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MARCO TEORICO

La influenza estacional es una de las enfermedades infecciosas que produce cada
afo una elevada incidencia de enfermedades respiratorias. En México, desde
finales de febrero hasta principios del mes de abril del 2009, ocurrieron dos
hechos fuera de lo comun; por una parte se incrementd el numero de
hospitalizaciones y defunciones por neumonia grave y, por otra, aumenté el
numero de casos probables de influenza que las autoridades de salud
interpretaron como “un desplazamiento del pico estacional hacia el inicio del
periodo primaveral, debido a una prolongacion en el tiempo de transmision”. Un
porcentaje elevado de los pacientes que presentaron el tipo grave de la neumonia
por virus de la influenza humana A H1N1desarrollaron Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda (SIRA) caracterizada por aumento del trabajo respiratorio e
indices de oxigenacion bajos, por lo que fue requerido en apoyo mecanico
ventilatorio el cual en algunas ocasiones fue insuficiente para mantener la
oxigenacion pulmonar a pesar de diferentes maniobras ventilatorias, como medida
de rescate en estos pacientes se utilizé el empleo de la Ventilacion Oscilatoria de
Alta Frecuencia (VOAF) como método alternativo de ventilacion en este grupo de
pacientes.

La VOAF es un modo de ventilacion mecanica que ofrece el potencial de
mantener un intercambio de gases alveolo capilar a través de volumenes
corrientes pequenos con una presion elevada en la via aérea. Se considera en la
actualidad una alternativa terapéutica del SIRA que no responde a tratamiento
convencional con ventilacion mecanica, especialmente en pacientes con
enfermedad pulmonar difusa.

1) Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC)

La NAC es una de las cinco causas mas frecuentes de mortalidad en el mundo
con una tasa de mortalidad del 30 al 50% a pesar del desarrollo de nuevos
antibidticos, se ubica como la sexta causa de muerte en Estados Unidos de
Norteamérica ya que se presentan aproximadamente 4 millones de casos de NAC
lo que resulta un total de 1 millén de hospitalizaciones al afio, y que genera un
costo estimado de 9 billones de ddlares anuales. Considerandose como la primera
entre las enfermedades infecciosas. Su incidencia se incrementa con la edad, y en
Méxi100 se estima que se presenta de 5 a 11 casos por cada 1000 personas por
afio

La neumonia es un proceso inflamatorio del parénquima pulmonar secundario a la
infeccion por  diferentes microorganismos. Los agentes causales son muy
numerosos y los mas frecuentes son Streptococcus pneumoniae,Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae, enterobacterias gramnegativas, Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, entre otros como virus y hongos.? (Tabla 1)
Los factores de riesgo que se han descrito con mayor frecuencia en multiples
series y consensos son la edad mayor a 50 afos, el tabaquismo, alcoholismo,
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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, insuficiencia cardiaca o renal, diabetes
mellitus, hepatopatias, desnutricion, residencia en asilo de ancianos o unidades de
cuidados crénicos, cancer, enfermedades hematoldgicas, falta de vacunacion
contra la influenza o diversos tipos de neumococo, alteraciones en el transporte
mucociliar, inmunosupresion, cirugia reciente y la colonizacién de orofaringe, entre
otros. 3

Los pacientes con neumonia usualmente presentan tos en mas del 90%, disnea
en el 66%, produccion de expectoracion en el 66% y dolor pleuritico en un 50%,
tempranamente presentan fiebre. La traduccion radiografica presenta una
condensacion originada por la ocupacion de los espacios alveolares con exudado,
esta puede ser desde muy leve a muy severa, e incluso mortal. La gravedad
depende del tipo de organismo causante, la edad y del estado de salud
subyacente.

La Neumonia comunitaria (NAC) grave se define de acuerdo a los siguientes
criterios de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI):

1) Los criterios de la Sociedad Americana de Térax (ATS) modificados y que
requiere de la presencia de 1 criterio mayor o 2 criterios menores

2) Los criterios de la Sociedad Britanica de Torax o CURB-65 en que cada criterio
equivale a un punto y con un puntaje mayor o igual a 3 se considera neumonia
grave e ingreso la UTI*® (Tabla 2)

2) INFLUENZA EN MEXICO.

La influenza estacional es una de las enfermedades infecciosas que produce cada
ano una elevada morbilidad, en virtud de las epidemias que ocasiona en todo el
mundo. La vigilancia de la influenza data de 1947, afio en que se establecio la Red
Mundial de Vigilancia Epidemioldgica. Esta red, integrada en la actualidad por 125
instituciones de 96 paises, recomienda cada ano a la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) el contenido de la vacuna contra la influenza estacional y actua como
mecanismo para vigilar la existencia de nuevos virus de influenza con potencial
pandémico.® Los virus que provocan la influenza estacional cambian
periddicamente, 1o que obliga a modificar la composicion de la vacuna utilizada
para prevenirla. A fines del siglo pasado, en 1997, se empezaron a presentar en
paises del sureste asiatico casos de influenza humana producidos por el virus A
(H5N1) de origen aviar, con una letalidad muy alta. Desde entonces, la amenaza
de una pandemia de influenza producida por ese virus ha estado latente, a pesar
de que se ha reportado su baja capacidad, hasta ahora, para transmitirse de
persona a persona.’8

Los primeros casos de influenza en México se detectaron el 11 de abril con 14
casos de brote en el pais, cuya comparacion con el afio pasado superaba 3 veces
la incidencia pasada. El 17 de abril, el Centro para el Control y Prevencién de
Enfermedades (CDC) de Estados Unidos y el Departamento de Salud Publica de
California identificaron una nueva cepa de virus tipificado como A (H1N1) en dos
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pacientes pediatricos que habian mostrado sintomas febriles respiratorios a finales
de marzo.? El 23 de abril, la Secretaria de Salud de México recibié los resultados
del laboratorio de Canada, en los que se notificd que en casi la tercera parte de las
muestras se habia encontrado un virus genéticamente idéntico al encontrado en
California. Para esa fecha, el numero de defunciones en México ya sumaba 20,
por lo que la Secretaria de Salud intensificé las medidas de distanciamiento social,
proteccion e higiene personal para controlar la epidemia por este nuevo virus.
Como ya es conocido, la epidemia se expandié desde Norteamérica a otras zonas
del mismo continente, asi como a paises de Europa y Asia y alcanzé una
magnitud que llevd a la OMS a declarar primero el incremento a fase V y a partir
del 11 de junio de 2009 la fase VI o fase de pandemia.®'°

En marzo y abril del 2009, se detectaron mas de 1000 casos sospechosos de
gripe porcina en humanos en México y del Suroeste de Estados Unidos.

En el 29 de mayo del 2009 México reporto 4910 casos confirmados y 85 muertes
causadas por el virus de la influenza humana AH1N, varios de ellos con
presentaciones clinicas severas de la neumonia.'!

La mortalidad en los pacientes que requirieron ventilacion mecanica fue del 58%,
el dafio pulmonar fue debido al efecto primario de infeccién con el virus de la
influenza cuyos posibles mecanismos fueron lesion directa sobre el epitelio
pulmonar con una respuesta secundaria inflamatoria.'!

a) Evolucion de la morbilidad

No se sabe con exactitud cuando se presenté en México el primer enfermo de
influenza A (H1N1). El primer caso sintomatico fue el 11 de marzo de 2009.

Hasta el 9 de julio de 2009 se habian confirmado 12 645 casos por influenza A
(H1N1). ElI mayor porcentaje de casos se presentd en el grupo de 10 a 19 afios
con 33.9% del total, seguido del grupo de 0 a 9 afios con 27.9%. A partir del
grupo de 20 a 29 afos, el porcentaje por grupo de edad desciende en forma
constante hasta llegar a ser de s6lo 1.5% en el de 60 afios y mas. El total de
casos confirmados entre el 11 de marzo y el 9 de julio corresponde a 0.012% de la
poblacién nacional y en ese periodo la tasa de ataque general fue de 11.8 casos
por 100 000 habitantes. Hasta los nueve afos fue de 17.57 por 100 000
habitantes, aumenta a 20.13 en el grupo de 10 a 19 afios y luego disminuye de
11.37 en el de 20 a 29 hasta 2.07 por 100 000 en el de 60 afios y mas."? (Tabla 3)

b) Género, edad y antecedentes patolégicos

La proporcion general de personas fallecidas fue similar en ambos sexos, ya que
del total de 122 defunciones, 62 correspondieron a mujeres y 60 a hombres. En
los grupos de menor y mayor edad hay predominio de las defunciones en hombres
en relacion con las mujeres (11 contra 8 y 6 contra 1, respectivamente); en los
grupos de 10 a 19 y 20 a 29 anos, las defunciones son similares en ambos sexos;
y entre los 30 y los 59 afos predomina ron las defunciones en mujeres. En
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relacion con los antecedentes patolégicos, en 83% existia alguna afeccién
diagnosticada con anterioridad; de esa proporcion, 36.1% presentaba algun
trastorno metabdlico, 30.3% padecia tabaquismo, 17.2% tenia alteraciones
cardiovasculares y 7.4% mostraba problemas respiratorios y, en menor grado,
padecimientos infecciosos, autoinmunitarios y neoplasicos.'? (Tabla 4)

c¢) Composicion molecular.

La infeccion por el virus de la influenza humana A (H1N1) surgida en 2009, fue
una pandemia causada por una variante del Influenzavirus A de origen porcino
(subtipo H1N1), conocido oficialmente por la Organizacion Mundial de la Salud
como Virus H1N1/09 pandémico. Esta nueva cepa viral es conocida como gripe
porcina (nombre dado inicialmente), gripe norteamericana (propuesto por la
Organizacion Mundial de la Salud Animal) y nueva gripe (propuesto por la Unién
Europea), nombres que han sido objeto de diversas controversias. El 30 de abril
del 2009 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) decidié denominarla gripe A
(H1N1) . Desde el punto de vista descriptivo la letra A designa la familia de los
virus de la influenza humana y de la de algunos animales como cerdos y aves, y
las letras H'y N (Hemaglutininas y Neuraminidasas) corresponden a las proteinas
de la superficie del virus que lo caracterizan.”

El origen de la infeccién es una variante de la cepa H1N1, con material genético
proveniente de una cepa aviaria, dos cepas porcinas y una humana que sufrié una
mutacion y dio un salto entre especies (0 heterocontagio) de los cerdos a los
humanos y contagiandose de persona a persona. El genoma viral es de RNA de
cadena sencilla, de sentido negativo (es el molde a partir del cual se sintetiza el
RNA mensajero viral). Los virus de influenza tipos A y B poseen 8 segmentos de
RNA, los tipo C 7. Cada segmento de RNA esta asociado a varias nucleoproteinas
que impiden la formacion de estructuras secundarias, y a una RNA polimerasa,
por sus extremos 5y 3. Cada segmento codifica para un polipéptido, con
excepcion de los segmentos denominados M y NS.* (Tabla 5)

d) Replicacion.

La infeccion viral se inicia con el enlace de la HA a un receptor de membrana que
contienen residuos terminales de acido neuraminico. El virus se internaliza en un
endosoma y posteriormente las ribonucleoproteinas se liberan en el citoplasma.
Subsecuentemente, estas pasan por los poros nucleares al nucleo para la
transcripcion (sintesis de RNA mensajero viral) y la replicacion que son mediadas
por la RNA polimerasa viral. La sintesis de las proteinas virales la lleva a cabo la
célula.’ Los componentes proteicos necesarios para la formacion de las
ribonucleoproteinas y la nucleocapside se exportan al nucleo celular. Las
proteinas virales de la envoltura se transportan y modifican en el aparato de Golgi
para finalmente ser insertadas en la membrana celular. EI ensamblaje final de la
particula viral es un proceso no bien comprendido. La liberacién de la particula
viral produce lisis celular.'
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3) SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIO AGUDA.

El SIRA se describié en 1968 como un proceso asociado con una amplia variedad
de acontecimientos clinicos como sepsis, politraumatismo, neumonias y shock
hipovolémico, su definicién ha variado en los ultimos afos. Para unificar criterios
el consenso Europeo y Americano agregaron parametros que suman la falla
pulmonar obteniendo los siguientes criterios para diagnostico de SIRA:

+ Oxigenacion: Relacion PaO2/ FiO2 _< 200 mmHg

* Radiografia de térax :Infiltrados bilaterales

* Presién de la arteria pulmonar: <18 sin evidencia de hipertension auricular
izquierda

Esta nueva definicidon estandarizada refleja el hecho de que el SIRA es un
sindrome clinico que abarca a muchas enfermedades, algunas locales y otras
sistémicas.®

a) Epidemiologia

El Instituto Nacional de Salud (NIH) de los Estados Unidos sugiere una incidencia
de aproximadamente 75 por cada100, 000 habitantes aproximadamente con una
mortalidad de aproximadamente de 40-60%."

b) Etiologia

Las causas que condicionan este trastorno son multiples (Tabla 6). Algunas de las
causas tienen mayor importancia por el riesgo de desarrollar SIRA en pacientes
con septicemia es aproximadamente del 40% con una mortalidad de hasta 90%.
La aspiracion de contenido gastrico en pacientes hospitalizados con bajo nivel de
conciencia.

El farmaco mas comun que causa SIRA es la heroina. El oxigeno a altas
concentraciones puede provocar dafio y por esta razén tiene implicacién en el
tratamiento. En el caso de trastornos metabdlicos, la principal causa es la
pancreatitis aguda. La neumonia ha sido clasificada como causa directa e
indirecta. Directa por el proceso infeccioso e inflamatorio local, e indirecta por la
sepsis que puede provocar.'®

c) Patogénesis
La patogénesis del SIRA se encamina a procesos inflamatorios secundarios a:

e Lesion epitelial y endotelial
En la cual se incrementa la permeabilidad vascular y se existe dafo a nivel de la
membrana alveolocapilar con el consecuente edema alveolar, ademas de dafo
importante a nivel de neumocitos tipo | y Il.
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e Lesion pulmonar dependiente de neutréfilos
Los neutrdfilos representan un factor muy importante en esta enfermedad, existe
intensa migracién y acumulacién de neutréfilos a nivel pulmonar en donde ocurre
activaciéon y con la consecuente liberacion de mediadores oxidativos a nivel
alveolar con la consiguiente dafo pulmonar.

o Fibrosis alveolar
Después de la fase aguda de lesion pulmonar algunos pacientes tienen un curso
rapido de resolucion , otros progresan a fibrosis pulmonar el cual puede ser
observado histolégicamente del quinto al séptimo dia de la enfermedad, la
fibrosis alveolar puede ser promovida inicialmente por la interleucina -1 , edemas
de la aparicién de procolagena tipo 111.*°

e Otros mecanismos proinflamatorios
Un complejo de citocinas y mediadores proinflamatorios pueden ser producidos
por células inflamatorias, células epiteliales pulmonares o fibroblasto, la
regulacion de citocinas producida por factores extrapulmonares también ha sido
descrita, varias citocinas inflamatorias y proinflamatorias han sido descritas
incluyendo interleucina-1 , factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 8, y
citocinas proinflamatorias como la interleucina 10 y 11.%°

d) Lesién pulmonar inducida por el ventilador (LPIV)

Se ha demostrado que la ventilacion mecanica con elevados volumenes y
presiones pueden producir dafo pulmonar causando incremento en la
permeabilidad pulmonar con el consiguiente edema alveolar, ademas que el
ciclado con la apertura y cierre alveolar condiciona atelectasias
independientemente de la sobredistencion que se produce aumentado la cascada
pronflamatoria.'®

El término de LPIV, suele producir alteraciones en la permeabilidad y edema, por
lo que el Dr. Amato en 1998 dio a conocer las estrategias protectoras en la
ventilacién mecanica con el objeto de promoverla sobrevida en 28 dias.?

Para disminuir el riesgo de LPIV se han desarrollado diversas estrategias
ventilatorias, dentro de las que destacan medidas protectoras con volumenes
corrientes bajos ( 6ml/kg de peso) para limitar el volutrauma mantener presion
positiva al final de la espiracion (PEEP) para prevenir atelectrauma con esto se
disminuye los niveles de mediadores inflamatorios y se ha visto disminucion de
la moralidad en un 9%.%°

Los pacientes con SIRA requieren maniobras ventilatorias con el fin de mantener

niveles adecuados de oxigenacion para no producir repercusiones por
metabolismo anaerobio sin embargo existen situaciones en las que no es posible
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mantenerlo debido a falla respiratoria grave y/o hipoxemia refractaria que se define
de acuerdo a los siguientes criterios:

Insuficiencia respiratoria grave:

- Relacion PaO2/FiO2 < 200

- Uso de PEEP >15 cmH20

- indice de oxigenacién < 10
-PaC0O2>50 mmHgypH<7.3

- Presion meseta > 30 con Vt 6 ml/kg

Hipoxemia refractaria

- Saturacion de O2 88-90% pese a oxigeno suplementario (FiO2 >80%)

- Relacion PaO2/FiO2 < 100

- Ventilacion mecanica con volumenes de 4-8 ml/kg

- Adecuado nivel de PEEP

- Presion meseta de > 6 = 35 cmH,0

- Hipoxemia a pesar de maniobras de rescate como éxido nitrico o ventilacion en
posicion de decubito prono.

4) VENTILACION MECANICA (VM)

La ventilacion mecanica como método terapéutico ha tenido un gran desarrollo
iniciado con la epidemia de poliomielitis en Dinamarca a finales de la década de
los 50, y con el nacimiento de las Unidades de Cuidados Criticos en la década de
los anos 60.

La ventilacion mecanica es un método de soporte vital ventilatorio, ampliamente
utilizado en situaciones clinicas de deterioro de la funcién respiratoria, de origen
intra o extrapulmonar que sustituye o ayuda temporalmente a la funcién
ventilatoria de los musculos inspiratorios.?!

Durante el apoyo con VM se tienen objetivos de tipo fisioldgico y clinico:

Objetivos fisiolégicos

Mantener, normalizar o manipular el intercambio gaseoso:
* Proporcionar una ventilaciéon alveolar adecuada.

* Mejorar la oxigenacién arterial.

Incrementar el volumen pulmonar:

* Abrir y distender la via aérea y unidades alveolares.

* Aumentar la capacidad residual funcional, impidiendo el colapso alveolar y el
cierre de la via aérea al final de la espiracion.

Reducir el trabajo respiratorio:
* Descargar los musculos ventilatorios.
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Objetivos clinicos:

Revertir la hipoxemia.

Corregir la acidosis respiratoria.

Aliviar la disnea y el sufrimiento respiratorio.
Prevenir o resolver atelectasias.

Revertir la fatiga de los musculos respiratorios.
Permitir la sedacién y el bloqueo neuromuscular.
Disminuir el consumo de O2 sistémico o miocardico.
Reducir la presion intracraneal.

Estabilizar la pared toracica.

A) INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA

La indicacion de intubar o ventilar a un paciente es generalmente una decisién
clinica basada en la mecanica ventilatoria y en las alteraciones del intercambio
gaseoso,

Los criterios para decidir la intubacion e iniciar ventilacion mecanica son:

(a) Estado mental: agitacion, confusién, inquietud.

(b) Excesivo trabajo respiratorio: Taquipnea, tiraje, uso de musculos accesorios,
signos faciales.

c) Fatiga de musculos inspiratorios: Disociacién toracoabdominal.

d) Agotamiento general de paciente: imposibilidad de descanso o sueno.

e) Hipoxemia: SatO2 (<90%) o PaO2 (< 60 mmHg) con aporte de O2.

f) Acidosis: pH < 7.25.

g) Hipercapnia progresiva: PaC0O2 > 50 mmHg.

h) Capacidad vital baja.

i) Fuerza inspiratoria disminuida.

Las modalidades ventilatorias se determinan en base al tipo de asistencia que
proporciona el ventilador al paciente generando una presidn positiva inspiratoria y

una espiracion pasiva. Los tipos de modalidades convencionales de ventilacion
son las siguientes.”'

B) MODALIDADES VENTILATORIAS CONVENCIONALES

1. Asistida-controlada. (A/C CMV)

El soporte ventilatorio mecanico total asistido-controlado es la modalidad mas
basica de VM, se emplea en aquellos pacientes que presentan un aumento
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considerable de las demandas ventilatorias y que por lo tanto necesitan sustitucion
total de la ventilacion. La modalidad asistida-controlada permite iniciar al paciente
el ciclado del ventilador partiendo de un valor prefijado de frecuencia respiratoria
que asegura, en caso de que éste no realice esfuerzos inspiratorios, la ventilacion
del paciente. Para que esto suceda, el valor de “trigger” (sensibilidad) debera estar
fijlado en un nivel ligeramente inferior al de autociclado del ventilador. En funcion
de cudl sea la variable que se prefije en el ventilador, la modalidad asistida-
controlada puede ser controlada a volumen o controlada a presion. En la
controlada a volumen se fijan los valores de volumen circulante y de flujo, siendo
la presién en la via aérea una variable durante la inspiracion.??

2. Ventilacién mandatoria intermitente sincronizada. (SIMV)

La ventilacion mandatoria intermitente sincronizada permite al paciente realizar
respiraciones espontaneas intercaladas entre los ciclos mandatorios del ventilador,
la palabra sincronizada hace referencia al periodo de espera que tiene el
ventilador antes de un ciclo mandatorio para sincronizar el esfuerzo inspiratorio del
paciente con la insuflaciéon del ventilador. Cuando se emplea con frecuencias
elevadas cubre las demandas ventilatorias del paciente, siendo equiparable a la
ventilacion asistida-controlada convencional. Empleada con frecuencias bajas, la
SIMV permite la desconexién progresiva de la Ventilacién Mecanica (VM). A pesar
de que estudios recientes han demostrado que, comparativamente con otras
técnicas, la SIMV prolonga el periodo de desconexion de la VM, su uso esta
ampliamente extendido. Recientemente se ha asociado su empleo a la presion de
soporte, de manera que puede ajustarse un valor de presion de soporte para los
ciclos espontaneos del paciente. En términos de confort, valorado como la no
percepcion subjetiva de disnea y ansiedad, no se han observado diferencias al
comparar la SIMV y la PSV durante la retirada progresiva de la VM.?

3. Ventilacién con presion de soporte. (PSV)

La ventilacion con presién de soporte (PSV) es una modalidad asistida, limitada a
presion y ciclada por flujo, que modifica el patrén ventilatorio espontaneo, es decir,
disminuye la frecuencia respiratoria y aumenta el volumen circulante. El ventilador
suministra una ayuda a la ventilacion, programada a partir del nivel de presion de
soporte. La presidn se mantiene constante durante toda la inspiracién, y de forma
paralela el flujo disminuye progresivamente hasta alcanzar el nivel que permite el
inicio de la espiracion. Esta modalidad de soporte parcial es ampliamente usada,
ya que permite sincronizar la actividad respiratoria del paciente con el ventilador al
responder a los cambios de la demanda ventilatoria del paciente. Ademas,
preserva el trabajo respiratorio y reduce la necesidad de sedacién y relajacion,
facilitando por lo tanto la desconexién de la VM.?
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C) TECNICAS DE RECLUTAMIENTNO ALVEOLAR

Amato y colaboradores describieron la relacion de las curvas de presion-volumen
y su correlacion tomografica durante la ventilacion mecanica en pacientes con
SIRA y encontraron que los pulmones de los pacientes ventilados con presién
positiva al final de la espiracion de 2 cmH20O por arriba del punto de inflexidon
inferior continuaban con opacidades alveolares en las areas dependientes, que
disminuyeron con la presurizacion de la curva de presion volumen.?

Las técnicas de reclutamiento alveolar estudiadas hasta el momento son variables
su similitud consiste en mantener la presion elevada de la via aérea con
asociacion de la presion positiva al final de la espiracion.

Las técnicas de o maniobras de reclutamiento alveolar incluyen:

¢ Niveles elevado de presion positiva continua
¢ Ventilacién en decubito prono.

La Ventilacion en decubito Prono (VDP) permite una distribucidn homogénea de
la gravitacién en inflacién alveolar con distribucion hacia las areas dependientes
del pulmén. Esta estrategia permite mejorar la oxigenacién y la capacidad residual
funcional sin afectar la distensibilidad pulmonar, los efectos fisioldgicos de la
posicién prona en los pacientes con lesion pulmonar grave se manifiestan como la
mejoria en la oxigenacion y la mecanica respiratoria.

También puede haber una reduccion de los factores mecanicos asociados con
VALI, ademas de la distribucidén de la presién pleural (PPL), la inflacion alveolar y
ventilacion, un aumento del volumen pulmonar y una reduccion en las regiones
pulmonares atelectasias, ademas de aumento en la eliminacion de secreciones.
Existen ademas de varios mecanismos que mejoran la oxigenacion.?

¢ Distribucion del aire alveolar en la posicion prona.

Al igual que en la posicién supina, la distribucién del aire pulmonar depende de la
presion transpulmonar. La VDP causa una distribucidn mas homogénea de la
presion transpulmonar en comparacion con el decubito supino. Los autores han
observado un movimiento de las densidades de pulmdn de las regiones dorsal a
ventral, cuando los pacientes se volvieron de decubito supino a decubito prono, y
una mas la distribucién homogénea de la inflacién alveolar en la posicién de
decubito prono. Varios factores podrian contribuir a esta capacidad diferencial de
la posicion prona para alterar las presiones de pulmén transpulmonar dorsal,
incluyendo la inversion de los gradientes de peso del pulmén, la transmisién
directa del peso del corazén a las regiones subyacentes, directa la transmision del
peso del contenido abdominal a regiones caudales del pulmén dorsal y/o
regionales.?*
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¢ Propiedades mecanicas y la forma de la pared toracica y el pulmén.

Todos estos factores tienden a producir mas distribucion homogénea de la presion
transpulmonar y por lo tanto mas homogénea de la ventilacion alveolar. El peso
del pulmén se ha encontrado que la modifica las presiones hidrostaticas
intrapulmonares En la posicidn supina, la presion hidrostatica causa colapso en la
region dorsal, mientras que en la posicion prona, el pulmén mas dependientes
distribuye a la region ventral.

El papel del corazén, en la determinacién de los cambios en la densidad de la
tendencia posicion se ha puesto evidente. En la posicion supina, una fraccion
considerable de los dos pulmones se encuentra por debajo del corazén y, como
tal, esta sujeto a las fuerzas de compresiéon. Por el contrario, en la posicién prona,
s6lo una fraccion muy pequefia de los pulmones se encuentra afectada.

e Mecanismos de mejoria en la oxigenacién en la posicion prona

Desde un punto de vista fisiopatolégico, la hipoxemia en el SDRA esta
condicionada por una alteracion en la relacion ventilacion / perfusion (V/Q) y el
aumento de los cortocircuitos (Qs/Qt) Posicién en decubito prono puede mejorar
la oxigenacion, debido diferentes mecanismos que mejoren V/Q, en general, y en
consecuencia causar una reduccion en el Qs/Qt fisiologico. Estos incluyen el
volumen pulmonar, la redistribucién de la perfusion, la redistribucion de las
regiones dorsales y una distribucibn mas homogénea de la ventilacion del
pulmonar.?*

5) VENTILACION OSCILATORIA DE ALTA FRECUENCIA.

La VOAF es una estrategia de proteccion pulmonar, la aplicacién de volumenes
corrientes relativamente bajos combinada con elevadas presiones medias de la
via aérea puede realizar un intercambio de gases debido a un reclutamiento mas
uniforme y disminuye el riesgo de LPIV.?> %

Por este motivo, se siguen proponiendo como en método de ventilacion alternativo
segun el mecanismo que proporciona la alta frecuencia, se distinguen
clasicamente 3 tipos:

*  VOAF por jet
* VOAF por interrupcion de flujo
»  VOAF por oscilador.

Estos tipos se diferencian en la forma de generar la alta frecuencia, en los rangos

de frecuencia (5-15 Hz), en el tipo de onda (triangular o sinusoidal), en la relacion
I:E (constante o ajustable) y en la forma de realizar la espiracién (activa o pasiva).
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Los respiradores que proporcionan VOAF oscilatoria pueden generarla mediante
un diafragma (Drager Babylog 8000 y Sensor Medics 3100 A) o por medio de un

piston (Dufour OHFI, Hummingbird V) o por efecto Venturi (SLE 2000).27
a) Definicién

La VOAF es una modalidad ventilatoria que consigue una ventilacion alveolar
adecuada utilizando volumenes corrientes (V) muy bajos, iguales o inferiores a los
del espacio muerto (EM) (< 2,5 ml/kg) a frecuencias respiratorias Fr muy por
encima de la fisioldgica (mas de 3/Hz min) (1 Hz = 60 ciclos/min).

Tedricamente presenta una serie de ventajas derivadas del bajo volumen utilizado
y de la elevada frecuencia de ventilacion. La VOAF consigue un efectivo
intercambio de anhidrido carbdnico (CO;) y oxigeno (O2) con menores presiones
pico a nivel alveolar, minimas variaciones en las presiones y en los volumenes de
ventilacion, manteniendo los pulmones con un volumen relativamente constante,
por encima de su capacidad funcional residual gracias a la aplicacion de una
presion media en via respiratoria estable, minimizando los efectos de volutrauma y
atelectrauma.®

b) Mecanica del transporte de gases en VAFO

En VOAF la distribucion del gas es mas uniforme y regular que en VM
convencional (VMC) dependiendo mas de la resistencia de las vias respiratorias
principales y menos de la compliancia alveolar. Ademas, al utilizar volumenes
estables y menor variacion de presion en los ciclos de inflacion-deflacién,
disminuye el riesgo de sobredistension y trauma alveolar

El transporte de gases desde los alvéolos al exterior y viceversa en VOAF, es el
resultado y combinacion de al menos 5 mecanismos diferentes

1. La ventilacion alveolar directa de las unidades alveolares mas cercanas a las
vias aéreas principales.

2. ElI fendmeno de Pendelluft o mezcla interregional de gases. Debido a las
diferentes constantes de tiempo que pueden existir entre unidades alveolares
vecinas, el llenado y vaciado de las mismas con asincronismo en el tiempo permite
paso de gas de las unidades lentas a las rapidas y viceversa segun el ciclo
respiratorio.?®

3. La dispersion convectiva axial. Los perfiles de velocidad del gas en las vias
respiratorias son asimétricos, acentuandose en las bifurcaciones bronquiales,
presentando unos perfiles inspiratorios mas alterados que los espiratorios. La
presencia de turbulencias aumentadas produce un elevado grado de mezcla de
gases.?

18



4. Ley de Taylor o de la dispersién aumentada. La dispersion de un gas es la
resultante de la interaccién de su perfil de velocidad axial y su difusion exterior. A
frecuencias altas se produce dentro de la columna de gases un flujo turbulento
que conlleva una gran mezcla de gas entre el flujo central y el lateral.

5. La difusion molecular. Se trata del transporte de gas producido por la difusién
de las moléculas de O, y CO; a través de la membrana alveolocapilar por efecto
de los diferentes gradientes de presion.*® ' Fig. 1

c) Eliminaciéon de CO;

La eliminacion de CO, a frecuencias respiratorias inferiores a 3 Hz esta
relacionada con el volumen minuto (Vy,) definido como el producto de V. x Fr. A
frecuencias mas elevadas la eliminaciéon de CO, (VCO;) es una funcién lineal de la
formula V@ * Fr®> en donde los valores de "a" estan entre 1,5y 2,2 y los de "b"
entre 0,75 y 1,2, que puede resumirse en VCO, = Vc? * Fr' Asi se observa que la
eliminacién de CO, depende mucho mas del Vc suministrado por el oscilador, que
de la frecuencia a la que se opere. El V. se ajusta variando el desplazamiento del
oscilador por medio de la amplitud o Delta P (Dp), que regula la diferencia entre la
presion maxima y minima de los ciclos. Se empleara la amplitud necesaria para
conseguir un V., adecuado en cada momento (habitualmente entre 1,5 y 2 ml/kg).

La eliminacion de CO, es independiente de la presién media de la via aérea
(PMVA), si el reclutamiento pulmonar es correcto, pero pueden existir
modificaciones cuando se utilizan MAP bajas en fase de retirada de VOAF.

Durante la VOAF la ventilacion y la oxigenacion son independientes para controlar
y otro método para controlar la eliminacién de CO2 es el desinflado de tubo
endotraqueal para el escape del gas a través de la periferia de la traquea.>?

d) Oxigenacién

La oxigenacion en VOAF, igual que en VMC, depende de la funcién inspiratoria de
O, (FiO2) y de la PMVA utilizadas. La PMVA o6ptima que hay que alcanzar en
VAFO es la necesaria para superar la presion de cierre alveolar y que consiga
reclutar el mayor numero posible de alvéolos, aumentando asi al maximo la
superficie pulmonar, para realizar el intercambio gaseoso sin incrementar la
resistencia vascular pulmonar o disminuir el gasto cardiaco; esta MAP tiene que
ser inicialmente mantenida para evitar el desreclutamiento alveolar.

Actualmente se recomienda la estrategia de alto volumen/alta presion consistente
en aplicar desde el principio, al pasar al paciente de VMC a VAFO, una PMVA 1-2
cmH2O por encima de la previa en VMC. Si en unos minutos no se consigue la
respuesta esperada sobre la presién parcial de oxigeno (PO;) transcutanea o
arterial o sobre la saturacion transcutdnea de oxigeno (SatO;) se sigue
aumentando la MAP hasta que se observe una mejoria de estos parametros. En
algunos casos puede ser necesario incrementar hasta 5 o mas cmH,O la MAP de
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inicio. En esta estrategia hay que dar prioridad al mantenimiento del reclutamiento
alveolar evitando el desreclutamiento (maniobras de aspiracion/desconexion del
circuito) y la sobredistension (las bases pulmonares no deben sobrepasar el nivel
de la novena costilla en la radiografia de térax).*

Una vez conseguida una buena oxigenacién, al comenzar el proceso de mejoria
de la patologia pulmonar, se descendera inicialmente la FiO, y sodlo
posteriormente se disminuira la PMVA.

Siempre se debe intentar llegar a la "PMVA 6ptima", que es la minima necesaria
para obtener el maximo reclutamiento pulmonar. Desde el punto de vista clinico
esta situacion podria identificarse con una PaO, adecuada con FiO, 0,3-0,4,
radiografia con diafragma a nivel de la novena costilla y ausencia de signos de
compromiso cardiocirculatorio.

e) Repercusiéon hemodinamica

La repercusion hemodinamica al aplicar VOAF puede ser incluso inferior a la
causada por la VMC (por los escasos cambios de volumenes alveolares y
menores presiones de pico y porque mejora la relacion ventilacién/ perfusion al
conseguir mantener abiertas mas unidades alveolares durante mas tiempo), aun
utilizando una presién media en vias respiratorias mas alta que en VMC.

f) Indicaciones de VOAF

Actualmente la VOAF se utiliza como terapia de rescate en el fracaso de la VMC y
en procesos difusos que cursan con colapso alveolar. Su empleo como
tratamiento de inicio parece recomendable uUnicamente en estudios clinicos
controlados, ya que por el momento esta alternativa no ha demostrado mejores
resultados globales que la VMC.*®

dg) Monitoreo en VOAF

La mayoria de los parametros de control ventilatorio que generalmente se evaluan
durante la ventilacién mecanica convencional no estan disponibles durante el uso
de VOAF. Como lo son el volumen corriente, las curvas de la presion, flujo y
volumen, y los bucles de la presion-volumen y de flujo-volumen.

A nivel clinico la auscultacion de las vias respiratorias y la los sonidos cardiacos
en la mayoria de los casos no son audibles debido a la interferencia del oscilador,
el ruido continuo en el pecho producido por las ondas de flujo y los tiempos
inspiratorios. La evaluacion los sonidos debera centrarse en la simetria del sonido
oscilatorio en todos los campos pulmonares para detectar el colapso o la
presencia de secreciones, asi como en el movimiento del térax el cual debe ser
desde la clavicula hasta la mitad del muslo, la perdida de este movimiento puede
orientar en la posible obstruccién del tubo , la entubacién accidental o presencia
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de neumotérax se recomienda toma de gasometria arterial de 30 a 60 minutos
después del inicio de VOAF o después de un cambio de configuracion.

La monitorizacion hemodinamica es imperativa debido a la que el aumento de la
presion intratoracica puede contribuir a descompensacion la medicion de la
presidn venosa central y la presion capilar pulmonar pueden ser dificil de
interpretar debido a la influencia de la frecuencia oscilatoria La vigilancia del tubo
endotraqueal debe de realizarse periddicamente, debido a que a consecuencia de
las presiones elevadas y los movimientos toracicos condicionan riesgo de
migracion de la sonda al bronquio derecho.?® %

h) Aspiracion
Se recomienda el uso de sistema cerrado de aspiracion porque con este método
no se requiere de desconexion del ventilador y asi se conserva el reclutamiento,
se recomienda la aspiracion antes de iniciar la VOAF y evitarla por un minimo de
12 horas para evitar el desreclutamiento

i) Cambios en la posicién
El Reposicionamiento del paciente durante las primeras 24 horas de VOAF es
generalmente minimizado para promover el reclutamiento alveolar, la posicion
adecuada de los pacientes deben de permanecer con elevacion de la cabeza a 30
grados

j) Lasedacién y bloqueo neuromuscular

El uso de la sedacidén y del bloqueador neuromuscular puede llegar a ser
necesaria debido a que la ventilacion espontanea puede llegar a producir grandes
cambios en la presidon que causan activacién de la alarma del ventilador y puede
detener las oscilaciones, resultando en desreclutamiento y desaturacién, Las
recomendaciones actuales para el uso de bloqueadores neuromusculares deben
evitarse a menos que haya indicaciones para su uso que no puede ser alcanzado
con la sedacién y analgesia.

k) Retiro de VOAF

El retiro de la VAFO se inicia una vez que el estado de oxigenacién de la paciente
se estabilice. En la actualidad, hay poca evidencia para describir el mejor método
de destete. Una vez que FIO2 ha sido disminuido a 0.6, la PMVA se puede
reducir gradualmente de 2 cm H20 hasta que un mPaw de 22 cm de H20 sea
tolerada.>® 3
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la forma grave de neumonia por influenza humana A H1N1 refractaria a
ventilacion mecanica convencional, el uso de la ventilacidn oscilatoria de alta
frecuencia es un método alternativo de ventilacion.

JUSTIFICACION

Tomando en cuenta la nula informacion existente en nuestro pais relacionada al
manejo con ventilacién oscilatoria de alta frecuencia en enfermos con neumonia
grave, decidimos dar a conocer la experiencia que tenemos en los casos que se
han manejado en la unidad de Terapia Intensiva de la Fundacion Clinica Médica
Sur con esta modalidad ventilatoria

OBJETIVO GENERAL.:

Dar a conocer nuestra experiencia en relacion al empleo de la ventilacion de alta
frecuencia en enfermos con la forma grave de neumonia por influenza humana A
H1N1.

HIPOTESIS

La ventilacién oscilatoria de alta frecuencia es una alternativa ventilatoria en
enfermos con la forma grave de neumonia por influenza A H1N1.
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METODOLOGIA.
TIPO DE ESTUDIO:

Descriptivo

POBLACION DE ESTUDIO.

En la pandemia ocasionada por el virus de Influenza A H1N1 comprendida entre
marzo y agosto del 2009, los pacientes que fueron tratados en la Unidad de
Terapia Intensiva de la Fundacion Clinica Médica Sur en México, Distrito Federal ,

en los cuales el diagnodstico fue Neumonia Grave adquirida en la comunidad y
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.

TIPO DE MUESTREO:

Censal

TAMANO DE LA MUESTRA:

2 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Sujetos mayores de 18 afos

Enfermos con neumonia grave por influenza A H1N1

Enfermos con hipoxemia refractaria al manejo ventilatorio convencional

Enfermos que hayan sido manejados con ventilacion oscilatoria de alta frecuencia

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Todos aquellos pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion

CRITERIOS DE ELIMINACION:

No aplica
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VARIABLE INDEPENDIENTE

Ventilacién de alta frecuencia OSCILATORIA en pacientes con neumonia grave
secundaria a influenza humana A H1N1 e hipoxemia refractaria

VARIABEL DEPENDIENTE

Mejoria indice de oxigenacion

VARIABLES DEL ESTUDIO.

Edad

Ventilacidn mecanica invasiva

PEEP ( Presion positiva al final de la espiracion)
Fraccién inspirada de oxigeno (FiO2)

Presién meseta de la via aérea

Presion arterial de dioxido de carbono (PaCO2)
Presion arterial de oxigeno (PaO2)

Relacion PO2/FiO2 (indice de Kirby)
Cortocircuitos ( Shunts)

Ventilacién de alta frecuencia

Frecuencia oscilatoria (Hertz)

Gasto cardiaco, indice cardiaco, presion venosa central
Radiografia de torax

Tomografia axial computarizada

Decubito prono

Oxido nitrico

Surfactante pulmonar

24



PROCEDIMIENTO.

Se efectud el seguimiento de dos pacientes que recibieron ventilacion mecanica
de alta frecuencia oscilatoria

La decision de iniciar la VOAF fue hecho en base a los criterios que
recomiendan las guias para el uso de VOAF cuando falla la ventilacion mecanica
convencional cuyos criterios son definidos con el PEEP mayor o igual de 17
cm H20O, fraccion inspiratoria de oxigeno mayor del 70% vy falla con ventilacion
mecanica convencional para mantener pH mayor de 7.25 y presiones medias
menores de 30 cmH20 con volumenes corrientes de 4-6 mil/kg de peso

Los objetivos del tratamiento con VOAF fueron mantener los niveles de pH entre
7.25 y 7.35, la frecuencia ventilatoria inicial fue de 10 Hertz pero esta se fue
aumentando hasta valores de 20 Hertz, la Presion PaO2 inicialmente fue de 100%
y gradualmente se disminuyd a hasta llegar al 50%, la PMVA Se mantuvo en
promedio de 30 mmHg

El manejo de la PCO2 se control6 en el paciente con el aumento de la PMVA y
desinflando el globo del tubo endotraquel, sin que este procedimiento condicionara
despresurizaciéon y fue continuada hasta considerase mejoria en el intercambio
de gases y los mecanismos pulmonares se tornaron suficientes para usar
ventilacion protectora pulmonar convencional esto fue usualmente cando la
PMVA fue mejor de 25 cmH20 y la FiO2 menor de 50%

Los pacientes fueron regresados a ventilacion convencional con volumenes
corrientes de 6 ml/kg peso

La sedacién en estos pacientes se realiz6 con propofol y fentanil segun
requerimientos para mantener RASS de — 4, el empleo de bloqueadores
neuromusculares no fue necesario

La base de datos incluyo datos demogréaficos de los pacientes causa de los
SIROS paramentos ventilatorios con ventilacion convencional, gasometria arterial,
variables hemodinamicas y puntaje diario de APACHE

El reporte estadistico descriptivo fue realizado mediante la utilizacion de medidas
de frecuencia (media, mediana y moda) y la comparacion de datos paramétricos
se realiz6 mediante la aplicacion de t de student, consideramos una p<0.05 como
estadisticamente significativa.
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ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizaran pruebas de estadistica descriptiva
RECURSOS MATERIALES Y FINANCIEROS
Los materiales utilizado en este proyecto fueron los proporcionados por el hospital,

los cuales son utilizados rutinariamente como método terapéutico en estos
pacientes, no se requirieron apoyos externos para la realizacion de este proyecto,
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RESULTADOS

En la pandemia ocasionada por el virus de Influenza A H1N1 comprendida entre
marzo y agosto del 2009, los pacientes que fueron tratados en la Unidad de
Terapia Intensiva de la Fundacion Clinica Médica Sur en México, Distrito Federal,
en los cuales el diagnodstico fue Neumonia Grave adquirida en la comunidad y
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda e hipoxemia refractaria a
ventilacion mecanica convencional.

Al analizar a los pacientes del estudio con una edad promedio de 35 anos, se
encontré que al iniciar la ventilacion mecanica de alta frecuencia se presentd un
incremento en la acidosis respiratoria caracterizada por disminucion del pH,
encontrando una significancia de p=0.001 (Ver grafica 1)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p
Ph 0.06959 0.087778 0.01872 0.03067 0.10851 3,718 21 .001

La disminucién del pH es a consecuencia del un aumento significativo de la PCO2
con un valor de p=0.001, el cual es un efecto esperado con el empleo de esta
modalidad ventilatoria al manejar volumenes corrientes bajos, por lo que se
recomienda el mantener hipercapnia permisiva sin condicionar acidosis
metabdlica. (Ver grafica 2)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p
PCO2 -16.44545 10.98587 2,34219 -21,31631 -11,57459 -7.021 21 .001

Los efectos benéficos con el uso de esta modalidad ventilatoria fueron un aumento
en la PaO2 Con un valor estadisticamente significativo p=0.011 (ver gréfica 2)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p
PO2 -18,94091 31,61374 6,74220 -32,96209 -4,91973 -2,809 21 011

Aumento en la Saturacién Venosa central de oxigeno central la cual es un indice
en relacion a la oxigenacion y el consumo de oxigeno por los tejidos Con un valor
significativo de p=001 (Ver grafica 9)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estandar P
SatV -13.62727 7.02792 1.49836 -16.74328 -10,51127 -9.095 21 .000
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Ademas de mejoria en el volumen de variabilidad sistdlica con un valor de
significancia estadistica de P=0.001( Ver grafica 8)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p

VVS 4.04545 4.92300 1.04959 1.86272 6.22819 3.854 21 0.001

El indice de oxigenacion o indice de Kirby se mantuvo sin observar cambios

estadisticamente significativos obteniendo un

valor para p=0.19 (ver grafica 4)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estandar p
IK -14,38636 50,42523 10,75070 -36,74366 7,97093 -1.338 21 195

Los cortos circuitos intrapulmonares disminuyeron con un valor de p=0.019 (Ver

grafica 5)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite T Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p

SHUNTS 4,17727 9,33401 1,99002 .03880 8,31574 2,099 21 0.195

A pesar de la acidosis respiratoria y el aumento en la frecuencia respiratoria no se

observaron con este método de ventilacion

repercusiones hemodinamicas

significativas en el gasto cardiaco con un valor de significancia estadistica de
p=0.1 (Ver gréfica 6)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estindar p
GC -.33182 1.11543 23781 -.82637 16273 -1.395 21 178

El indice cardiaco no presento un valor de significancia estadistica para p= 0.7
(ver grafica 7)

Variable Media Desviacion Error IC limite IC limite t Desviacion | Significancia
estandar estandar inferior superior estandar p
IC .05000 .86561 .18455 -.33379 43379 271 21 789
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DISCUSION.

En el periodo comprendido entre los meses de marzo y agosto del 2009 se
presentd en México un brote epidémico de Influenza humana A H1N1 que
rapidamente evoluciono hacia una pandemia, durante este periodo se trataron en
la UTlI de Fundacion Clinica Médica Sur a 26 pacientes con casos confirmados;
de los cuales dos de ellos presentaron SIRA primario e hipoxemia refractaria a
ventilacion mecanica convencional, maniobras de apertura pulmonar, éxido nitrico
y ventilacion en posicion prono, por lo que se implementd la VOAF como una
alternativa de rescate en el manejo ventilatorio en estos pacientes.

El tratamiento inicial del SIRA en los pacientes con Influenza se realizé en base a
la evidencia cientifica, con medidas de proteccion pulmonar como lo propuso
Amato® y la ARSDNET,?® en relacién a disminuir el dafio pulmonar secundario a
ventilador, las maniobras para mejorar la oxigenacién y la presurizacion de las
unidades alveolares, se realizd en base a los propuesto los estudio LOV3® y
EXPRESS?¥ con el empleo de fracciones inspiradas de oxigeno en paralelo con el
uso adecuado de presion positiva al final de la espiracion.

Nosotros identificamos que las causas de hipoxemia con el uso de ventilacion
convencional eran secundarias a una grave alteracion en la relacién ventilacion
perfusién y una importante disminucién de la distensibilidad pulmonar, como se
observa en la grafica 5 con Shunt elevados, los cuales son mejorados al
implementar presiones alveolares elevadas y constantes, lo que se refleja en el
aumento de la presion arterial de oxigeno.

El aumento de la presion arterial de oxigeno fue de manera significativa P=0.01
grafica 2 inmediatamente después de implementar la VOAF, similar en diferentes
estudios con este mismo resultado en un lapso no mayor de una hora 3%
39.40.41.4243.4445 o comparacion con los resultados de Mehta 3'  en donde
identifico que el uso de la VOAF en pacientes con SIRA grave, produce un
incremento en la presion arterial de oxigeno en comparacion con la ventilacién
convencional, asi también se obtuvo un aumento en el indice de oxigenacion, en
un plazo maximo de 8 horas, el indice de oxigenacion (kirby) en comparacién con
nuestro estudio no tuvo aumento significativo.

En nuestro estudio no empleamos otras medidas que mejoren la oxigenacién
como oxido nitrico o ventilacion en posicion prono junto con VOAF similar a la
técnica empleada de Arnod,*® Shah,*® Bollen*' con resultado similares en el
aumento de la oxigenacion, sin embargo otros autores 2%4%43444347.58  go hgn
empleado estos métodos con resultado muy similares a los nuestros. En el estudio
de Kumar®® en el tratamiento de pacientes criticamente enfermos con influenza A
H1N1 sugiere el uso de terapias de rescate para el manejo de este tipo de
pacientes
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Sin embargo estos tratamientos tienen diferentes riesgos y beneficios; El éxido
nitrico inhalado es costoso y no se ha demostrado un impacto en reducir la
mortalidad.*® El oxigenador con membrana extracorpérea puede reducir la
mortalidad, pero es una técnica especializada que no es muy utilizada® y requiere
anticoagulacion sistémica, lo que aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad
relacionadas con sangrado51 La ventilacion mecanica en posicion prono reduce la
mortalidad en los severamente pacientes hipoxémicos >2 y es barato, pero requiere
ciertos cuidados para evitar complicaciones®dado del paciente podria limitar su
application.’**® Nuestra revisién sugiere que la VOAF una alternativa segura y
efectiva con la ventilacion convencional en pacientes con SDRA.40:4142:43.44.4546.47,58

El aumento de la PCO2 con la disminucion consecutiva del pH son situaciones
esperadas al utilizar VOAF con fundamento en manejo de volumenes corrientes
bajos similares a los del espacio muero y frecuencias oscilatorias en Hertz, lo que
contribuye a una disminucién el tiempo espiratorio y el aumento de la retencién de
CO2 en nuestro estudio este efecto tuvo repercusiones significativas, grafica 1y 3
p=0.001, ademas de que la oxigenacion y la ventilacion con este método
ventilatorio son independientes, esto significa que la manipulacién de los controles
para mejorar la oxigenacién, no mejoran la eliminacién de CO2. La ventilacion se
controla a través de la frecuencia (Hz) y Delta P el objetivo de la eliminacién de
CO2 se logra con la frecuencia mas alta y la mas baja delta P, otra estrategia para
reducir la hipercapnia es el uso de liberacidon del aire del globo del tubo
endotraqueal lo que permite que el aire escape por la periferia de la traquea estas
maniobras se llevd a cabo varias veces en nuestros pacientes con el objeto de
aumentar la eliminacién del CO2.%?

Sin embargo el aumento de la PCO2 vy la disminucién del pH no condicionaron
efectos deletéreos en los pacientes.

Durante el manejo con VOAF en comparacién con ventilacion convencional no
hubo diferencia significativa en los parametros hemodinamicos de GC e IC grafica
6y 7 respectivamente, sin embargo la tendencia siguiere mejoria. Las variable de
VVS mostro mejoria significativa junto con la SVO2 grafica 8 esto los que
condiciona ciertas ventaja en comparacion con ventilacion mecanica convencional,
sobre todo en aquellos pacientes en los que los altos niveles de PEEP
contribuyen a deterioro hemodinamico debido a los cambios en la presion
intratoracica.

En nuestro estudio no se presentaron efectos adversos como los descritos en la
literatura que incluyen, fracaso en el tratamiento ventilatorio, hipotension,
barotrauma, obstruccion o desplazamiento del tubo endotraqueal, neumotdérax o
neumomediastino 40:41:42:46.56.58

El riesgo de muerte en los pacientes con SIRA es elevado, en nuestra revision el
impacto en la sobrevida fue significativo, debido a que los dos pacientes
sobrevivieron lo que demuestra mejoria en la mortalidad a 30 dias, aunque esta
basada en pocos pacientes, por lo que no tiene trascendencia clinica, se
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relaciona con lo reportado en la literatura a favor de presiones sostenidas a nivel
alveolar disminuyen la mortalidad en un 48%.40: 43 44, 45, 57,58

Por lo anterior el uso de VOAF parece ser seguro, sin aumento en las tasas de
barotrauma o inestabilidad hemodinamica. Cabe senalar que el brazo de control
de este estudio no puede considerarse como el estandar de oro de la ventilacion
en el SIRA.

Los resultados obtenidos en este estudio sugieren que el reclutamiento de
volumen pulmonar y la limitacién en los cambios de presion en la via aérea y de
presion alveolar durante el uso de VOAF puede reducir el dafo pulmonar causado
por la ventilacion mecanica convencional.

Yumico® en su estudio comparativo concluyo que el empleo de VOAF evita la
disminucién de la distensibilidad pulmonar y la inflamacion pulmonar, evaluada por
la infiltracién de leucocitos y polimorfonucleares, la concentracion de factor de
necrosis tumoral las alteraciones en el espacio alveolar y a nivel de los alveolos,
producida aun con medidas de proteccion pulmonar con VMC.
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CONCLUSION.

Durante la epidemia de influenza humana AH1N1 en México, se presentarén
varios casos de SIRA primario e hipoxemia refractaria en pacientes con neumonia
grave producida por el virus de la Influenza Humana A H1N1 la cual es una de las
complicaciones mas grave y que predispone a una elevada morbimortalidad.

La implementacién de la VOAF como un método alternativo de ventilacion en
estos pacientes ha demostrado buenos resultados clinicos, por lo que se sugiere
que la VOAF deberia de adoptarse no solamente como medida de rescate en los
pacientes con hipoxemia refractaria a VMC, se propone su uso desde un inicio del
manejo ventilatorio con el fin de evitar mayor deterioro ventilatorio.
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Tabla 1. Agentes etiolégicos mas frecuentes en
Comunidad.

Neumonia Adquirida en la

Streptococcus pneumoniae
Legionella pneumophila
Agentes bacterianos atipicos
Chlamydia pneumoniae
Chalamidia psittaci
Mycoplasma pneumoniae
Coxiella burnetti
Agentes virales atipicos
Virus de influenza tipo A
Virus de influenza tipo B
Virus de parainfluenza tipo 1
Virus de parainfluenza tipo 2
Virus de parainfluenza tipo 3
Adenovirus
Virus de sincitial respiratorio
Agentes neumococicos no atipicos
Haemophilus influenzae
Moraxella Catarrhalis
Staphylococcus aureus
Streptococcus viridans
Streptococcus mitis

e Enterococcus faecalis
Bacilos gramm negtivos

e Escherichia coli
Klebsiella pneuoniae
Serratia sp.
Proteus sp
Pseudomonas aeruginosa
Agentes oportunistas

e (Candida albicans

En esta tabla se mencionan los agentes etiologicos mas frecuentes de la neumonia
adquirida en la comunidad los cuales generalmente son especies Gram positivos en la
mayoria de las veces; sin embargo existen otros agentes infecciosos que se presentan
menos comunmente como virus, bacterias Gram negativas y agentes oportunistas.
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Tabla 2: Criterios de Gravedad de la Neumonia Comunitaria.

Criterios de la Sociedad Americana de Torax modificados:

Criterios mayores (presencia de 1 criterio)
* Necesidad de Ventilacion Mecanica
* Presencia de Shock Séptico

Criterios menores (presencia de 2 criterios)
e Presion sistdlica < 90 mmHg
Compromiso radiografico multilobar
Pa02 / FiO2 < 250
Confusion o desorientacion
BUN > 20 mg/dl
Leucopenia < 4000 cel/mm?
Trombocitopenia < 1000 cel/mm?
Hipotermia <36°C
Hipotensién requiriendo reanimacion con liquidos

Criterios de la Sociedad Britanica de Torax: CURB-65

Confusidn de reciente aparicion
Nitrégeno ureico > 20 mg/dI
Frecuencia respiratoria > 30 resp/min,
PAS <90mm Hg o PAD < 60 mm Hg
65) Edad mayor o igual a 65 anos *

BUN: nitrdgeno urémico en sangre; PaO2/FiO2: Presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de
oxigeno; PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial diastdlica; MmHg: milimetros de

mercurio.

La Sociedad Americana y britanica propusieron ciertos criterios para determinar el
estado de gravedad de los pacientes y su ingreso o no a hospitalizacion o a la Unidad
de Terapia Intensiva, mas de dos criterios encontrados en un paciente indican manejo

en hospitalizacion.

34



Tabla 3. Distribucion de casos confirmados de influenza A (HIN1) por grupos de edad. 11
de marzo al 27 de mayo del 2009, México.

Grupo de edad | Casos % del total de | Poblacion % del total de | Taza pro
confirmado casos nacional poblacion por | grupo de edad
por grupo de | confirmados estimada 2009 | grupo de X 100,000
edad edad hab.

0-9 3531 27.9 20094965 10.7 17.57

10-19 4297 33.9 21297589 19.9 20.13

20-29 2132 16.9 18744927 17.4 11.37

30-39 1146 9.1 16509277 15.4 6.94

40-49 815 6.4 13182937 12.2 6.18

50-59 459 3.6 8630029 8.1 5.31

60y + 189 1.5 9092937 0.4 2.07

No disponible 86 0.7

TOTAL 12645 100 107350697 100 11.35

Fuente: Base de datos del InNDRE N= casos confirmados

En las tablas se puede observar la relacion que existe de los casos confirmados non
influenza A (HIN1) y su relacion con la poblacion estimada en el 2009, en donde se
observa la mayor incidencia en los pacientes adultos jovenes y menor incidencia en las

edades de los polos opuestos.
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Tabla 4.

Mortalidad y letalidad de Influenza A (HIN1) por grupo de edad y sexo en

Meéxico.
Grupo Defunciones | Defunciones segiin | Casos Poblacion Tasa Letalidad
de edad sexo confirmados nacional X
(afios) Hombres mujeres 100,000
0-9 19 11 8 1580 20,094,965 0.9 1.2
10-19 5 3 2 1425 21,287,589 0.2 0.3
20-29 30 15 15 1092 18,744,927 1.6 2.7
30-39 25 11 14 592 16,509,277 1.5 4.2
40-49 20 8 12 438 13,182,937 1.5 4.6
50-59 16 6 10 255 8,638,029 1.9 6.3
60 y mas | 7 6 1 115 9,092,937 0.8 6.1
Total 122 60 62 5563 107,550,697 | 1.1 2.2

Fuente: Base de datos CONAMED

La tabla representa la mortalidad observada durante la pandemia con influenza, en
donde la poblacion mas afectada fueron los de edad entre 30 y 60 afios de edad, con
una incidencia de muerte mayor en mujeres que en hombres.
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Tabla 5. Composicion molecular del virus de Influenza

Segmento
génico

PB1, PB2 y
PA

HA

NP

NA

NS

Polipéptido

Componentes de la

RNA polimerasa

Haemaglutinina

Neuraminidasa

M1yM?2

Funcién

Transcripcion

Se enlaza a glicoproteinas y glicolipidos de la membrana
celular que contienen residuos de acido sidlico y que son
usados como receptores para la infeccion viral.

Se asocia al RNA gendémico

Degrada el acido sialico de las glicoproteinas y
glicolipidos usados como receptores para la infeccion
viral.

M1 nucleocapside

M 2: proteina integral de membrana, canal i6nico,
acidificacién del endosoma, liberacioén de las
ribonucleoproteinas durante la infeccion

Desconocida

El virus de la influenza humana A (HIN1) contiene diferentes segmentos génicos los
cuales le condicionan un estado de virulencia independiente de otros virus, de aqui
también se origina su clasificacion de H1 por la haemaglutinina y N1 por la
neuraminidasa.
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Tabla 6. Etiologia del Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.

Etiologia

Variedades

1. Trauma

2. Trastornos hemodinamicos

3. Causas infecciosas

4. Aspiracion de liquidos

5. Sobredosificacion de farmacos

6. Toxinas inhaladas

7. Trastornos hematolégicos

8. Trastornos metabolicos

9. Diversos

Embolia grasa
Contusion pulmonar
Trauma toracico

Choque de cualquier etiologia
Aumento de la presion intracraneal
Estatus epiléptico

Sepsis por microorganismos
Gram negativos

Neumonia viral

Neumonia bacteriana
Neumonia micotica

Jugo gastrico

Agua dulce o salada

Sindrome de casi ahogamiento
Hidrocarburos liquidos

Heroina, metadona, barbitaricos
Colchicina, salicilatos

Productos quimicos corrosivos
Oxigeno a altas concentraciones

Coagulacion intravascular desminada
Transfusién masiva de sangre
Derivacion cardiopulmonar

Pancreatitis aguda
Uremia

Carcinomatosis linfangitica
Eclampsia
Postcardioversion
Neumonitis postradiacién
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El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda tiene diferentes etiologias, aunque
la principal causa continua siendo la infecciosa, existen multiples condiciones de tipo
no infeccioso que condicionan lesion pulmonar.

MMWWM | Ondas oscilatorias

Difusion molecular

Figura 1. Mecanismo de mezcla de gases en ventilacion oscilatoria de alta frecuencia.

Imagen en donde se esquematizan los principios de oxigenaciéon durante la
ventilacion oscilatoria de alta frecuencia: la ventilacion alveolar directa de
las unidades alveolares, el fenémeno de Pendelluft, la dispersion convectiva
axial, la ley de Taylor y la difusion molecular.
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Grafical de pH
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Grafica de error nimero 1, en donde se compara el pH durante ventilacion mecanica

convencional (PH) y en ventilacion oscilatoria de alta frecuencia (PH2) en donde se

observa disminucion significativa (p=0.001) del pH después de iniciar la ventilacion

oscilatoria de Alta Frecuencia.
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Grafica 2 de Presion arterial de oxigeno.

1107

1007

9077 —1

95% ClI

807

707

607

T
PO2 PO22

Grafica de error numero 2. En donde se compara la presion arterial de oxigeno
durante ventilacion mecanica convencional (P02) y en ventilacion oscilatoria de alta
frecuencia (PO22) en donde se observa aumento significativo (p=0.01) de la presion
arterial de oxigeno con esta modalidad ventilatoria.
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Grafica 3 de Presion arterial de dioxido de carbono.
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Grafica de error nimero 3, en donde se compara la presion arterial de dioxido de
carbono durante ventilacion mecanica convencional (PC02) y en ventilacion
oscilatoria de alta frecuencia (PCO22) en donde se observa aumento significativo
(p=0.000) de la presion arterial de dioxido de carbono con esta modalidad ventilatoria.
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Grifica 4 de Indice de oxigenacién (Kirby)
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Grafica de error numero 4, en donde se compara el indice de oxigenacion (Kirby)
durante ventilacion mecanica convencional (IK) y en ventilacion oscilatoria de alta
frecuencia (IK2) en donde no hubo diferencia significativa al comparar estas
diferentes modalidades ventilatorias.
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Grafica S de Cortos circuitos intrapulmonares (Shunts)
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Grafica de error numero 5, en donde se comparan los cortocircuitos intrapulmonares,
durante ventilacion mecanica convencional (Shunts) y en ventilacion oscilatoria de
alta frecuencia (Shunts2) en donde no hay diferencia significativa (p=0.195) entre
estas dos tipos de técnicas ventilatorias.
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Grafica 6 de Gasto Cardiaco.
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Grafica de error nimero 6, en donde se compara el Gasto cardiaco durante

ventilacion mecanica convencional (GC) y en ventilacion oscilatoria de alta frecuencia
(GC2) no hay diferencia significativa en ambos modos de ventilacion.
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Grifica 7 de Indice Cardiaco.
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Grafica de error nimero 7, en donde se compara el indice Cardiaco (IC) durante
ventilacion mecanica convencional (GC) y en ventilacion oscilatoria de alta frecuencia
(GC2) no hay diferencia significativa (p=0.789) durante los diferentes modos de
ventilacion.

46



Grafica 8 de Volumen de Variabilidad Sistolica.
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Grafica de error nimero 8, en donde se compara el Volumen de Variabilidad Sistolico
(VVS) durante ventilacion mecanica convencional (VVS) y en ventilacion oscilatoria
de alta frecuencia (VVS2) en donde si hay diferencia significativa (p= 0.001) durante
los diferentes modos de ventilacion.
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Grafica 9 de Saturacion Venosa de Oxigeno.
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Grafica de error numero 9, en donde se compara la Saturacion venosa de oxigeno
(SatV) durante ventilacion mecanica convencional (SatV) y en ventilacion oscilatoria
de alta frecuencia (SatV2) no hay diferencia significativa (p=0.000) durante los
diferentes modos de ventilacion.
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