|1 ROR

R5.0A0 NACIONAL AUTONO Mg I
5 % % oY) UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
B JA FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE POSTGRADO
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SQCIAL

DIRECCION REGIONAL SIGLOXXI
DELEGACION No. 3, SUROESTE DEL DISTRITO FEDERAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “ DR. BERNARDO SEPULVEDA G.”
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

“USO DE LA CURVA DE DESATURACION PARA AJUSTAR EL PEEP DURANTE
LA VENTILACION MECANICA EN PACIENTES CON SINDROME DE
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA"

TESIS
PARA OBTENER EL DIPLOMA DE LA
ESPECIALIDAD EN ANESTESIOLOGIA

PRESENTA :

RUBI MEJIA ESPINOSA
RESIDENTE DE ANESTESIOLOGIA DEL HECMNSXXI

ASESORES :
DR. TIBURCIO LOPEZ VALLE
MEDICO ADSCRITO A LA TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL DE
ONCOLOGIA DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SXXI

DR. GILBERTO FELIPE VAZQUEZ DE ANDA
MEDICO ADSCRITO A ADMISION CONTINUA DEL HECMNSXXI

COAUTORES:

DR. JOSE YANEZ
JEFE DE SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL DE ONCOLOGIA
CENTRO MEDICO NACIOLAN SXXI

[

\D
IMSS

DR. ALFONSO QUIROZ RICHARS
PROFESOR TITULAR DEL CURSO Y JEFE DEL SERVICIO DE
ANESTESIOLOGIA DEL HECMNSXXI

;\ooj



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.



"STA TESIS NO SALE
A BIBLIOTECA



a0
DR. ANTONIO CASTELLANOS OLIVARES \\@V\\ PR
MEDICO ANESTESIOLOGO WO /B

JEFE DE LA DIVISION DE EDUCACION E mVESTlGACICﬁ\ﬁEmﬁ? N
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “DR. BERNARDO SEPULVEDA G.” :
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO\XXI /

|

J

\

Q

DR. ALFONSO QUIROZ RICHARDS
PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE ANESTESIOLOGIA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “DR. BERNARDO SEPULVEDA G.”
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

/ —
DR. TIBURCIO LOPEZ VALLE
MEDICO INTENSIVISTA
ADSCRITO AL SERVISIO DE TERAPIA INTENSIVADEL HOSPITAL DE
ONCOLOGIA.
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

(5]



INDICE

RESULTADOS........oooooovirioiirinimiionniriononnesnesseeeeeene e 19
131716 601 19, S
OO LRI, i st i R e 22
GLOSARID e i S R S 23
3 L T 24
BIBTIOBRARIR .o g s s s 29

el



RESUMEN

Objetivo: El proposito de nuestro estudio fue determinar la utilidad de la curva de
desaturacién para ajustar el nivel de Presién Positiva al Final de la Espiracion
(PEEP, de sus siglas en ingles; Positive End Espiratory Pressure) durante la
ventilaciéon mecanica en pacientes con Sindrome de Insuficiencia Respiratoria
Aguda (SIRA).

Pacientes y Métodos: Se incluyeron 25 pacientes con SIRA, en ventilacion
mecanica. Para ajustar el nivel de PEEP se procedié a realizar la curva de
desaturacién de acuerdo al procedimiento descrito por nuestro grupo. El ID se
calculo mediante el procedimiento de respirar a una concentracion del 100% de
oxigeno por 15 minutos, con reducciones del 20% cada 8 minutos hasta respirar a
una concentracion del 21%. Se ha establecido previamente que con esta maniobra
se produce una curva de desaturacion. Después se procedid a realizar una
maniabra de reclutamiento alveolar (MRA) y durante la MRA y una vez alcanzada
la saturacién arterial por oximetria de pulso al 100%, la FiO2 se disminuyé de
100% a 21%. La presion Inspiratoria Pico y el PEEP fueron disminuidos al nivel
suficiente para mantener una SpO2 por arriba del 90% a una FiO2 del 21%. En
cualquier momento que la SpO2 alcanzé 85% la FiO2 fue incrementada hasta
obtener una SpO2 por arriba del 95%, y el PEEP se incremento a un nivel
superior. La FiO; se ajusto libre hasta obtener una SpQO; del 95%. Una prueba
parametrica fue efectuada para determinar diferencias estadisticas entra las
variables antes y después de la MRA.

Resultados: Todos los pacientes completaron el estudio y no se observaron
complicaciones durante ambos procedimientos (MRA y disminucion de la FiOy).
Siete pacientes obtuvieron una SpO; de 88% a una FiO; al 21%. La severidad de
la disfuncién pulmonar disminuyd posterior a la MRA, el indice de desaturacion
fue de 38.81+£16.64 versus 30.90+9.78 (P = 0.028). Hubo un incremento en el nivel
de PEEP de 11.16+4.02 a 14.72 £ 2.70 (p = 0.000) con mejoria en el intercambio
de gases -Pa0./FiO; de 155.380+89.34 a 230.52+8.14 (P =0.002)- e incremento
en la Sp0, con FiO; al 21% de 85.12+10.41 a 89.96+4.96 (P =0.020).

Conclusién: Los resultados muestran que es posible optimizar la ventilacidn
mecanica ajustando el nivel de PEEP con el uso de la curva de desaturacion
posterior a la MRA.



SUMMARY
INTRODUCTION. The purpose of this study was to determine the utility of the
Desaturation Curve to adjust PEEP during mechanical ventilation on patients
suffering from ARDS.

METHODS: 25 ARDS patients were included. We used our previous procedure to
obtain either, the desaturation curve and the Desaturation Index (DI). Then, a Lung
Recruitment Maneuver (LRM) was performed; during LRM and after reaching
100% of arterial saturation by pulse oximetry (Sp0O2) the FiO2 was decreased from
100% to 21% in steps of 20% each. Then Peak pressure and PEEP were
decreased to the level as to obtain a SpO2 above 90% at FiO2 of 21%. At any
moment that SpO2 reached 85% the FiO2 was increased as to obtain a Sp02
above 95%, and PEEP increased to a superior level. The final FiO2 was freely set
as to obtain a Sp0O2 of 95%. A parametric test was performed to determine
statistical differences between variables before and after LRM.

RESULTS. All patients completed the study and no complications were observed.
Seven patients had less than 88% of SpO2 at 21%. The severity of lung
dysfunction decreased after the LRM. In addition, there were statistical differences
before and after LRM on PEEP and gas exchange.

CONCLUSION. The results show that it is possible to optimize mechanical
ventilation by adjusting PEEP from the desaturation curve after a LRM.
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INTRODUCCION

La funcién mas importante de los pulmones lo constituye el intercambio de gases
que consiste en la toma de oxigeno (O) del aire a la sangre arterial y eliminar
biéxido de carbono (CO3), producto del metabolismo celular, a la atmoésfera hids

La difusién a través de una membrana biologica es directamente proporcional a: la
superficie tisular disponible, la diferencia de presiones parciales de gases en
ambos lados de la membrana y al coeficiente de difusidén del gas, e inversamente

proporcional al espesor de la misma 1234 Durante una respiracion normal, en
principio, la presion alveolar es igual a la atmosférica con una presién intrapleural
de -5 cm H,0. Con la contraccién de los musculos inspiratorios se produce un
cambio en la presion intrapleural, siendo mas negativa, y que permite la distension
de los alvéoclos. A medida que estos se distienden, la presion de los mismos cae
por debajo de la presion atmosférica y el aire fluye hacia los alvéolos, cuando la
presion alveolar regresa a 0 cm H;0 el flujo aéreo hacia el pulmén cesa. Después,
al cambiar nuevamente la presion intrapleural, menos negativa, por la contraccion
de los musculos espiratorios, la presion alveolar supera a la presién atmosférica
condicionando que el aire fluye hacia fuera del puimén, fenémeno conocido como
espiracion 1234 gin embargo, no todo el volumen pulmonar es expelido durante lo
espiracién, el volumen que queda en los pulmones al final de la espiracion es el
volumen residual el cual tiene un papel importante en el intercambio de gases.
Se ha establecido que la oxigenacion y el intercambio de gases se encuentran
estrechamente relacionados con tres factores: la difusion a través de la membrana
alvéolo-capilar, la presencia de cortocircuitos intrapulmonares de derecha a
izquierda y la relacién ventilacion — perfusién (V/Q). Un componente importante
para la difusién a nivel de la interfase aire-liquido lo constituye la integridad del
sistema de surfactante que, entre otras funciones, mantiene la estabilidad alveolar
al final de la espiracion y permite que exista un volumen residual y una capacidad
funcional residual (CFR) **>

La movilidad del oxigeno atmosférico hasta las células se rige bajo leyes
fisicas, la ley de Henry establece que cuando una solucion es expuesta a una
atmédsfera de gas sobrevendra un equilibrio de las presiones parciales entre las
moléculas de gas disueltas en el liquido y las moléculas de gas de la atmosfera.
Cuando una presién parcial de O; es expuesta a la sangre, la mayor parte de las
moléculas de 02 que ingresan en la sangre se uniran iniciaimente a la
hemoglobina (Hb). El Oz continda ingresando a la sangre hasta que la Hb se
satura hasta el punto en el que el nivel de PO, de la sangre, se equilibra con el
nivel de PO, de la atmdsfera. La hemoglobina representa el principal componente
de los glébulos rojos (GR), una vez difundido el oxigeno a través de la membrana
alvéolo capilar, es esencial para el transporte y suministro a los tejidos. Cada
molécula de Hb se puede combinar de modo reversible con cuatro moléculas de
oxigeno (O3) 387 normalmente la Hb muestra una saturacion del 50 % a una PO,
de 27 mmHg, del 75 % a una PO, de 40 mmHg, del 80 % a una PO, 60 mmHg,

del 95 % a una PO, del 80 mmHg y del 97 % a una PO, de 97 mmHg >®7
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La exposicion de la sangre a valores atmosféricos de PO, crecientes
determina una saturacién cada vez mayor de la oxihemoglobina hasta que casi
toda la Hb esta saturada con Q2. Entre los factores que modifican la afinidad de la
Hb por el O, modificaran las relaciones entre la saturacion de la oxihemoglobina y
la tensién sanguinea de O se encuentran: los aumentos de la temperatura,
tensién de CO; (PCO;z) y concentracion de hidrogeniones, desplazando la curva
de disociacion de la Hb hacia la derecha, lo cual se interpreta como la
disminucién de la afinidad de la Hb — O» , porque para cualquier tensién de O
dada hay menor oxihemoglobina respecto de la normal. La menor afinidad
mejorara la liberacién de O2 hacia los tejidos, lo cual ain permitira el equilibrio en
los pulmones. Sin embargo, un desplazamiento significativo hacia la derecha
determina una disminucién del contenido de O, disponible para los tejidos, con la
consecuente hipoxemia. La disminucion de la temperatura, la PCO; y la
concentracion de hidrogeniones desplazan la curva hacia la izquierda,
interpretandose como un aumento de la afinidad Hb-O, porque para cualquier
tension de O, dada hay mas oxihemoglobina respecto de la normal .La Hb esta
menos dispuesta a liberar O; a los tejidos repercutiendo en forma negativa en la

oxigenacion tisular &

El desarrollo y perfeccion de la oximetria de pulso como técnica no invasiva
de monitoreo del transporte de oxigeno e hipoxemia ha permitido hacer de ésta
técnica la ideal para el monitoreo continuo de la oxigenacion. La oximetria de
pulso utiliza la espectrofotometria para medir la absorcion de la luz roja e infrarroja
por la Hb oxigenada y la hemoglobina reducida. La oxihemoglobina absorbe
principalmente la luz infrarroja y la Hb reducida absorbe mas la luz roja. El
porcentaje de oxihemoglobina es determinado midiendo la relacién de la luz roja e
infrarroja que atravesé el tejido. La saturacidn por oximetria de pulso tiene buena
correlacion con la tension arterial de O, (PaQ;) a valores de saturacién por debajo
del 90 % debido a la forma de la curva de saturacion de la Hb, dicha correlacion se
pierde a valores superiores al 85 %. Se ha establecido que una Sa0; del 95 %
corresponde a una Pa0» de 100 mmHg , cuando se tiene una saturacion del 90 %
corresponde a una PaO, de 60 mmHg, y una Sa0; de 80 % corresponde a una
Pa0, de 50 mmHg 10,11,12,13,14,15,16,

El contenido arterial de O, (Ca02) se describe en la siguiente ecuacion:
Ca0; = (1.34 X Hb X Sa0 ) + ( 0.003 x Pa0;) . Relacién que afirma que cada
gramo de Hb fija 1.34 ml de O cuando estd completamente saturada de 02
(Sa02), la influencia de la anemia y la hipoxemia es importante sobre la
oxigenacion arterial, una disminucién de la Hb del 50 % se expresa plenamente
con una disminucién de Ca0; del 50 %, en cambio, una disminucién de PaQ, del
50 % da lugar a una disminucién de CaQ, del 20 % que es similar a un descenso
de Sa0,del 18 '
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El gradiente alvéolo — arterial de O, D(A-a) O, se usa como medida
indirecta de las anomalias de V / Q . La D(A-a) O, se determina mediante la
siguiente ecuacion:

PA Oz= FiO; - (PaC0Q2/CR)

PO alveolar = PAO;

FiOzgas inspirado = FiOz

PCO;alveclar = PACO;

PCO2 arterial =PaCO2

Cociente respiratoric = CR

El CR define el intercambio proporcional de O, y CO; a través de la interfase
alvéolo-capilar y la FiO; esta en funcién de la concentracion porcentual de O»
inspirado , la presion barométrica y la presion parcial de vapor de agua en el gas
humidificado'®'*

La relacién presion arterial de oxigeno /fraccion inspirada de oxigeno, ha
demostrado tener buena correlacion con los cortocircuitos intrapulmonares,
estableciéndose que valores menores a 150 de la relacidn se tiene mas del 35%
de cortocircuitos intrapulmonares. Este indice es de los mas utilizados en el
monitoreo de la funcion respiratoria del paciente critico por su préactica y rapida
determinacién. Estudios recientes han determinado que valores de PaO./FiO-
menores a 150 se asocian fuertemente con un incremento en la mortalidad.

La relacion Pa0,/PAO; también mantiene estrecha relacion con la cantidad de
cortocircuitos intrapulmonares, y expresa en porcentaje la cantidad de oxigeno

. 20,21.
que pasa del alveolo al capilar pulmonar “™

En condiciones patolégicas, la fisiologia del intercambio gaseoso se ve
severamente afectado como es el caso del sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA) caracterizado por hipoxemia refractaria a incrementos graduales en
la FiO,, incremento en los cortocircuitos pulmonares de derecha a izquierda,
disminucion de la capacidad funcional residual, edema pulmonar de origen no
cardiogénico, atelectasias. La base fisiopatolégica de este sindrome se encuentra
en la pérdida del surfactante pulmonar, el cual se pierde en las vias aéreas o es
inactivado por la presencia de proteinas y sangre en el espacio alveolar
proveniente de los capilares pulmonares y de la disrupcidon de la membrana
alveolo-capilar. Es evidente que la severidad de |a insuficiencia respiratoria aguda
esta directamente relacionada con el nimero de unidades funcionales o abiertas,
es decir, a mayor nimero de unidades colapsadas o disfuncionales mayor sera la
hipoxemia observada.

Por décadas el tratamiento del SIRA lo ha constituido la ventilacion
mecanica. Se ha reportado que a pesar de los grandes avances tecnoldgicos en la
creacion de ventiladores mecanica, la mortalidad por SIRA continua siendo de
mas del 60%. Aunque estudios recientes han documentado gue con un adecuado



tratamiento la mortalidad puede disminuir a menos del 30%, sin embargo, una
ventilacidn mecanica sin medidas de proteccion pulmonar puede condicionar
mayor dafo al pulmén e incrementar la mortalidad a mas del 80%. L
Uno de los principales problemas en SIRA lo constituye la identificacion de
pacientes en diferentes estadios del sindrome. Desde la descripcion original de
este sindrome se han tenido dificultades para definirlo .Hoy en dia para
determinar la presencia de lesién pulmonar y su severidad se tienen por lo menos
dos escalas para graduarla. La primera es el indice de lesion pulmonar
desarrollado por Murray y colaboradores el cual determina tres niveles de funcion
pulmonar: )
Este se determina por medio de puntos y siguiendo |a tabla que se muestra
Cero puntos representan a un pulmon sin lesion pulmonar

De 0.1 a 2.4 lesion pulmonar leve-moderada e

Igual o mayor a 2.5 puntos representa lesién pulmonar grave. %'

PUNTAJE
Radiografia de térax
Normal
un cuadrante
dos cuadrantes
Tres cuadrantes
Cuatro cuadrantes

PO 20O

Relacion de Kirby (Pa0; /Fi0;)
<300

225-299

175-224

100-174

>100

BWN =20

Distensibilidad (compliance)
>80 ml /em H,0

60-79

40-59

20-39

<19

bW =20

Nivel de PEEP
<5cmH;0
6-8

9-11

11-15

<16

HbWN 2O



El valor final se obtiene dividiendo la suma entre el nimero de componentes y se
clasifica en:

Falta de lesion pulmonar 0
Lesion leve o moderada 0-1-2.5
Lesion severa (SIRA) »2.5

Como puede observarse, en esta escala se integran cuatro parametros para
evaluar la funciéon pulmonar, la primera es el numero de infiltrados en la Rx de
torax, el segundo es la oxigenacion mediante la relacion Pa0./FiO,, el tercero es la
distensibilidad pulmonar a través de la relacion Pa0,/FiO,, y el cuarto parametro es
el nivel de PEEP, cada uno de estos puntos tiene cuatro estratos de normal a
totalmente patologico, y al final se promedia el puntaje entre los cuatro valores
utilizados. Aunque existe buena relacién entre el estado de severidad y el indice,
este no puede diferenciar estados intermedios de gravedad. 0,2, %2

El consenso americano-europeo para definir SIRA, establecid tres
parametros para determinar la presencia o ausencia de éste sindrome, quedando
en tres niveles de funcién pulmonar. El primero normal, caracterizado por una
relacién Pa0,/FiO, mayor de 300, ausencia de infiltrados pulmonares y una
presion en cuna de la arteria pulmonar menor a 18 mmHg, o en su defecto,
evidencia de adecuada funcion cardiaca. El segundo como lesién pulmonar aguda
establecido por una PaOz/FiO; menor de 300 y mayor de 200, con infiltrados
pulmonares y sin falla cardiaca. El tercer punto es para definir SIRA el cual esta
caracterizado por una relacion de PaQ,/FiO; menor de 200, con infiltrado en por lo
menos dos cuadrantes en |a radiografia de térax y sin evidencia de falla ventricular
izquierda. AR

Durante los ultimos 30 arios la ventilacidén mecanica se ha utilizado como el

tratamiento mas importante de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) y del
sindrome de insuficiencia respiratoria neonatal (SIRN). El articulo clasico sobre
IRA escrito por Ashbaugh y coi,zo, describe las consecuencias del cierre de las
unidades alveolares: hipoxemia, incremento en los cortocircuitos intra pulmonares
de derecha a izquierda y atelectasias, la ventilacion mecanica fue utilizada en los
12 pacientes que ingresaron al estudio para re-aerear o ‘reclutar” las unidades
alveolares colapsadas. En cinco pacientes se aplicd presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) a niveles de 5 a 7 cm H2O para prevenir el recolapso durante la
espiracion. Los autores concluyeron que ‘el PEEP es util en combatir las
atelectasias y la hipoxemia”,
En otro estudio % el mismo grupo utilizé ventilacion ciclada por presion con PEEP
de 7 a10 cm H:0, en 21 pacientes con IRA. Los autores encontraron que una vez
que los alvéolos se colapsan se requieren altas presiones de amplitud en la
ventilacion mecanica, y durante la cual el gas administrado es distribuido
principalmente a unidades alveolares sanas. Altas presiones inspiratorias pico
(PIP) entre 80 a 70 cm H,0 fueron requeridas para alcanzar volumenes corrientes
de 400 a 500 mL. La combinaciéon de PIP y PEEP pudo mejorar la oxigenacion,
ocurrié colapso alveolar cuando la ventilacién mecanica fue aplicada sin PEEP.



Kirby y col_z?, utilizaron niveles de PEEP = 25 cm H,0 en 28 pacientes con
IRA. Los autores encontraron que muy altas presiones inspiratorias (hasta 160 cm
H»0) fueron requeridas al inicio de la ventilacion mecanica para proporcionar un
volumen corriente de 1000 mL. La oxigenacién mejoré con el uso de PEEP y no se
observd inestabilidad hemodinamica. Barotrauma fue documentado en algunos
casos, y se reportd una sobrevida del 61%. Se sabe que altas presiones de
amplitud (diferencia entre la presién inspiratoria pico y PEEP), altos volumenes
corrientes, y bajos niveles de PEEP pueden causar dafio a los pulmones. Se han
desarrollado diversos tipos de ventiladores, asi como diversas estrategias
ventilatorias para mejorar la oxigenacién y, al mismo tiempo, evitar lesion pulmonar

inducida por la ventilacion mecéanica (LPIVM),Q'3

Hoy en dia, para obtener un adecuado intercambio de gases se ha sugerido
una maniobra de re-aireacion o ‘reclutamiento” para abrir la mayoria de las
unidades alveolares colapsadas. También se ha recomendado que después de la
maniobra de re-aireacion o “reclutamiento” se continué con un modo de ventilacion
con baja presién de amplitud, bajo volumen al final de la inspiracién y suficiente
nivel de PEEP.% Se ha sugerido que esta estrategia ventilatoria puede jugar un
papel importante en la evolucion clinica de la IRA y mejorar la sobrevida de los
pacientes con éste sindrome.

Un importante tema de estudio en la fisiologia pulmonar lo ha constituido la
relacién entre la presion de la via aérea y el volumen pulmonar. Dicha relacion esta
determinada por la interaccién de millones de aivéolos individuales. Para entender
lo que sucede en el pulmén primero observaremos lo que sucede en un simple
alvéolo.

La membrana de cada alvéolo esta compuesta de diferentes capas,
empezando con el endotelio capilar, la membrana basal, el tejido conectivo, la
membrana epitelial y finalmente la capa de surfactante. El tejido que rodea al
alvéolo contiene fibras eldsticas y no elasticas que limitan la expansion de un
alvéolo mas alla de sus propiedades elasticas. La superficie de tensidén en la
interfase aire-liquido se suma a las fuerzas de retraccion de la pared alveolar. 0

En 1929, Von Neergard " mencioné por primera vez la contribucién de la
superficie de tension alveolar a las fuerzas de retraccion pulmonar. El autor refirid
que la formacién de una burbuja al final de un tubo capilar es similar a la superficie
geométrica de un alvéolo y que para éste modelo la Ley de La Place proporciona
una explicacién matematica: P = 2y /r; donde P es la presién dentro de la burbuja,

v la superficie de tensién del liquido y r corresponde al radio de la burbuja_30 Antes
que cualquier presién sea aplicada, un liquide cubre el orificio del tubo capilar
como una pelicula perpendicular. Al incrementar la presion en el capilar se
empezara a formar una pequefia burbuja. La presion dentro del sistema se eleva
hasta que la pelicula de liquido toma una forma hemisférica. En éste punto la
semiesfera y el tubo capilar tienen el mismo radio. Una vez que la presién dentro
de la semiesfera excede a la presidn critica esta se abre y toma la forma de una
esfera o burbuja. Ahora la burbuja puede mantenerse abierta a mucho menor
presién que la que fue necesaria para sobrepasar la presion critica de apertura. En



una burbuja abierta o aireada los cambios de presidn requeridos para inducir
ciertos cambios en el volumen son significativamente menores que cuando se
comparan con las presiones necesarias aplicadas durante el estado de colapso o
“cerrado”.®  Si uno aplica este concepto de aireacién o “reclutamiento” de un
alvéclo deficiente de surfactante es evidente que las fuerzas de tensién, como esta
descrito en la Ley de LaPlace, actuaran predominantemente en alvéolos con radio
pequefo; éstas promueven la apertura o re-aireacion alveolar (reclutamiento
alveolar).

Una vez que el alvéolo esta abierto o aireado, y mientras se mantienen
presiones de apertura idénticas, el volumen se incrementara rapidamente a mas de
dos tercios del volumen maximo hasta el punto en donde las fuerzas tisulares
adyacentes se oponen a mayor expansion. A continuacion, la presion dentro de
éste nuevo alvéolo aireado puede ser disminuida hasta que la burbuja alcanza un
estado de inestabilidad y se colapsa. En un alvéolo sano con un sistema de
surfactante integro se colapsara cuando la presién es disminuida entre los 3y 5 cm
H.Q. Esto, en general, previene del colapso en un pulmén sano. Sin embargo,
cuando un alvéolo se colapsa nuevamente, se requerira de una reexpansion activa

para abrirlo o airearlo nuevamente. 32 Una vez que se ha abierto, las presiones se
reducen hasta un valor superior al previamente determinado como presion de
cierre o de colapso. Este nivel de presion depende principalmente sobre la funcidn
del sistema de surfactante, a mayor alteracion de sistema de surfactante mayor
sera la presion necesaria para abrir o reairear el alvéolo. *3 En resumen un alvéolo
se encuentra abierto o cerrado, no existen estados intermedios. Esto fue

demostrado por Mead %0 y Staub # y fue confirmado por tomografia axial
computada por Wegenius y col. o

Con la intencidn de proteger al pulmén durante la ventilacion mecanica, se
emiti6 un consenso internacional *° en el cual se hicieron las siguientes
recomendaciones. La presion meseta debera limitarse a 35 cm H;0, el volumen
corriente podra ser tan bajo como de 5 mi/kg, la hipercapnia puede ser permitida
solo si la normocapnia no es alcanzable a la predeterminada presion meseta, y la
FiO, debera ser disminuida. Ademas, una maniobra de reaireacién o
‘reclutamiento” deberd ser desarrollada.. En relacion a todas esas
recomendaciones, algunos estudios clinicos han sido desarrollados. Los efectos
del uso de bajos volimenes corrientes (Vi) y PIP han sido estudiados por
diferentes grupos; Brochard y col. % en un estudio multicéntrico, utilizaron una
estrategia de proteccion pulmonar durante la ventilacion mecanica. Esta consistié
en limitar la PIP a 25 em H,0, comparada con un modo de ventilacion estandar con
Vt > 10 ml/kg y PIP por debajo de los 60 cm H,0. Se demostrd que limitando la PIP
a 25 cm H20 no se produjo ningun efecto de proteccién, y no se observaron
diferencias en la mortalidad o el desarrollo de falla organica muiltiple en los dos
grupos estudiados. Sin embargo, la PIP no fue reportada en el grupo de ventilacion
estandar.



Recientemente se publicaron los resultados de un estudio multicéntrico 38,
en el cual pacientes con SIRPA fueron asignados al azar en dos grupos para
recibir dos niveles de Vt durante la ventilacion mecanica; Un grupo recibié un Vt
bajo (6 mil/kg) y el otro recibio un Vt “tradicional” (12 ml/kg). Las variables de
estudio fueron: egreso hospitalario o muerte, dias sin asistencia mecanica
ventilatoria, y falla organica mdltiple. El estudio fue detenido después de haberse
ingresado a 861 pacientes debido a los resultados favorables para el grupo tratado
con bajos volimenes corrientes. Los resultados mostraron una disminucion
significativa en la mortalidad y en el tiempo sin asistencia mecanica ventilatoria al
dia 28 en el grupo tratado con Vit bajo. En éste grupo los bajos volimenes
corrientes administrados (6,2 +- 0.8 ml/kg) resultaron en una presiéon meseta de 25
+ 6 cm H;0 la cual fue significativamente mas baja que la presion meseta del
grupo tratado con “Vt tradicional” (33 £ 8 cm H20).

En el grupo con Vt bajo se utilizaron niveles mas altos de PEEP. Los autores
concluyen que en los pacientes con SIRPA el uso de bajos volimenes corrientes
durante la ventilacién mecanica disminuye la mortalidad y el numero de dias sin
asistencia mecanica ventilatoria, >

Después de revisar la evidencia de la proteccion pulmonar durante la
ventilacién mecanica y del dafo potencial inducido por la ventilacién mecanica, “El
Concepto de Apertura Pulmonar” desarrollado por Lachmann y col. 293239 hace
mas de 20 afios aun permanece como una estrategia ventilatoria para proteger al
pulmén durante la ventilacién mecanica, y define el tratamiento global y lo
principales puntos para un ajuste adecuado del ventilador.

El estado de apertura pulmonar estd caracterizado por un adecuado
intercambio de gases. Los cortocircuitos intrapulmonares estan por debajo del 10%
lo cual corresponde a una PaO, de mas de 450 mmHg con oxigeno al 100%.

Al mismo tiempo, las presiones de la via aérea se mantendran al minimo para
asegurar los requerimientos en el intercambio de gases. Manteniendo en lo posible
estabilidad hemodinamica. *°

Los siguientes puntos descritos por Lachmann y col. %2 describen el concepto del
tratamiento:

1) Se debe sobrepasar la presién critica de apertura alveolar durante la inspiracion
2) Esta presidn de apertura debera mantenerse por un cierto periodo

3) Durante la espiracion, no debera permitirse que la presiéon en la via aérea
disminuya al punto critico de cierre y permita que las unidades alveolares se
colapsen.

“El Concepto de Apertura Pulmonar” es seguro cuando se utiliza un modo
de ventilacién controlado por presién; la aplicacion de este concepto con un
ventilador ciclado por volumen puede ser considerada como un error profesional.
Durante el proceso de apertura pulmonar, la PaQ, ayuda a guiar este
procedimiento, debido a que es el Unico parametro confiable que correlaciona con
el tejido pulmonar que participa en el intercambio de gases (Figura 2).

El objetivo inicial de la intervencion es para abrir o reairear (‘reclutar’) las
unidades alveolares colapsadas. En este paso es muy importante ajustar; el nivel

del PEEP externo (PEEPex) y del auto PEEP (PEEP;y), ambos constituyen el



PEEP total (PEEPt), la frecuencia respiratoria (FR), la relacion I/E , y la PIP. El
PEEP.q debera estar por lo menos entre 15-20 cm H,0, se incrementa la FR de
10-20 a 25-30 respiraciones / min. para obtener algo de PEEP;y (tiempo espiratorio
acortado para evitar el colapso alveolar al final de la espiracion), esto mantendra
abiertas aquellas unidades las cuales son re-aireadas o “reclutadas” por la PIP. A
continuacién se ajusta una relacién I/E la cual garantice un flujo de cero al final de
la inspiracion, las presiones pico son incrementadas hasta 15-20 cm H,0 por 20 s,
hasta el punto en donde, a pesar del incremento de presién inspiratoria pico, no se
observa mayor incremento en la Pa0O, Si la enfermedad pulmonar no es
homogénea, lo cual es casi siempre el caso, puede haber una gran diferencia en
las presiones necesarias para abrir unidades alveolares colapsadas; asi mientras
que algunas unidades alveolares estaran abiertas, otras necesitaran mayores
incrementos en la presion para sobrepasar el punto critico de apertura. El nivel
absoluto de PaQ; a este punto refleja el nimero de unidades alveolares
funcionales. El pulmén entonces es llamado “abierto”, se establece el nivel de las
presiones de la via aérea y se registra como presiones de apertura.

La segunda intervencion es para encontrar el punto de presion critico de cierre.
Después de haber logrado la “apertura pulmonar”, la inestabilidad alveolar ocurrira
solo a bajas presiones de la via aérea. Como consecuencia, la PIP y el PEEP:x
puedan ser cuidadosamente reducidos a un nivel seguro (que no permita colapso
alveolar), por lo general este nivel es a 2 cm H;0 por arriba del punto critico de
cierre.

Durante esta fase la PaO; debera permanecer alta a pesar de la reduccién
de presidn en la via aérea, una vez que el punto critico de cierre se ha alcanzado,
el cual corresponde al punto en el cual las unidades pulmonares menos
distensibles empiezan a colapsarse, se registra éste punto y se denomina “presion
de cierre”. Al ocurrir esto, se incrementa nuevamente la presion inspiratoria pico
hasta el punto previamente definido como de “apertura pulmonar” y se mantiene
por unos 15 a 20 s (reapertura). De esta manera los pulmones estan nuevamente
“abiertos” o re-aireados, despues el nivel de presion debera ser reducido a 2-3 cm
por arriba del punto de cierre o colapso alveolar.

Después del procedimiento de apertura pulmonar y una vez encontrado la
presion de cierre o colapso, la presion de amplitud resultante es disminuida,
normalmente entre 8-12 cm H2O manteniendo al mismo tiempo el intercambio de
gases. A éste punto se le denomina “manteniendo al pulmén abierto”. En todos los
procedimientos de apertura pulmonar desarrollados con “El Concepto de Apertura
Pulmonar’, no se ha observado hipercapnia y por lo tanto no debe ser aceptada.
En el transcurso de la enfermedad el ventilador debera ser ajustado
cuidadosamente a cualquier cambio en el estado respiratorio del paciente. Una
reduccién del nivel de presiones es posible unas horas después de la manicbra de
apertura, en especial cuando el paciente no ha sido ventilado mecanicamente por
mas de 24 horas. Es muy importante entender que los pulmones deberan
mantenerse aireados o “abiertos” todo el tiempo que dure la ventilacion mecanica.
Desconexiones innecesarias, asi como aspiracién traqueal debera ser evitado en
lo posible. La caida de Pao; indica que una nueva maniobra de re-aireacién o
‘reclutamiento” debera ser desarrollada de la manera ya descrita. También,
durante la fase de retiro de la ventilaciébn mecénica, uno debera garantizar



suficiente nivel de PEEP para mantener los pulmones “abiertos”. Esto puede ser
combinado con un modo de ventilacidon por soporte con presion para mantener un
nivel adecuado de CO, Ambos niveles de soporte deberan ser reducidos de
acuerdo con la mejoria y la condicién clinica del paciente. De preferencia la re-
aireacién alveolar o “reclutamiento” alveolar debera realizarse en las primeras 48
horas de ventilacion mecanica. Aun en casos en que los alvéolos no sean
reclutados con la maniobra debido a una consolidacién pulmonar, i.e. neumonia,
esta maniobra podra prevenir mayor dafo a las areas pulmonares reaereadas.

Los principios del tratamiento son:

1. Abrir o “reclutar” el pulmén con altas presiones inspiratorias

2. Mantener el pulmén aireado o “abierto” con niveles suficientes de PEEPt por
arriba del punto critico de cierre

3. Mantener adecuado intercambio de gases, aunado a estabilidad hemodinamica,
con la minima presion de amplitud para garantizar proteccién pulmonar contra la
LPIVM

Con la estricta aplicacion de estos principios, el tratamiento profilactico esta
enfocado en prevenir la LPIVM y otras complicaciones pulmonares.

El objetivo del estudio es normalizar la funcidn pulmonar mediante una maniobra
de reclutamiento alveolar y ajustando el nivel de PEEP lo suficientemente elevado
para mantener una saturacion arterial entre 88-95% con una FiO2 al 21% en
pacientes con SIRA.



MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio prospectivo, longitudinal y comparativo, se incluyeron
a 25 pacientes en ventilacion mecanica con SIRA. Se utilizé la curva de
desaturaciéon para obtener tanto el gradiente de desaturacién como el Indice de
Desaturacion (ID) (Figura 1). Después se realizd una maniobra de reclutamiento
alveolar de acuerdo a Lachmann y cols. Los siguientes puntos descritos por
Lachmann y col. 32 describen el concepto del tratamiento:

1) Se debe sobrepasar la presién critica de apertura alveolar durante la
inspiracion

2) Esta presion de apertura debera mantenerse por un cierto pericdo

3) Durante la espiracién, no debera permitirse que la presidn en la via aérea
disminuya al punto critico de cierre y permita que las unidades alveolares se
colapsen.

“El Concepto de Apertura Pulmonar’ es seguro cuando se utiliza un modo
de ventilacion controlado por presion; la aplicacion de este concepto con un
ventilador ciclado por volumen puede ser considerada como un error profesional.
Durante el proceso de apertura pulmonar, la PaQO; ayuda a guiar este
procedimiento, debido a que es el Unico parametro confiable que correlaciona con
el tejido pulmonar que participa en el intercambio de gases (Figura 2).

El objetivo inicial de la intervencion es para abrir o reaerear (‘reclutar’) las
unidades alveolares colapsadas. En este paso es muy importante ajustar; el nivel

del PEEP externo (PEEPey) y del auto PEEP (PEEP;y), ambos constituyen el
PEEP total (PEEP,), la frecuencia respiratoria (FR), la relacion I/E, y la PIP. El
PEEP.x debera estar por lo menos entre 15-20 cm H-0, se incrementa la FR de
10-20 a 25-30 respiraciones / min. para obtener algo de PEEP; (tiempo espiratorio
acortado para evitar el colapso alveolar al final de la espiracidn), esto mantendra
abiertas aquellas unidades las cuales son re-aireadas o “reclutadas” por la PIP. A
continuacién se ajusta una relacion I/E |a cual garantice un flujo de cero al final de
la inspiracion, las presiones pico son incrementadas hasta 15-20 cm H-0 por 20 s,
hasta el punto en donde, a pesar del incremento de presion inspiratoria pico, no se
observa mayor incremento en la PaO,; Si la enfermedad pulmonar no es
homogénea, lo cual es casi siempre el caso, puede haber una gran diferencia en
las presiones necesarias para abrir unidades alveolares colapsadas; asi mientras
que algunas unidades alveolares estaran abiertas, otras necesitaran mayores
incrementos en la presion para sobrepasar el punto critico de apertura. El nivel
absoluto de PaO; a este punto refleja el nimero de unidades alveolares
funcionales. El pulmén entonces es llamado “abierto”, se establece el nivel de las
presiones de la via aérea y se registra como presiones de apertura.



La segunda intervencion es para encontrar el punto de presion critico de
cierre. Después de haber logrado la “apertura pulmonar”, la inestabilidad alveolar
ocurrird solo a bajas presiones de la via aérea. Como consecuencia, la PIP y el
PEEP.x puedan ser cuidadosamente reducidos a un nivel seguro (que no permita
colapso alveaclar), por lo general este nivel es a 2 cm H;0 por arriba del punto
critico de cierre. Durante esta fase la Pa0O; debera permanecer alta a pesar de la
reduccion de presion en la via aérea, una vez que el punto critico de cierre se ha
alcanzado, el cual corresponde al punto en el cual las unidades pulmonares menos
distensibles empiezan a colapsarse, se registra éste punto y se denomina “presion
de cierre”. Al ocurrir esto, se incrementa nuevamente la presion inspiratoria pico
hasta el punto previamente definido como de “apertura pulmonar” y se mantiene
por unos 15 a 20 s (reapertura). De esta manera los pulmones estan nuevamente
“abiertos” o re-aireados, después el nivel de presidn debera ser reducido a 2-3 cm
por arriba del punto de cierre o colapso alveolar.

Después del procedimiento de apertura pulmonar y una vez encontrado la
presion de cierre o colapso, la presion de amplitud resultante es disminuida,
normalmente entre 8-12 cm H>O manteniendo al mismo tiempo el intercambio de
gases. A éste punto se le denomina “manteniendo al pulmoén abierto”. En todos los
procedimientos de apertura pulmonar desarrollados con “El Concepto de Apertura
Pulmonar”, no se ha observado hipercapnia y por lo tanto no debe ser aceptada.

En el transcurso de la enfermedad el ventilador debera ser ajustado
cuidadosamente a cualquier cambio en el estado respiratorio del paciente. Una
reduccion del nivel de presiones es posible unas horas después de la maniobra de
apertura, en especial cuando el paciente no ha sido ventilado mecanicamente por
mas de 24 horas.

Es muy importante entender que los pulmones deberan mantenerse
aireados o “abiertos” todo el tiempo que dure la ventilacion mecanica.
Desconexiones innecesarias, asi como aspiracién traqueal debera ser evitado en
lo posible. La caida de Pao; indica que una nueva maniobra de re-aereacion 0
‘reclutamiento” debera ser desarrollada de la manera ya descrita. También,
durante la fase de retiro de la ventilacién mecanica, uno debera garantizar
suficiente nivel de PEEP para mantener los pulmones “abiertos”. Esto puede ser
combinado con un modo de ventilacion por soporte con presion para mantener un
nivel adecuado de CO,. Ambos niveles de soporte deberan ser reducidos de
acuerdo con la mejoria y la condicién clinica del paciente. De preferencia la re-
aireacién alveolar o “reclutamiento” alveolar debera realizarse en las primeras 48
horas de ventilacion mecanica. Aun en casos en que los alvéolos no sean
reclutados con la maniobra debido a una consoclidacion pulmonar, i.e. neumonia,
esta maniobra podra prevenir mayor dafio a las areas pulmonares reaereadas.

Los principios del tratamiento son:

1. Abrir o “reclutar” el pulmén con altas presiones inspiratorias

2. Mantener el pulmén aireado o “abierto” con niveles suficientes de PEEPt

por arriba del punto critico de cierre

3. Mantener adecuado intercambio de gases, aunado a estabilidad

hemodinamica, con la minima presion de amplitud para garantizar

proteccién pulmonar contra la LPIVM



Con la estricta aplicacién de estos principios, el tratamiento profilactico esta
enfocado en prevenir la LPIVM y otras complicaciones pulmonares.

Para estandarizar la técnica nosotros utilizamos los siguientes parametros
de ventilacion: El nivel de PEEP se obtuvo de acuerdo a la curva de desaturacion;
durante MRP y después de la MRP . Después de alcanzar el 100% de saturacion
arterial por oximetria de pulso (Sp0O2) entonces la FiO2 se disminuyd de 100% a
21% en pasos de 20% cada uno, con espacios de 15 minutos para el primero y 8
minutos para los subsecuentes. La presion pico y el PEEP se disminuyo el nivel al
nivel suficiente para obtener una SpO2 por arriba del 90% a una FiO2 del 21%
(Figure 2). En cualquier momento del procedimiento, si la Sp02 alcanzo el 85%, la
FiO2 se incrementd hasta obtener una SpO2 por arriba del 95%, y el PEEP se
incremento a un nivel superior. La FiO2 se ajusto libremente hasta obtener una
Sp02 del 95%. Una prueba parametrica fue desarrollada para determinar
diferencias estadisticas entre las variables antes y después de la MRP.

El analisis estadistico se realizd mediante estadistica descriptiva con
medidas de tendencia central y dispersion. Se realizd estadistica no parametrica
para comparar antes y después de la maniobra de reclutamiento.



RESULTADOS

Todos los pacientes completaron el estudio, no se observaron complicaciones
durante ambos procedimientos (MRA y disminucién de la FiO3). Siete pacientes
obtuvieron una SpO, de 88% a una FiO; al 21%.

El cuadro muestra las principales variables de oxigenacién antes y después de la
MRA.

La figura 3 muestra el ID antes y después de la MRA en la cual se puede observar
una significativa reduccién de la disfuncidén pulmonar después de la MRA.

La figura 4 muestra el nivel de PEEP antes y después de la MRA, se observa una
diferencia estadistica antes y después de la MRA.



DISCUSION

El presente estudio muestra que la curva de desaturacién es Util para establecer el
nivel de PEEP durante la ventilacion mecanica en pacientes que padecen del
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.

Los resultados muestran que la MRP fue efectiva al incrementar la relacion
Pa0Q2/Fi02 por arriba de 250. Lachmann en 1982 establecié que es posible
reaerear unidades alveolares colapsadas durante la ventilacién mecanica
mediante el incremento progresivo de la presion inspiratoria pico y el PEEP en
modo presién control. Esta maniobra favorece un incremento en el volumen
corriente el cual, siguiendo la Ley de LaPlace, al incrementarse la presion alveolar
el ingreso de volumen se limita a la capacidad alveolar maxima, una vez lleno el
alveolo la presién se redistribuye a sitios de menor presidén movilizando el volumen
a dichas areas, ante un alveolo colapsado, el incremento progresivo de la presion
alcanzara el punto de apertura alveolar permitiendo el ingreso de volumen a dicho
alveolo reclutandolo o rehabilitandolo para participar en el intercambio de gases.
Esto traducido en cientos de unidades colapsadas reflejara un incremento en el
volumen pulmonar total o reclutamiento pulmonar. El incremento del PEEP
durante la MRP es con el objeto de mantener abiertas las unidades que fueron
abiertas y evitar el colapso durante la espiracion, esto permite un incremento en el
volumen residual el cual favorece el intercambio de gases durante la espiracién.
En el presente estudio se utilizd una presiéon Pico de 55 cmH20 en todos los
pacientes. El reclutamiento se alcanzoé en la mayoria de los pacientes. Aungue
esta descrito por Lachamann /FiO2 por arriba de 450; en nuestro estudio no se
alcanzd en algunos pacientes debido a que 55 cmH20 pudo no haber sido
suficiente para reclutar todas las unidades colapsadas. En la literatura se tienen
reportes de maniobras de reclutamiento las cuales difieren unas de otras en
relacion al nivel de presion pico utilizada.

El nivel de PEEP se ajusté al obtener una SpO2 por arriba de 88%, el cual fue
alcanzado por la mayoria de los pacientes. Esto es de particular importancia, ya
que al alcanzar una oxigenacion proxima a la de un sujeto normal posterior a una
maniobra de reclutamiento, esto refleja el niumero de unidades reaereadas o
reclutadas y que es el numero de unidades abiertas que participan en el
intercambio de gases y no a la contribucién de la fraccion inspirada de oxigeno
mayor al 25% en la presion alveolar de oxigeno. En nuestro estudio, se demostré
que este nivel de PEEP fue lo suficiente como para mantener un intercambio de
gases proximo a lo normal, sin consecuencias en la hemodinamica. Hoy en dia el
adecuado nivel de PEEP es controversia debido a que, a la cabecera del enfermo,
es complicado su monitorizacidon. Se ha sugerido el uso de la curva de presién
volumen ya sea en su asa ascendente a dos centimetros por arriba de la inflexion
producida en la distensibilidad, o también dos centimetros arriba del descenso o
de la inflexion descendente durante el asa espiratoria. Ademas se ha utilizado
técnicas radiclogicas como la tomografia de térax para determinar el adecuado
nivel de PEEP. Otra técnica que esta teniendo relevancia en el monitoreo de
PEEP es la tomografia por impedancia eléctrica, la cual puede monitorizar el
reclutamiento por cambios en la impedancia el cual guarda estrecha relacién con
los voltimenes pulmonares y la oxigenacion.



Estudios en animales han demostrado que el uso de catéteres intra
arteriales para el monitoreo de la oxigenacion durante el reclutamiento han sido
efectivos para determinar el nivel optimo de PEEP después de la maniobra de
reclutamiento alveolar.

En este estudio se demostré que es posible ajustar el nivel de PEEP en el
punto en que la curva de desaturacion cae por debajo de 87%. La insuficiencia
respiratoria aguda se caracteriza por hipoxemia progresiva que no se contrarresta
con el aumento en la FiO2, de hecho una accidén que siguen comunmente los
meédicos a la cabecera del enfermo es la de incrementar la FiO2 a medida que el
paciente se desatura. Esta maniobra incluso se incrementa cuando el paciente
requiere de mascarilla o intubacién endotraqueal, todo con el fin de contrarrestar la
hipoxemia. Traduciendo esta accidn clinica hacia la funcion pulmonar, lo que se
esta reflejando en la saturacidn por oximetria de pulso es una perdida de unidades
funcionales, ya sea por incremento en los cortos circuitos, aumento en la
desigualdad en la relacion ventilacion perfusion o en alteraciones en la difusion.

Se obtuvo un incremento significativo en la relacién PaQ./FiO, después del
reclutamiento y con el nivel de PEEP ajustado a la FiO; al 21%. Se ha establecido
que el reclutamiento pulmonar mejora la oxigenacién a medido por la relacion
Pa02/FiO; por medio de ia apertura de unidades alveolares que previamente se
encontraban colapsadas o con liquido de edema pulmonar. Se ha establecido que
este incremento no es proporcional al volumen pulmonar total. Sin embargo, en
este estudio observamos que la mejoria en la oxigenacion es cuantificada a través
del ID el cual ha correlacionado con los indices de oxigenacidn, la radiografia de
torax e indices de severidad de insuficiencia respiratoria.

Asumimos que la mejoria en el intercambio de gases se da por apertura de
unidades alveolares con mejoria en la perfusion pulmonar e intersticial,
permitiendo una disminuciéon en el edema pulmenar y mejoria en la relacion
ventilaciéon perfusién.

En ningin caso observamos hipercapnia, de hecho se observd una
tendencia a la alcalosis respiratoria la cual también refleja unidades funcionales.

En este estudio observamos que tres pacientes alcanzaron una saturacion
por oximetro de pulso con FiO2 al 21% de 87% , asi mismo se observd un
incremento en la frecuencia cardiaca la cual puede tener una relacion directa con
el metabolismo.



CONCLUSION

Los resultados muestran que es posible optimizar la ventilacion mecanica
ajustando el nivel de PEEP con el uso de la curva de desaturacion posterior a la
MRA.



GLOSARIO

V: Ventilacion . Transporte de aire desde la atmdsfera al pulmon.

Q: Perfusion.

Hb: Hemoglobina(medido en gramos /decilitro).

VC: Volumen corriente(medido en mililitros

Vm: Volumen minuto espirado( medido en mililitros o litros por minuto)

VM: Ventilacion mecdnica.

EE: Relacion tiempo inspiratorio v espiratorio{medido cn la unidad de tiempo-segundo).

PEEP: Presion positiva al final de la espiracion(medido en em de H20).

cm H>0: Centimetros de agua .

mmHg: milimetros de mercurio.

Fi10.: Fraccion inspiratoria de oxigeno(medida en porcentaje)

Pa0.: Presion arterial de oxigeno(medida en mmHg). PAQ,: Presion alveolar de oxigeno(medida
en mmHg)

PaCOx: Presion arterial de anhidrido carbénico(medida en mmHg)

PACO:: Presion alveolar de anhidrido carbonico(medida en mmHg).

D(A-a)0;: Diferencia alvéolo- arterial de oxigeno(medido en mmHg).

Ca0.: Contenido arterial de oxigeno(medido en mmHg )

PB: Presion barométrica(medida en mmHg).

PAM: Presion arterial media(medida en mmHg).

Ppico: Presion de insuflacion maxima o pico.

CR: Cociente respiratorio.

IR: Indice de cociente respiratorio.

Sa0:: Saturacion arterial de oxigeno(medido en porcentaje)

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva créonica.

SIRA: Sindrome de Insuficiencia respiratoria . hbb
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Tabla 1. Presion Positiva al Final de la Espiracion (PEEP), Indice de Desaturacion y
Volumen Corriente, antes y después de una Maniobra de Reclutamiento Pulmonar (MRP).

Valores expresados en Media DS

Variable Pre reclutamiento Post reclutamiento Valor de p
PEEP 11.16 = 4.02 1472 £ 270 0.000
Indice de Desaturacion 3881 = 16.64 3090 £ 9.78 0.028
Volumen Corriente al 417.60 £ 151.21 445, £ 13698 0.195
100%
Volumen Corriente al 21%  411.72 = 136.90 44480 + 13745 0.041

Tabla 2. Saturacion arterial de oxigeno por oximetria de pulso, Presion arterial de Oxigeno,
Presion arterial de CO2, y Relacion PaQ2/FiO2, antes y después de una Maniobra de

Reclutamiento Pulmonar (MRP)
Valores expresados en Media £DS

Variable Pre reclutamiento | Post Valor de
reclutamiento p
Saturacion arterial de oxigeno al 100%  [97.76 = 265 9960 = .91 |0.003
Saturacion arterial al 21% 8512 = 1041 8996 + 496 |0.020
Presion arterial de oxigeno al 100% 143.04 = 92,11 |234.52+83.72 |0.000
Presion arterial de oxigeno al 21% 5580 £ 11.58 [5580 + 9.14 [0.143
Presion arterial de CO2 al 100% 31.452 £ 8827 |29.764+7816 |0.346
Presion arterial de CO2 al 21% 30.733 + 8.468 [30.993+£6.955 |0.890
Pa02/Fi02 al 100% 155.380+89.396 23052+ 8.14 ]0.002
Pa02/Fi02 al 21% 240.53 = 5873 |265.67+43.50 0.069
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