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MARCO TEORICO:

Introduccion.

Los pacientes que estan bajo ventilacion mecdanica son vulnerables a la aparicion
de numerosas complicaciones, como resultado de su enfermedad subyacente o como
resultado directo de la terapia ventilatoria. Consecuentemente, un monitoreo estrecho es
imperativo para detectar cambios stbitos de las condiciones del paciente y proveer en

1-3 . .
. Se siguen produciendo avances en la

forma oportuna medidas adecuadas
monitorizacion respiratoria, tanto por las mejoras tecnologicas como por la mejor
comprensién de la fisiopatologia del fallo respiratorio. Se estima que el 20 — 40% de los
pacientes en unidades de cuidados intensivos ingresan con el unico fin de ser
monitorizados y no reciben ningin tratamiento especifico de la unidad de cuidados

intensivos '

Es posible afirmar de manera inequivoca que en una buena parte de los
pacientes en que existe hipoxemia, habra cierto grado de corto circuito intrapulmonar; sin
embargo, el efecto de éste corto circuito sobre el valor de la presion arterial de oxigeno
depende mucho de la funcidon cardiovascular y la tasa metabolica. Por lo tanto, la
hipoxemia arterial es resultado de la funcion pulmonar, la funcion cardiovascular y el
metabolismo. Teniendo en cuenta que el grado de disfuncion de cada componente

pulmén, corazén, metabolismo, influira sobre el enfoque terapéutico de manera variable

de sujeto a sujeto .



Insuficiencia respiratoria aguda Tipos I y II

La insuficiencia respiratoria aguda se define como la incapacidad del sistema
respiratorio para cubrir las necesidades de oxigenacion, ventilacion y metabolicas del
paciente. Se ha clasificado en dos tipos principales: el tipo I es la insuficiencia
respiratoria hipoxémica, y el tipo Il es la insuficiencia respiratoria hipercapnica, con o sin
insuficiencia hipoxémica asociada. De manera mas sencilla la insuficiencia respiratoria
tipo [ es un fallo en la oxigenacion y la de tipo II es un fallo en la ventilacion. Desde un
punto de vista operativo, la de tipo I se define por una presion parcial de oxigeno en
sangre arterial (Pa0O;) menor de 60 mmHg, y la de tipo Il por una presion parcial de
dioxido de carbono en sangre arterial (PaCO,) superior a 50 mmHg ''. La insuficiencia
respiratoria puede ser aguda o cronica, segiin su forma de inicio y su duracion. Algunos
pacientes pueden presentar un deterioro agudo o un empeoramiento de su disfuncion

respiratoria cronica.

La insuficiencia respiratoria aguda se observa a menudo en pacientes ingresados
en la unidad de cuidados intensivos, y puede ser el diagnostico principal que indique la
hospitalizacion o bien puede aparecer como una complicacion de otras enfermedades del
paciente o de su tratamiento. Es importante tener en cuenta que la insuficiencia
respiratoria puede deberse a diversas causas y que puede no implicar de manera directa a
los pulmones o a los musculos respiratorios. Se ha senalado que el organismo es como

una cadena compuesta por eslabones que representan el cerebro, el sistema nervioso



periférico, las vias respiratorias altas o bajas, los musculos respiratorios, el sistema
cardiovascular y los pulmones. La insuficiencia respiratoria puede aparecer en las
situaciones en las que se produce una alteracion de grado suficiente en cualquiera de
estos eslabones. Al igual que ocurre en una cadena real, el cuerpo tiene la misma
capacidad de resistencia que la de su eslabon mas débil, y la insuficiencia respiratoria

puede aparecer cuando queda comprometido cualquiera de estos eslabones.

Insuficiencia Respiratoria Hipoxémica: Mecanismos Basicos
La insuficiencia respiratoria hipoxémica es una situacion en la que el sistema
respiratorio no puede mantener un nivel adecuado de oxigeno en la sangre arterial. Los
cuatro mecanismos bésicos de la hipoxemia son los siguientes:
1.-Presion alveolar de oxigeno (PAQ;) insuficiente:
-hipoventilacion alveolar
-disminucion de la Fraccion inspirada de oxigeno (F,0;).
2.-Desequilibrio Ventilacion/Perfusion (V/Q)
3.-Cortocircuito (shunt)
-intrapulmonar
-intracardiaco
4.-Alteraciones de la difusion
Las alteraciones de la ventilacién/perfusion constituyen la causa mas frecuente.
También es posible que en la insuficiencia respiratoria de un paciente concreto estén
actuando de forma simultinea varios mecanismos. La mayoria de las alteraciones

mejoran con la administracion de oxigeno suplementario, excepto en los casos en los que



existe un cortocircuito y la PaO; sigue siendo baja a pesar de la administracion de
grandes cantidades de oxigeno suplementario. Las alteraciones de la difusion no suelen
ser causa de hipoxemia en la practica clinica, y solo adquieren importancia en los
pacientes con taquicardia, gasto cardiaco elevado y capacidad de difusién menor del 25%

de la predicha .

Desequilibrio V/Q

El desequilibrio de las relaciones V/Q en las unidades alveolares, es el mecanismo
mas comun de hipoxemia e insuficiencia respiratoria. El descenso de la PaO; se produce
porque las unidades alveolares estan poco ventiladas con relacion al flujo sanguineo que
reciben; en otras palabras, cuando la relacion V/Q es baja. En estas unidades, la presion
parcial de oxigeno (O;) alveolar es baja y la de bioxido de carbono (CO;) es alta. Como
consecuencia, la sangre que pasa a través de estas unidades queda poco oxigenada y tiene
una PaCO, elevada. Habitualmente, la eliminaciéon anémala del CO; en las unidades
alveolares con una relacion V/Q baja es compensada por un incremento de la ventilacion
en otras unidades alveolares del pulméon con mejor relacion V/Q. Sin embargo, la
disminucion de la PAO; en las unidades con una relacion V/Q baja, no se puede
compensar por hiperventilacion, porque la hemoglobina de la sangre que pasa a través de
las unidades con relacién V/Q normal esta completamente saturada, y un incremento de
la PAO; en estas unidades tiene poco efecto en el contenido de oxigeno de la sangre
arterial. La medicion exacta y la valoracion del grado de desequilibrio V/Q son dificiles y
solo se pueden realizar en laboratorios especializados, empleando la técnica de

eliminacién de gases inertes multiples. Sin embargo, una forma practica de evaluar la



intensidad del desequilibrio V/Q es calculando la diferencia (o gradiente) entre la PAO; y
la Pa0,. El gradiente alveolo-arterial de O2 (Dify.,0) en sujetos sanos oscila entre 5 y 10
mmHg. Cuando existe desequilibrio V/Q, el Dify,0; esta siempre aumentado, lo que
puede ayudar a distinguir este mecanismo de otras causas potenciales de hipoxemia (por
ejemplo hipoventilacion). La hipoxemia producida por desequilibrio V/Q puede
corregirse con un pequefio incremento en la concentracion inspirada de Os. De hecho, la
mejoria de la oxigenacion arterial durante la respiracion de O; es util para distinguir la
hipoxemia que se produce por el desequilibrio V/Q de la originada por el cortocircuito
intrapulmonar Mgt

El desequilibrio V/Q es el principal determinante de hipoxemia en la mayoria de
las enfermedades respiratorias, como es el caso de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), el asma bronquial, la fibrosis pulmonar idiopatica y las enfermedades

vasculares pulmonares ',

Cortocircuito (shunt) intrapulmonar

Se considera que existe cortocircuito, cuando parte de la sangre venosa llega al
sistema arterial sin pasar a través de regiones ventiladas del pulmoén. El cortocircuito
intrapulmonar ocurre cuando existen unidades alveolares que no estan ventiladas pero si
perfundidas; en otras palabras, cuando su relacion V/Q es igual a cero. La presion parcial
de oxigeno de la sangre que pasa a través de las dreas no ventiladas, es igual a la de la
sangre venosa mezclada, por lo que existe un descenso de la PaQ,. El grado de
disminucion de la PaO; es proporcional a la fraccion de gasto cardiaco que circula a

través del cortocircuito. De forma andloga a lo que sucede en el desequilibrio V/Q, el



incremento de la PaCO, que se produce por la presencia del cortocircuito se puede
compensar por el incremento de la ventilacion en las unidades alveolares con relaciones
V/Q normales. De hecho, los pacientes con hipoxemia debida a cortocircuito suelen tener
hipocapnia como consecuencia del incremento de la actividad ventilatoria inducido por el
estimulo hipéxico. Por el contrario, el descenso de la PaO; no puede compensarse con la
hiperventilacion de las unidades alveolares normales. En los pacientes con hipoxemia
debida a cortocircuito, la administracién de oxigeno no consigue aumentar la PaO; a los
valores observados en pulmones sanos. Esto ocurre porque el oxigeno inspirado no puede
llegar a las areas que no estan ventiladas. De acuerdo con esto, el cambio de la PaO,
durante la respiracion de oxigeno al 100% puede utilizarse para diferenciar el

cortocircuito de otros mecanismos de hipoxemia.

El cortocircuito intrapulmonar es un mecanismo frecuente de insuficiencia
respiratoria aguda. Ejemplo de ello es el sindrome de distrés respiratorio agudo o la
neumonia. Sin embargo, hay pocas enfermedades respiratorias cronicas en la que éste sea
el mecanismo principal de hipoxemia. Tal es el caso de la atelectasia, las malformaciones

. . . 14,1
arteriovenosas pulmonares y algunos casos de bronquiectasias s,

El cortocircuito también puede tener un origen extrapulmonar, tal como ocurre en
las enfermedades congénitas del corazon con defectos del septo interauricular o
interventricular, o en el ductus arteriosus persistente. Sin embargo estrictamente
hablando, el cortocircuito de origen extrapulmonar no se considera una causa de

: P : 16,17
insuficiencia respiratoria :



Hipoventilacion alveolar

La hipoventilacion alveolar ocurre cuando la cantidad de aire que se moviliza
dentro y fuera del pulmon es insuficiente para proporcionar la cantidad de oxigeno
adecuada y eliminar el CO; que se produce en el organismo. En la practica, la eficiencia
de la ventilacion se evalua a través de la PaCO,, dado que su valor es equivalente al CO;
alveolar y es inversamente proporcional a la cantidad de ventilacién en las unidades
alveolares. La hipoventilacion alveolar pura ocurre en ausencia de anormalidades del
parénquima pulmonar, cuando el flujo sanguineo pulmonar y la ventilacion se distribuyen
uniformemente. En estos casos, la hipoxemia que se observa se debe al aumento del CO;
alveolar, por lo que el Dify,0; no se incrementa. Los ejemplos clinicos mas
representativos de hipoxemia por hipoventilacién son: las alteraciones de la ventilacion
asociadas a disfuncion de los centros respiratorios, las enfermedades neuromusculares, o
las grandes deformidades de la pared toracica. Mas cominmente, el aumento de la PaCO,

se produce por el desequilibrio V/Q y se asocia al aumento del Dify.,0; .

Limitacion de la difusion alveolo-capilar de 02

El paso de moléculas de O; del compartimento alveolar al sanguineo se produce
por difusion. En condiciones normales, el oxigeno se equilibra completamente entre el
gas alveolar y la sangre capilar en solo una fraccion del tiempo que invierten los
hematies en pasar a través de los capilares pulmonares. Sin embargo, en ciertas
situaciones en las que el gasto cardiaco aumenta, como ocurre durante el ejercicio, se

reduce el tiempo de transito de los hematies en los capilares pulmonares. En estos casos,



la difusion de O del alveolo al capilar puede ser incompleta y desarrollarse hipoxemia.
Esta limitacion a la difusion de O; durante el ejercicio puede empeorar la hipoxemia en
algunas enfermedades pulmonares, como las que afectan el espacio intersticial. La

fibrosis pulmonar idiopatica es el prototipo de estas enfermedades .

Funcion pulmonar: Intercambio gaseoso en el paciente grave

La evaluacion de los pulmones como un oxigenador es esencial para la atencion
de muchos pacientes que requieren tratamiento de sostén cardiovascular. El cdlculo del
corto circuito intrapulmonar representa el mejor medio disponible para definir el grado en
que el sistema pulmonar contribuye a la hipoxemia, cuando el mecanismo fisiopatologico
de ésta es el mismo cortocircuito *.
El cortocircuito intrapulmonar se define como la fraccion del volumen minuto cardiaco
que ingresa en el corazon izquierdo sin realizar una respiracién (intercambio gaseoso)
efectiva perfecta con alveolos perfectos '*. El cortocircuito anatémico se define como la
sangre que ingresa en el corazon izquierdo sin atravesar los capilares pulmonares. Por lo
general, el 2 -5 % del volumen minuto cardiaco ingresa directamente en el corazon
izquierdo a través de venas, las bronquiales, pleurales y de Tebesio. Enfermedades tales
como los tumores vasculares del pulmén y los cortocircuitos intracardiacos derecha-
izquierda son ejemplos de cortos circuitos anatomicos patolégicos *.

La gasometria arterial constituye una parte integral de los cuidados intensivos y es
rutinariamente empleada en la evaluacion de la funcion pulmonar, un nimero de indices

se deriva de ésta para evaluar la eficacia del intercambio gaseoso pulmonar.



Mezcla venosa o corto circuito fisiologico (QOsp/Qt): Es el indice mas complejo, es
calculado de acuerdo a la ecuaciéon QvA/Qt=(Cc02-Ca02)/(CcO2-Cv02), donde QvA
es la mezcla venosa, Qt es el gasto cardiaco y CcO2, Ca02, y CvO2 son los contenidos
de oxigeno capilar, arterial, y venoso mixto respectivamente. Un incremento en el
QvA/Qt es causado por una alteracion en la ventilacion, perfusion (V4/Q), o un
verdadero corto circuito (pulmones con unidades con un V4/Q de 0). Los incrementos en
la fraccion inspirada de oxigeno a un 100% eliminan la contribucion de la alteracion
VA/Q y el calculo del QvA/Qt cuantifica la cantidad de cortocircuitos. El corto circuito
fisiolégico normal es menor del 10%. Un valor de 10 a 19 % resulta en hipoxemia que
usualmente responde a un incremento en la fraccion inspirada de oxigeno. Un valor de 20
a 29 % puede ser amenazante para la vida en pacientes con una reserva cardiovascular o
neurologica limitada, y un valor de 30 % o mas casi siempre es indicativo de un proceso
amenazante para la vida '. El corto circuito intrapulmonar puede ser medido solo cuando
se dispone de muestras de sangre arterial y de la arteria pulmonar y la F|O; es constante,
al 100 %, durante la obtencion de las muestras el paciente no debe ser estimulado ni
molestado durante los 5 minutos previos a la toma de la muestra. Debe evitarse la
aspiracion de la via aérea y otros procedimientos de enfermeria durante este periodo de §
minutos, deben extraerse en forma simultanea las muestras arterial y venosa mixta, los
signos vitales y los parametros hemodinamicos deben obtenerse lo mas cerca posible de
la toma de muestra de sangre °. No debe haber mas de un gr/dL de diferencia entre el
contenido de hemoglobina de las 2 muestras. Se recomienda promediar los 2 valores para

los calculos cuando la diferencia es mayor de 0.5 gr/dL *.



El cédlculo de corto circuito fisiologico implica la necesidad de un catéter de
arteria pulmonar, por consiguiente existe una necesidad practica de métodos alternativos
que reflejen cambios de corto circuito fisiologico sin el beneficio de los gases sanguineos
de la arteria pulmonar; estos métodos alternativos solo pueden aplicarse en pacientes que

presentan buena funcion cardiovascular y una tasa metabolica estable.

Diferencia de la tension alvéolo-arterial O2: (Dif,.,0;) Comunmente empleada como
una medida de la eficiencia del intercambio gaseoso. Es calculada como la diferencia de
la PAO; menos la PaO;. Es poco afectada por cambios en la ventilacion minuto y
permanece normal cuando la hipoxemia es debida tnicamente a hipoventilaciéon y a
disminucion de la F;0;. En jovenes sanos respirando aire a nivel del mar, usualmente es
menos de 10 torr, pero se incrementa a 30 torr en adultos mayores. Una limitacion mayor
de éste indice es que estos cambios son impredecibles con cambios en la F|0, lo que

limita su utilidad practica en el manejo de pacientes criticos .

Relacion alvéolo-arterial de oxigeno: (PaO,/ PAQ;) Permanece mas estable con cambios
en el nivel de F,0; y puede ser usada cuando ésta es alterada; sin embargo es un indice

poco confiable como indicador de corto circuitos intrapulmonares ¥

Relacion PaO:/F,0;: Este es un indice facil de calcular, sin embargo es afectado por
cambios de los valores de la PaCO; y se han acumulado datos contradictorios sobre la
exactitud con que refleja los cortocircuitos. Valores de menos de 2 se correlacionan con

valores de cortocircuitos de mas del 20%. Sin embargo, se han informado correlaciones
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inaceptables en pacientes quemados, nifios en estado critico y adultos con patologia del

. . [
tracto respratorio S.

Indice respiratorio: Fue introducido para minimizar los problemas inherentes a la Dify.
202, se calcula de la siguiente manera: Difs.,0,/Pa02, sin embargo dista de ser un reflejo

confiable del corto circuito (R=0.74) "*.

Ecuacion del corto circuito estimado: Es derivado de la ecuacion de la mezcla venosa o
corto circuito fisiologico. La correlacion entre el corto circuito fisiologico y este indice es
de R=0.94. Es el mejor método alternativo. Se supone que el gradiente arterio-venoso de
oxigeno (Dif,.,0;) es de 3.5 ml, por que las circunstancias clinicas en las que la
aplicacién de esta forma de ecuacion es razonable suponen una reserva cardiovascular
adecuada. Es aplicable en la mayor parte de los pacientes hipoxémicos con estabilidad
cardiovascular. Se calcula de la siguiente manera: QSP/QT= Cc0,-Ca0,/3.5+(CcO;-

CaO;].

Funcién pulmonar: Mecinica respiratoria en el paciente ventilado.

Los parametros claves que usualmente se miden durante la ventilacién mecanica
son las presiones del ventilador y del aparato respiratorio, el flujo de gas que entra y sale
de los pulmones, y el consecuente volumen corriente suministrado y regresado. Las
presiones del ventilador se miden por lo regular en el conjunto de circuitos del ventilador
y frecuentemente se expresan como presiones de la via respiratoria (Paw). En

condiciones de ausencia de flujo al final de la inspiracion, esto es, cuando se sostiene el



aire inspiratorio o se hace una pausa, la Paw se denomina presion estatica, de pausa o
presion de meseta, y es un reflejo de la distensibilidad alveolar 1 Esta demostrado que
en los pacientes con dafio pulmonar agudo y sindrome de distress respiratorio agudo, las
estrategias de ventilacion mecdnica destinadas a mantener presiones mesetas de 30 cm o
menos tienen efecto en la sobrevida '*. El nivel de Paw aplicado es un determinante
mayor del pronodstico. La Paw Optima se encuentra entre el maximo reclutamiento

o 3 e 9
pulmonar y la minima sobredistension .

El estandar de oro, hasta ahora, para evaluar la transferencia de oxigeno pulmonar
es la ecuacion del corto circuito fisiologico (Qs/Qt). Ninguno de los indices
anteriormente mencionados, que miden la funciéon pulmonar en relacion a la evaluacion
solo del intercambio gaseoso, incorpora ninguna medicion relacionada a la mecénica
pulmonar. Para determinar el reclutamiento pulmonar, la tomografia computarizada es el
medio de diagnéstico preferido, pero no es posible realizarlo al lado de la cama. La
ecuacion del corto circuito fisioldégico requiere un acceso invasivo para obtener una
muestra de sangre venosa mixta. El concepto de apertura pulmonar implica que la dptima
condicion ventilatoria durante la ventilacion mecénica convencional es definida como la
mas baja presion positiva al final de la espiracion (PEEP) para alcanzar el mayor
reclutamiento pulmonar y un Qs/Qt abajo del 10%.(9) Es un hecho que la adicion de
presion positiva al sistema paciente-ventilador tiene un impacto directo en el tratamiento
de la hipoxemia por cortocircuito, por lo que proponemos que su incorporacion en la
prediccion del corto circuito en el paciente en ventilacidn mecdnica permitiria un

acercamiento mas exacto a la enfermedad del paciente.



El indice de oxigenacion (Ol=Paw.F;0,.100/Pa0;) combina la meta de maximizar
la oxigenacion arterial y minimizar la Paw y la concentracion de oxigeno inspirado.
Como se observa, es un indice que conjunta informacion sobre intercambio gaseoso, asi
como informacion sobre las condiciones de la mecanica pulmonar en el sistema
ventilador-paciente del sujeto gravemente enfermo. Este indice no ha sido validado para
optimizar condiciones ventilatorias. Estudios en pacientes pediatricos con sindrome de
aspiracion meconial demuestran que un indice de oxigenacion mayor de 40 asociado con
una Paw mayor de 20 cm puede ser util en predecir que pacientes necesitan oxigenacion
con membrana extracorporea. Un OI mayor de 40 es un predictor de riesgo de mortalidad
de 80-90% y un OI igual o mayor de 25 pero menor de 40 con un 50 a 80% de
mortalidad. Por lo referido, este indice es se ha propuesto como un predictor del
prondstico en pacientes pediatricos *10.Sin embargo, no conocemos estudios que lo usen
en pacientes adultos, ni se conoce si realmente correlaciona con el grado de corto circuito
que un sujeto hipoxémico tenga, solo se ha demostrado que es un factor predictivo

temprano de mortalidad en el sindrome de distres respiratorio agudo L)
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JUSTIFICACION:

Se han usado en los pacientes con enfermedad pulmonar diferentes indices que
miden la funcionalidad respiratoria, infiriendo de manera indirecta el corto circuito
patologico. Sin embargo, la gran mayoria de ellos no toman en cuenta mas que el
intercambio gaseoso, y no consideran la mecanica pulmonar. Siendo que la mecénica
pulmonar es artificialmente modificada en el paciente bajo ventilacion mecanica,
consideramos que debiese ser tomada en cuenta en la evaluacion de dicha funcionalidad
respiratoria. Asi es que deseamos medir en el adulto la utilidad del indice de oxigenacion,
y evaluar su utilidad como indice predictor del corto circuito pulmonar, sin los riesgos

que implica la colocacion de un catéter de flotacion pulmonar.



HIPOTESIS

El indice de oxigenacién correlaciona con los cortocircuitos en el paciente adulto

ventilado mecanicamente



OBJETIVOS:

Objetivo principal:

1. Medir la correlacion del indice de oxigenacion como estimador de cortocircuitos

en adultos criticamente enfermos en terapia intensiva.

Objetivo secundario:

1. Medir la correlacion de otras pruebas diagnoésticas estimadoras de cortocircuitos

en adultos criticamente enfermos en terapia intensiva.



MATERIAL Y METODOS:

DISENO DEL ESTUDIO:

Se trata de un estudio transversal, observacional, descriptivo, prolectivo. Se analizara

como un estudio de validez de prueba diagndstica.

UNIVERSO DEL ESTUDIO:

Pacientes criticamente enfermos internados en la Unidad de Terapia Intensiva del

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran™.

CRITERIOS DE SELECCION:

Criterios de inclusion:

1. Pacientes internados en la UTI del INCMNSZ que requieran, para el tratamiento
de su enfermedad, de ventilacién mecanica y colocacion de un catéter de flotacion
pulmonar.

2. Sin limites de edad o sexo.

3. Sin importar la enfermedad o enfermedades presentes.

4. Que el paciente y/o el familiar responsable acepten su entrada al estudio, y firmen

la forma de consentimiento informado.



Criterios de exclusion:

1. Pacientes con contraindicacion para muestreo de gases arteriales y/o venosos.

Criterios de eliminacion:

1. Pacientes en los que no se complete la medicion simultanea de gases arteriales

venosos mezclados, y mecanica pulmonar.

Medicion de variables.

Ademds de los datos demograficos habituales medidos en los pacientes, se
obtuvieron de manera prolectiva los datos correspondientes a hemoglobina y a las
gasometrias arterial y venosa mezclada obtenidas rutinariamente cada 24 horas en la UTL.
Aunque existen algunas mediciones gasométricas obtenidas mas de una vez en el mismo
paciente, se dio un tiempo de lavado de 72 horas entre cada medicion, para eliminar el
efecto de dependencia de los resultados por obtenerse en el mismo paciente. De manera
simultanea, y tras ajustar al 100% la fraccion inspirada de oxigeno 15 minutos previos a
la toma de muestras (con lo que se aisla al cortocircuito fisiologico de otras causas de
hipoxemia arterial, como la alteracion ventilacion/perfusion, la hipoventilacion alveolar,
la disminucion de la F;0, y las alteraciones en la difusion) ! se midieron biometria
hematica, una gasometria arterial y una gasometria venosa mezclada obtenida del puerto

distal del catéter de flotacion pulmonar *. Mediante las formulas habituales (apéndice 1)
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se calcularon los diferentes indices estimadores del cortocircuito patoldgico: Gradiente
alveolo-arterial de oxigeno (D4..0;), indice PaO,/F|0; (PaO,/F,0;), indice respiratorio

(IR), indice Pa0,/P,0O; (Pa0,/P,0;) e indice de oxigenacion (I0).

Tamaiio de muestra.

Nuestro tamafio de muestra calculado para alcanzar un poder del 80% con una

significancia del 5% a dos colas, ajustado para pérdidas, fue de 35 mediciones.

Meétodos estadisticos

El andlisis estadistico descriptivo se realizo mediante media + desviacion estandar para
variables continuas, y frecuencias absoluta y relativa para variables discretas. La
comparaciéon entre cortocircuitos e indices estimadores se realizd con correlaciones
bivariadas de Pearson, considerandose significativa una P menor a 0.05 a dos colas.
Siendo que los diferentes indices incorporan casi todos las mismas variables para su

calculo, no se realizaron comparaciones multivariable, para evitar colinearidad.
Se utilizo el software SPSS for Windows versiéon 10.0 (SPSS Inc., 1999).
RESULTADOS.

Se analizaron 35 mediciones fisiologicas en 27 pacientes, en el periodo del 3 de agosto

del 2003 al 4 de mayo del 2004: a 20 pacientes (74%) se le realizé una medicion, a 5

"STA TESIS NO SALL L
VE LA BIBLIOTECA



pacientes (18.5%) 2 mediciones, y a un paciente (3.7%) 4 mediciones. La edad fue de

55£19.9 anos, con 15 mujeres (55.6%) y 12 hombres (44.4%). La talla fue de 162.3£9.6

cm, y el peso de 67+16 Kg.

Los resultados de las mediciones se resumen en la tabla 1.

Tabla 1.
Estadistica descriptiva.

Variables gasométricas

Hemoglobina 9.0 £ 2.0
Pa0; 141.6 = 71.0
PvO, 43.0 + 136
PaCO; 354 + 9.7
Sa0; 972 + 2.8
SvO, 73.1 + 108
PAO; 488.7 + 12.1
Ca0O, 124 = 2.8
CvO, 92 + 2.7
CcO; 13.8 = 2.7
Da,0; 347.1 + 66.2
Pa0,/F,0, 141.6 £ 71.0
Pa0,/PAO; 03 = 0.1
IR 32 + 1.8
10 16.1 + 9.6
Cortocircuitos 324 £ 148
Variables ventilatorias

Presion pico 309 + 8.9
Presion meseta 26.5 + 8.4
Presién media 18.0 = 5.4
Volumen corriente 4769 + 126.0
PEEP 109 = 4.0

Media + Desviacion estandar.

Al compararse de manera bivariada el cortocircuito medido con los estimadores

de hipoxemia, encontramos que la correlacion fue como sigue: Gradiente alveolo-arterial

de oxigeno con indice de correlacion de 0.55 (p 0.001), PaO»/FiOzcon correlacion de -

0.53 (p 0.001), Indice Respiratorio con correlacion de 0.53 (p de 0.001), PaO,/PAO; con
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correlacion de -0.54 (p de 0.001), e Indice de Oxigenacion con correlacion de 0.48 (p de

0.003).
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DISCUSION.

Como se observa, el indice de oxigenacion, a pesar de incorporar en su célculo las
variables de mecanica pulmonar, es el indice que mas mal correlaciona con el
cortocircuito medido (con una explicacion de la varianza de éste del 48%). El resto de
indices correlacionan mejor, explicando todos una varianza discretamente por arriba del
50%, siendo el mejor el indice PaO2/PAQ;, con un indice de correlacion de -0.54. Todas
las correlaciones mostraron significancia estaditica, con pruebas de hipdtesis con p menor
a 0.05.

Asi pues, es evidente que la adicion de la medicion de la mecanica pulmonar no
mejora la estimacion del cortocircuito pulmonar; de hecho, esta estimacion es mas pobre.
Asi, con los resultados de este estudio podemos concluir que, para nuestra poblacion, los
indices de oxigenacion habituales (D 4,02, PaO3/F|05, IR y Pa02/P40>) son superiores al
evaluar de manera no invasiva el cortocircuito pulmonar. Siendo que la diferencia es
minima en coeficientes de correlacion, por su practicidad y facilidad de calculo,
proponemos aun al indice PaO,/Fi0, como el método ideal para estimacion del

cortocircuito pulmonar patolégico, en ausencia de un catéter de flotacion.

Sin embargo, es importante hacer notar que las correlaciones no son fuertes
(estando todas alrededor del 50%), y por lo tanto la estimacion del cortocircuito con
indices basados en la gasometria, y sin el empleo de un catéter de flotaciéon pulmonar, no
es un método absolutamente confiable. Por lo mismo, y mientras sea posible, en aquellos

sujetos en los que se desee una medicion fidedigna de los cortocircuitos pulmonares,
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nosotros proponemos la insercion de un catéter de flotacion pulmonar, que nos permita su
cdlculo directo. Para aquellos sujetos cuya medicién no sea prioritaria, los indices
calculados mediante gasometria nos permiten tener un aproximado clinicamente util, y

facilmente calculable al lado de la cama del paciente
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CONCLUSIONES.

El indice de oxigenacién estima regularmente el cortocircuito patologico

pulmonar, explicando el 48% de la varianza de éste.

El indice de oxigenacion es un mal estimador de los cortocircuitos patolégicos

pulmonares, cuando se compara con otros indices de intercambio gaseoso.

El mejor indice para estimar mediante gasometria el cortocircuito patologico

pulmonar, por su buena correlacion, y su facilidad de calculo, es el indice

Pa0,/F 0. Sin embargo, solo estima el 53% de la varianza del cortocircuito.
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ANEXOS.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. INNSZ.
INDICE DE OXIGENACION

Siglas nombre:
Edad:

Sexo @ E | Registro: Peso en Kg: Talla
cm:

No. De mediciones de gasometrias del protocolo en este paciente

Dx neumoloégico principal

Otras comorbilidades
pulmonares

Otras comorbilidades
extrapulmonares

Requerimiento de drogas vasoactivas durante la toma de gasometrias
Cuales y dosis (en
gammas):

Requerimiento de sedacion INo| Requerimiento de relajacion Nol

Fecha
(DD/MM)

Hora
Hemodinamia Gasometrias Ventilador
TAS Hb Modo
TAD Tem fio2
FC Pa02 ILE
PVC PvO2 Ppico
PCP PaCO2 Pmeseta
PSP PvCO2 Pmedia
PDP Sa02 VvC
GC Sv02 PEEP

FR

Nota: Se capturarda UNA HOJA POR CADA TOMA DE GASOMETRIAS
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