionales a la ventilacidn mecénica tales como inhalacién de
oxido nitrico, insuflacion de gas traqueal, ventilacion liquida asociada a perfluorocarbono,
administracién del factor surfactante, inhalacién de prostaciclina, uso de esteroides, antagonista
de citocinas proinflamatorios, antioxidantes, pentoxifilina, todos ellos en base a mejorar el
recambio de gas transpulmonar, pero hasta no han demostrado ser dtiles(1,2,4,3)

El SIRA esta asociado con el colapso pulmonar, dismnucidn de la distensibilidad,
hipoxemia e incremento del cortocircuito intrapulmonar Diversos estudios han demostrade en
animales que la apertura y cierre repetitivo de las unidades alveolares inestables en e SIRA
pueden mcrementar la lesién pulmonar, activar mediadores inflamatorios tanto sistémicos v
pulmonares v trastocacion bacteriana a partir del pulmon a la circulacion sistémica Lo anterior
sugiriendo que el uso de estrategias proteccion pulmonar, definidas como el mantenimiento de la
presién alveolar que lleve a un nivel que prevenga la sobredistencién y un nivel de presién
positiva al final de la espiracién que prevenga el colapso alveolar {12,13,10,8)

Anilisis reciente de monitoreo de curvas de presién-volumen pulmonar por Hickling
sugieren que en el SIRA, el reclutamiento ocurre a través de la nflacion alveolar Sin embargo
como resultado de la deficiencia del surfactante ocurre colapso alveolar(5,6,4)

El reclutamiento de log aivéolos colapsados esta afectado por la sevendad de la
enfermedad pulmonar A mayor lesion pulmonar.es necesario una mayor presion para reclutar
alvéolos Sin embargo un aumento de presion en la via aérea, puede ocasionar volutrauma,
inestabilidad hemodinamica y lesion capilar alveolar (11,12,5)
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Una maniobra de reclutamiento alveolar consiste en una inflacion sostenida a altag
presiones en la via aérea Se han propuesto diversas maniobras, tales como uso de 2 ¢m de H20
de PEEP por arriba del punto de inflexién acompafiados de volimenes circulantes bajos (5 a 7
ml/kg.} con frecuencia respiratoria elevada Presion Positiva Continua en la Via Aérea (CPAP)
de 35 a 40 cm de agua por 40 segundos, Los, estudios hechos en modelos animales y humanos
hasta el momento han sido cuestionados por el riesgo potencial de comprometer el estado
hemodindmico y 1a oxigenacién (13,12,10)

Yuji Fujino v col. Compararon los efectos de dos maniobras de reclutamiento atveolar
diferentes, repetidas en diferentes tiempos, aplicadas por periodos cortos, observando una
mejoria en el intercambio de oxigeno, sin compromiso hemodinamico y sin cambios
istologicos, no se observd volutrauma (12)



OBJETIVO

] Determinar los efectos hemodinamicos v respiratorios de las maniobras de reclutamiento
en pacientes con SIRA

. Determnar la utilidad de las maniobras de reclutamiento alveolar en pacientes con SIRA
primario y secundario

. Determinar fas complicaciones derivadas de las maniobras de reclutarmento atveolar



MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

Se Hlevo a cabo en la Unidad de Medicina Intensiva del Hospital Regional Lic “Adolfo
Lépez Mateos” del ISSSTE La investigacion fue longitudinal, prospectivo, casi experimental en
pacientes con STRA, para recibir durante la ventilacién mecanica uno de los dos tratamientos de
comparacion Grupo I (n=6), recibid ventilactdn mecanica (VM) con maniobra de reclutamiento
{MR} y Grupo II(n=6) solo recibit terapia con ventilacion mecénica convencional

Maniobra de reclutamiento Esta consistio en aumentar el PEEP hasta 35 cm H20 y ¢
nivel de presion control de 20 cm H20 por espacio de tres minutos a una frecuencia respiratoria
de 10 por munuto v con una relacion de inspiracion-espiracion de 1'1 Para el grupo II este
recibié tratamiento convencional a consideracion del médico tratante. Se determinaron tres
tiempos Basal, 10 minutos y 30 minutos posteriores a las maniobras de reclutamiento

Criterios de Inclusion Pacientes con edades comprendidas entre 20 v 80 con diagnostico
de LPA o SIRA (segim los criterios empleados por el dltimo consenso Americano-Europeo de
1998) (4)

Critetios de no inclusidn Paclentes con enfermedades terminales (insuficiencia renal
cronica terminal, enfermedad neopldsica avanzadas, cirrosis hepatica, insuficiencia cardiaca
conocida, mujeres embarazadas v leucopema { neutrofitos menor a 500)

Criterios de Exclusion
I Pacientes que una vez ingresados al estudio failezcan dentro de las primeras 24 hrs
2 Pacientes con mas de tres fallas organicas severas a su ingreso,

Los pacientes fureron ventilados con ventiladores Benet-7200 con software integrado para
modalidades de presion control y monitoreo de curvas El monitoreo hemodinimico se llevd a
cabo con monitores SMU-12,PPG 61 con sistema modular Se utilizaron cateteres de flotacion
Arrow de 7F con termistor El gasto cardiaco se ltevd a cabo por termodilucion con 4 jeringas de
10 ml con solucidn salina al 0 9% a temperatura ambiente Se monitorizd la presion arterial en
forma invasiva con, introductores de punzocat No 20, y solucidn salina al 0 9% de 250 ml. con
250 U de heparina para monitoreo de linea arterial

Las gasometrias se procesaron en Gasometro GEM Premier 3000.

Los calculos hemodinamicos y de gases arterio-venososo se llevaron a cabo con formulas
convencionales Se determinaron durante las maniobras de reclutamiento la presién inspiratoria
maxima, presion plateau, presion media de la via aérea y se célculo la distensibilidad estitica de
acuerdo a la siguiente formula VC/PIM-PEEP

Se calculo el APACHE 1I en las primeras 24 h de ingreso y la probabihdad de fallecer
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ANALISIS ESTADISTICO Los datos hemodindmicos y respiratorios se expresaran
como medias, mas menos desviacion estandar Los datos hemodindmicos antes 5 al final de cada
manicbra de reclutamiento se compararon usando estadistica no pardmetrica con U de Mann-
Whitney
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RESULTADOS

Las edades fueron en el grupo I de 59 17 £20 17 vy del grupo H de 52 17 +13 88, «l
APACHE II fue de 20 £7 64 vs 25% 7 85 en las primeras 24 horas de ingreso La tabla 1 muestra
las caracteristicas de los grupos estudiados

Se encontrd diferencia stgmificativa el los dos grupos en las presiones iniciales
(inspiratoria méxima, presion plateau y presidn media de la via aérea) comparada con el grupo de
estudio {p < 00S) (ver grafica 5 y 6) Hubo una mejoria en la oxigenacién a los 10 minutos
posreclutamiento{Grupo T 134 8+£36 22 vs Grupo II 82+10 66) con una p> 003, a los treinta
minutos hubo una mejor oxigenacion en el Grupo I pero no fue significativa (grafica 2), esto
misma fendmeno se observd en la saturacidn arterial de oxigeno (Sa02) (grafica 4),

Disminuyeron los cortocircuitos a los 10 minutos posreclutamiento Grupo I 20 8+6 vs
Grupo H 36216 9, a los 30 minutos persistid con disminucion de los cortocircuitos(21 60+5 4vs
33::16 4) pero sin alcanzar diferencia estadistica {grafica 1)

Durante las maniobras de reclutamiento se observd en un paciente bradicardia de 50
latidos por minuto que no ameritd la suspension del procedimiento, la PAM (presién arterial
media) disminuyo en el Grupo I a los 10 minutos posreclutamiento(79 8046 57 vs 92 4549 34)
{grafica 3)

La presién capilar pulmonar se mantuvo con diferencia significativa en el estudio en los

dos grupos, probablemente esto se deba a que el grupo I estuviera con mayor volumen
circulante

15



DISCUSION

En los ultimos afios es conocido el papel que juega el colapso v la reapertura de los
alvéolos en el SIRA, asumismo se conoce la lesion pulmonar inducida por altos volimenes
pulmonares durante la ventilacion mecénica Reclentemente para alcanzar un reclutamiento
Optimo los pacientes son expuestos a altas presiones y durante estas intervenciones sufren
desreclutamiento alveolar por diminucién subita del PEEP lo que conlleva a diminucién de la
pa02 vy aumento de los cortocircuitos pulmonares como probablemente ocurrio en algunos de
nuestros enfermos

Como hallazgos de importancia en el estudio podemos considerar lo siguiente, el uso de
presiones elevadas en la via aérea necesarias durante las maniobras de reclutamiento permiten su
uso en pacientes con SIRA con poca repercusion hemodingmica y una mejoria en la oxigenacién
y disminucién de los cortocircuitos intrapulmonares, este efecto se perdié a los 30 minutos
posterior a MR probablemente por no haber mantenido un PEEP éptimo, sin embargo los
pacientes del Grupo I tuvieron mayor, oxigenados

Son escasos los reportes de las maniobras de reclutamiento en humanos y quedan muchas
preguntas que contestar sobre cual es el mejor método para realizar las maniobras de
reclutamiento alveolar, cuanto tempo deben de llevarse a cabo y si es permisible la repercusion
hemodinamica durante estos procedimientos

16



CONCLUSIONES

Las maniobras de reclutamiento alveolar en paciente con SIRA son factibles de aplicar
con poca repercusidon hemodinimica, en esta serie de casos solo se enconird en un paciente
bradicardia y en todos disminucion de ta PAM que fie transitoria v sin repercusion sistémica,
por lo que consideramos son una altemativa en el tratamiento de pacientes que no responden a
tratamiento convencional,

Hubo disminucién de la presion de la via aérea v reduccion en los cortocircuitos
intrapulmonares con la consecuente mejoria en el intercambio de gases

TESLS CON
FALLA DE ORIGEN
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TESIS CON
FALLA CE ORIGEN

TABLAS

Tabla 1 CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS DE LA POBLACION ESTUDIADA

GRUPO | EDAD | APACHE DIAGNOSTICO SIRA | DEFUNCIO
I * N
1 65 12 Neumonia nosocomial 1° No
1 57 15 Sepsis abdominal 2° No
1 62 28 Angina de Ludwing, Mediastinitis i° No
1 21 13 Embolismo graso, fractura de fémur 1° No
1 70 23 Chogue hipovolemico, broncoaspiracion 1° No
1 80 29 Chogue séptico, neymonia nosocomial 1° No
Media+ |59 173201 20&7.64
de 7
2 70 20 Chogue séptico, dehiscencia de pancreato- 2° St
yeyuno-anastomosis
2 51 35 Choqgue séptico, bronconenmonia 1° Si
2 37 15 Chogue séptico 2° No
2 46 32 Chogue séptico 2° Si
2 41 20 Sepsis abdominal, apendicitis 2° No
2 68 28 Chogue séptico 20 Si
Media+ |52.17+13.8] 254785
de 8

* 1= SIRA primario, 2 = SIRA sectuyd

lario.
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TABLA 2. PRINCIPALES VARIABLES DE ESTUDIO CON DIFERENCIA

ESTADISTICAMEDIALD.E)
Basal Posrechstamtiento Posrechrtamiento
Variable 10 minutos 30 mmirurto:

Presion pico| 39.4045.41 | 28.554.04% | 342064.27 | 29.83:382 | 2850404 | 28.643.78
Presion 35.0054.58 | 27.174,26% | 30.80:2.68 | 2867197 | 30504351 | 27.4043.13
fmeseta

IPMVA 21.4022.68 | 15.004221% | 18.8042.99 | 15.5042.86 | 1775288 | 14.6046.21
Ipa02 63.66:16.54 | 121.6460.5 | 134.8436.22% | 82.00410.66 | 110.60431.52 | 79.60:26.2
$a02 82.0044.66 | 95354523 | 9844134 | 94974165 | 97.2041.48 | 92.34+4.38
vO2 36,574722% | 530742291 | 39.9137.41 | 4633859 | 35.042.90 | 39804545
pAO2 3710410248 | 397.67497,20 [420.67497.55%| 299.5492.05 [277.20+135.19] 318+136.2
[Dav02 271146 | 31418 48:12* | 29613 | 434075 | 374098
los/ot 52421975 | 36.53419.74 | 20.8:6.0* | 36641569 | 2160454 | 33.0:164
PCP 9.20+1.30 | 138342717 | 9.041.41% | 11506038 | 0.85L30 | 14.50:2.08%
PVC TAT075% | 13835204 | 904210 | IL174271 | 8834160 | 13044.69
AS 11441193 | 125.17222.62 | 114.3347.45% | 143.67212.55 | 128324.81* | 158.40:14.93
fPAM 79.7745.48 | 838342320 | 79.8646,57* | 92451034 | 86.80:18.7 | 108.4049.48
U de Mamn Whitneyy*p< 005

PMVA~ presién media de la via aérea, PaO2=presién parcial arterial de oxigeno, SaO2=saturacion
arterial de oxigeno; pvO2=presion parcial venosa de oxigeno; pAO2= presidn alveolar de oxigeno,
DavO2= diferencia arterio-venosa de oxigeno, Qs/Qt= cortocircuitos intrapulmonares, PCP=
presion capilar pulmonar; PVC= presién venosa central, PAS= presion arterial sistolica; PAM=
presion arterial media.
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