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Falla Respiratoria Aguda

INTRODUCCION

Eldiagndsticodelafallarespiratoriaestabasadoenlapresenciade
hipoxemiay/ohipercapnia.

Losvaloresnoestandefinidosexactamenteenlaliteratura; mientras

gue ShoemakerlaconsideraconunaPaO 2inferiora60 mmHgcon
FiO2de21%y/oPaCO 2mayor de 46 mmHg, Tobinladetermina

con PaO 2<50 mmHgen pacientes con FiO 2de50%yPaCO »>50
mmHganiveldelmar.

PorotroladoGémezy Col. hace consideracionesenpacientessin

EPOC coninsuficienciadelafuncionrespiratoriay determinauna
PaCQ>35mmHg,unaPaO0 2<60mmHgconFiO 221% enestudios
realizadosenSantaFédeBogota(H. S.J.deDios),constituyendoel

dagndstico  funconal  de la fala  respiratonia.

DETERMINAR EL DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Unavez hechoeldiagndsticofuncional, se procederaabuscar
exhaustivamentelacausadesencadenante, yaquesoloatravésde
sucontrolmejoraraelprondsticoyayudaasolucionarelproblema.
DETERMINAR LA TERAPEUTICA RESPIRATORIA
Incluye: elmanejoventiiatorio.

elmanejodelaoxigenacion.

ladisminuciéndeltrabajorespiratorioatravésdela

PSV (Presionde Soporte Ventilatorio).

OBJETIVOS CLINICOS

Revertirlahipoxemia.
Revertr o addoss  respiratoria.
Disminuireltrabajorespiratorio(\WR).

COMO CUMPLIR LOS OBJETIVOS DEL CUIDADO CLINICO

Estapartedelasguiaspretendeestablecerlaevidenciaqueexiste
enalgunaliteraturaacercadeldiagnésticoymanejodelafalla
respiratoria. Lamayorpartedelaevidenciaesdetipoll-liicon
recomendacionesByC.
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RESUMEN

Lafallarespiratoriaconstituyeunodelosprincipalesproblemasen

las Unidades de Cuidado Intensivo. Estase consideracomola
incapacidaddelsistemarespiratorioycardiovascularparamantener
unaoxigenaciénnormalyunaeliminacionadecuadadel CO 2,

Unavez establecidalasintomatologiay habiéndose hechoun

diagnaéstico, se debe recunir  al soporte  ventilatorio, gue en la Uiima
décadahallevadoaunagranformadetécnicasventilatoriasqueen

muchas ocasiones pueden determinar complicaciones. De todos

modos, sepresentanalternativas paraeltratamientodelafalla

respiratoria. Adicionalmente enlos Ultimosafios, los efectos
deletéreosasicomolosbeneficiosdelaventilacionmecénicahan
aumentadoparalelamenteconestrategiasnuevasparalimitarestos

efectosnegativos.

Esdeanotarquelaaplicacionracionaldelsoporteventilatoriono
garantizaporsimismaquelaterapiavayaaserbenéficaparael
paciente. Esde sumaimportanciael conocimientoampliodela

fisiologia, la fisiopatologia y del tabajo  respiratorio, para hacer una
buenaaplicabilidaddelasdiferentesestrategiasterapéuticasque
seofrecenenpacientesconfallarespiratoria.

Enéstedocumentoseanalizarélafisiologiadeltrabajorespiratorio,

d dagndsioo dela fla  respraioia oon sus dieentes  dasficaciones
yprobableterapéuticaventilatoria. Asimismoseanalizarael SDRA
comopatologiaimportanteincluidaenlafallarespiratoriay sus

complicaciones.

DEFINICION DE TERMINOS

PSV:VentilaciénconPresiénde Soporte.
PEEP:PresidnPositivaalFnaldelaEspiracion.

QS/Qt: Ecuaciénde ShuntIntrapulmonar.
PaQ/FIO ,:Ecuacionde Shuntindirecto.

FiO ,:FracioninspiradadeOxigeno.
SIMV:VentilaciénMandatorialntermitente Sincronica.
IMV:VentilacionMandatorialntermitente.
RE:NUmerode Reynolds.

WR: TrabajoRespiratorio.

CREF: CapacidadResidualFuncional.
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1. MONITOREO DE LA MECANICAY EL TRABAJO
RESPIRATORIO - BASES FISIOLOGICAS

Paramovilizarelairedelexteriorhacialasunidadesdeintercambio
gaseosodelospulmones, sedebe ejercerunafuerzasuficiente
como paraexpandirlospulmonesylaparedtoracica, vencerla
resistenciaylainerciadelsistema,demaneraqueelairefluyaa
travésdelarboltraquecbronquial.
Encondicionesnormalesestafuerzaesgeneradaporcontraccion
delosmusculosrespiratorios, peroavecesesproporcionadapor
unventilador.Encualquiercaso,elvolumendegasquellegaalas
unidades de intercambio gaseoso esta determinado por las
propiedades mecanicas delparénquimapulmonar, lasviasaéreas
ylaparedtorécica.

Tanto los pulmones como la pared toracica son estructuras
distensiblesqueposeenpropiedadeselasticas. Entérminossimples
pueden considerarse comounabomba, porque se necesitauna
fuerzaparaexpandirlosycuandosesuprimelafuerzaretroceden
asuvolumenoriginal. Auncuandolospulmonesylaparedtoracica
sonsimilares, porserérganoselasticos, difierenconsiderablemente

en cuanto a su volumen de reposo cuando no existe fuerza
expansiva. Estosignificaquelos pulmonesylaparedtoracica
tienendiferentesrelacionesvolumen-presidnyquepuedenusarse
lasrelacionesvolumen-presiéndecadaestructuraparadescribir

sus propiedadeselasticasindividuales. Ademaslasrelaciones
volumen-presiéndelospulmonesylaparedtoracicasonlasque
mantienen el volumen pulmonar normal en personas sanasy
ocasionalmente unvolumen anormal en pacientes con patologia
respiratoria. @

1.1 PROPIEDADES ELASTICAS DEL PULMON

1.1.1 CURVA DE PRESION - VOLUMEN

Supongamos que tomamos un pulmoén escindido de perro,
intubamoslatragueaylo colocamosdentrode unfrasco, fig. 1.
Cuandolapresiondentrodel frascodisminuye pordebajodela
presidnatmosférica, el pulmoénsedilatay sucambiode volumen

se puede medir con el espirdmetro. La presién se mantiene
constante encadanivel, comoindicanlos puntosdel gréfico,

durante contados segundos, paraque el pulménentre enreposo.
Lapresion pulmonar es medida mientras no hayaflujo. De esta
manerasetrazalacurvapresion-volumenestaticadel pulmon.
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Endichafiguralapresiénexpansivaentornoal pulmoén,amedida

gue éste aumentade volumen, esgeneradaporunabomba, pero
enhumanos se desarrollaporelaumentode volumendelacaja
toracicadelacontracturadelosmusculosrespiratorioslocual
diminuye progresivamentelapresionpleural(-2a-10cmdeagua).

Fg 1
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PRESHON ALREDEDOR DEL PULMON (om de sgusd

Medicion de la curva presion volumen del pulmoén. El pulmén se mantiene unos pocos
segundos en cada presion mientras se mide su volumen. La curva no es lineal y se aplana a
presiones expansivas grandes. Notese que las curvas de inflacion y deflacion no son iguales;
histéresis.

Enlafiguralvemosquelascurvasquesigueelpulméndurantesu
inflaciénydeflaciondifieren. Este comportamientoseconocecomo
histéresis.Obsérvesequeduranteladefiacion,elvolumenpulmonar

es mayor que durante la  inflacion, para cualquier  preson  en particular.
Notese ademas, que enausenciade todapresion que tiendaa
dilatarlo,elpulménsiempre contieneciertacantidaddeaireensu
interior.Enefectoaunquelapresiénentomoalpulmonseelevepor
encimadelaatmosférica, pocoaireadicionalllegaasalirporque
laspequefiasviasaéreassecierranyatrapanelgasquesehallaen
losalvéolos. Estecierredelaviaaéreaocurreavolimenescadavez
masgrandesamedidaqueavanzalaedadytambiénendeterminadas
enfermedades pulmonares.

Enlafigurallapresiondentrodelasviasaéreasylosalvéolosesla
mismaque lapresiéon atmosféricaque aparece comoceroenla
coordenadax porlotanto, estacoordenadatambiénmide la
diferenciadepresionentreelinterioryelexteriordelpulmaon.
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Esto se conoce como presién transpulmonar y posee un valor
numeéricoigualalapresionquerodeaal puimoéncuandolapresion
alveolaresigualalapresionatmastfeérica.

Palveolar=Presionpleural+Presiénderetrocesoelasticoalveolar.
Ptranspulmonar=PA-Presionpleural (Ppl).

1.1.2. Distensibilidad:

Las propiedades elasticas del pulmon aislado se ilustran
esquematicamenteenlafig.2enlacualse muestranlos pulmones
comodosbalonescolapsablessostenidosporuntuborigidoenforma

dey. @

Dadoquelos pulmonesse colapsancasiporcompleto, serequiere
unapequeriacantidad de presién paraexpandirlos conlamisma
cantidaddegasquenormalmenteseencuentraenel VR (panel A).
Parainsuflarlosmas(panelB),serequiereunapequefiacantidadde
presidnadicional,ylacurnvaquerepresentalascondicionesvolumen-

preson (inea lend) es relativamente oblicua,  obviamente.

alaCPTlospulmonesestaninsufiadosalméximoylacurvavolumen-
presiénsehaaplanado.Puedeapreciarseenlosdibujosquelapresion
necesariaparainsuflarlospulmonesdesdeel VRalaCPT,debeser
suficiente paravencerlapresidnderetrocesocrecientegenerada
porlasfuerzaselasticas enaumento progresivodentrode los
componentesdelos pulmones.

Lafuerzatotal que hace que elpulménsedesinfle (tendenciaa
recuperarsuvolumendereposodespuésde habersidodistendido)
seoriginaendosfactores:enparteprovenientedeltejidopulmonar
yenpartedelapeliculade materialtensoactivoquetapizalas
unidadesrespiratorias.

Elprimerfactorsedebealtejidoelasticopulmonarcomrespondiente
afibraselasticasycolagenasdistribuidasenlasparedesalveolares
yalrededor de los vasosybronquios. Es mas probable que el
comportamientoelasticoserelacioneconlaelongacionsimplede
estasfibrasqueconsudistribucibngeométrica.

Por (itimo,
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Representaciones esquematicas de las relaciones volumen - presion de pulmones aislados.

A. Debido a que los pulmones se colapsan a menos del volumen residual (VR), a VR una
pequena presion de retroceso (indicada por las flechas pequeiias que miran hacia adentro)
es evidente; esta presion se refleja en la ligera deflexion de la columna en el manometro y
el valor sobre el eje horizontal (presion).

B. Al 50% de la capacidad vital (CV), la presion de retroceso esta aumentada (mas flechas y
mas grandes que en A); por eso se refleja mas presion en el manometro y en el eje

horizontal.
C.  Alacapacidad pulmonar total (CPT) la presion transpulmonar es normalmente alrededor de
30cm. H20. (De Murray, J.F.: The normal Lung. Filafdelfia, W. B. Saunders Co., 1976, p. 81.)

Latensiénsuperficialeslafuerzaqueactiiaatravésdeunalineade
1cmdelargoenlasuperficiedeunliquido. Estatensionsedebea
quelasfuerzasentrelasmoléculasdelliquidosonmuchomésintensas
quelasqueseejercenentreelliquidoyelgas,conelresultadode
quelasuperficiedelliquidosetornaloméaspequefiaposible. Este
comportamientose observaconfacilidadenlaburbujadejabén
sopladaenelextremodeuntubofig. 3.
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Lasuperficieinternayextemasecontraetodoloposibleformando

unaesfera (superficie minimaparaunvolumendado)ygenerando
unapresionquesepuedepredecirporlaleydel aplace:presion=(4x

tenson  superficial) / rado. Cuando se tala de una sola superfce, como
un avédo esféico  tapzado  por liqudo € numerador es 2y no 4.

o 3 1em_

¥
'l

BURBULA D1 JaBln -
A B c

A. Tension superficial es la fuerza, en dinas, que actua a través de la linea imaginaria de 1cm. de
largo en una superficie liquida. B. Las fuerzas superficiales de la burbuja de jabon tiende a
reducir la superficie y genera presion dentro de ella. C. Como la burbuja pequefia genera mas

presion, ésta se desinfla e introduce su aire en la mas grande.

Laprimeraevidenciadequelatensionsuperficialpodriacontribuir

al comportamiento presion-volumen se obtuvo cuando Neegaard
compardlascurvasdedistensibiidaddeunpulménllenodeairecon
otrollenodesolucionsalinafisiolégica,podemosverenlasfiguras
4-5queserequieremenospresionparainsuflariospulmonesaun
volumendadoyquelahistéresis, ladiferenciaentrelascurvas
inspiratoriayespiratoria,estaausentecasiporcompletocuandose
utlizasolucibnsalinafisiologicaenlugardeaire. Sisellenanlos
pulmonesconsolucidnsalinaseeliminaelefectodelasfuerzas
superficialesenlainterfaseaire-iquidoenlospulmonesdemanera
guelapresionnecesariaparainsuflarlospulmonesesunicamente
lanecesaraparavencerlafuerzadelostejidos.

Ciertotiempo después de las investigaciones de Neergaard,
estudiandoelliquidodeedemaquesaledelospulmonesdeanimales
expuestosagasesnocivos, losinvestigadores notaronquelas

minusculas burbujas provenientes de este liquido poseenuna

estabilidad extraordinaria. Ellosreconocieroncomounatension

supeficial muybaja, lo cual conduo a descubrimiento del surfactante
pumonar.Sustanciasecretadaporlascélulasalveolares(neumacitos)

Tpo Iy consiivido por e fosiolipido dipalmitol leciina,

10
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Curvas de volumen - presion de pulmones llenos con solucion fisiologica y con aire (parte superior). El
uso de solucion fisiologica elimina el efecto de las fuerzas superficiales en la interfase aire - liquido y
permite la subdivision de la presion total requerida para insuflar el pulmon en las cantidades necesarias
para vencer las fuerzas de los tejidos y las fuerzas de superficie (parte inferior). Las flechas indican si el
pulmon esta insuflado o desinsuflado; notese que cuando se utiliza solucion fisioldgica la histéresis (es
decir, la diferencia entre los segmentos de insuflacion y de deflacion de la curva) esta practicamente
eliminada. (Adaptado de Clements, J.A. y Tierney, D. F.: Handbook of physiology. Section 3, Respiration.
Vol. 1. Washington,D. C.; American Physiological Society, 1965, p. 1565 reproducido con permiso de
los autores y del editor.)

Lasfuncionesdel surfactante se resumen asi:
1-Disminuyelatensionsuperficialenlosalvéoloshaciendoqueel
puménseamasdistensibleysenecesitemenostrabajoparadilatario
encadainspiracion.
2-Favorecelaestabilidadalveolar;los300millonesdealvéolosson
inestablesde porsiporquemuchasvecesenestadodeenfermedad
seformanéareasdeatelectasia. Unamaneradecontemplarelpulmén
esconsiderariocomounconjuntodemilonesdemintsculasburbujas,

de maneraque lasburbujas pequefastiendenacolapsarseya
descargarsugasenlasgrandes.

11
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La figura 4 muestra que la presion que generan las fuerzas
superficialesenunaburbujaesinversamenteproporcionalalradio
deésta,demodoquesitodaslastensionessuperficialessoniguales
segeneramaspresiéndentrodelaburbujapequefiaquedentrode
lagrande.

Elsurfactanteproduceunatensiénsuperficialpequefiareduciéndose
mucholatendenciaaque los pequefios alvéolos descarguensu
contenidodentrodelosalvéolosgrandes.

3-Contribuyeamantenersecoslosalvéolos. Asicomolasfuerzas
detensiénsuperficialiendenacolapsaralosalvéolos,asftambién
tiendenaabsorberliquidodesdeloscapilareshacialosespacios
alveolares.Alreducirseesasfuerzasmercedalsurfactante, seevita

la tasudacion  de liquido.
Sobrelabasedeloanterior,lapérdidadelsurfactanteproducira
pulmonesrigidos(reducidadistensibilidad),areasdeatelectasiay
alvéolosocupadosporliquidodetrasudado. @

g 6

Enlafigura6seapreciaquetodoslosalvéolos(exceptolosque
estanencontactoconlasuperficiepleural)sehallanrodeadospor
otrosalvéolosyporendeseunen. Enunaestructuradeestetipoen
queexistenmuchasconexionesreciprocaslatendenciadetodoslos
gruposdeunidadesesafectado,cuandoelvolumenesincrementado
odisminuidoenrelacionalrestodelaestructura.Enparticularsiun
grupodealvéolostiendenacolapsarse, sedesarrollangrandesfuerzas
expansivasenunidadesadyacentesyelparénquimacircundantese
expande.
Lainterdependenciatambiénafectalosvasossanguineosylasvias
aéreasamedidaqueelpulménsedistiende. Enestecaso, losvasos
sanguineosquesonrelativamenterigidos, nosedistiendenenla
mismamedidaque el parénquimacircundante.

12
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Estaeslacausaporlacualsedesarrollanestasbajaspresiones
perivasculares; lainterdependenciatambiéndesempefiaun papel
deimportanciaenlaprevenciéndeatelectasiasyenlaaperturade
areasquesecolapsaronporalginmotivo.
Algunosfisidlogoscreenquelainterdependenciacumpleunafuncién
masimportante que el surfactante en el mantenimiento de la
estabilidaddelospequefiosespaciosaéreos.

1.2 PROPIEDADES ELASTICAS DE LA PARED TORACICA

Laspropiedadeselasticasdelaparedtoracicaaislada(incluyendoal
diafragmayloscontenidosabdominalesque debenserdesplazados
durantelarespiracion),seilustranenlafigura?.Laparedtoracica
esunaestructuracompresibleydistensiblequecontieneunvolumen
apreciableensuestadodereposo. Paradisminuirelvolumendel
térax,debeaplicarseunafuerzaenaumentoparavencerlatendencia
crecientedelaparedtoracicaaresistiralacompresionyretroceder
asuposicidndereposo.Alainversa, paraaumentarelvolumendel

trax, la fuerza aplicada debe vencer las fuerzas esiédticas de la pared
toracicayretomarasuposiciondereposo.

g 7 1o
LW Capacedad
i % th:I 1%l
.A L-1r1
T 1
Flal 20 1} pla]
100

VR Capacidad
witnl (%&b

fT

Presitn irm 1,03
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Falla Respiratoria Aguda

Fig 7: Representacion esquematica de las relaciones volumen - presion de la pared toracica aislada.

A. Lapared toracica en posicion de relajacion (presion 0) tiene un volumen d aproximadamente
el 60% d la capacidad vital (CV) .

B. Cuando la pared toracica es comprimida al volumen residual (VR) tiende al retroceso hacia
fuera, hacia su posicion de reposo, y esto genera la presion negativa que se advierte en el
manometro y en el eje horizontal.

C. Cuando la pared toracica es expandida hasta la capacidad pulmonar total (CPT) tiende al
retroceso hacia adentro y por lo tanto genera la presion positiva que se muestra en el
manometro y en el eje horizontal. (De Murray, J. F.: The Normal Lung. Filadelfia, W. B.
Saunders Co., 1976, pag. 86.)

1.3 PROPIEDADES ELASTICAS DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Esdtil considerarel comportamientode los pulmonesylapared
torécicaporseparado,aunqueesobvioqueactianenconjunto. Su
accionesacopladaporlapresiénpleuralque mantieneexpandidos
los pulmones contra la pared toracica, y en ausencia de
desplazamientode sangre haciadentroohaciaafueradeltérax,

los pulmonesyy la pared toracica deben cambiar su volumen
exactamente enlamismacantidad.

Encondicionesdereposolaparedtoracicasehallatraccionada
haciadentro, mientras que el pulménse hallatraccionado hacia
fuera,de modo que ambasfuerzas se equilibran mutuamente.
Estasinteraccionesseaprecianconmayorclaridadtrazandosendas
curvasde presion-volumenparael pulménylaparedtoracica
(fig.8). Paraestoelsujetoinspiraoespiraenelespirometroy
despuésrelajasutoraxmientrassemidelapresiénenlaviaaérea
(presionderelajacion). Enlafig.8vemosquelacapacidadfuncional
residual, lapresiénderelajaciondelpulménylaparedtoracicaes
igualalaatmosférica. Enefecto,laCFReselvolumenenqueel
retrocesoelasticodelpuiménesequilibradoporlatendencianomal
delaparedtoracicaaensancharse. Paravolimenes mayoresla
presidnespositivay paravolimenes menoreslapresiénessub-
atmosférica.

DurantelainspiraciénapartirdelaCFR, lafuerzadesarrolladapor
losmisculosdelainspiracion que se contraen, sobreponenlas
fuerzasderetroceso (haciadentro)yexpandenlospulmonesyla
paredtoracica. Ademasalacortarselasfibrasdelmusculoen
contraccion se generacadavez menos fuerza. Por (ltimo, la
inspiracioncesaalaCPT,oseaelvolumenenelcuallasfuerzas
muscularesinspiratoriassoninsuficientes paraseguirvenciendo
lasfuerzasderetrocesodelospulmonesylaparedtoracica.

14
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PRESION IN LA via AEREA
fem de sgusi

Curva presion volumen de relajacion del pulmon y de la pared toracica. El sujeto inspira (o
espira) un determinado volumen en el espirometro, se cierra la entrada y luego relaja el torax. La
curva para el pulmon mas la pared toracica se explica por la suma de las curvas individuales para
el pulmodn y para la pared toracica. (modificado de Rahn; A: B. Ottis. L. E. Chadwick y W. o.

Fenn. Am. J. Physiol. 146: 161. 1946.)

Deigualmanera,durantelaespiracionapartirdelaCFR, lafuerza
netadesarrolladaporlosmusculosdelaespiracionencontraccion,
seencuentraconfuerzasderetroceso(haciafuera)cadavezmayores
delaparedtoracica. Ennifiosyaduftosjovenes,laespiracioncesa
alseralcanzadoel VR, oseaelvolumenenelcuallasfuerzas
muscularesespiratoriasdecrecientesyanopuedenvencerlasfuerzas
crecientesnecesariasparacomprimirlaparedtoracica. Enpersonas
deedadavanzada, el VR estaregidocadavezmasporfactoresque
regulanelcalibredelasviasaéreasperiféricas.Debidoaesto, los
musculos espiratorios no puedenvaciarcompletamentelapared
toracica  y los pumones, por €l cemre delas vias aéreas y la retencidn
degasesenlospulmones.

LaCV,oseaelvolumenentrelainspiracionylaespiracionmaximas,
estadeterminadaporlosfactoresqueinfiuyenenlaCPTyelVR.En
otraspalabras, elequilibriodefuerzasgeneradasporlosmuisculos
delarespiracionylaspropiedadesmecanicasdelospulmonesyla
paredtoracicacombinadas.
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Falla Respiratoria Aguda

1.4 RESISTENCIA DE LAS ViAS AEREAS

Siporuntubocirculaaire,esqueexisteunadiferenciadepresion

entrelosextremosdeltubo. Ladiferenciade presiondependedel

fpo defuo. Silos fuos sonlenos, las lineas dela comente  pueden
serparalelasalosladosdeltuboentodassuspartes. Estoseconoce

comofuo laminar. Si e fuo se acelera, se genera inestabiidad, en
particularenlasramificaciones.Aquilaslineasdelacorrientese
separandelaparedyseoriginanremolinoslocales. Sielflujoes

masrapido, laslineasdecorrientesedesorganizanporcompletoy

estosellamaturbulencia.

Las caaderisicas depesin yfuy dd o bmnar fueon desaiss por
Poisevile. Enlos tubos crcuiares recos s reladones de voumen son:

Fuop 1 %8nl P: presin r. rado. nvisoosidad. [ longiud.
8nl
R=
4

Se aprecia que la presion  es proporcional a indice defuo, oseaP: K
Fuo. La resstenca es peson  dvidda  por fijo.
Nétesequesielradiosereducealamitad,laresistenciaaumental6

Veces.

Otracaracteristicadelfiujolaminaresqueelgasdelcentrodettubo

fluye masrapidamente quelavelocidad promedio. Estavelocidad
cambianteatravésdeldiametrodeltubose conocecomoperfilde

velocidad.

Elfiujoturbulentotienepropiedadesdistintas.Aquilapresionnoes
proporcionalalavelocidaddeffiujosino,asucuadrado:P=kFujo 2
Ademas, laviscosidaddelgaspierdeimportanciaylapresionpara
unflujodadoesmayoramedidaque aumentaladensidaddelgas.
Elfiujoturbulentonotienelaaltavelocidaddelflujoaxialquees

caracterisica del fuo  laminar.

Elque elflujo sealaminaroturbulento depende delnimerode
Reynolds(Re),queestadadopor:

2rvd
Re=
n
d:densidad.
v.velocidadmedia.
r rado.
n:viscosidad.
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Enlostuboslisosyrectospuedequeocurraturbulenciacuandoel

nimerode Reynoldsesmayorde 2000. Estaexpresion muestraque
laturbulenciatiendeaocunirméascuandolavelocidaddelflujoes
grandeyeldiametrodeltuboespequefio(paraunavelocidaddada).
Enunsistemadetubostancomplicadocomoelarbolbronquial,con

sus multiples ramificaciones, cambio de calibre y superficies

imegulares en sus paredes, es difici aplicar  todos los principios. En
lapractica,paraqueocunafiujolaminarrevisteimportanciacritica
lascondicionesdelaentradadeltubo. Siocurrenremolinosenuna

ramificaciohmasalta, estaperturbacionsepropagahaciaabajohasta

ciertadistancia, hastagquedesaparece. Porlotantoenunsistema

gue seramificatantocomoeldel pulmén, es probable que solo
ocurraunfiujolaminarenlasviasaéreaspequefiasdondeelnimero
deReesmuybajo(masomenos1enlosbronquiolosterminales).
Enlamayorpartedelarboliraqueobronquialelfiujoestransicional,
mientrasquepuedenocurrirturbulenciasverdaderasenlatraquea,

en particular durante €l ejercicio, cuando las veloddades  son grandes.
Engenerallapresidnestadadaporelindicedelfiujoysucuadrado:

P=K Flujo+K , Flujo *

1.4.1 Sitio principal de la resistencia de las vias aéreas
Amedidaquelasviasaéreaspenetranhacialaperiferiadelpulman,

ellas setornanmucho més numerosas eincrementanensu area

total(verfig.9).SobrelabasedelaecuaciondePoiseuille,consu

radioalacuartapotencia, serianaturalpensarquelaprincipal

resistenciaexisteenlasviasaéreasmuyestrechas;enhumanosel

principal sio  de resistencia estd en los bronquios de mediano tamafio.

Losbronquiolosmuy pequefiosaportanunaresistenciabaja.
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Falla Respiratoria Aguda

1.4.2 Factores que determinan la resistencia de las vias aéreas

El volumenpulmonar influyemuchosobrelaresistenciadelas
viasaéreas(verfig.10).
Losbronquiossehallansostenidosporlaacciontensoradeltejido

pulmonar circundanteysucalibreaumentaamedidaqueelpulmén
seexpande. Avolimenes pulmonares muy pequefioslasviasaéreas
pequefiassecierranporcompleto,enespecialenlabasedelpulmon,
dondelaexpansiéndeéstenoestanbuena.

Lacontracciondel musculolisobronquial estrechalasviasaéreas
o S

La densidad yla viscosidad —delgasinspiradoinfuyetambiénsobre
b ressenca a fuo.

Fg 10
‘anackn da la re-
wsiancda de las vias peans
= Begin 8l volaren puimonar
a Q51 se dagram a inversa oe
u T g repistoncia da las vies o
- [ a8 conduciarcia— o grili-
- O oo una Tnea Fecta . (Fsdi:
5 & 3 mefacio du Briscos, W, & y &
5 E‘ B, Duboss, J. Chin, invest. 37
-t S 1278, 1584
q'::l |
4l L]
4% 2
E )
25
o — G
C =)
= n
3 &
a W
&

Valumen pulmanas (L)

1.4.3 Compresion dindmica de las vias aéreas

Supongamos que un sujetoinspira hasta su capacidad pulmonar

toial y después espra con todas sus fuerzas hasta € volumen residual.
Registramosasiunacurvadeflujo-volumencomoAenlafig. 11,
dondeelflujoespiradoaumentaconmucharapidez hastaunvalor

alto, paradespuésdescenderatravésdelamayorpartedela

espiracion. Luegodequelamitaddelpuiménsehavaciado, elfiujo
yanoesdeterminadoporlosmusculosespiratorios; masbienlas
fuerzaselasticasderetrocesodeterminanelfiujo.
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Debido aestonosotros comenzamosaespirar con lentitud para
despuésacelerarcomoenB, o que hagamos unaespiracion menos
forzadacomoenC; laconfiguraciéndelacurvaflujo-volumenes
siemprelamisma, entoncesavolimenes pulmonares masbajosla

magnituddelflujonodependedelesfuerzoqueseefectie.
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Falla Respiratoria Aguda

Sigraficamoslosdatosdeotramanera(fig. 12),enlacualelsujeto
realizaunaseriedeinspiracionesmaximasydespuésespiraalmaximo
condistintosesfuerzos,diagramandoelfiujoespiratorioylapresion
intra-pleural paraelmismovolumen pulmonarencadaespiracion,
seobtienenlasllamadascurvasdepresion-flujoisovolumétricas.
Seapreciaasigue cuandolosvolimenespulmonaressongrandes,
elflujocontiniaaumentandoenproporciénconelesfuerzo, peroa
volimenesmedianosobajos, lavelocidaddeflujollegaauntopey

nose puede aumentar mas, aunque se sigaaumentandolapresion

intrapleural. Enestascondicioneselflujoesindependientedel
esfuerzo.
Elmotivodeestecomportamientoeslacompresiéndelasviasaéreas
por la presion  intratoracica.
Estemecanismolimitantedeffiujoseexageraporinfluenciadevarios
factores.Unodeellosestodoaumentodelaresistenciadelasvias
aéreasperiféricas, porqueestomagnificalacaidadepresiénalo
largodeellasy,porendereducelapresiénintrabronquialdurantela
espiracion. Otroeselbajovolumenpulmonar, porqueestoreducela
presiénpropulsora(alveolar-intrapleural). Estapresionpropulsora
tambiéndisminuye cuando ladistensibilidadestéaumentada, como
enelenfisema.

Enefecto,sibienestetipodelimitaciondeffiujosdlosevedurante
laespiracionforzadaenlossujetosnomales, puedeocunirdurante
laespiracion enlasrespiraciones normales de pacientes con
enfermedades pulmonaresgraves.

1.4.4 Resistencia de los tejidos
Almoverseelpulménylaparedtoracicaserequiereciertapresion
parasuperarlasfuerzasviscosasquehaydentrodelostejidos, al
deslizarselosunossobrelosotros. Sinembargo, éstaresistenciade
lostejidossdlorepresentaalrededordel20%delaresistenciatotal
(tejidomasviaaérea)enlossujetossanosyjovenes,aunquepuede
aumentarenalgunasenfermedades. Aveces,aestaresistenciatotal
seladenominaresistenciapulmonarparadiferenciarladela
resistenciadelaviaaérea.

2. MONITOREO

Lasmedidasdelapresion, flujoyvolumenestanrelacionadasalas

propiedades mecanicasfundamentales delsistemarespiratorio-
distensbiidad Os), ressenca Rs) enreda (s)
aotrosparametroscomoeltrabajorespiratorio. @
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Estasvariablessonimportantesenlaevaluacionfisiopatologicadel

paciente. Ademaslaventlacionmecanicaproduceunainteraccidnentre

e veniador y e popo gpaao  respratoo 0d pacente, SUs resutados
seran las  caracteristicas funconales  del propo aparato  respiratorio y
de los efecos fiscos  produddos  por € ventiador.

2.1 DISTENSIBILIDAD

Ladistensibilidaddeunaestructuraeslafaciidadconlacualse
distiende;enlafisiologiapulmonarelladescribeymidelasfuerzas
elasticasqueseoponenalainsuflacion.
Enunpacienteintubadoencondicionesestaticas, completamente
relajado lapresiondelaviaaéreaesigualalapresionderetroceso
elasticodelsistemarespiratorio ©  Asiladistensibiidadesmedida
como el cambio de volumen por unidad de cambio en la presion
estaticaaplicada(presionderetrocesoelastico).

AV

C=———

AP
Normalmenteelvolumenesmedidoenlirosomiliitrosylapresion
encmdeH 0.
Elpuiménylaparedtoracicaestinalineadosenserie;pueslapresion
enlaviaaéreaestransmitidaal pulmény de estaunapequefia
cantidaddepresionsetransmitealaparedtoracica. Debidoaesta
relacion  en sefie, la presion para distender el Sistema  respiratorio es
lasumadelapresidonrequeridaparadistender pulmény pared
toracicayseadicionareciprocamente.
1/Dsr: 1/Dp+1/Dpt

Dsr. Distensibiidad del sistema  respiratorio.
Dp:Distensibilidadpulmonar.

DptDistensibiidaddelaparedtoracica.
Elcircuitoentreelventiladoryelpacientetambiénseexpandepor
lapresionproducidaporelventilador ® estapresiéneslamisma

aplicadaalsistemarespiratorio; peroloscambiosdevolumenson
diferentes.

Puestoquelapresiondedistensioneslamisma, ladistensibilidad
deloscircuitosdelventiladorydelsistemarespiratorioestanen
pardelo y elos son aditvos.

Dtotal; Drs+Dcirc
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AvolumendelaCFRIadistensibilidad delpulménylaparedson
aproximadamenteiguales, enelsujetonormal. Enesterangode
voumen medo el trabajo elasico  de la respracion y las fluctuaciones
enlapresiontransmuralpuedenserminimizadas.

Aaltos volumenes pulmonares ladistensibilidad del sistema
respiratoriosedisminuye,yaquelacurvade presion-volumense

aplana. Altos voliumenes frecuentemente ocurren durante la
ventilacibhmecanicacomoresultadodevolimenescorrientesaltos,
hiperinflacidnonivelesaltosdePEEP.
Abajosvolimenesunadistensibilidadreducidapuedeserdebidaa
rigidezdelaparedtoracicacomoresultadoderestriccionesde
volumenimpuestasporlaobesidadodistensiénabdominal. Y
Cuandolosvolimenes pulmonares caen pordebajodelvolumende
cierreladistensibilidadrespiratoriatambiéncae debidoala
disminuciondelasunidadesfuncionales.
Durantelafallarespiratoriaagudataponesmucososenlaviaaérea
oalvéolosinundados conliquido puedenlimitargrandemente la
cantidaddetejidopulmonardisponible paralaexpansion. Enesta
situacion volimenes no muy altos puedenresultaren grandes
elevaciones de la presion;  debido a una limitacion de la distenshiidad
pulmonarpordisminuciéndelnimerodealvéolosfuncionales.
Lacurvadedistensibilidad delsistemarespiratoriopuedealterarse
tambiénpordafiosenelpulmény/olaparedtoracica, ladisminucion
delretrocesoelasticoenelenfisema, elaumentodeélenlafibrosis

intersticial, edemaoneumonectomia.
Elincrementodelarigidezdelaparedtoracicaesvistoenpacientes
Cuandoladistensibilidaddelsistemarespiratorioestadisminuida
comoresultadode anomalias de laparedtoracicahay unmenor
riesgodebarotraumadebidoaque la estructurapulmonarnoes
incrementadaenvolumenconpresionesaltas.
Sinmonitoreodelapresidnpleuralatravésdelesofagoesdificilo

imposible evaluarlarelativa contribucién de anormalidades
pulmonaresotoracicasaladistensibilidad. Adicionalmente es
importanteconsiderarlaposibilidadqueelevacionesenlapresion
picodelaviaaéreapuedanserdebidasaesfuerzoespiratoriodel
pacienteduranteelcicloinspiratoriodelventilador(luchaconel

Ladistensibiidadestambiénimportantedurantelaespiracion.Bajo
circunstanciasnormaleslapresiéndadaparavencerlaresistencia

espiratonia es la preson de reftoceso  easico  del Sisiema respiratonio.
Asiencualquiervolumendado, elflujoespiratorioesusualmente
unafunciéninversadeladistensibilidad. Sinembargobajoalgunas
condicioneslalimitaciondelflujoesvista. Deacuerdoalateoria
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depresidnigual, estoocurrecuandolapresionperibronquial (la
cualestransmitidadesdeelespaciopleural),eselevadaaunnivel
mayorquelapresionenelinteriordelaviaaérea. Laelasticidad del
puménmantienelaviaaéreaabierta, asilimitaefectivamentela
transmisiéndelapresionpleuralalareaperibronquial. Porlotanto
auncuandohaylimitaciéndelflujo,lapresiénderetrocesoelastico
pulmonar,alcontrariodelapresionpleural,determinalavelocidad

del fup  espiratorio. Cuando la distensiiidad pumonar esd reducida
comoenpacientesconenfisema, elflujoespiratorio puede estar
anormalmentelimitado.

2.1.1 Curvas de presion-volumen
Enlapracticaclinicaladistensibiidadefectiva, puedesermedida
comounacurvadepresion-volumen;lamanerausualde haceresto
esporelmétododelasuperjeringa.
Paraobtenerunacurvadepresion-volumendetalladaelpaciente
necesitasedarseyrelajarse puestoquesenecesitaunarelajacion
completadelsistemapulmonar. VVariosparametrossederivandela
curvadepresion-volumenestatica. ®

a-DistensibilidadInicial (Din):

Relacion entre los primeros 100-250 ml de inflacién y la

comespondiente preson enla via aérea. Tiene valores bajos refligjando
lapobredistensibiidaddelsistemarespiratorioabajosvoliimenesy
relativasaltaspresionesrequeridasparaabrirviasaéreascerradas.

b- Distensibilidaddeinflacion (Dinfl):
Porciéndelacurvaenelsegmentolineal(mayorde250m),cuantifica
ladistensibilidadintrinsecadelsistemarespiratoriocuandotodas
laszonasreclutableshansidoabiertas.

c-Puntode Inflexion (Pflex):

Interseccion entre laslineas de Diny Dinfl; eslapresion
correspondientealaintersecciondedichaslineas. Representael
puntoenelcuallaviaaéreaoelalvéoloseabreycorrespondeal
volumendecierre. ®  SehasugeridoqueelPEEP6ptimoenpacientes
confallarespiratoriaagudaestalevementeporencimadeestepunto
correspondiendoalpuntoméasbajodelalineadeDinfl.

d- Distensibilidad de deflexion (Ddefle):
Segmentodelalineaenlacurvadedeflexion.
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Curva de presion - volumen estatica obtenida por el método de la superjeringa. Se indican los
segmentos utilizados para el calculo de la distensibilidad inicial, (estart) la de inflacion (Cinfl),
deflacion (Cdef) y el punto de inflexion (p flex).

Cuandoseacercaalacapacidadpulmonartotallacurvaseaplana
reflejandosobredistensionydisminuciondeladistensibiidad.
Elareadelacurvap-vnoesceradayladiferenciaentrelacurvade

lacd y delexd sl hisiess

Matmisycol @9 compararoncurvasp-vconhallazgosradioldgicos
en 19 pacientes con SDRA envarios estados de su enfermedad
obteniéndosecuatropatrones(verfigural4):

A-Pacientesquienesserecuperarondel SDRAyquienestenian
unaradiografiadetoraxcasinommaltuvieronunadistensibiidad

de 0.067 y 0.056 l/cm H ,O en inflacion y deflacion,
respectivamenteconpocahistéresisysinpuntodeinflexionen

la cunva de inflacon.

B-Pacientesenelcursotempranodel SDRA(1.9+/-0.4dias)

y quienes tenian  infirados alvedares  en la radiografia, tuvieron
distensibiidadde0.077y0.058l/cmH ,Oeninflacionydeflacion
respectivamente (similaralprimergrupo) conincrementodela

histéresis y una inflexion enla cuva de inflacion.
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C-Pacientesconunaduracionmasavanzadadel SDRA (4 +/-
0.6dias)quienestenianunpatronmixtointersticial-alveolar
tuvieronunadisminuciéndeladistensibilidadde0.043y0.032

llcmH Oeninflaciony deflacion, conmarcadahistéresise
inflexiénensucurvadeinfiacion.

D-Pacientesconunaduracionmasprolongada (20+/-4dias)
yquienestuvieronunpredominante patronintersticialenla

radiografia fiveron  una distensiiidad reducda, de 0036 y 0033
lemH _Osinincrementoenlahistéresisnipuntodeinflexion.

Ry 14.
Recovery Earty ARDS (< 2d)
1.5
-
o 1
E ,
=
=
> 05

(FRC] 0 10 20 30 &
Paws cm H,;0

Later ARDS [4d) Late ARDS {20d}
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En la curva A el paciente se ha recuperado del SDRA y tiene distensibilidad cerca de la normal,
con poca histéresis y sin punto de inflexion.

En el B curso temprano del SDRA, menos de 2 dias, hay incremento de la histéresis y aparece
el punto de inflexion.

En C el paciente tiene un curso tardio, presentando disminucion de la distensibilidad, marcada
histéresis y punto de inflexion.

En D curso tardio, dia 20, la distensibilidad esta disminuida, sin histéresis ni punto de inflexion.

Holzapfelycol @ tambiénnotaronquelahistéresisyelpuntode
inflexionenlacurvaP-Vocurrianenel cursotempranodel SDRA
peronoenelcursotardio. Estos patronestambiéncorrespondian
conlarespuestaal PEEP. Enpacientesconpuntodeinflexion, el

PEEP produce una reduccién en el shunt intrapulmonar,
probablemente comoresultadode los efectos del reclutamiento

alveolar, el PEEP teniamenos efectoen pacientessinpuntode

inflexion, presumiblemente porquelafibrosishabiareemplazadoel
edemaenestadostardiosdel SDRA.

BenitoyLemaire @ extendieronestasobservacionesenunestudio
depacientesenestadotempranodel SDRA (2diasdeinjuria),un
puntodeinflexionfuevistoenlacurvaP-V ylahistéresis
cuantificadacomoladiferenciadevolumenenlainflacionydeflexion
aunapresiontranspulmonarde 10cmH ,0fuede803+/-127
(DS)mlen pacientes con SDRA comparado con490+/-115mlen
ungrupode pacientes dependientes del ventilador sinlesion

pulmonar. Laaplicacionde 10y20cmH OdePEEP produjouna
desaparicisndelpuntodeinflexion, unareducciénenlahistéresis
(175+/-73mla20cmH ,0).yunadesviaciénalaizquierdadela

curvaP/V.

LarelaciénentrelacurvaP/Vylaanatomiapulmonarrefiejadaen

el TAC, fueinvestigadaporGattinoniycol. @3 enpacientescon
fallarespiratoriaagudaysoporteventilatorio. Ladistensibilidad

(Dini, Dinfl.y Ddefi)se correlacionaronconlacantidaddetejido

normalmente aireado perono conlacantidad de tejido enfermo
(pobreomalaireado). Ellosencontraronquelaproporciénentrela

distensiiidad de inflacon y la dstensbiidad de inco  (OnfiDin)
fue unimportante predictor delreclutamientoalveolarconla
aplicaciondelPEEP.

Variosinvestigadoreshanmostrado que laventilacion mecanica

puede produciroagravar unainjuria pulmonar. @4 Mientrasla
mayoriadeinvestigadoressehanconcentradoenelefectodel VT
altoparacausardichainjuria,haytambiénevidenciaquelainjuria
puedeempeorarseconventilacion, utiizandopresionesespiratorias

inadecuadas paraunreclutamientoadecuado. @9 Enunmodelode
SDRA neonatal en pulmones de conejo con deficienciade
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surfactante, Argirasycol @ compararonlosefectosdelPEEPigual
alpuntodeinflexionyPEEP5mmHgmenosqueelpuntodeinfiexion.
Elgrupode PEEPaltotuvounasignificativaaltaPaO ,ymashaja

incidenciadeformaciondemembranahialina. Estosinvestigadores
concluyeronquelaprevenciondel colapsoyreexpansiondelas
unidadesalveolaresconcadacicloventilatoriofueresponsabledel
mejoramientoenlaoxigenacionylareducciénenlaformacionde
membranahialina. Estas observaciones fueronrecientemente
confirmadas por Muscedere y col @7 en un modelo animal de
deficienciade surfactante. Unadramaticadisminuciénenla
distensibilidadpulmonarfue observadaenanimalesventiladossin

PEEP oconunPEEPmenorqueel puntodeinflexion. Esteproblema

fue prevenido porlaaplicacionde unnivelde PEEP mayorqueel

puntodeinflexion. Esinteresanteanotarquelainjurianoocunioen
otrogrupodeanimales,loscualesnoseventilaronperosuspulmones

fueroninflados estaticamente enunnivelde4cmdeH ,0.Esto
sugiere quefuerzas producidas durante el estrés, conrepetida
aperturaycierredelaviaaéreadurantelaventilacionmecanica
puedenserunacausaimportante deinjuriapulmonaryelempleo

del PEEP comounentablillamientoneumaticopuedereducireste

problema.

2.1.2 Distensibilidad estatica del sistema respiratorio:

Ladistensibilidadestaticase mide conelpacienterelajadoysin
hacerninglinesfuerzorespiratorio. Estopuedeserrepresentadocomo

unacurvade presion-volumen (verfig.) o puede serexpresado

comoun valor Unico de distenshbiidad estdica  (compliance), calcuiado
comounvolumenentregadoporelventiladordivididoporlapresion

transpulmonar. Laeliminaciéndelesfuerzorespiratorioespontaneo

selograporhiperventilaciontemporal, sedaciényenalgunoscasos

blogueoneuromuscular.
Condicionesdeflujocerotienenqueestarpresentesparamediria
distensibiidad estiica (Ds) se loga empeando la pausa inspiratoria

uoduyendoelcircuitoespiratorioalfinaldelainspiracion, porun

tiemposuficiente, paraquelapresidnenlaviaaéreaseacerquea

unvalorconstante.

Estapresionllamadacomunmenteplateau de presidninspiratoria,
representalapresionestaticaderetrocesoelasticoalfinaldela
inspiraciéndetodoelsistemarespiratorio.

Si e pacente recbe PEEPo desarola  PEEPintinseco debe sustraerse
delapresionmesetaconelfindecalcularunapresiondedistension

correcta. Lamedidadelvolumendebeserhechaenlaconexiondel

tuboendotraqueal, siestonosucede debe calcularse elvolumen
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almacenadoenlacircuitosdelventiladoryserestaelvolumendado.
Asi la distensbiidad efeciva  puede calcularse:

Volumen entregado
Drs= - Dtub
Pmesete-Peep

Elcalculodebebasarseentresrespiracionesavalornormalparael
adultoestaen0.06a0.1l/cmH

O.Estevaloresalgomasbajoque

elvalorreportadoensuijetossanosnointubafios @ Unareduccion

de la Drs se aprecia en reducciones del numero de unidades
pulmonares funcionales (reseccién, intubacién pulmonar
monobronquial, neumotérax, neumonia, atelectasias o edema
pulmonar),desérdenesdelaparedtoracica, grandes efusiones
pleurales, ascitisuotrascausasdedistensiénabdominal.

2.1.3 Distensibilidad dindmica efectiva del sistema
respiratorio
Ladistensibiidaddindmicachtenidaseobtienealdividirelvolumen
entregadoporelventilador, sobrelapresionpicomenoselPEEP.No
esunamedidaexactadeladistensibilidadrespiratoriayaquela
presiénpicotambiénincluyeelcomponentedelapresionaplicada
requerida  para e fujo.

Este indice se puede disminuir pordesordenesdelaviaaérea,
enfermedad del parénquimapulmonaroanormalidadesde lapared
toracica. Si éste cae en un mayor grado que la distenshbiidad
sugiere un incremento en la resistencia de la via aérea
(broncoespasmo, taponmucosoyacodamientodeltuboorotraqueal)
oincrementoenelfiujoinspiratorio.Engeneraléstaesde10a20%
inferioraladistensibilidadestaticaconlapresionmesetamedida
(0.05-0.08lt./cm.deH ,Oaunfiujode50a80it./min).

2.1.4 Distensibilidad pulmonar dindmica
Durantelarespiraciénespontaneapuedeobtenerseladistensibilidad
pulmonar dindmica de mediciones simultaneos de la presion
transpulmonar (PL=Paw—Pes),volumenyfiujo.
Estasecalculacomoelcambioenelvolumen, sobreelcambioenla
presiéntranspulmonar, entre instantesde flujpoenlamisma
respiracion. Paraevitarvariaciones conlosdiferentesciclos
respiratorios,semidenentre 10y 30respiracionesobteniéndoseun
promedio. Elvalornormal se hareportadocomo0.08a0.18Lt./
cm.deH Oenpacientesjovenesy0.08a0.23lt./cm.deH
sujetosdeedad (porencimadelos50arios).
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2.2 RESISTENCIA

Laresistenciaalflujodegasessedebeafuerzasdefriccionenel
sistermarespiratorio. Laenergiarequeridaparavencerlaresistencia
esdisipadacomocalorenelsistemarespiratorio.
Laresistenciasecuantificacomolapresionrequeridaparacausar
unaunidaddeflujodegas.

LaunidadderesistenciaescmdeH ,Oll/seg.
DurantelaventiiaciGnmecanicalaresistenciadeltuboendotraqueal
esbrevementemayorqueladelsistemarespiratorio; laresistencia
deltuboendotraqueal (Rtubo)ydelsistemarespiratorio (Rrs)
estanenserie. RTOT=Rrs+Rtubo

RTOT=Resistenciade ambospacienteycircuito.
Debidoaquelapresiénnecesitadaparavencerlaresistenciadel
tuboendotraquealnoseaplicaalpacienteyentoncesnocontribuye
albarotrauma.

Laresistenciadelsistemarespiratorio estambiéndivididoen
elementosqueestanenserieydeestamanerasonaditivos. Estos
elementosincluyen:laresistenciapulmonar (RP)ylaresistencia
delaparedtoracica(Rcw).

Laresistenciapulmonarsesubdivideen, resistenciadelaviaaérea
(Raw)y un componentetisular pulmonar; cada uno de estos
elementosesdeterminadoporlapresiénrequeridaparaproducir
flujpenelcomponente.
Engenerallapresiénpulsadoraestadadaporelfiujoysucuadrado
(ecuacionde Rohrer)

P=K, fluo+K flujo 2

K yK , serefierenalosfactoresquegobiernanelflujolaminary
nbdlaminarrespectivamente.

Larelaciénpresion-flujo puedetambiénserdescritacomouna
funciénexponencial P=Aflujo b
a=resistenciacuandoelflujoesigual 1.

b=exponente que cambiaentre 1y 2dependiendosielflujoes
laminaroturbulento.

Rossiycolegas @) hanusadoestetipodeexpresionexponencial
paracaracterizarlaresistenciadeltubo endotraquealyla
resistencia del sistemarespiratorio en pacientes confalla
respiratoriaaguda. Ellos observaronunrangodevaloresentre
1.32y1.52eneltuboendotraquealyentre1.23y1.45enel
sistemarespiratoriodeestospacientes.
Aunqueéstaexpresiénexponencial,esmasbrevequelade Rohrer,
no estan comunmente usada.
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Como con la distensibilidad, la resistencia también varia
significativamenteatravésdelciclorespiratorio,generalmente
disminuyendoamedidaque elvolumenseincrementa, debidoaun
ensanchamientofisicodelasviasaéreas. Estoesparticularmente
ciertoenpacientesconEPOC.

Aunque este efecto es usualmente pequefio y frecuentemente
ignorado, laresistenciatambiéntiende asermayordurantela
espiracidnquelainspiracion, especialmente cuandosehaperdido
retrocesoelasticocomoenelenfisema.
Dependiendodelgradientedepresionquesemida, puedencalcularse
vanas  resistencias que comesponden ala via aérea, €l tejdo
yladelaparedtoracica.

2.2.1 Resistencia de la via aérea (Rva):
Pao=Presiéndeaperturadelaviaaérea.
Pao-PA
ip

PA=PresionAlveolar.

Rva=

2.2.2. Resistencia Pulmonar (RP):
Estaeslasumadelaresistenciadelaviaaéreaylaresistencia
pulmonartisular.
Puedecalcularsederegistrossimultaneosdepresiontranspulmonar,
flujoyvolumen. Cuandosehaceestoesnecesariosustraer(grafica

pulmonar

0 electronicamente ) la presion elasica pumonar de la preson  pleurdl,

paraobtenerlapresionresistivapulmonar.
RP=Pao—Ppl.res

FLUJO

pl.res.=Presionresistivapulmonar.

Pp. res. =Pp. —Ppl. eést

Pp. =Presion peua tol
Ppl.elast=Presionelasticapulmonar.
Sinoesposiblemedirdirectamentelaresistenciatisularpulmonar,
puedeobtenerseindirectamente:
R.tis.pulm.=Rpulm.-R.viaaérea.

2.2.3 Resistencia de la pared toracica (Rpt).
Estapuedesercalculadaderegistrossimultaneosdeflujoaéreoy
presionesdiferentesatravésdelaparedtoracica. (Ppl-Patm)
despuésdesustraerlapresionrequeridaparavencerelretroceso
elasticodelaparedtoracicadelgradientedepresiontotal.
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Esteesmedidodurantelainflacionpasivaconventilador

Pp. - Pan.
Rpt.= :
fuo
2.2.4 Resistencia del sistema respiratorio (R sr)
Paw—Pbs.
Rsr= .
fuo

Paw=Presi6ndelaviaaérea.
Pbs.=Presiénbarométrica.

2.3 TRABAJO RESPIRATORIO

Eltrabajodelarespiraciénexpresalacargaque seoponeala

contracciondelosmusculosrespiratorios. @

Unincrementoenlacargayeneltrabajorespiratorioresuttadeuna

disminuciéndeladistensibilidadyunincrementodelaresistenciao

unincrementoenlaventlacion. Debidoaqueladistensibiidadesel

reciprocodelaelastancia;cuandoladistensibiidadtotal (puimones

y pared tordcica)  disminuye, la caga elasica del sistema  respiratorio

seaumenta.

Lacargaresistivatotalesafectadaporiaresistenciadelaviaaérea

y del aparato  respiratorio.

Elastancia, resistencia o ambas pueden incrementar

significativamente la carga de los muisculos respiratorios

predisponiendoalafatigamuscular (pérdidade la capacidad

generadoradefuerzaporelmusculo),retenciondeCO , ehipoxemia,

bajocondicionesdeunaaltacargayfatigamuscular.

Elsoporterespiratoriodebe seraplicadopara descargartotalo

parcialmentelosmisculosrespiratorios.

Altos niveles de soporte ventilatoriodescargantotalmentelos

musculosysiseaplican porlargosperiodospuede conducirala

atrofia. Elsoporteinadecuadopuedecausarfatigamuscular.

Laoptimizaciéndelsoporteventilatorioparacadapacientenecesita

informacién de los misculos respiratorios también como del

intercambiogaseoso.

Lamedidadeltrabajorespiratoriorepresentaunenfoqueparaevaluar

lacargamuscularyproveeruncuantitativoyrazonablemétodopara

fijarapropiadamenteeiventilador.

Sedebetenerpresentelossiguientespuntos:

1 Losmausculosrespiratorios songeneradoresdefuerzayel
diafragmaproduceel 70%delafuerza.

2 H daffagma tolera una acihvidad  repetiiva (respiracion) de alta
ybajatension,sinfatigasilascargassoncercadelonomal.
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3.Eltrabajoimpuestoporunaaltaresistenciadelcircuitodel
ventiladorytuboendotraqueal conduce afatigaen pacientes
conrespiracion espontanea. Pacientes con unincremento
fisioldgico deltrabajo porenfermedadrespiratoriatoleran
pobremente dicho incremento. El trabajo impuesto puede
alterarsefavorablemente poruncuidadosoajusteyreposicion
deelementosdealtaresistenciadelcircuito(particularmenteel
tuboendotraqueal).

4 Meddas del tabajo  respiratorio induyen  andlisis
arespiraciénylaseparaciéndesus componentesesposiblea
travésde computadoresque contenganelsoftware apropiado.

5 Losfactoresdecargaalosmusculosrespiratoriosincluyen
incrementodelavelocidaddelfiujoinspiratorioyventilacion
minuto(alveolaryespaciomuerto).

6 Lafatigadelosmusculosrespiratoriosresultadeunimbalance
delsuministrodeenergiaysucarga.

7. Undesteteexitosodelaventilacion mecéanicafrecuentemente
solorequiere unadisminuciéneneltrabajoimpuesto.La
ventilaciénconpresiondesoporteesladnicacapazdelograr
estocuandolatitulamosde acuerdoconlamedidadeltrabajo.

2.3.1 Musculos respiratorios
LosmUsculosrespiratoriossonlafuerzageneradoraqueimpulsael
sistemarespiratorio. @
Eldiafragmaconsideradocomoelmisculoinspiratorioprimarioaporta
el70%delafuerzaventilatoria;otrosmusculosinspiratoriosque
contribuyen sonlosintercostales externos, paraesternalesy
escalenos; losmUsculosesternocleidomastoideossonlosmusculos
inspiratorios accesorios que tienenunapredominante accionde
bombaenlacajatoracica, elevandolasprimerascostillasyel
esterndn. Durante larespiraciontranquilaellossonusualmente
inacivos ~ pero estan sempre acivos  durante el ejercicio
decargadelosmusculosrespiratorios.

Los musculos intercostales internos y abdominales estan
involucradosenelprocesodeexhalacion.

EL DIAFRAGMA: Presentatrestiposdefibrasesqueléticas:
Tipo1(60%).

Tipo 2A(20%).
Tipo2B (20%).
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CARACTERISTICAS DE LAS FIBRAS MUSCULARES DEL
DIAFRAGMAY

1 2A 2B
CortaVelocidad Despacio Rapido Rapido
ActividadATPasa Bajo Ab Ab
EncimasOxidativas Ab Ab Bajo
ContenidoMitocondrial Ab Ab Bajo
DensidadCapilar Ab Intermedio  Bajo
ContenidoMioglobina Ab A Bajo
Origen Primario del ATP Oxidativa Oxidativa Gdia
Enzimasy Contenido
Glicégeno Bajo Intermedio Ab
Fuerza Baja Intermedia Aa
DiametroFibra Pequeia Intermedia  Larga
OrdenReclutamiento Primera Segunda Tercera
ResistenciaalaFatiga Aa Intermedio  Bajo
Duracién Aa Intermedia  Baja

2.3.2 Medida del trabajo respiratorio
Lacargaenlosmusculosrespiratoriosesunafuerzacontrariaque
seoponealafuerzadecontracciéndelmisculoypuedeevaluarse
midiendoeltrabajorespiratorio.
Pordefinicion se efecttiauntrabajo cuandounafuerzamueveun
objeto. @ .

W=FxL
W:Trabajo
F:Fuerza.
L:Longitudodistanciademovilizaciéndelobjeto.

W= P*V = [ PdV

Estadefinicionpuedeextenderseasistemasocupadosporliquido
oaire, teniendopresente queeltérminofuerzaequivaleala
presionyquelasuperficiemultiplicadaporlalongitudequivaleal
volumen;entoncescuandounapresioncambiasuvolumenserealiza
untrabajo.
Eltrabajoseexpresaendiversasunidades;entreellasel Joulees
elmasutilizadoenlosestudiosclinicos. Estesedefinecomola
energianecesitadaparaelevar1kg.10,2cmscontralafuerza
gravitacional. Eltrabajoefectuadoporelsistemarespiratoriose
calculamidiendoelgradientedepresiontransrespiratorioyelcambio
devolumenproducidoporél. Silapresiénpleuralseestimamediante
unbalénesofagicoyel Wrequerido parainsuflarlos pulmones
(Wp)yexpandirlaparedtoracica(Wpt) puedecalcularseenforma
independiente mediantelasdosecuacionessiguientes:
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Wp = [ (Pva-Pes) dV (1)

Wpt = [ (Pes-Patm) dV (2)

LaPva,laPes,laPatm.representanlaspresionesenlasviasaéreas,
elesdfagoylaatmdsferarespectivamente. ElWtotalefectuadopor

el sistemarespiratorio equivale entoncesalasumadelosdos
pardmetros.EIWsdlopodrasercalculadocuandolasecuacionesly
2contenganlosgradientesde presiénquerealmente produzcanel

cambiodevolumenobservado.La técnicautiizadaparamedirel W
varia segin kb respracon del padente;,  ya sea espontanea 0 en ventlacon
mecanica asstida  (ventiacon asistida-controlada, SIMV 'y PSV).

Wr = [ (Pva-Patm) dV (4)

Durante la ventiacion assida la presdon necesaia  para la ventiacon
esgeneradaenformaconjuntaporelrespiradorylos misculos

respiratorios. SedisponededosmétodosparacalcularelWefectuado

por € pacente.  Prmero, el Wefectuado por los mdsculos  respiratorios
sobrelospulmonesylaparedtoracicaesequivalentealareadelas
curvasdepresion-volumenesofagico. Segundoeltrabajorealizado
porelventiladorpuedesercalculadoenelareadelacurvapresion-
volumencuandoelmismovolumenseentrega, yladiferenciaenel
trabajodelventiadordurantelarespiracidénasistidaycontrolada
representaeltrabajodelpacientedurantelarespiracionasistida.
DurantelainsufiacibGnmecanicalaspresionesimportantesqueacttian
paradistenderlospulmonesylaparedtoracicason:LaPva-Pesy

Pes-Patm respectivamente;entonceslasecuaciones1y2

Wr = [ (Pva-Pes) dV + [ (Pes-Patm) (3)

puedensumarseparaexpresarelWtotal realizadoporelrespirador
mecanico (Wr).
SiconsideramoslaPatm.=0 laecuacién4 puedereducirsea:

Wr = [ PvadV (5)
Porlotantoelrabajoefectuadoporelventladorequivalealareade
lacurvapresion-volumenabarcadaporlacurvapresionenlasvias

aéreas. DurantelainsuflaciGnmecanicacontroladasesuponeque
losmUsculosrespiratoriosestanenreposoyqueel\Wrrepresenta
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elWtotalnecesarioparainsufiarelsistemarespiratorio.
DuranteunarespiraciGnmecanicaasistidaporvolumenlapresion
enlasviasaéreasyelWdelrespiradordisminuiraenunamagnitud
guedependedelesfuerzoinspiratoriodel paciente. EIWefectuado
porelpacienterepresentaraentoncesladiferenciaentreel\Wdel
respiradorefectuadodurantelasrespiracionesmecanicascontroladas
yventilacibonmecanicaasistidaconidénticosvaloresdevolumen
dadoyvelocidaddeflujo.
DurantelaPSVtodaslasrespiracionessoniniciadasporelpaciente
porqueelfilujoentregadocambiaconelesfuerzodelpacienteyla
presiondelasviasaéreasnovariasignificativamente concada
esfuerzodelpaciente.PorlotantoconestemododeventilacionelW

del paciente puede calcularse midiendo solamente la presion

esofégica.

2.3.3 Trabajo realizado por el ventilador

Cuandoun paciente relajado es insuflado pasivamente porun

ventilador, el Wmecanico necesario para iflar €l Sistema  respiratorio
puedefacilmente determinarsealmedirelvolumeninhaladoyla

presiondiferencial, atravésdelsistemarespiratorio: Presionenla
viaaérea—P.Enlasuperficie(aimosférica)
(Pva—Patm.).EnelpacienterelajadoPvaessinénimodeP.del
sistemarespiratorioyambasseusanintercambiablemente.
LaPvaestacompuestadepresionderetrocesoelastico(Palveolar)

y P. ressiva P res).
ElWrealizadoporlaspropiedadeselésticasdelsistemarespiratorio

puede demostrarse graficamente como una curva del sistema

respiratorio contraelvolumen, comose representaporelarea

triangular ABCAenlafigura15.LaPvaobtenidaenelpuntoCes
determinadobajocondicionesestaticasocasiestaticas. Puestoque

el dea del mianguo esigud ala miad de la base muitplicado por la
alturaysiladistensibiidadseasumecomoconstante,elWelastico

delainspiraciénpuede ser calculadocomo (VTx%2)x Cambiode

Presion. Alternativamente puede calcularsecomopresionmediapor
cambiodevolumen.

B Wredizado paa vencer la resistenda a fuo duante la insufladon
pasivapuedeobservarsecomounacurvade Volumen—Pva;lacurva

inspiratoria se indina  ala derecha dela linea de distensbiidad y
areaACDArepresentaelWdelainspiraciéncontralaresistenciaal

fuo dd are fg 16

Usualmenteestaresistenciaalfiujo, primariamenteperteneceala
resistenciaalfiujodeaireenelpulmon, peroalgunosgradosdeelia
sondebidosalmovimientodelaparedtoracicayeltejidopulmonar.
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FIG.15. Normal Compliance
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3. FALLA RESPIRATORIA.

Lafallarespiratoriapuededefinirsecomolaincapacidaddelsistema
respiratorio paramantener un intercambio de gases adecuado
produciéndose hipoxemiay/o hipercapnia. @n

3.1 FISIOPATOLOGIA

3.1.1 Intercambio gaseoso
Laprincipalfunciéndelsistemarespiratorioesintercambiaroxigeno
porCO :enlasangrequeentraenlospulmones.

3.1.1.1LAOXIGENACION, es lacapacidad de mantenerunaPaO
normal: de 65a70 mmde Hg. en ciudades de altitud (Bogota
2.480mts).090-100mmde Hganiveldelmar.

Losmecanismosdehipoxemiaincluyenhipoventilaciénalveolar,la
limitacionenladifusiondeloxigenoaniveldelamembranaalvéolo
capilar,lapresenciadecortocircuito(shunt)ylaalteracionenla
ventilacion-perfusion(VAQ).
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3.1.1.2LAVENTILACION, eslaventilacién efectivaconunaPCO 2
normal: de28a32mmdeHgenciudadesdealtitud (Bogota) yde
35a40mmdeHg. aniveldelmar (REF SOLARTEyACEVEDO).

Causasdehipercapniasonlahipoventilacionalveolaryenunmenor
gradolaalteracionventilacion-perfusion(VAQ).

Incrementosregionalesenventilacion-perfusiondisminuyelaPaCO 2
yelevalaPaO 2.

DisminucionesregionalesenV/QelevanlasPaCO 2ydisminuyenla
PaQC.

Enun pulménconaltahomogeneidad enV/Qlasunidades pueden

compensar porbajo V/Q parauntransportede CO 2.

Noobstante debidoaquelahemoglobinacontribuye muchoenel

contenidodeO  :yestatotalmentesaturadaconvaloresdePaO 2de
100Torr, altasunidades V/Q no pueden compensarse porbajas
unidadesV/Qeneltransportede O 2.

3.1.1.3 LA RELACION VENTILACION - PERFUSION: Pequefios
incrementosdePaCO  2activalosquimioreceptoresparaproducirun
aumentoenlaventilacioGn minuto. Siestonoessuficiente hay
hipercapnia.LosfactoresextrapulmonarescomoelPO 2inspirado,la
mecanicaventilatoria, lafunciéncardiacayelconsumodeoxigeno

también sonmuyimportantes.

3.1.2 Trabajo respiratorio

Laventilacion proporcionael oxigenoalveolaryremueve el CO
alveolar,mediantemovimientoscontinuosdeinspiracidnyespiracion.

Dichos movimientosrequierenunafuerzaqueseopongaa:

La elasticidad pumonar Yy la resistencia a fuo del are

Durante la inspiracion y la espracon  debe haber una presion  adicional
para vencer la ficcidn o la resistencia a fuo produdda por e fujo
delgasenlasviasaéreasytambiénporelmovimientodelparénquima
pulmonarylacajatoracica.

Losmusculosrespiratoriosnormalmente proveenestafuerza.
Laespiracionesgeneramentepasivaconelfiujoespiratoriodirigido
porelrecogimientoelsticodelsisterarespiratorio.

Por definicion, el rabgo esd resulado de la apicacon  de una fuerza
quegeneraelmovimientodeunobjeto. Refiriéndonosafiuidosenel

sistemarespiratorio, eltrabajoeselproductodeunapresionque
generaunvolumen. @
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Este trabajo es calculado midiendo el gradiente de presion
transestructuraly el cambio de volumen producido poréste.La
presiénpleuralpuedeserestimadapormediodeunbaléndepresion
colocadoenlaparte mediadeles6fago.

Enlapracticaeltrabajoescalculadocomoelareacomprendidapor
lascurvasdepresionyvolumen.
EltrabajoesmedidogeneralmenteenJoulesporlirodeventilacion
(IMoentrabajoporminuto (J/min.). Ensujetosnormalesel
trabajomedidorespiratoriodurantelarespiracidnespontaneaes
aproximadamentede0.38a0.72J/1.
Enpacientesconfallarespiratoriaeltrabajorespiratorioseaumenta
avaloresde 1.39y1.62 J/lcuandodichos pacientesrespirana
travésdeuncircuitodeventilador. 289

Generalmenteelpacienteenfallarespiratoriatienealteradoel
incrementoenlaventilacionminutocomotambiénalteracionesen
laelasticidad pulmonar; lafuerza muscular debe ser mayory
consume masenergia.

Ademas de cargas impuestas por la enfermedad, el tubo
endotraquealyloscircuitosdelventiladoraumentanelespacio
muertoylaresistenciaalfiujodelaire. Laresistenciadeltuboes

inversamente proporcional alacuarta potenciade suradio, por
éstarazoneldiametrodeltuboesmuyimportante.

Cuandohayaltos requerimientosde ventilacionoaumentodela
resistencia,losmisculossoninsuficientesyse producelafalla

respiratoria.
3.2 CLASIFICACION DE LA FALLA RESPIRATORIA

3.2.1 Tipo 1: FALLA HIPOXEMICA
Caracterizadaporunaalteraciénenlaoxigenacion:PaO ,esanomal
yunaPaCO ,normalobaja. Hay unincremento enladiferencia
alvéolo-arterialde O ,- Laventilacion minuto aumenta para
compensar lahipoxemiayesto puederesultarenunaalcalosis

respiratoria.

Lahipoxemiapuede deberse avarios mecanismos:

- Bajapresioninspiratoriadeoxigeno.
- Hipoventilaciénalveolarglobal.

- Cortocircuitodederechaaizquierda.
- AlteracionV/Q.
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- Aleradon en la difusion.

- ReducciéndelaSaturaciénde oxigenoporaumentode consumo
sistémicooporreducciondelgastocardiaco.

- Aumentodelconsumodeoxigenopulmonarconunainflamacion
severa.

MECANISMOS DE HIPOXEMIA ©9 CON VENTILACION ADECUADA

1- Inadecuada presion de O2 inspirada. Baja presion  ammosféica  yio FO.,,
2- Corto-circuito derecha  izquierda. Sealtera poco por e supemento  de Q.
3-AlteracionventtiacionperfusionV/QBuenarespuestaalsuplementodeO

4 Aeacn  enla diustn BuenarespuestaalsuplementodeO >

Lasituaciénenlnoesunacausadeungradientealvéolo—arterial
ynoconstituyeunaverdaderaalteraciénenelintercambiodegases.
Porestarazonesconveniente mantenerunnivel de hemoglobina
adecuadoparamejorarlaconcentraciénarterialde O
Aquialcontrarioqueenelcortocircuitoderecha—izquierda, el
suplementodeO ,mejoralapresionalveolardeO ,(PAO2)porque
aumentaelO ,enlasunidadesdebajoV/Q.

>

4- Ateracon  de la difusion.
Limitacionesenladifusionpuedenserresultadosde:

& Porengrosamientodelamembranaalvéolo—capilar.

b- Presenciadeunbajocontenidovenosodeoxigenocomoenlas
anemias.

¢ Destrucciéndetejido pulmonarcondisminuciéondelvolumen
avéoo  caplar.

d Elaumentodelgasto cardiaco que disminuye eltiempode
contactodelglébulorojoconlamembranaalvéolocapilar.

La fala  respiratoria ipo 1 puede ser producida por cualquier  patologia

queafectelaviaaérea, elparénquimaolavasculaturadelpulmén:

-SDRA.

-Asma.

- Arledasa
-Edemapulmonarcardiogénico.
-Enfermedad pulmonarobstructivacrénica.
-Neumonia.

-Neumotdrax.

-Embolismopulmonar.
-Hipertensiénpulmonar.
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3.2.2 Tipo 2: FALLA RESPIRATORIA HIPERCAPNICA

Caadeizado  por una fala  en la ventlacon (hipoventiacion alveolar):
AumentodelaPaCO 2,disminuci(’)ndeIaPaO 2yladiferenciaalvéolo
arterialde O ,(D ~aQ,)normal.

Tresfactoresadicionalescontribuyenalaretencionde CO

- Incrementoenlaproducciénde CO

- CortocircuitoderechaizquierdaounidadesdebajoV/Q.

- Ventilacién conunidades de alto V/Q (aumentan el espacio
muerto).

MECANISMOS DE HIPERCAPNIA

A- Falladebombaventilatoria.

- Disminuciéndelcomandocentral.
- Alteracibndelafuncibnmuscular.

- Aumentodeltrabajorespiratorio.

A- Aumentodelaproduccionde CO

B- Aumentodelamezclavenosa.
- Cortocircuitodederechaaizquierda.
- AlteracionViQ.

A- Aumentodelespaciomuerto.
- Anatdémico.

- Fsddgoo.
PATOLOGIAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

-Infartoohemorragiacerebral.
-Compresioncerebralpormasassupratentoriales.
-Sobredosisdedrogas(narcdticos, benzodiazepinas, triciclicos).
-Sindromede ODINE (hipoventilaciénalveolarcentralidiopatica).

PATOLOGIAS QUE AFECTAN LA SENAL DE TRANSMISION A
LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS:

-SindromedeGuiillainBarré.
- Esdeross  mipe.
-MiasteniaGravis.

-Lesiondelamédulaespinal.
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PATOLOGIAS DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS O DE LA
CAJA TORACICA:

- Distrofia muscular.
- PokTios
-Dematomiositis.
-Traumatoracico.

3.2.3 Tipo 3: MIXTA:¢®Y

Caracteizado  por una fala mixa enla oxgenacon vy en la ventlacion.
Estaocurre cuando elvolumenminuto no puede serincrementado
suficientemente paramantenerunaPaCO ,normalyhayunamarcada
Hay unadisminuciéndelaPaO ,»unaumentodelaPaCoO »dela
diferenciaalvéoloarterialdeoxigeno(D A aQ,)ydelespaciomuerto

(VDS/T).

TododesordenTipolpuedellegaraserTipo3:
-SDRA.
-ASMA.

-EPOC. (incluyendo BRONQUIECTASIAS Y FIBROSIS QUISTICA). @

CLASIFICACION DE LA FALLA RESPIRATORIA @

TIPO PaO, PaCO P A a0,
1 :Fallaenlaoxigenacion. %L-0 Vv Vv
2: Fda enla ventiacon. v N~ NL

3: Fda mixa N2 ~ A

CLASIFICACION DE LA FALLA RESPIRATORIA

INSUFICIENCIA DE LA OXIGENACION INSUFICIENCIA DE FUNCION
HIPOXEMICA MECANICA HIPERCAPNICA

(AlteracionVA/Q)CRF.  PaCO ,>40mm.deHg.

PaO FO ,<285.  ylo

Qs/Qt>15%.  FR>25/min.

PaO ,<60conFi0  ,50%. DEPRESION DEFECTO
CENTRAL MECANICO

FATIGA
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SDRA. Gullan  Baré.

Asma. Depresiondel SNCpordrogas.
Aeleciasia MiasteniaGravis.

EPOC. Desérdenesqueafectanelcentro
Neumonia.

Edemapulmonarcardiogénico.

TRASTORNO MIXTO.
Cuandohayinsuficienciadelafuncibnmecanicaeinsuficiencia
delaoxigenacion.

HIPOXEMIA E HIPERCAPNIA
SDRA.
Asma.
EPOC.

3.3 DIAGNOSTICO

Eldiagnosticodefallarespiratoriaestabasadoenlapresenciade

hipoxemiay/ohipercapnia.

Losvaloresexactosnoson hormativos; paraalgunosautoresla
fallarespiratoriaesdefinidacomoteniendounaPaO ,inferiora60
mmHgconFiO ,de21%y/oPaCO ,mayorde46mmHgy paraotros
autores es definidacomo: al niveldel mar, PaO ,<50mmHgen

pacientes con FiO ,de50%yPaCO ,>50mmHg. @NE0E
Lahipercapniaenlafallarespiratoriapuedeestaracompafiadade
unaacidosisrespiratorianocompensada.

Elpacienteconfallarespiratoriapuedetenersintomasysignosde
hipoxemiay/ohipercapnia. Lahipoxemiaseacompafiadetaquipnea,
taquicardia, cianosisehipotension. Lahipoxiacerebral produce
cambiosmentalesquepueden irdesde confusiénhastadelirio.
Lahipercapniaactiiasobreelsistemanerviosocentralproduciendo
letargia, estupory coma; asi mismo puede producir depresion

respiratoriayapnea.

3.3.1 Criterios diagnosticos
Laevaluacionclinicaestacaracterizadaporsignosdedificultad

respiratoria (disnea, taguipnea,  dancsis, refraccones Supraestemales
eintercostales), alteracionesdelestadomental, taquicardia,
hipotensiénohipertensionyfiebre.
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- ESTUDIOS EN LA FALLA RESPIRATORIA
Laevaluaciénclinicay delaboratorioincluyen,comominimoa
realizarseenlamayoriadelospacientes:

Mediciénde gasessanguineos.

Radiografiadetorax.
Examenesde funcion pulmonar: espirometria, mediciondeflujo
pico, presionesinsyespiratoriasmaximas.

- CRITERIOS DE DIAGNOSTICO PARA FALLA RESPIRATORIA
Parametro RangoNormal FallaRespiratoria

FR. 12a20/min.  >25/min.

Capacidadvital(mi/Kg,) 65-75. <15

Fuerzainspiratoria(cm.deH ,0) -75a-100 <-250menos
Distensibilidad (ml/cm.deH ,0) 100 <20

PaQ,(mm.deHg.) >70 <50

Respirandoal21%

Dependiendodelapresiénatmosférica.

D(* )0 ,(mm.deHg.)FiO ,=1 25a65 >450

QslQt(%)  5a8 >20

PaCO2(mm.deHg.) Hasta35-45 >50

VdMmt 0.2a03 >0.60

WR@L) 03206 >06
- DIAGNOSTICO FUNCIONAL DE LA FALLA RESPIRATORIA:
PaCQ > 35 mmHg = HIPOVENTILACION ALVEOLAR

PaO, < 60 mm Hg. (FIO , de 0.21) = TRASTORNO DE LA
OXIGENACIONEstapuedeserdadapordisminuciéndelaapertura

inspiratoria 0 espiratoria. Si la PaCQes > 35 mm.de Hgla ventlacion
esinadecuada. SiporelcontrariolaPaCO ,€8<35mmHg.yla
oxigenadon  es anomal, hay un disbdance  de la ventlacion perfusion  y/
0 “Shunts”.

PaC / FIO 2 < 280 = TRASTORNO EN LA OXIGENACION

Interpretacion simlar  ala anterior.
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3.4 APROXIMACION AL MANEJO DE LA FALLA
RESPIRATORIA

3.4.1 Soporte en falla respiratoria

Indicacionesparalaintubaciénendotraqueal (Niveldeevidencia
IV, recomendaciéngradoC).

Proteccioninadecuadadelaviaaérea.
Obstrucciondelaviaaéreasuperior.

o o
Hipoxemiaquerequierenivelesaltosde FiO ,OPEEP.

Objetivoclinicoymanejo

Revertirlahipoxemia: mantenerunasaturaciénarterialde O

>a90 %.(NiveldeevidencialV,recomendaciongradoC) . 1-Apertura
avedar  medane reduamento inical

- Aumeno de la ventiadon alvedar. (En hipoventiacion avedar =PPl).
-Capacidadfuncionalresidual=usode PEEP.
Disminuyendoelconsumosistémicoomiocardicode O

Revertr la addoss  respiraoria.
Esdeanotarqueexisteevidencianivellquedocumentaqueeluso
dePEEPprevioaldesarrollodesindromededificultadrespiratoria
aguda no influye benéficamente sobre la mortalidad o las

complicacionesdelsindrome (Estudio Dr. Pepe) (Recomendacion
gradoE )quesustentanousarenestasituacion . Serecomienda
utilizarPEEP paramanejodelahipoxemiaenlafallarespiratoria

establecda.

Revertirlaacidosisrespiratoriaaguda ,queamenacelavida,

mas que alcanzar necesariamente una PaCo ,hormal (Nivelde
evidencialV, recomendaciongradoC) . Ensituacionesenquela
presiondemesetaexceda35cmts.deH 0, serecomiendadisminuir

elvolumencorientehasta5ml/Kgypermitirincrementoprbgresivo

enlaPaCO arterial (hipercapniapermisiva) paradisminuirel
barotraumaylalesiénpulmonarinducidaporelventiiador. (Nivelde
evidenciall,recomendaciongradoB) (EstudiodeAmatoyGentilello).
Cabeanotarqueensituacionesenquelaelasticidad delapared
toracicaestadisminuida, sepuedepermitirpresionesdemesetapor
encimade35cmts.deH ,0. Disminuirel WR (trabajorespiratorio)
(NiveldeevidencialV,recomendaciongradoC).
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OBJETIVOSTERAPEUTI COS(Nivelde evidencialV, recomendacion
gradoC) (REF#32,38,39).

a PaCO,=30a35mmHg(salvoencasosespecificadosvistoscon
anterioridadysisonretenedorescronicosde CO

FR<25/min.(20a25enICC.)

Qs/Qt<15%. Ensepsishastael 25%.

PaO,/FiO ,>280.Ensepsishasta250.

FO , <0.4.Ensepsishasta0.5.

>

0O oo o

EVITAR BAROTRAUMA Y OTRAS COMPLICACIONES (Nivel de
evidencialV,recomendaciongradoC) (REFs.32,38,39)

a Corregirestadoshipovolémicoshastanormovolemia.

EnPPlutilizarvolumenentregadode5a10ml./Kglametaes
limitarelplateauamenoroiguala3scm.deH ,O(enloposiole).

UtilizarIMVmenorde8/min.(enlopaosible).

Reclutamientoalveolar.

Evitarpresioninspiratoriamayorde40cmdeH ,O(enloposiole).

Monitoreo permanente:

o

D Q0

1 Gasesarterialesyvenosos.
2 Considerarcatéterdearteriapulmonar
si PEEP > 15 cm. de H ,O Y si hay
inestabilidadhemodinamicay/orenal.
g. Destetetemprano: Cuandoaplique unventiladorpienseen
retirario cuanto  antes.

3.4.1.1 MANEJO CON BASE EN VENTILACION CON PRESION
DE SOPORTE (PSV)

Pacientesconfallarespiratoriaengeneralpuedeiniciarse manejo

consoporteventilatoriobajoméascaraespecialmenteenpacientes

conasmaoEPOC;indicacionesdeintubaciéninmediata:

- Fallarespiratoriaacompafiadadefatigamuscularyacidosis
respiratoria(PaCO ,>45yPH<7.30).

- Falla respiratoria hipercapnica de origen neuroldgico
(debiitamientodelimpulsodelcentrorespiratorio).

- Defectosmecanicosdelapareddeltérax.

- SDRA.

- Poliraumatismos.

- Paceentes  con reanimacion  dific.

- Poitransfundidos.
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- TECsevero.

- Sepsisnocontrolada.

- Inestabilidadhemodinamica.

- Alteracionesseverasdelaconcienciadediversaetiologia.

Larecomendaciéndelmanejodelafallarespiratoriaagudaconbase
enPSVestasustentadaporseriesde caso,consensodeexpertosy
basesfisiopatologicassdlidas (Niveldeevidencialll.3y 1V,
recomendaciongradoC); nohayhastaelmomentoevidenciaderivada
deexperimentosclinicoscontroladosoestudiosobervacionalestipo
cohortesobreefectobenéficoenbarotrauma, diasdeventiladoro
mortalidad.Losclinicosdebenescogerunmodoventilatorioquehaya
demostradoestarencapacidad dedarunsoporte de oxigenaciony
ventilacionenlospacientesyquetengaexperienciaconeltipoysu
usoenelsoporte.

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

LaPSVtiene como objetivos terapéuticos:

- Disminuirlacargadelmusculorespiratorio.

- Disminuirlademandadeenergia.

- Aumentarelsuplementodeenergiadelmisculorespiratorio.

LaPSVdisminuyeel WR porque asuvezdisminuyelasdemandasde
energiaenlos pacientes condistensibilidad disminuidayuna
resistenciaincrementada.LaPSVmejoralarespiraciénespontanea
yaquedisminuye el Wimpuestoporlosequipos.
Ayudaadisminuirlacarga delmisculoaun nivel apropiado,
disminuyendolafuerzayladuraciéndelacontracciGnmuscular
(Indice Tensién/Tiempo).
ElniveldePSVpuedeserescogidoparcialototalmente,descargando
elWdelmusculorespiratorio.

DuranteunalivioparciallaPSV seincrementahastagqueelWdel
pacientedisminuyaaunrangotolerable.(0.3a0.6 /).

TitulodePSV  : Unadefiniciondedescargadelarespiraciondeun
muisculoes: PSV sunivelesparalograrunWRde 15a18cm.de
H,OconunWRentre0.3a0.6J1(0.52+0-0.12). Estousualmente
seacompafaconunaFR menoroiguala?25. (59-60)

Elincrementodel WR durante larespiracién espontaneaenun
pacienteintubado,eslasumadelWresistivoimpuestoporelsistema

respiratorio, el Weldstco y el Wresisivo y fisiologico. Un abordaje
para aplicar la PSVes e reducr e Wresisivo impuesto por €l aparato
queesdisminuidocasiacero.
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NivelparaextubacionconPSV:nivelde5al5(nivelrequeridopara
sobrellevarelWimpuestoporelaparatoaO.),unabuenaFR, no-
utiizaciondemusculosaccesorios 69

LaPSVnuncadebedisminuirseaceroopordebajodelnivelrequerido
paradisminuirelWimpuestoporelventilador.
ExtubarunpacienteadultoconPSVde10cmdeH ,Oesrazonable ~ ©9 .

PAUTAS INICIALES ( PSV ) CON MASCARA
PSV15+0-5cm.deH 0.

2

PEEPde5a8cm.deH 0.

2

EVALUAR WR.

FR:25a30/min. (5859

Vol.Corriente:8a10ml./Kg. ©9

No utilizacion de musculos accesorios (especialmente
esternocleidomastoideo). (60-61-62:63)

EVALUAR OXIGENACION

PaQ (Sat.*90%) IncrementandolaPEEP hastaméaximo 10cm. de

H,O.

Qs/Qt  <20%enpacientesnosépticos.
<25%enpacientessepticos. ©3)

EVALUAR EN 1 HORA.
SinohaymejoriaINTUBAR.

PACIENTES CON FATIGA RESPIRATORIA CRONICA
Enpacientesquerequierenintubacion, esprudente utilizaruna
descargatotalporespaciode24horas.
UtilizarinicialmentePSV necesariaparalograrunvolumencorriente
de8al0cc/Kg.yFRmenoroiguala25/min.
- Bvauar WRy oxigenacion, s oconindla faiga  respiratoria adicionar
SIMV para mantener una FR menor de 25 en el paciente.
(promedio SIMV:8a12/min).

- DisminuirlaPSV progresivamente manteniendoun WR dentro
delimitesnormales(descargaparcial).

3.4.2 Retiro del soporte ventilatorio

Nohayunmodo 6ptimo de destete de laventilacion mecanicaque
hayaprobadosermejorqueotroentodaslassituacionesespecificas
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enelmanejodelpacienteconfallarespiratoriaaguda.Acontinuacion
recomendamos unmodo especifico de destete del ventiladorcon
base en SIMV y soporte de presion (Nivel de evidencia 1V,
recomendaciongradoC).

a SiseutlizaSIMVyPSVsesugieredisminuirprogresivamenteel
IMVen2/min.cadahoravalorandorespuestascardiovasculares

y respizioi

h UnavezlogradounIMViguala2/min.entoncespasaramodo
de CPAP dejando una PSV que solo permita disminuir las
resistenciasdeltuboycircuitos(PSVde5al0)evaluardenuevo

las respuestas valorando la funcdn  cardiovascular y respiratoria.

¢ Lapresiéndesoportedeseableinicialesaquellaque permite
mantenerunvolumen corriente de 8a10cc/Kg. Puede ser
necesarioquelapresiondesoporte seautilizadaconvalores
altos.EldesteteselograreduciendolosnivelesdePVS.

d EnelcomienzodelaventiaciSnmecanicadebehacerseelreposo
delosmusculosrespiratoriosydelaactividaddiafragmatica.
Unavezlosmusculoshanestadoenreposo24Hs., reducciones
enelsoportesonconsideradas.

e LareducciéndelaPSVsehaceen2cm.deH ,0O, verificando

gueelvolumencorriente se mantengaenrangosestablecidos.

f  Paraconsiderarlaextubacionlosmusculosinspiratoriosdeben
sercapacesdegenerarunapresioninspiratorianegativa

menorde25cm.deH ,LOenvariasvaloraciones,elnivelde
PEEP debeencontrarseenmenosde8cmdeH ,OylaFio
40%.

g Eléxitodelaextubacionse condicionaalaestabilidad
cardiovascular, respiratoria, controldelestadoacido-basey
resolucidndelainjuriapuimonar.
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Falla Respiratoria Aguda

MANEJO DE LA VENTILACIONGY

OBJETIVO:
PaCO ,=30-35
FR.[<25-30
METODO:
Modificaciéndelvolumenminuto.
AumentoodisminucidndelIMV.
l_SI T PaCO, 35? —No——
AUMENTE
(IMV) Sl l ——| PaCQ <30 — NO
NO FR 15 S NOFR<25? S \l
1\ Vol. Min. STOP
V Minuto (IMV)
NOFR>30? Sl l (IMV)
Mto Investigue
(IMV) \l: Defecto de oxigenacion
O choque

Notas:1.Para elVminutoserequiereintubaciontraqueal.
Intubarcuando:
1 -FR>30
2 PaCO ,>35yFR>30.
3 PaCO ,>45yPH<7.30.
4 Trate de utiizar sempre  IMV.
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MANEJO DE OXIGENACION®

OBJETIVOS: Qs/Qt < 20%
FiD <40%

METODOS: PEEP |:|

Qs/Qt < 20%

NO FO 2<4O% Sl \L
Pa02 <60 STOP
il N O‘L
[=Te} PEEP
2 2.5
PEEP 5cm -
Gasto Gasto cardiaco :
Cardiaco S OK?. O
N O] OK? l
CONTROLE T CONTROLE
VOLUMEN VOLUMEN
INOTROPOS INOTROPOS
S| N O< PEEP > 15? gl
PEEP > 15? l
CONSIDERE CATETER
SWAN. GANZ

NOe—] Q<202 | _g

3 v
FiO, <-4?
COLOQUE 2
S. GANZ N O gl
FiO, 5% STOP
VvV 10% INICIE DES
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DESTETE DEL PEEP® .

Convenio ISS - ASCOFAME

Qs/Pt<20%
FiO , <04
CONDICIONES BASICAS PaO, >60mm.deHg.
MV =1
FR <25/min.
PEEP2cmtsES P\F_REZAS Hs.
Qs/Qt<2
NO PaO ,>60 S
FR <25
PEEPAcm. | SIPEEP<8? NQ
EXTUBE. | |
Qs/Qt<20
S| PaO ,>60 NO
l FR <25
HEEP2cm. PARE
ESPERE2Hs.
PEEP <2cn| |
PEEP2cm.
SI NO — | Investigue  causa del fracaso. |
SuspendaPEEP.
DéO ,anecesidad. TRATHLA.

5
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Falla Respiratoria Aguda

DESTETE DEL SOPORTE VENTILATORI®G®

OBJETIVOS:

o1 B~ W NP

FO ,<04.

MV =1

PEEP menor8
PSV =10+6-2
Extubacion.

REQUISITOS:

o oA~ W DN P

Estabilidadhemodinamicapor12a24Hs.
Estabiidadrespiratoriapor6a8Hs.
Conciencianormal.

Ausenciade |CC,EdemaPulmonar.
Ausenciadeatelectasiayneumotérax.
Ausenciade broncoespasmo.

SECUENCIA:

o1~ W NP

Disminuciéndel FiO ,hasta0.4.
DisminuciondelIMVhasta 1.
Disminuciondel PEEPamenosde8.
DisminucidndelaPSVhasta10+6-2.
Extubacion.
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DESTETE DEL IMV®9 .

NDICIONES BASICAS DEL INICIO:

Qg/Qt < 20%
FO, <04
PaQ, > 60
PaCQ < 35

FR <25 |NO |

Illl:/ INVI
pdadavez

ESTIG

TRA]

UEY
[ELACAUSA.

Sl IM

V<1

NO

[DESTETE PEEP.
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Falla Respiratoria Aguda

4.SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
AGUDA (SDRA)

4.1. INTRODUCCION

EISDRAesuncomplejosindromaticodescritoprimeroporAshbaugh

yPetty,quienesafinalesdelosafnios60, describieronungrupode

12 pacientesque padecieronestaenfermedad.

Estetérminoserefiereaunaformamuygravedefallarespiratoria

dediferentesetiologiasydealtamortalidad;generaimenteasociada

alasepsisyalsindromededisfunciénorganicamditiple.

EISDRA secaracterizaporunaagresivareaccioninflamatoriaa

nivelpulmonar.

Ladefinicionclinicageneralmenteincluye:

-Hipoxemiaarterialsevera.(P/F<200)

-Radiografiapulmonarconedemaeinfiradoshilaterales(nofalla
cardiaca).

-Disminuciéndeladistensibilidad pulmonar.

-Presenciadediferentesfactoresderiesgo.

4.2 CARACTERISTICAS

4.2.1 Caracteristicas fisiopatologicas
Desdeelpuntodevistafisiopatoldgico, EISDRAesunfenémenode
edemapulmonarcausado porunaalteracionde lapermeabilidad
caplar  pumonar, la definicion fisiopatoldgica es:

1. Evidenciapatolégicatantomacrocomomicroscopicadeaumento
delaguaextravascularpulmonar.

2.Demostraciondealtocontenidoprotéicoenliquidodeledema.

3.Esteedemaocurreenausenciadeelevaciondepresiéndellenado
del ventriculo izquierdo, esto exduye la presion  hidrostatica como
factorprimariocausaldeledema.

Hayuncambioenlaspropiedadesdelamembranaalvéolocapilar
cuyaconsecuenciabasicaeslasalidadeliquidoricoenproteinas
hacialosespaciosintersticialesy/oalveolaresdelpuimén. €

4.2.2 Caracteristicas patologicas

Eneldesarrollodel SDRA sigueunprocesosecuencialpasandopor
fes fases.
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4.2.2.1 Unafase aguda o exudativa
Estosepresentadurantelosprimerosdiasypuedeabarcarincluso
hastacasielfinaldelaprimerasemana(primeros6dias). Durante
ellaesclasicoobservarunengrosamientoalveolareinterlobular
causadoporliquidode edema, esteliquidocontieneleucocitos,
glébulosrojosyfibrina. Elhallazgomasnotableduranteéstafasees
lapresenciadedepdsitosdeunmaterialproteinaceoquetifiecolor
rosaconelcolorantedehematoxilin & eosina: Estematerialseconoce
comomembranahialinaeosinofilica, queenunmomentollevéa
algunosadenominarestaentidad conelnombrede sindromedela
membranahialinadeladulto paradiferenciarlodelhomdlogodel
nifloquetambiénexhibedepdsitosproteinaceassimilares. Elhallazgo
maéssignificativoduranteestafaseesanivelendotelial, mientras

gue € epitelio aveolar se mantene intacto. Enel endoteo se apreca
unapérdidadelafirmezadelasunionesintercelulares, fenémeno

gue se acompafade edemapulmonar. Asuvez eledemapulmonar
sedistribuyepreferentementeenlaszonasperibroncovasculares.
Enetapasmasavanzadasdeestafaseseobservaundafioestructural
endotelialmésdefinido.

4.2.2.2 Subagudao proliferativa

Durade4al0dias. Duranteestafasesedisminuyelaseveridady
extensiondeledemacondisminuciondelaincidenciademembrana
heia

Lamayoriadelosalvéolosestantapizados porneumocitos Tipo2
productodelprocesoderegeneracion.Aparecefibrosisintersticial
moderadaqueparaalgunosseiniciafundamentalmenteenlaregion
delosconductosalveolares, distribucionéstaque puedeseruna
caracteristica definitva del  sindrome.

4.2.2.3Cronicaofibrética

Duramasde8dias. Elhallazgoprominenteeslafibrosispulmonar
queconfrecuenciaobliteralosespaciosalveolaresybronquiolares,
estafaseseasociaconladisminuciondelnimerodecapilares.
Estafibrosisocurreenuntiempode14a21diasypuedellevarala
destruccioncompletaocasicompletadelaarquitecturapulmonar.
Unhallazgodenominado por Ashbaugh:fibrosis pulmonaragudaen
€lSDRA, hoconstituyeunafasediferentealasdescritas,sinomas
bienesunaceleramientodelprocesofibréticocaracteristicodelas
fases2y3quesepresentamuy precozmente dentrodelcuadrode
SDRA. Sucuadrohistoldgicoeseldeunafibrosismasivaqueaparece
dentro de la primera semana del sindrome y se acompafia de
sintomatologiasistémica. CE239)
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4.2 .3 Caracteristicas epidemioldgicas

EISDRAesunaentidadqueenlagranmayoriadelasvecesaparece
undeterminadotiempodespuésdeuneventoprecipitante:
1.Shock:hemorragicooséptico.

2. Trauma: embolismograso, Tromboembolismo pulmonar.

3. Infeccion: bacteriana, vira,  TBC.

4.Gasestoxicos.

5.Aspiracion:contenidogastrico.

6.Drogas: heroina,dextranyotros.

7.Metabdlico: uremia, diabetes.

8.0tros: pancreatitis, by-pass, CID. (S2H(33-3AHE5-636)

El periodo de lalenca ente el evento precipitante y €l desarolo
SDRAescaside 72horas.

Montgomery demostréd que cuandoel SDRAse desarrollamasde 72
hs.despuésdeleventoinicial,éstecasiseasocia constantemente

conunasepsis.
Estemismoautorsefialaquecuandolossignosdesepsisprecedena

losdel SDRA, elfoco mas cominmente encontrado es abdominal,
perocuandoocurre primeramentela sintomatologiadel SDRAque
aquelladelsindromesépticoelfocomasprobableespulmonar.

4.2.3.1 Factoresderiesgo asociadosenel SDRA
Podemosdeterminarlossiguientes:

Definitivos:

- Sepsis:cuandoladefinicionincluyelaapariciéndelllamado
sindromeséptico, definidocomouncuadroclinicoderespuesta
sistémicaalainfeccion, laincidenciadel SDRAesdel38%.

- Sinembargocuandoseanalizanlasbacteremias (hemocultivos
positivos)sinsignosderespuestasistémicaalainfeccionla
incidenciade SDRAessolode4%.

- Broncoaspiracion:delospacientesquebroncoaspiranentreel
3lyel36%desarrollan SDRA.

- Contusionpulmonar.

- Ahogamiento.

- Fracturasdehuesoslargos: especialmentelasdelfémur, se
asocian al SDRA entre el 42 y 44%, dependiendo de su
presentacidnenformaaisladaoenconjuntoconotrosfactores
deriesgo.

- Inhalacidndetoxicos.
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Factores probables deriesgo:

-Neumoniadifusa.

4.3 MECANISMOS DE LESION PULMONAR EN EL SDRA

Sesuponequeloseventostraumaticosy/osépticosactivanel
complementoy producenincrementoenlosnivelescirculantesde
Cba, esto desencadena la serie de eventos conocidos como
acoplamientoestimulorespuestaycuyosresuitadosinicialessonla
adherenciadelospolimorfonuclearesalendotelioysuactivacion.
Comoconsecuenciadeestaactivaciénseproduceunaliberaciénde
sustancias  citotdxicas tales comoe TNF, la IL1, metabolitos del é&cido
araquidénico,radicaleslibres, proteasas,queentiimasoriginania
lesiontisulardelhuésped.

Porotrolado, laliberaciéndegrancantidadde particulastanto
bacterianascomotisularesinducendeficienciasabsolutasorelativas
deopsoninas,conlogueseactivalafagocitosisnoopsonicaconla
liberaciénresultante deL TB4yL TC4,que contribuyengrandemente
alalesionpulmonar.

Consecuencias del SDRA sobre la fisiologia respiratoria
normal:

Loscambiosproducidos porel SDRAsobre lafisiologiapulmonar
involucranprimordialmenteunadisminuciénenlacapacidadfuncional
residual(CRF),unaumentoenlaresistenciadelaviaaéreayvascular
pulmonaryunaalteraciéndelintercambiogaseosoconelevacion
delshuntintrapulmonare hipoxemia. Estoscambiosensuconjunto
producen un mayor requerimiento de presion paramantenerel
volumenalveolar.

Consecuencias del SDRA sobre lafisiologianormal:

DisminuciéndelaCRF-.

Aumentoenlaresistenciaenlaviaaérea.

Aumentoenlaresistenciavascularpulmonar.

Alteraciéndelintercambiogaseoso,debidoaundesacopledela
VIQ.

Shuntintrapulmonarelevado.

Hipoxemia.

SN PR

o
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4.4 CARACTERISTICAS CLINICAS DEL SDRA

DeestudioefectuadoenelHospital SanJuandeDiosde SantaFéde
BogotaenlaUClyrealizadopor Gomezy Col. sedescribenlos
siguientes  concepios  con relacon . ala sintomatologia dinca  del SDRA:

A Unodelosprimerossignosdealertasobreestaentidadesel
aumentode FR porencimade 20 por minuto.

B. Elaleteonasalesunodelossignosclinicosmasfrecuentemente
encontrados.

C. Lapresenciadetirajeindicaunamayorseveridaddelcompromiso
pulmonarindependientemente de que este seauniversalono.

D. Lacianosisesunsignotardioysupresenciatestimoniauna
P02 menor de 48 mmHg. ©?

SegUnTaylorlossignosclinicossedividenen4fases:

4.4.1 Fase 1 o fase de lesion aguda

Los Unicos sgnos dinicos  evidentes son la taquipnea v la taguicardia.
Gasimétricamentehayunaalcalosisrespiratoria; laauscultacion
pulmonarylaplacadetéraxsonnormales.

4.4.2 Fase 2 o periodo de latencia

Eselperiodopost-esiony variaentre6y48hs.
Duranteesteapesardequehayaestabilidad clinicadel paciente
persistelapolipneaylataquicardiaasociadosahoraaunincremento

disceto  del tabgo  respiratorio.
Elexamenfisicomuestraanormalidades menoreslomismoquela
placadetorax. Enestatlimaaparecensignosdeedemaintersticial
depredominioperibroncovascular.

4.4.3 Fase 3 o fase de falla respiratoria
Lossignosclinicosdescritosseacentianyaparecelahipoxemia.La
radiografiamuestrainfitradosdifusosbilateralesylaauscultacion
pulmonarevidenciaestertorescrepitantes.

4.4.4 Fase 4 o fase de anormalidades severas
Todoslossignosdeinsuficienciarespiratoriasehacenmaximos;la
hipoxemiaesseveraylacianosisintensa. Loscambiosradiolégicos
sonlosdeunpulmén blanco.
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4.5 ELEMENTOS DIAGNOSTICOS DEL SDRA

4.5.1 Criterios generales

Desdeelpuntodevistaclinicotodaviase aceptalatriadade:
hipoxemiarefractariaalaadministraciondeO pinfitradosdifusos
pulmonaresydisminuciéndeladistensibilidadpulmonar.
A.Bersten,W.J.Sibbald G940 determinanPaO  ,menoroigualaés
mmHg. respirando40%deO ,-Infitradosdifusosbilateralesenlos

Rx.que soncompatiblesconedemapulmonaryunapresiéncapilar

menor de 18 mmHg.
Conrelaciénalapresiéncapilarbajasetomécomobase unapresion
capilarmenorde 18mmHg. Estudio prospectivorealizadoporPepe
enWashigton,mientrasqueenDenverelimitesuperiordelapresion

en cufia es de 12mmHg.
Comopuedederivarse,loscriteriosclinicosdiagndsticossonain

inespecificos, hechoeste quehamotivadoalainclusiondelos
lamadosfactoresderiesgodentrodeladefiniciondel SDRA.

Por lo o los  iterios dascos  paa @ dagndsico del  SDRAINduyen:

1 Presenciadeunoomasfactoresderiesgo.

2 Hipoxemiarefractaria.

3 Infitradospulmonaresintersticialesoalveolaresbilateralesy
difusosenausenciadeunfactorhidrostaticoprimariocomocausa
delosmismos.

4 DisminuciondelaCFRydeladistensibiidadpulmonarreducida.

4.5.2 Criterios gasimétricos
La caracteristica es la hipoxemia relaiva o absoluta, orghada  en una

alteracion ventiacion - pefuson  (V / Q) que se hace menor de 1.
Entérminosabsolutos definimos hipoxemiacomounaPaO ,<de60
mmHg. Sudefinicionrelativamasaceptadaenel SDRAesladeuna

PaQ <75mmHg. cuandoseadministraal paciente unaFiO ,>50%.

EstecriteriodefinitoriodehipoxemiarelativaenelSDRA, usualmente
excluyelosedemaspulmonaresdeetiologiacardiaca.
Estahipoxemiaquenosedebeaunaalteracionenlaventilacionno
seacompafiaaunaelevaciondelaPaCO ,-Porelcontrariolapolipnea
secundariageneralmente produceunahiperventilacioncuyoresultado
eslareducciondelaPaCO conunaconsecuentealcalosisrespiratoria.
Enetapasavanzadashayfatigamuscular. Estoproduce uncuadro
dehipoventilaciénalveolarconhipoxemiaehipercapnia.

Unhallazgo constante eselaumentodel shuntintrapulmonar, la
relacionPaO  /FiO ,disminuye suvalornommal,llegandoaniveles
de200omenos. ©2
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4.5.3 Criterios hemodinamicos

Elhallazgo hemodindmico mas constante del SDRA consiste en:
elevaciondelapresidnenlaarteriapulmonar(PAP),conunaumento
paralelodelaresistenciavascularpulmonar,enausenciadela
elevaciéndelapresionencuria.

En grados avanzados puede verse comprometido el miocardio
originandoseunpatronhemodinamico,conaumentodelaresistencia
vascularsistémicayaumentodelaspresionesdellenado.

4.5.4 Criterios de perfusién

EnelSDRA porsepsis, sealteranotablementelarelaciénentreel
aportedeO  ,alostejidosyelconsumoporlosmismos. Elresultado
deéstefenémenoeselestablecimientodeunestadocasidependiente
entreconsumoyaporte.

4.6 GRADO DE SEVERIDAD DEL. COMPROMISO
PULMONAR

Laseveridad delcompromiso pulmonar, puede determinarse segin
lasanommalidadesenlaspruebasgasimétricas, radiologicasyelLIS
(LungInjuryScoreoEscalade InjuriaPulmonar).

4.6.1 Gasimétricamente
Setieneelindice"“cortocircuitointrapulmonarcalculado”(QS/QT)
guesetienecomopatrondereferencia.

En el SDRA un QS/QT de 15 o mayor es un indicador de un
compromisosignificativo; unindicealternodemenorcomplejidady
utiidadeslarelacionPaO /FIO ,.Unvalormenorde300nosindica
uncompromisopulmonar, perosilacifraesmenorde 200sugiere

un cCompromiso muy severo.

4.6.2 Radiol6gicamente
Lasplacastoracicassonunbuenindicadordelgradodecompromiso

pumonar.  Infitrados biaterales intersticiales y/ oavedares  sugere
unaenfermedad plenamente desarrollada.

4.6.3 El indice de Lesién Pulmonar (LIS)

Descritopor Murrayy Matthay pretende cuantificarelgradode
compromiso. Elescoretoma 3 6 4 parametros empleadosenla
evaluaciénpulmonardepacientescriticos, ddunpuntaje cadavez
mayor,segunelgradodeanormalidaddeestosparametrosdelpatron
control.Elpuntajefinalestaconstituidoporlasumatoriadepuntos
divididaporelnimerode parametrosevaluados. Siel puntajees
mayorde2.5esundiagnosticode SDRA. Severo.
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ESCALA DE INJURIA PULMONAR
I. Puntajedelaplacadetorax:

- No nirados.

- Iniredos en 1 aedaie
- Inirados en 2 aedanes.
- Iniredos en 3 aedares.
- Iniredos en 4 aedanes.

II. Puntaje de oxigenacion:

PQ/ HO, > 286
e 25a264
e 1B a4
de 100 al174
< 100

Ill. Puntaje de PEEP (conventilador):
Menos de 5
e 6a8
e 9all
kl2ald
Mes de 15
IV.Puntajededistensibilidad:

Disensioidad més de 80

a7
ded0ad
de20ad
menos de 19
Procedimiento: Sumeelpuntajeencadaunodelos4Puntosy
dvuda € tolal por 4
Interpretacion: 0.1a2.5 Lesionpulmonarleveamoderada.

Igualo>2.5LesibnSeveraesdecirSDRA.
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4.7 TERAPEUTICA DEL SDRA

Elmanejoterapéuticoparapacientescon SDRAespaliativo.
Elprincipioterapéuticoesdeméaximaeficienciaconelminimoriesgo.
Losprincipiosgeneralesdemanejoinvolucranelsoportedefunciones
Lasinfeccionessetratanconantibidticosydrenajesiesnecesario.

4.7.1 Manejo respiratorio

Definiciéndeohjetivosterapéuticos.

Eltrabajo respiratorio debe ser mantenido bajo un adecuado
intercambiodegases, sincausarlesiénporestiramiento,dentrode
unrangoquenocomprometalafunciénrespiratoriaocausefatiga.
LosautoresengeneralaceptancomoobjetivoterapéuticoFR.menor

de 25/min.comoindicadordelgradodetoleranciaaunaumento
deltrabajorespiratorio. Enresumen,  losobjetivosterapéuticos
respiratorios se defnren como (el de evidenca IV, recomendacion  C):
Qs/Qt menor de 26%.

FR.menorde 25/min.

FiO2menoroiguala0.4.

Ausenciadesintomasdeinsuficienciarespiratoria. €

Pa0O2 70 a 85 mmde Hg.

4.7.1.1 Orientacidnfisiopatolégicadel manejorespiratorio
Implicaque enelmanejo delospacientes se debenimplementar
técnicastendientesacorregirlasanomaliasconrelacionaltrabajo
respiratorioincrementado. Enlaactualidadelenfoqueterapéutico
generalizadoesaquelque propendeporelincrementodelapresion
transepitelialatravésde unaumentodelapresidnalveolar. El
incrementodelapresidnalveolarse manejamejorandolaCFR por
mediodelaPEEP, laventilacidnmecanicadebedisminuireltrabajo
respiratorio para evitar la faiga  muscular.

47.1.2 Normas enelmanejorespiratoriodel SDRA @n (Nivel
deevidencialV,recomendacionC) :

1 Losclinicosdebenescoger unmodoventilatorio que haya
demostradoestarencapacidaddedarunsoportedeoxigenacion
yventilacionadecuados,enlospacientesconSDRA. Elclinico
debetenerexperienciaenelusodeestemodorespiratorio.

2 MantenercomoobjetivounaSaO , mayoroigualal 90%.

6 2



Convenio ISS - ASCOFAME

3 Cuandoseencuentraunapresion de mesetamayoroiguala
35cm.de H20 el volumen corriente puede ser modificado
disminuyéndolohastatanbajocomo5cc/Kg.Encondiciones
clinicasasociadascondisminuciéndelaelasticidaddelapared
toracica, lapresion de mesetapuede sermayorde 35mmde
Hg.

4. LaPEEPesditilenelsoportedelaoxigenacion. Elnivelde
PEEP sinembargo, debe ser minimizado ya que este también
puedeestarasociadoconefectosdeletéreos. EIPEEPrequerido
debe serestablecido enbase agasometriayrevaluadoen
formaregular.

5 Existe( nivelde evidenciall) que demuestratoxicidad de
oxigenoconfraccionesde oxigenoelevadas. Serecomienda
en lo posible utilizar niveles de Fi0 , menor de 50%
(recomendaciongradoB) . Lapresionde mesetaaltatambién
esdeletérea  (niveldeevidenciall) .Serecomiendanopasar
de 35mmde Hg .(recomendacion grado B) . Se aceptauna
saturaciénde O ,de90% comorazonable.

6. Ensituacionesdondelaoxigenaciénnoesposibleapesardel
soporteventilatorioadecuado, serecomiendasedaryrelajar
alpaciente,comomedidaterapéuticaalterna.

7. OftrosfactoresenelaportedeO gastocardiacoyHb.deben
serconsiderados.

4.7.1.3 Reduccién y prevencion de elementos
iatrogénicos: ©2

-UsodeO

Esnecesariodisminuirlaexposicional O ,paraminimizarla
toxicidad delmismo. Laposicidnactualmasaceptadaes laque

ubicalaFiO ,de50% comomaximaconcentracionde O , permisible
paraelmanejorespiratoriodelpacienteconlesiénpulmonaraguda,
prefiriendomantenerunaFiO ,de25a35% (concentracionideal).

-Usode presiones:
Lasconsecuenciasdeletéreasmasimportantesdelincrementode
presionaltaenlaviaaéreason:

.Disminuciéndelretornovenoso.
.Barotrauma:laincidenciareportadaesmuyvariable;oscilaentre

€l0.5yel 38%, siendomas predominante entre el 10y el 20%.
Elriesgoseincrementacuandolapresiénplateauesmayorde 35

cm.deH ,O.

.Lapresiéninspiratoriatotalmayorde50cm.H ,LOincrementala
incidenciade Barotrauma.
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Resumen (niveldeevidencialll.,recomendaciongradoC):
a.BEvitarenloposibleelusodepresionesinspiratoriasalas.
b. Disminuiralmaximolapresionmediaenlaviaaérea.

c. Bvtar ycomegr la faiga muscular y el tabajo  respiratorio

incrementado.
d Correccioninmediatadelahipovolemia.
e. UsocuidadosodelaPEEP conobjetivosdeterminados.

Prevencién de infeccion respiratoria secundaria
evidencialV,recomendacionC) :
Evitarcontaminaciéndeequiposdeterapiarespiratoria.

a Utlizar ticnicas  asépicas de aspiraddon  tragueal.

h Cambiofrecuentedelosreservoriosdesuccioncada8al2hs.
¢ Lavadodecavidadoralvariasvecesaldia.

d Fower.

e Medicibnderesiduogastrico.

Prevenciéndeltraumatraqueal.

Mantenerpresiondelmanguitoneumotaponadoreneltubotraqueal,

menorde25mmHg  (niveldeevidencialV, recomendacionC).

4.7.2 Monitoreo durante el SDRAG?
4721 Monitoreoclinico

- Bvaluaciénclinicageneralyporsistemas.

- Examencardiacopalpatorioyauscultatorio.

- Buscarpulmonar palpable que se asociaahiperquinesiadel
ventriculoderecho.

- Incrementodelsegundoruido pulmonar.

- Determinarlapresenciadeatelectasias yneumaotorax.

4722 Gases sanguineos
HacercalculodelQS/QT:Eslacuantificacionméasprecisadisponible
sobre gradode compromiso pulmonar.

4723 Radiografiadetérax

Realizardiariamenteenpacientesconventilacionmecanica.
Esbasicacomodiagndsticoyseguimiento.

6 4
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4724 Otrastécnicas de monitoreorespiratorio

Medirvolumencorriente.
Medirvolumenminuto.

MedirFO .
Mediciéntranscutaneade O
MediciondePCO  espirado.
Determinardistensibilidadpulmonar.

bl O o NN o T o g}

4725 Monitoreo cardiovascular

Colocaciénde catétervenoso central: medidainvasivaminimaa
emplearenestos pacientesysirve para tomade gasesvenososy
presiéndellenado (niveldeevidencialV,recomendacionC).

Usode catéterde Swan-ganzespecialmente cuandohay PEEP mayor
del5cmdeH ,0,cuandohaysignospersistentesdehipoperfusion
(niveldeevidencialV,recomendacionC)

4726 Monitoreo renal
Efectuarlodosvecesporsemana:
Valoresséricosdecreatining, nirdgenouréico,FeNA.

4.8 OBJETIVOS EN EL MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

SDRA

4.8.1 Diagnostico

Eldiagnosticode SDRAsehaceenfunciénde:

a Antecedentesy/ofactoresderiesgo.

h Sielpuntajedelindicedelesidnpulmonaresdel.8ypersiste
asipormasdetresdias.

4.8.2 Objetivos de manejo (nivel de evidencia 1V, recomendacion C):
Sebuscaramantenerlafunciénrespiratoriaconel“pulménabierto

“paralo cual se cuentacontres elementos basicos: terapia

respiratoria, preson posiiva y PEEP.

Mantenimientodelaoxigenacion: estafunciondependedelgrado
deaperturaalveolar,lacualseestimaseginelmétodoestandarde
cortocircuitointrapulmonar(QS/QT)consideramosque:

QS/QTmenoroiguala10%esnormal, que correspondeaunaPaO )
FiO ,mayoroiguala280.
QS/QTdel0al5%esanormal“leve”,conPaO ,/FiIO ,220a300.
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ParaelcalculodelQS/QTseutlizarapreferiblementesangrevenosa
mixtadelaarteriapulmonar. Sinosedisponedeestoscatéteres
podrautiizarsesangredeuncatéterubicadoradiolégicamenteenla

auriculaderecha.

4.8.2.1 Sonobjetivosterapéuticoslos siguientes @9

QS/QTmenor oiguala20%en pacientesnosépticos.
QS/QTmenoroiguala25%enpacientes sépticos.

a IniciarconO 2aISO%conunsistemademéscaraconVenturi,si
comge la oxigenacion, coninuar asl. Si no comge enla sguente
hora,hacerlosiguiente:

- Colocarunamascarade PEEPenlaformade CPAP, iniciandocon
5cm.deH 0.

- Bvaluarenlasiguientehora.

- SinocorrigeelQS/QT entonces: evaluarysiempeora, pasara
intubaciénendotraqueal.

- Sisedisponedeoximetriadepulso,guiarseconellobuscando
unasaturacionde 92%, queesequivalenteaunaPaO ,mayoro

iguala60mmdeHg.
h  Prevenirelcierrealveolarparalocualsedebe:

- Mantenerun PEEP de porlomenos5cmdeH ,0.

- Volumencorrientede8a10cm./KG

- MantenerPCO ,entre 30y 40 mm de Hg, paralo cual puede
recurrirseaFRmasaltassinaumentarelvolumen corriente.

¢ Hacerreclutamiento global dirigido a la zona pulmonar
atelectasiadamediantecambiosdeposiciéneinvolucraelevarla

presidnenlaviaaéreahastanivelesde25cmts.deH ,Osostenida
por15segundos. Estorequiereunsuspirode 1,5elvolumen

corrientey unPEEP2cmdeH ,Omayoralprevioporunperiodo
de30a60min.

Mantenimiento de laventilaciénalveolar.

Laeficaciadelaventilacionalveolarseravaloradaenfunciondela
PaCQconlaquesebuscaramantenerentre 35a45mmdeHg.En
casosdePaCO ,mayorde45mmdeHg. Considerarlaintubacion
endotraqueal.
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4.9 OTRAS MEDIDAS DE TRATAMIENTO

CORTICOIDES:“44

Noestajustificadosuempleoenelmomento (Bermnard Gr).excepto

tal vez en casos de SDRA tardios (Nivel de evidencia ll,
recomendaciongradoD). Encasosde cuadrosdefibrosispulmonar

aguda (descrito por Ashbaugh) y siempre precedido de biopsia
pulmonarparadescartarinfeccion, se hautilizadoconéxitola
metilprednisolonaadosisde 125mgcadaseis horas (nivelde
evidencialll.3,recomendaciongradoC).

PROSTAGLANDINA E#b-(42-(43)
Nosehademostradoquemejorelaevoluciéndelcuadrode SDRA, a
pesardelos efectoshemodinamicos benéficos (se hareportado
disminuciondelas presionesenarteriapulmonar,incrementodel

contenidoarterialde O ,ydelGastoCardiaco). Enestosmomentos
esprematurojustificarsuusodemanerarutinaria . (Recomendacion
gradoC, niveldeevidenciall).

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS:
Estudios no controlados han sugerido algin beneficio con el
Ibuprofeno. Enestosmomentosno serecomiendasuusode manera
ruinaria . (RecomendaciongradoD, niveldeevidencialll.3).

PENTOXIFILINA: 3

Nosehautilizadoenexperimentosclinicos, mostrandoventajas
tedricasenpequefiosestudios. Enestosmomentosnoserecomienda
suusode manerarutinaria (Recomendaciongrado D, nivelde
evidenca  lIl3)

ANTIOXIDANTES: “4
Existenpequefiaspublicacionesquesugierenbeneficiomuymarginal
sobrevariablesfisiologicas, sinque sehayademostradoimpacto
sobrevariablesdeinteréspracticoenlaclinica.Norecomendamos
suusorutinario (niveldeevidencialll.3, recomendaciongradoD).

SURFACTANTE PULMONAR®
Enexperimentosclinicoscontrolados, sehademostradosuutilidad
ennifios con membranahialina, mejorando mortalidady eventos
adversos asociados alaventilacion mecanica (incidenciade

neumotorax  (Niveldeevidencial,recomendaciongradoA). Recientes
reporteseneladulto hanarrojadoresuttadosconfiictivos, porlo
guenoserecomiendasuusohastaelmomento (niveldeevidencia

Ill.3, recomendaciongradoD).

67



Falla Respiratoria Aguda
BIBLIOGRAFIA

1. SMITH L.H., THIER S.O.:Fisiopatologia. Principios biologicos de la enfermedad..
1983.

2. WEST J.B.: Fisiologia Respiratoria. Buenos Aires Edit. Panamericana. 1977.
3. LEVITZKY M.G. Pulmonary Physiology 4th de. Mc. Graw-Hill-Inc. 1995.

4. TOBIN M J., GRAAFF W.: Monitoring of lung. Mechanics and work of breathing
principles and practice of mechanical ventilation. 1994; 990.

5. RAHNH., OTIS AB., CHADWICK L.E., FENN WO.: The pressure volumen diagram
of the thorax and lung. Am. J. Physiology. 1946; 146: 161-178.

6. BARTEL LP., BAZIK JR.,POWNER DJ.: Compression volume during mechanical
ventilation: Comparision of ventilators and tubing circuits. Crit. Care Med. 1985; 13:
251-254.

7. SHARP JT., HENRY JP., SWENNY SK., MEADOWS WR.: Effects of mass loading
the respiratory system in man. J. Appl. Physiol. 1964; 19: 959-966.

8. MANKIKIAN B., LEMAIRE F.,BENITO S., BRUN-BUISSON C.: A new device for
measurement of pulmonary pressure-volume curves in patients on mechanical ventilation.
Crit. Care Med. 1983; 10-11: 897-901.

9. INGRAM RH., O'CAIN CF., FRIDYWW.: Simultaneous quasi-static lung pressure
volume curves and”closing volume” measurements. J. Appl. Physiol. 1974; 36: 135-141.

10. MATAMIS D., LemaireF.,Harf A. Brun-Buisson C.: Total respiratory pressure-volume
curves in the adult respiratory distress syndrome. Chest 1984; 86: 58-66.

11. HOLZAPPEL L., ROBERT D., PERRIN F., BLANC PL., PALMIER B., GUERIN C.
: Static pressure- volume curves and effect of positive end expiratory pressure on gas
exchange in adult respiratory distress syndrome. Crit. Care Med. 1983; 11: 591-597.

12. BENITO S., LEMAIRE F.: Pulmonary pressure-volume relationship in acute
respiratory distress syndrome in adults: role of positive end expiratory pressure. J. Crit.
Care 1990; 5: 27-34.

13. GATTINONI L., PESNTI A., AVALLI L.: Pressure- volume curve of total respiratory
system in acute respiratory failure: Computed tomographic scan study. Am. Rev. Respir.
Dis. 1987; 136: 730-736.

14. PARKER JC., HERNANDEZ LA.,PEEVY KlJ.: Mechanisms of ventilator- induced
lung- injury. Crit. Care Med. 1993; 21: 131-143.

15. DREYFUSS D., SOLER P., BASSET G., SAUMON G:.: High inflation presure

pulmonary edema: Respective effects of high airway pressure, high tidal volume and
positive end-expiratory pressure. Am. Rev. Respir. Dis. 1988; 137: 1159-1164.

68



Convenio ISS - ASCOFAME

16. ARGIRAS EP., BLAKELY CR., DUNNIL MS., OTREMSKI S., SYKES MK.: High
PEEP derreasesss hyaline membrane formation in surfactant deficient lungs . Br. J.
Anaest. 1987; 59:1278-

1285.

17. MUSCEDERE JG., MULLER JBM., GAN K., BRYAN AC., SLUTZKY AlJ.: Tidal
volume at low airway pressure can cause pulmonary barotrauma. Am. Rev. Respir. Dis.
1992; 145: 454.

18. BERGER R., BURKI N.K.: The effectes of posture on total respiratory compliance.
Am. Rev. Respir. Dis. 1982; 125: 262-263.

19. TOBIN MJ.: State of art: Respiratory monitoring in the Intensive Care Unit. Am.
Rev. Pespir. Dis. 1988; 132: 1625-1642.

20. ROSSIA., GOTTFRIED SB., HIGGS BD.,ZOCCHIL., GRASSINO A., MILIC Emili
J.: Respiratory mechanics in mechanically ventilated patients with respiratory failure.
J. Appl. Physiol. 1985; 58: 1849-1858.

21. BANNER MJ.Respiratory muscle function and the work of breathing. Critical care,
Joseph M. Civetta 37 ed 1997. 209-219.

22. KREIT JW, ROGERS R: The work of breathing. Textbook of critical
care.Shoemaker-*G-H 1995 643-649.

23. SASSOON CSIT,MAHUTTE CK,TE TT,SIMMONS DH,LIGH RW. Work of
breathing and

airway oclussion pressure during asist-mode mechanical ventilation. Chest 1988;93:517-
76.

24. OTIS AB.The work of breathing .Phisiol Rev 1954;34:449-58.

25. PETIT JM,MIL-EMILIG,DELHEZ L.Role of the diaphragm in breathing in
conscious normal
man:an electromyiographic study.J Appl Phisiol 1960 ;15:1001-1006.

26. MILIC-EMILI G;PETIT JM.Mechanical efficieny of breathing . J Appl Phisiol
1960 ,15
359-62.

27. KREIT JW., ROGERS R.: Approach to the patient with acute respiratory failure.
Textbook
of Critical Care Shoemaker A. G. H. 1995; 680- 687.

28 MARINI JJ, RODRIGUEZ RM, LAMB V: The inspiratory workload of patient-
initiated

mechanical ventilation. Am. Rev. Respir. Dis. 1986; 134: 902.

29. MARINI JJ,SMITH TC, LAMB VJ: External work output and force generation

during
synchronized intermittent mechanical ventilation. Am. Rev. Respir. Dis. 1988;138:1169.

30. ROUSSOS C., MACKLEN PT.: The respiratory muscles. N. Engl. Med. 1982; 307:

786
797.

69



Falla Respiratoria Aguda

31. THOMAS A., DAVID J., PREZANT: Respiratory failure. Principles and practical
of
mechanical ventilation. M. J. TOBIN. 1994; 156- 158.

32. GOMEZ Ay col. Sindrome de dificultad respiratoria aguda. Concenso H. San J. De

Dios de santa Fé de Bogota.

33. MEYRICK B.: Pathology of the Adult Respiratory Distress Syndrome. Critical
Care Clinics.

405-428. 1986.

34. PEPE P.: The clinical entity of adult respiratory distress syndrome. Crit. Care Clinic.
379.
1986.

35. KIRBY R., R Taylor: SDRA Cuidado Intensivo Temas Actuales. 534-536. 1992

36. BERSTEN A., SIBBALD WJ.: Acute lung injury in septic shock. Crit. Care Clin. 49-
54 .1989.

37. SLUTSKY A S. ACCP Conferencia de concenso de ventilacion mecanica. Chest 1993.

38. GOMEZ Alonso colaboradores Consenso Respiratorio Hospital San Juan de Dios de
Sta. Fe de Bogota.

39. GOMEZA, colaboradores Insuficiencia de la funcion respiratoria Hospital San Juan
de Dios de Sta. Fe de Bogota.

40. BERSTEN A., SIBBALD WJ.: Acute lung injury in septic shock. Criteria for
Diagnosis of Ards Used In Recent Clinial Trials. Care Clin. 52 . 1989.

41. APPEL. P. and SHOEMAKER W.: Hemodynamic and oxygenation transport effects
of prostaglandin E1 in patients with adult respiratory distress syndrome. Crit. Care
Clin. 12 (6) ; 528-529. 1984

42. BONC RC., SLOTMAN G., MAUNDER R., SILVERMAN H., HYRES, TM.
KERSTEIN, URSPRUNG JJ.: And the prostaglandin et study group- randomized double-
bind multicenter study of prostaglandin E1 in patients with the adult respiratory distress
syndrome. Chest 1989; 96: 114.

43. MAKDELL GL.: ARDS neutrofils and pentoxiphylline. Am. Rev. Respir. Dis. 1988;
138: 1103.

44. ROGGERS E., Jacobs and ROGGER C BONE. Terapeutic implications of acute
long injure critical care clinics 619-622. 1986.

45. SPRAY SB., ZUIDEMA GD., CAMERON JL.: Aspiration pneumonia. Am. J.
Surg.;131: 701-703. 1976.

46. SHLADES DM., LEDERMAN MM., CHMIELEWSKI R. et al.: Sputum elastin
fibers and the diagnosis of necrotizing pneumonia. Chest 85: 763-766. 1984.

47. BEEGER R., ARANGO L.: Etiologic diagnosis of bacterial nosocomial pneumonia
in seriously ill patients . Crit. Care Med. 13: 833-866. 1985.

70



Convenio ISS - ASCOFAME

48. SALATA RA., LEDERMAN MM., SHLADES DM. et al.: Diagnosing of nosocomial
pneumonia in intubated intensive care unit patient. Am. Rev. Resp. Dis. 135: 426-432.
1987.

49. MEDURI GU., CHASTRE J.: The standardization of bronchoscopic techniques for
ventilator- associated pneumonia. Chest 102: 557- 564. 1992.

50. JOHANSON WG, PIERCE AK., SANFORD JP. et al.: Nosocomial respiratory
infections with Gram negative bacilli: The significance of colonization of the respiratory
tract. Ann. Intern Med. 77: 701-706. 1972.

51. BARTLETT JG., ALEXANDER J., MAQHEW J. et al.: Should fiberoptic
bronchoscopy aspirates be cultured? Am. Rev. Resp. Dis. 114: 73-78. 1976.

52. JAMES J., GRIFFIN: Nuevos criterios para el diagnéstico de Ia neumonia nosocomial.
Clinicas Médicas de NorteAmérica 1126. 1994.

53. TORRES A., JIMENEZ PUIG DE LA BELLACOSA J. et al.: Diagnostic value of
non fluroscopic percutaneous lung needle aspiration in patients with pneumonia. Chest
98: 840- 844. 1990.

54. FOSSICK BE. JR., PARKER RH., COHEN MH. et al. : Fiberoptic broncoscopy and
culture of bacteria from the lower respiratory tract. Chest 72: 5-9. 1977.

55. TIMSITJF., MISSET B., FRANCOUAL 8. et al. :Is protected specimen brush a
reproducible method to diagnose ICU acquired pneumonia? Chest 104: 104-108. 1993.

56. GEORGE L. DAVID, Nosocomia pneumonia hospital epidemiology and infection
control Clen Mayhall William Wihinz 175-177 1996.

57. JEAN CHASTRE FAGOYV, At diagnostis and tratamient of nosocomia pneumonia in
patient intensive care units clinical infection diseaces S226-236 1995.

58. BANNER MJ. Respiratory muscle function and work of breathing. Critical Care. J.
CIVETTA. 1997; 209-223. Barbara Mayrich: Pathology of the adult respiratory distress
syndrome. Crit. Care Clin. 405-428. 1986.

59. BROCHARD L.: Pressure Support Ventilation. Principles and practice of mechanical
ventilation. TOBIN M. 1994; 253.

60. MACINTYRE N.R. Respiratory function during Pressure Suport Ventilation. 677 —
683. Chest May 1986.

61. LAURENT BROCAHRD Et al inspiratory presure suppotr prevenst diafragmatic
during wearing from mechanical ventilation 513-521 am.rev. resp.dis. 1989.

62. ROUSSOS C.: Function and fatigue of respiratory muscles. 126- S. Chest. 88. 2.
August 1985.

63. BANNER M.: Decreasing imposed work of the breathing apparatus to zero using
pressure — support ventilation. 1333 — 1338 September 1993.

71



	1. MONITOREO DE LA MECANICA Y EL TRABAJO  RESPIRATORIO - BASES FISIOLÓGICAS 
	1.1 PROPIEDADES ELÁSTICAS DEL PULMÓN 
	1.1.1.  CURVA DE  PRESIÓN - VOLUMEN 
	1.1.2.  Distensibilidad: 
	1.2 PROPIEDADES ELÁSTICAS DE LA PARED TORÁCICA 
	1.3 PROPIEDADES ELÁSTICAS DEL SISTEMA RESPIRATORIO 
	1.4 RESISTENCIA DE LAS VÍAS AÉREAS 
	1.4.1  Sitio principal de la resistencia de las vías aéreas 
	1.4.2 Factores que determinan la resistencia de las vías aéreas 
	1.4.3  Compresión dinámica de las vías aéreas 
	1.4.4  Resistencia de los tejidos  
	2. MONITOREO 
	2.1  DISTENSIBILIDAD 
	2.1.1  Curvas de presion-volumen 
	2.1.2  Distensibilidad estática del sistema respiratorio: 
	2.1.3  Distensibilidad dinámica efectiva del sistema respiratorio 
	2.1.4 Distensibilidad pulmonar dinámica 
	2.2  RESISTENCIA 
	2.2.1 Resistencia de la vía aérea (Rva): 
	2.2.2. Resistencia Pulmonar (RP): 
	2.2.3 Resistencia de la pared torácica  (Rpt). 
	2.2.4 Resistencia del sistema respiratorio (R sr) 
	2.3  TRABAJO RESPIRATORIO 
	2.3.1. Músculos respiratorios 
	2.3.2  Medida del trabajo respiratorio 
	2.3.3  Trabajo realizado por el ventilador 
	3. FALLA RESPIRATORIA. 
	3.1 FISIOPATOLOGÍA 
	3.1.1  Intercambio gaseoso 
	3.1.2  Trabajo respiratorio 
	3.2  CLASIFICACIÓN DE LA FALLA RESPIRATORIA 
	3.2.1  Tipo 1: FALLA HIPOXÉMICA 
	3.2.2  Tipo 2: FALLA RESPIRATORIA HIPERCÁPNICA 
	3.2.3  Tipo 3:  MIXTA:(31) 
	3.3  DIAGNÓSTICO 
	3.3.1 Criterios diagnósticos  
	3.4  APROXIMACIÓN AL MANEJO DE LA  FALLA RESPIRATORIA 
	3.4.1  Soporte en falla respiratoria 
	3.4.2  Retiro del soporte ventilatorio 
	4.SÍNDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA AGUDA (SDRA) 
	4.1.  INTRODUCCIÓN 
	4.2  CARACTERÍSTICAS 
	4.2.1  Características fisiopatológicas 
	4.2.2 Características patológicas 
	4.3  MECANISMOS DE LESIÓN PULMONAR EN EL SDRA 
	4.4  CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL SDRA 
	4.4.1  Fase 1 o fase de lesión aguda 
	4.4.2  Fase 2 o periodo de latencia 
	4.4.3  Fase 3 o fase de falla respiratoria 
	4.4.4  Fase 4 o fase de anormalidades severas 
	4.5  ELEMENTOS DIAGNÓSTICOS DEL SDRA 
	4.5.1  Criterios generales 
	4.5.2 Criterios gasimétricos 
	4.5.3 Criterios hemodinámicos 
	4.5.4  Criterios de perfusión 
	4.6  GRADO DE SEVERIDAD DEL COMPROMISO PULMONAR 
	4.6.1 Gasimétricamente 
	4.6.2  Radiológicamente 
	4.6.3  El Índice de Lesión Pulmonar (LIS) 
	4.7  TERAPÉUTICA DEL SDRA 
	4.7.1  Manejo respiratorio 
	4.7.2  Monitoreo durante el SDRA(32) 
	4.8  OBJETIVOS EN EL MANEJO DE LA INSUFICIENCIA         RESPIRATORIA AGUDA 
	4.8.1  Diagnóstico 
	4.8.2    Objetivos de manejo (nivel de evidencia IV, recomendación C): 
	4.9  OTRAS MEDIDAS DE TRATAMIENTO 
	BIBLIOGRAFíA 

