Universidad de Sevilla
Facultad de Medicina
Departamento de Cirugia

INFLUENCIA DE LOS CAMBIOS POSICIONALES
EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA GRAVE

Tesis presentada por Manuel Pérez Marquez para
optar al grado de Doctor en Medicina y Cirugia

Sevilla, Enero 2.005



Universidad de Sevilla
Facultad de Medicina
Departamento de Cirugia

INFLUENCIA DE LOS CAMBIOS POSICIONALES
EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA GRAVE

Doctorando:

Manuel Pérez Marquez
Servicio de Cuidados intensivos

Fundacién Jiménez Diaz. Clinica de la Concepcién
Madrid

Directores:
Profesor Dr. D. Jordi Mancebo Cortés

Servicio de Cuidados Intensivos. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Universidad Autonoma de Barcelona

Profesor Dr. D. Javier Ayarra Jarne
Servicio de Cirugfa Toracica. Hospital Universitario Virgen Macarena
Universidad de Sevilla

Sevilla Enero 2.005



Jordi Mancebo i Cortés, Profesor Asociado de
Medicina de la Universidad Autonoma de Barcelona.

CERTIFICA: Que la tesis presentada por Manuel Pérez
Marquez, bajo el titulo: "Influencia de los cambios
posicionales en el tratamiento de los pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda grave", ha sido
realizada bajo su direcciébn, y que retne las
condiciones para ser presentada para optar al grado de
Doctor en Medicina y Cirugia.

Y para que conste a los efectos oportunos firmo el

presente certificado en Barcelona, a 15 de Diciembre
del 2.004

Dr. Jordi Mancebo i Cortés



Javier Ayarra Jarne, Profesor Titular de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Sevilla.

CERTIFICA: Que la tesis presentada por Manuel Pérez
Marquez, bajo el titulo: "Influencia de los cambios
posicionales en el tratamiento de los pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda grave", ha sido
realizada bajo su direccion, y que retne las
condiciones para ser presentada para optar al grado de
Doctor en Medicina y Cirugia.

Y para que conste a los efectos oportunos firmo el

presente certificado en Sevilla, a 15 de Diciembre del
2.004

Pfr. Javier Ayarra Jarne



AGRADECIMIENTOS






A mis padres, a los que tanto debo.
Gracias a su sacrificio he podido ser lo
que soy

A Toiii, mi mujer, por su paciencia
y compresién. Sélo nosotros sabemos
cuanto ha costado llegar aqui

A mis hijos, mi futuro, mi razén de
ser y de vivir. Para ellos, toda mi vida



AGRADECIMIENTOS

Al Dr. Jordi Mancebo, mi gran amigo y profesor, por ensefiarme las reglas
del saber hacer, del trabajo insaciable e implacable. Por todos esos buenos

momentos que hemos pasado juntos.

Al Pr. Javier Ayarra, me impresion6é como profesional, ahora lo vuelve a

hacer como persona.

Al Dr. Alvar Net, y junto a él, a todos los miembros del Servicio de
Medicina Intensiva del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau; a Bet, Imma, Joan
M?, Lluis, Toni, Miquel, Pep, y a todas las enfermeras del Servicio. Ellos me
brindaron la posibilidad de saber y formarme como médico, pero sobre todo, su

carifio y comprension.

A la Dra. Gemma Rialp y al Dr. Toni Betbesé, mis grandes amigos. Por lo
que disfrutamos trabajando juntos y por su incansable apoyo para que realizase

esta tesis.

A Isabel M? y a José M?, por su inestimable ayuda en la realizaciéon de

todo este trabajo.



A todos mis compaiieros de la UCI del Hospital Militar de Sevilla. Con
ellos disfruté de los mejores afios de mi vida. Juntos empezamos a ejercer la

Medicina Intensiva y juntos sufrimos la injusticia de una separacion obligada.

A los compaiieros de las UCIs de los Hospitales Militares de Ceuta, de
San Fernando y de la Clinica Nuestra Sefiora de América. De lo dificil, todo me

lo hicieron facil. Sé que alli tengo buenos amigos.

Al Servicio de Cuidados Intensivos de la Fundacién Jiménez Diaz, por su
cordial recibimiento y confianza. Por dejarme una segunda oportunidad de ser

un buen médico



Indice

0. INDICE



Indice

0um INDICE... ... o oo es ees e e v v avs aee aer ven v eve ave aue aes aen sen v are ane aas ven sen v avenen

11

1.- INTRODUCCION...

1.1. Justificacién del estudzo OO ¢ [ )
1.2. Fisiologia respiratoria
1.2.1. Generalidades.. PPN 1 L)
1.2.2. Ventilacién pulmonar PRI o L)
1.2.3. Difusion alveolocapilar de 0x1gen0...............................(23)
1.2.4. Perfusion... e . PR (24 )
1.2.5. Relaciones vent11ac1on/perfu51on RPN 7. 3]
1.2.6. Transporte de oxigeno.. R 4] |
1.2.7. Control de la Ventilaci()n... PR (22 ¢}
1.3. Insuficiencia respiratoria
o 1.3.1. Concepto... PR RPN (2 )
o 1.3.2. Causas de fallo resplratorlo agudo I () |

o

0O O O O O

o

1.3.2.1. Hipoventilacion... . SRR (1)
1.3.2.2. Desequlhbrlos Ventllacmn/perfusmn .................. (32)
1.3.2.3. Shunt... PPN (c 7 |
1.3.24. Anomallas en la d1fu510n [N (c o))
1.3.2.5. Reduccién de la presion 1nsp1rator1a de oxigeno...(36)
1.3.2.6. Mezcla Venosa.......coveeveevevinirnreeeennnsvnssnssnsoes (36)

1.4. Sindrome de distres respiratorio agudo

1.4.1. DefiniCion... ... e vetuieveiiieierinsvenirennevnnsennessnssenons s snsoenes(38)
1.4.2. Etiologia....ccovvevniiiiriiiiiniiiiiiiiiniincniee e cee e cee enneee enn o (41)
1.4.3. Epidemiologia.......ccccceeuiiiiiniiiiniiiiiiiiiiiii i iee e vee en o (43)
1.4.4. Fisiopatologia... U ( 1<)
1.4.5. Anatomia Patologlca RPN (o 1)

©)

@)
@)
@)
©)

o O O O

1.4.5.1. Fase aguda o exudatlva
1.4.5.2. Fase fibroproliferativa
1.4.5.3. Fase tardia o fibrética

1.4.6. Intercambio de gases.........ccceevveiiiiiiiiiiiiiiiiiie e eennnd(53)
1.4.7. Mecanica pulmonar........cccccecuveviviiivennieneeenee en e veno(54)

1.4.7.1 Valoracién

1.4.7.2. Dimensiones pulmonares

1.4.7.3. Volamenes pulmonares

1.4.7.4. Efectos de la PEEP analizados por TC

1.4.7.5. Efectos de la PEEP analizados por las curvas P/V

1.4.8. Circulacion pulmonar..........ccccevviiiviiiiiiiniieennevenee eeneeea(59)
1.4.9. Clm1ca(60)

1.4.10.
1.4.11.

1.4.12.

Pronéstico.. RN (¢11)
Dlagnostlco SRR (X
1.4.11.1. Lesmn pulmonar aguda 0 ALI
1.4.11.2. Sindrome de distres resplratorlo agudo o SDRA
Tratamiento............ (63)
1.4.12.1. Soporte Ventllatorlo SRR (1§
e 1) Ventilacién no invasiva con CPAP
e 2) Ventilaciéon Invasiva



Indice 12

o 2.1) PEEP
» Efectos pulmonares de 1a PEEP
e Ajuste de la ventilacién mecanica
e CurvaP/V
¢ Intercambio gaseoso
= Efectos cardiovasculares de 1a PEEP
» Otros efectos
o 2.2) Hipercapnia permisiva
e 3) Otros
o 3.1) ECMO
o 3.2) LFPPV-ECCO:2-R
o 3.3) HFOV
* 1.4.12.2. Soporte hemodinamica..........ccocevvuvivevnneennenn(71)
¢ 1) Fluidoterapia
e 2) Inotrépicos
e 3) Vasodilatadores
» 1.4.12.3. Tratamiento farmacoldgico.......cccccceevevvnnecennn(74)
e 1) Surfactante
e 2) Otros tratamientos
a) Almitrina
b) Prostaciclina
c) Prostaglandina E; (PGE)
d) Ketoconazol
e) Corticoides
f) Ibuprofeno
g) Antioxidantes
o h) Anticuerpos monoclonales
*  1.4.12.4. Otros tratamientos.......ccccceeeveirenervnvennervnn vennn(76)
e 1) Ventilacion liquida
e 2) Oxido nitrico
e 3) Cambios posicionales
* 1.4.12.5. Control de la infeccion.........ccceevvivenienirvnneenene(80)
* 1.4.12.6. Tratamiento nutricional..........cc.ccecevevinnenne.....(80)
e 1.5. Mejoria de la oxigenacién mediante cambios posicionales

O O O O O O O

o 1.5.1. Fisiopatologia... . (83)
= 1.5.1.1. Redlstrlbucmn de la perfusmn SR (<X ) |
» 1.5.1.2. Redistribucién de la vent11ac1on ceveerensnnseeses(85)
* 1.5.1.3. Mejor movilizacion de las secreciones................(85)
* 1.5.14. Cambios en las relaciones vent11ac1or|/perfus10n
TZIONALES... i cvtiit ittt eseaees (85)
* 1.5.1.5. Cambios en la motilidad diafragmatica............... (86)

* 1.5.1.6. Cambios en las caracteristicas mecanicas del
sistema respiratorio..........cocevienniiiennnnne. ...(87)

e 1) Cambios en la complzance del sistema resplratorlo
e 2) Cambios en la compliance de la pared toracica
e 3) Cambios en la capacidad residual funcional



Indice

13

¢ 4) Aumento del reclutamiento

¢ 5) Influencia del peso y el tamaiio del corazén

e 6) Disminucion del dafio pulmonar
0 1.5.2. USO CliNiCO...cuuienirinniinituneinnirenirensseneennesnnsnenessnssensees(90)
o 1.5.3. Efectos adversos.........ccoeeeievniiienniiieniiiiniee e ceennvee nnena(92)
o 1.5.4. Contraindicaciones...........cceeeveviieniiiiieninennencenneevnneenn(94)
0 1.5.5. AplicaciOn.......cccceuviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieinieeincee v cee eeeeenn(94)
o

2.- HIPOTESIS Y OBJETIVOS... .. cou cou vue vue et vee ee voe von von son cun sun sue sue wne vee vee voe von ou

2 B 5 L7710 o U U V4
P O /] 12 1 Lo T e  (1]1))

3.- PACIENTES Y METODQO ... ccc cou cou cue sue et et vee voe von son son cun sue sue sue vee vee vee voe son sonne

3.1, PACIENTES .. vuevunvunvenvenirnineietaesnnsvnssnssnssasenssnsnessssssnssssssnssnssnss(102)
3.2. Método.. . P 1 L1 )
3.2.1. Protocolo de estudlo RPNt u 11 )]
3.2.2. Realizacion de la tecmca... SRR 1 L1 1c) |
3.2.3. Realizacion de curvas P/V.....cccccevvviiiviciiiienvenvencen e ... (107)
3.2.4. Calculo del volumen reclutado........c.ccceeevvevvnevanvaneen..(109)
3.2.5. Calculos y determinaciones.......c....cceeeeveveevunieevnneeennn . (111)
3.2.6. Estudio estadisticO.......cceeereiireniiiiiinienneinnireneevnneennen(113)

O O O O O O

4.1. Caracteristicas clinicas generales... ... ... .. e cou vev vuv vor ee vue ven e vue e (115)
4.2. Efectos agudos de los cambios de posicion... ... ... ... .. ce vue v v e (118)
4.3. Respuesta al tratamiento segiin la etiologia... ... ... ... ... v veu e v ... (120)
4.4. Comparacién de los pacientes que responden al tratamiento frente a los
GUE N0 TESPONACH ... v vev cuv cer e cae cen e sae s e cae ven e sae ves e sae wen see sue weene(123)
4.5. Cambios inducidos por la mecdnica respiratoria... ... ... ... .. eu oo ... (126)
4.6. Efectos a medio plazo de los cambios de posicion... ... ... ... ... v v.....(132)
4.7. Complicaciones durante la realizacién de la técnica... ... ... ... ... .....(135)

5.- DISCUSION...

5.1. Curacterzstzcas clmzcas de los paaentes
e 5.1.1. Datos generales... RPN I .
e 51.2. Mortalidad.............................................................(140)
5.2. Efectos agudos del tratamiento
e 5.2.1. OXigenaciOn.......coeeeveuneriennii it inine i ieeineen e ....(144)
e 5.2.2, Parametros hemodlnamlcas et eea e ...(149)
5.3. Influencia de la causa del SDRA en la respuesta al trutamzento ..... (150)
5.4 Factores que podrian influenciar en la respuesta en la oxigenacion al
deciibito prono
o 5.3.1. Efectos del abdomen en dectabito prono........................(152)
o 5.3.2. Cardiomegaliay SDRA.......c.ccoceviiiiiiiiiiiiiiiin i (153)
o 5.3.3. Ajuste de la PEEP.......ccccccceuviiivniiiinniiieniiiinniee v cee nnene(153)



Indice

o 5.5. Efectos del deciibito prono sobre la mecdnica respiratoria
o 5.4.1. Efectos sobre la compliance del sistema respiratorio.......

14

o 5.4.2. Efectos en la capacidad residual funcional..................... (156)

o 5.4.3. Efectos en la compliance de la caja toracica...............eou.
o 5.4.4. Efectos sobre el reclutamiento alveolar.............cc..... ...

e 5.6. Efectos a medio plazo del tratamiento... ... ... ... .. v vev v ven ve cun vene

o 5.7. Complicaciones observadas... ... ... ... e e vee o veevuv von eevue ven eevun vens

o 5.8. Perspectivas de fUtUTO... ... ... v cev ven e e vae cue vt ven ven e v cae cas ves v

6.- CONCLUSIONES... .. vco oo voe von von son con vun sue sue vee oo see voe voe son sen sun sun sne sue see vee

7.- INDICE DE ABREVIATURAS ... ... cvu cve ves ev vt cv vue ves es eve sue ves aee ave eve sue seeen

8.- INDICE DE TABLAS Y FIGURAS ... c.. cov cev eev eer eer eer eer eer eer aer as aue aus ane ane ans




Introduccion

1. INTRODUCCION



Justificacion del estudio 16

1.1. JUSTIFICACION del ESTUDIO.

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) supone el motivo de ingreso de un
elevado namero de pacientes en las unidades de cuidados intensivos (UCI). La
maxima expresiéon de gravedad se concentra en el sindrome respiratorio agudo
(SDRA), presentando un indice de morbimortalidad importante, con escasas
posibilidades terapéuticas. Se caracteriza por la apariciéon de lesiones estructurales,
sobre todo debidas a un aumento de la permeabilidad endotelial, que llevan a un
deterioro de la funcién respiratoria y un empeoramiento en la oxigenacién
sanguinea, a pesar de los tratamientos empleados. En realidad s6lo disponemos de
tratamiento de soporte, basado bédsicamente en la ventilacion mecénica con la
aplicacién de presion positiva final (PEEP) y elevadas concentraciones de oxigeno.
Aunque estos tratamientos dan lugar a una mejoria en el intercambio gaseoso de
estos pacientes, y de hecho sélo una pequefia proporcién de éstos fallecen por
hipoxemia refractaria, son fuente de complicaciones no despreciables.

En las dos dultimas décadas ha aparecido multitud de estudios y
publicaciones en relaciéon a las complicaciones asociadas a la ventilacion mecénica
y especialmente en todos los aspectos relacionados con la génesis de lesiones
pulmonares agudas causadas por ciertas estrategias ventilatorias, en particular las
lesiones producidas por sobredistension pulmonar, las asociadas a una ausencia
de reclutamiento alveolar y las producidas por la apertura y cierre repetidos de
espacios alveolares. Recientemente también se ha demostrado tanto la induccién

de fenémenos inflamatorios causados por translocacion bacteriana al emplear
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estrategias ventilatorias con altos volimenes circulantes. Estos resultados han
llevado a emplear lo que llamamos estrategias ventilatorias “protectoras”,
basadas en no tener como objetivo una ventilaciéon alveolar normal, sino una
ventilacion capaz de prevenir o limitar la lesion pulmonar inducida por la
ventilacion, produciendo lo que llamamos hipercapnia permisiva.
Lamentablemente sélo una publicaciéon®, ha demostrado una minima mejoria de
la mortalidad al emplear estas técnicas de protecciéon ventilatoria.

Una estrategia ventilatoria alternativa, la ventilaciéon en dectibito prono
(DP), ha mostrado clinicamente que da lugar a una mejoria muy importante en la
oxigenacion arterial de los pacientes con SDRA, es bien tolerada desde el punto de
vista clinico y raramente se observa un deterioro en el intercambio gaseoso
inducido por el cambio de posiciéon. La mejoria en la oxigenacién producida
podria permitir uso de concentraciones de oxigeno mds bajas y por tanto, menos
toxicas. Ademas con el DP se produce una ventilacion mas homogénea, evitando
la apertura y cierres repetidos de zonas alveolares, disminuyendo el riesgo de
aparicion de las lesiones morfolégicas referidas. Recientemente se ha demostrado
que la extension de las lesiones pulmonares inducidas por estrategias ventilatorias
con alto volumen y PEEP, son significativamente menores en DP®.

El tratamiento con DP no parece disminuir la mortalidad del SDRA, pero su
empleo podria estar justificado en aquellos pacientes en los que las medidas
terapéuticas habituales no consiguen los efectos deseados. La investigacion
encaminada a una mejor comprension fisiopatolégica de la IRA grave del tipo

SDRA o del tipo lesiéon pulmonar aguda (LPA) sigue siendo plenamente vigente.
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1.2. FISIOLOGIA RESPIRATORIAG®

1.2.1. GENERALIDADES

La funcién esencial de la respiracion es asegurar el transporte de oxigeno a
las células del organismo y eliminar el exceso de anhidrido carbénico producido
por el metabolismo celular. Ello se logra mediante el intercambio gaseoso entre la
atmosfera y la sangre capilar pulmonar y por la actividad del sistema circulatorio
que transporta los gases entre las células y el pulmén. La presencia de la
hemoglobina (Hb) permite el transporte de gas bajo la forma de compuestos
quimicos, y multiplica la cantidad que podria ser transportada por simple
disolucion en el plasma. El intercambio de gases se realiza a través de un complejo
sistema, cuyos polos son por una parte la atmodsfera y por otra la célula, con una
serie de etapas intermedias que exigen para su normalidad la participaciéon
armonica del aparato respiratorio y del sistema circulatorio y un contenido normal
de Hb.

El aire ambiente estd formado por una mezcla de oxigeno (O), nitrégeno
(N2) y vapor de agua. A nivel del mar y a 760 mmHg de presién contiene 20,93%
de oxigeno y a una presion parcial de 159 mmHg. En el interior de las vias aéreas
el gas inspirado se satura totalmente de vapor de agua, cuya presion parcial a 38°
de temperatura es de 47 mmHg, lo cual desciende la presion parcial de oxigeno en
el gas inspirado aproximadamente a 150 mmHg.

En el alvéolo el oxigeno es transferido en parte para arterializar la sangre

venosa y se sustituye por un volumen casi igual de anhidrido carbénico. La
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presion parcial de oxigeno desciende aproximadamente a 110 mmHg y se
mantiene casi constante por el equilibrio que se alcanza entre el oxigeno aportado
por el gas inspirado y el consumido por los tejidos.

En la sangre arterial, proveniente de la mezcla de distintos capilares
pulmonares, la presién parcial de oxigeno sufre un nuevo descenso con respecto al
gas alveolar, de 8 a 10 mmHg. Esto se debe a las resistencias que se encuentra el
oxigeno en su difusién desde el alveolo al interior del glébulo rojo, a que existen
alvéolos donde la ventilaciéon es proporcionalmente menor que la perfusion y a un
pequeiio volumen de sangre venosa que pasa a las cavidades izquierdas sin
ponerse en contacto con los alvéolos. En el extremo arterial de capilar histico el
oxigeno es transferido a la célula, donde es utilizado por las mitocondrias, y el
paso esta determinado por la diferencia de presién parcial de oxigeno entre el
capilar arterial (100 mmHg) y el liquido extracelular (40 mmHg). La sangre sale
por el extremo venoso con una presién parcial de oxigeno de alrededor 40 mmHg,
reconstituyendo de este modo un gradiente de paso de aproximadamente 60

mmHg en el extremo venoso del capilar pulmonar.

1.2.2. VENTILACION PULMONAR

La via respiratoria permite el intercambio de gas de forma ciclica, poniendo
en contacto el aire ambiente con los alvéolos. Esta renovacién de aire se denomina
ventilacion alveolar (VA). El aire entra por la nariz o la boca en direccién al arbol
respiratorio. Una vez en la traquea, la via aérea se va dividiendo progresivamente

hasta 23 veces, las cudles se distribuyen de la siguiente manera (fig. 1): La zona de
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conduccién, que suele abarcar hasta la 16* subdivisién; la zona respiratoria, se
compone de la zona de transicién, la cual se inicia a partir de la 17% subdivisién y
la zona de intercambio, la cual se inicia a partir de la 21% subdivision donde
residen los canales y sacos alveolares. Se calcula que existen unos 300 millones de

alvéolos.

Fig. 1. Arbol tragueobronguial. Distribucién de la via aérea segiin el niimero de

subdivisiones
Traguea | | o
/ ‘ : .
Arbol bronquial = r 2 _ Zona de y
Bronquiolos AN /AN 3 conduccion
4 ! 4
: BN Ere C
Bronquiclos terminales fﬂ’ l
] 1
_fés}-‘__l?
eniClos fepliat e 18 . s
et = & 19 Zona de transicion
' ! 20 :
Conductos alveoclares j‘d_: ; o |
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Sacos alveolares f:/‘::\ ;

Asimismo, para que la VA se produzca, es necesaria una correcta mecénica
respiratoria. Los musculos respiratorios que se contraen durante la inspiracion son
el diafragma y los musculos intercostales, mientras que en aquellas situaciones en
las que la inspiracion se realiza de forma forzada (ej.: disnea, inspiracion forzada),

se contraen ademads los escalenos y el esternocleidomastoideo entre otros.
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La contracciéon de los musculos respiratorios inspiratorios provoca un
descenso de la presiéon alveolar por debajo de la presiéon atmosférica y ello da
lugar al paso del gas desde el exterior al interior de la via respiratoria. Una vez
finalizada la inspiracién se inicia la espiracion de forma pasiva, ya que la
relajacién de los musculos respiratorios y la presion de retracciéon elastica de la
caja toracica y parénquima pulmonar almacenadas durante la inspiracion, son
suficientes para permitir el correcto vaciado pulmonar. La espiracion puede ser
también activa mediante la contraccion voluntaria de los musculos abdominales
espiratorios (rectos, transversos, oblicuos mayor y menor) y también los
intercostales internos.

El volumen de aire que entra en la via respiratoria de forma ciclica se
conoce con el nombre de volumen tidal o V1 o volumen corriente o volumen
circulante, y aproximadamente es de unos 500 ml en el adulto sano. La cantidad
de gas que conseguimos espirar a partir de una espiracién forzada es el volumen
de reserva espiratorio (VRE). El volumen que queda en el interior de los
pulmones tras una espiracién forzada constituye el llamado volumen residual
(VR). La suma del VRE + VR constituye la capacidad residual funcional (CRF). La
CRF constituye el volumen de gas existente en el pulmén cuando existe el
equilibrio de las fuerzas de expansion de la caja tordcica con las fuerzas de
retraccién (de igual magnitud, pero de sentido contrario) del parénquima
pulmonar. El volumen que somos capaces de inspirar a partir de una inspiracion
normal es el volumen de reserva inspiratorio (VRI). La capacidad inspiratoria

(CI) se define como la suma del VRI y del V1. La suma de VRI + Vr + VRE
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constituye la capacidad vital forzada (CV), mientras que la suma de CV + VR es la

capacidad pulmonar total (CPT) (fig. 2):

Fig. 2. Volitmenes pulmonares.
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La cantidad de gas que entra en contacto con el arbol traqueobronquial se
conoce como wventilacion minuto (VE), asi en un adulto sano se calcula
multiplicando el Vr (500 ml) por la frecuencia respiratoria (Fr) (15 resp/min), lo
cual da unos 7500 ml/min. La VA constituiria tnicamente aquella parte de VE que
entra en contacto con la zona respiratoria. Hay por lo tanto que restar de la VE una
parte del gas que queda en contacto con la zona de conduccién sin contactar con la
zona respiratoria. A esta zona se la conoce como espacio muerto anatémico
(EMA), y se estima que asciende a 150 ml en el adulto sano. Asi pues la VA se
calculara como (Vr- EMA) - Fr, o sea (500 ml - 150 ml) - 15 resp/min, lo cual da un

volumen de 5000 ml/min.
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1.2.3. DIFUSION ALVEOLO-CAPILAR DE OXiGENO.

Los intercambios de gases a nivel pulmonar se producen de forma pasiva,
por diferencias de presion parcial de gases tal y como establece la ley de Fick: el
flujo de gas que atraviesa una membrana de tejido es directamente proporcional a
la superficie de tejido, a la diferencia de concentraciéon de gas entre los dos lados
de la membrana y a una constante de difusion, e inversamente proporcional al
espesor de dicha membrana.

Por esta razoén la difusiéon de CO2 es mucho mas rapida que la de Oy, ya
que la solubilidad del CO; es mucho mayor que la del O y la diferencia en el peso
molecular es pequefia (32 vs 44 daltons). En el individuo sano en reposo el tiempo
que el hematie estd en contacto con el alveolo es de unos 0.75 segundos y la
difusion es completa en 0.25 segundos. Durante el ejercicio disminuye el espacio
de tiempo entre el contacto de hematie y alveolo hasta 0.25 segundos y en

condiciones normales ello es suficiente para mantener una correcta difusion.

1.2.4. PERFUSION.

En el pulmoén existen dos tipos de circulacion, la circulaciéon bronquial que
nutre a las vias respiratorias y la circulaciéon pulmonar. Los cambios de la
perfusion en las diferentes areas del pulmén pueden explicarse en parte por lo que
se ha venido a llamar las zonas de West, mostrdndonos que la perfusién no es
uniforme en todo el pulmoén: La zona 1 es aquella en la que la presion alveolar es
superior a la presion arterial y ésta a la presion venosa. En esta zona el régimen de

perfusion habitualmente es muy bajo y suele corresponder a las zonas maés
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apicales del pulmoén. La zona 2 es aquella en la que la presion arterial supera a la
presiéon alveolar y ésta a la presiéon venosa. En esta zona el flujo sanguineo
depende de la diferencia de presion arterial y alveolar. La zona 3 es aquella en la
que la presion arterial supera a la presiéon venosa y ésta a su vez a la presion
alveolar, dependiendo en este caso el flujo de la diferencia de presion arterio-
venosa y siendo ésta la zona en la que se encontrara el mayor volumen de flujo
sanguineo. Estas zonas descritas desde el punto de vista fisiologico, no tienen
ninguna correlacion anatémica. En el esquema siguiente se intenta recoger las tres

zonas mencionadas, describiéndolas esquematicamente (fig. 3):

Fig. 3. Zonas de West.
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1.2.5. RELACIONES VENTILACION/PERFUSION.

Desde el punto de vista tedrico, la situacién ideal seria aquella en que la

ventilacion deberia ser igual a la perfusion, o sea el cociente V/Q aproximarse a la
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unidad. Cuando el cociente V/Q es bajo significa que la ventilaciéon es
desproporcionadamente baja en relacién a la perfusién, mientras que un cociente
V/Q alto significa que la ventilacion es desproporcionadamente alta en relacién a
la perfusiéon. Cuando existen zonas del pulmén bien perfundidas pero no
ventiladas se puede producir el llamado cortocircuito intrapulmonar derecha-
izquierda o shunt intrapulmonar. Se puede establecer como normal un shunt
intrapulmonar que no exceda el 5 % del gasto cardiaco y que es atribuible a la
circulaciéon bronquial y a la sangre que procedente de las arterias coronarias a
través de las venas de Tebesio vuelve al ventriculo izquierdo sin pasar por el
pulmoén. La magnitud del shunt se estima mediante los contenidos de oxigeno o
formula de Berggren: Qs/Qt = Cc’Oz2 - Ca02)/(Cc’O2 - CvOy)

donde Cc’O2 es el contenido capilar de oxigeno y el CaO; y CvO: ,
respectivamente, los contenidos arteriales y venosos.

El intercambio pulmonar de gases depende de la presiéon alveolar de
oxigeno, la presién venosa mezclada de oxigeno y de los cocientes V/Q. Un
excelente indicador de la uniformidad de los diversos cocientes V/Q es la
diferencia o gradiente alveolo-arterial de oxigeno (DAaQO»). En el pulmén normal
estd entre 5 y 15 mmHg, ello es debido al cortocircuito intrapulmonar derecha-
izquierda o shunt intrapulmonar fisiol6gico debido a la existencia de las venas de

Tebesio y la circulacién bronquial.

1.2.6. TRANSPORTE DE OXIGENO.

Cuando existe un aumento de las necesidades de oxigeno el organismo se
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adapta de forma aguda aumentando la extraccion periférica de Oz e
incrementando el GC, mientras que de forma progresiva lo hace favoreciendo la
poliglobulia o desplazando la curva de disociaciéon de la Hb hacia la derecha. El
descenso del pH, el aumento de la PaCO: y el aumento de la temperatura, asi
como el ascenso de los niveles de 2-3 difosfoglicerato (2-3-DPG) desplazan la
curva de disociacién de la Hb hacia la derecha con lo que se favorece el paso del
oxigeno a los tejidos con mayor facilidad. En otras palabras, para la misma PaO;
existe una menor saturacion, indicando que se ha cedido oxigeno. Las situaciones
contrarias desplazan la curva hacia la izquierda y con ello dificultan que la

Hemoglobina pueda ceder el oxigeno que transporta.

1.2.7. CONTROL DE LA VENTILACION.

El control de la ventilacion es llevado a cabo por los receptores y los centros
nerviosos, que permite mecanismos de adaptacién tanto en el consumo de oxigeno
como en la producciéon de CO,, cambiando el patron ventilatorio. Los receptores
se distinguen por su funcién y localizacién: Los receptores pulmonares responden
a estimulos de estiramiento del parénquima pulmonar y a la irritacién de la via
aérea. Los quimioreceptores se clasifican en periféricos, situados en la aorta y la
bifurcacién carotidea, que responden a los cambios en el pH, PaCO; y PaO,, y
centrales, situados cerca del centro respiratorio, que responden a cambios en el
pH y la PaCOs. Los receptores musculares estan situados a nivel del huso
muscular y responden a estimulos de estiramiento muscular. Los centros

nerviosos implicados en el control de la ventilaciéon son el centro respiratorio y la



Fisiologia respiratoria 27

corteza cerebral. El centro respiratorio se encuentra situado en el tronco cerebral, y
estd formado por el centro apnéusico (protuberancia) y el neumotaxico (bulbo).
Las neuronas del centro respiratorio, una vez han integrado la informacién
procedente de los distintos receptores, centrales y periféricos, y de la corteza
cerebral, se excitan y se inhiben periédicamente dando lugar a un determinado

ritmo e intensidad de cada ciclo respiratorio.
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1.3. INSUFICIENCIA RESPIRATORIAw:

1.3.1 CONCEPTO

Aunque el sistema respiratorio realiza diversas funciones (regulacion del
pH y temperatura, metabolismo de diversas sustancias, etc) su funcién principal
es la respiraciéon, definida como todos aquellos procesos involucrados en el
intercambio de gases entre el medio ambiente y el organismo. El término fallo
respiratorio implica la imposibilidad de mantener una captacién normal de
oxigeno por los tejidos o una eliminacion del anhidrido carbénico por los mismos.

Hay tres procesos involucrados, y el fallo de alguno de éstos puede
conducir al fallo respiratorio: la transferencia de oxigeno a través de la pared
alveolar, el transporte hacia los tejidos (influido por el gasto cardiaco), y la
eliminacién del CO> de la sangre a la luz alveolar, y de ahi al medio ambiente.

El fallo respiratorio es diagnosticado por la gasometria arterial. Debido a
que los niveles normales de presion arterial de oxigeno (PaOz) y presion arterial de
anhidrido carbénico (PaCO») dependen de la altitud de donde se viva, de la edad
y de ciertos procesos metabdlicos, las cifras que conllevan el fallo respiratorio son
obviamente arbitrarios. El valor promedio normal de PaO: en el adulto a nivel del
mar es de 95 mmHg, con limites comprendidos entre 80-100 mmHg. La PaO:
tedrica se puede calcular mediante la siguiente ecuaciéon: PaO. = 104 - (0.27 x

afios), con el sujeto sentado.

PaO2=103.5 - (0.42 x aiios), en supino.
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Los valores de PaCO; oscilan entre 35-45 mmHg. La hipocapnia viene definida
por valores de PaCO; menores de 35 mmHg, y la hipercapnia por valores

superiores a 45 mmHg.

Una PaO; de menos de 60 mmHg o una PaCO; mayor de 45-50 mmHg
indican, por lo general, un serio compromiso respiratorio, hablando, en estas
condiciones, de insuficiencia respiratoria. Si s6lo se objetiva un descenso de la
PaOy, con PaCO; en limites normales, estaremos ante una insuficiencia respiratoria
parcial, y si a la PaO; alterada se le afiade un incremento de la PaCO; ante una
insuficiencia respiratoria global. Segtun su instauracién el fallo respiratorio podra
ser agudo o crénico, y encontrarse compensado o no. En la insuficiencia
respiratoria aguda parcial, no compensada, tendremos hipoxemia con PaCO;
normal o disminuida secundaria a la hiperventilaciéon. Podré existir alcalosis por
incremento del pH, con cifras de i6n bicarbonato (HCOs3) normales. En la
insuficiencia aguda global, no compensada, habra hipoxemia e hipercapnia, el pH
estard descendido (acidosis), y las cifras de HCOs; normales o ligeramente

descendidas.

1.3.2 CAUSAS DEL FALLO RESPIRATORIO AGUDO

Hay seis mecanismos fisiopatolégicos que causan fallo hipoxémico agudo.
Los mas importantes son las alteraciones en la V/Q, la hipoventilacién y el shunt.
La limitaciéon de la difusion es una causa poco habitual de hipoxemia clinicamente

significativa. La reduccién de la presion parcial de Oz inspirado y la mezcla venosa
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mixta son otras causas potenciales, pero mas infrecuentes.

1.3.2.1. HIPOVENTILACION

La hipoventilacion pura es una circunstancia clinica poco frecuente,
asociado, en la mayoria de los casos, a uno o mdas mecanismos causantes de
hipoxemia arterial. Cuando ésta ocurre, estd usualmente causada por la depresiéon
del sistema nervioso central o por enfermedades neuromusculares que afecten a
los musculos respiratorios. La hipoventilacion implica un inadecuado recambio de
aire fresco alveolar necesario para el mantenimiento de una PaCO; normal, de

aqui se deduce que existird siempre una elevaciéon de la PaCOs.

La elevacion en PaCO; conduce hacia una segunda disminucién de la PaO.,
como se deduce por la ecuaciéon del gas alveolar. La hipoxemia asociada con
hipoventilacién no es el resultado de un intercambio gaseoso ineficaz, sino, por el
contrario, de un fuelle ventilatorio inadecuado o, menos comun, de una

anormalidad en el patrén ventilatorio.

La diferenciaciéon de la hipoventilacién de otras causas de anormalidad de
los gases arteriales es realizada por la presencia de una D(A-a)Oz normal para la
PO,, siempre que no exista una enfermedad pulmonar coexistente, porque
entonces si podremos encontrar una D(A-a)Oz elevada. Ademads, debido a que se
producen cambios arteriales contrapuestos de PaCO, y PaO: por casi la misma
cuantia durante la hipoventilacién, la contribucién de la misma en la hipoxemia

arterial del paciente puede ser evaluada, de tal forma que si hay diferencias
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notables, en diferentes direcciones, entre la PaO, y PaCO 2 hay que pensar en la
existencia de anormalidades de la perfusiéon o a un efecto shunt (atelectasias,

aspiracion, etc) sobreafiadido.

Si consideramos que la ventilacién alveolar (VA) es igual al volumen
minuto (VE) menos el espacio muerto (VD), podemos deducir que la disminucién

del VE o el aumento del VD produciran una disminucién del VA.

La disminuciéon del VE puede deberse a diversos factores: a) disminucion
del estimulo del centro respiratorio por alteraciones del SNC; b) alteracién en la
transmision del impulso nervioso; c) disfunciéon de los muisculos respiratorios o de
la caja toracica, y d) obstruccion de las vias aéreas altas o afeccion pleural. Se
producira hipercapnia, acompafnada de mayor o menor hipoxemia, si no se reduce

paralelamente el consumo de O2,

El aumento del VD se produce principalmente por la existencia de unidades
alveolares bien ventiladas pero mal perfundidas, por lo que la ventilaciéon se
desperdicia. Un ejemplo tipico es el tromboembolismo pulmonar, donde se
producira una redistribucion de la sangre hacia unidades bien perfundidas, con la
consiguiente alteracion de la V/Q. Se producira hipoxemia variable y el gradiente
D(A-a)O2 estard aumentado. Un mecanismo compensador serd incrementar el
volumen minuto, pero llegado a cierto limite, dicho esfuerzo ventilatorio no podra

ser mantenido y se producird hipercapnia.

Por tanto, las tres caracteristicas fisiopatologicas de la hipoventilacion
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alveolar son la hipercapnia, el mantenimiento de una D(A-a)O2 normal (con la
salvedad de la hipoventilacién en pulmones patolégicos) y la correciéon de la

hipoxemia con la administracién de oxigenoterapia.

1.3.2.2. DESEQUILIBRIOS EN LA VENTILACION/PERFUSION.

Es el mecanismo mads frecuente de produccién de una desaturacion
importante del O,. El pulmén no es una unidad simple de intercambio gaseoso,
sino, por el contrario, unos 300 millones de unidades alveolares con diferentes
relaciones V/Q. Por lo tanto, en todas las personas sanas, existe algtin disbalance
de la V/Q. Esta compleja distribuciéon de ventilacion y de perfusién varia ante
influencias gravitacionales, cambios en la posicién corporal y por cambios en el

volumen pulmonar.

El indice V/Q puede variar desde cero (unidades perfundidas pero no
ventiladas), hacia el infinito (unidades ventiladas pero no perfundidas, o espacio
muerto), y es el principal determinante de la composicién final de O, y CO 2 en el
capilar pulmonar, en cualquier unidad pulmonar. En pacientes jovenes normales,
la distribucién V/Q en el pulmoén varia desde 0.6 a 3, y la distribucién media esta

usualmente alrededor de 1. Con la edad, hay un incremento gradual en la

desigualdad de V/Q.

Las unidades con baja V/Q pueden contribuir al desarrollo de hipercapnia
e hipoxemia, por elevacion de la PaCO; y el descenso de la PaO.. Siempre se

producird hipoxemia, con o sin hipercapnia dependiendo del grado deterioro y de
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las caracteristicas individuales de cada caso. Como contraste, la unidades con alta
V/Q desperdician ventilacién, pero tienen escasos efectos adversos en los gases
arteriales. Se desarrollan, mas a menudo, unidades con bajas V/Q por baja
ventilaciéon, debido a los cambios estructurales de las vias aéreas o por
broncoespasmo (como en la broncopatia crénica obstructiva, asma o en la

enfermedad intersticial).

Una unidad con V/Q baja también puede resultar de una sobreperfusion
con ventilacién normal. Esta situacién puede ocurrir después de grandes embolias
pulmonares, donde el flujo es derivado a las zonas indemnes. Por el contrario,
regiones pulmonares afectadas de obstruccion de vasos pulmonares pueden
desarrollar una alta relaciéon V/Q o espacio muerto, dependiendo de que esté o no
totalmente obstruido el vaso. La causa mas comun de alta V/Q es el enfisema, en
el cual la reduccién de la perfusion causada por la destrucciéon de las paredes de
los capilares pulmonares, es a menudo mayor que la disminuciéon de la

ventilacion.

Una V/Q alta también puede observarse durante la ventilacion mecénica,
por las altas presiones alveolares generadas por dicha ventilacién, con la

consecuente redistribucién del flujo sanguineo.

Hay reflejos pulmonares que minimizan los grados de V/Q inadecuados,
tales como la vasoconstriccion hipéxica. Una disminucién en la V/Q conduce al
desarrollo de hipoxia alveolar, resultando una vasoconstricciéon en la perfusion

arteriolar. Esto tiene un efecto beneficioso en el intercambio gaseoso. No se conoce
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con exactitud el mecanismo por el cual la hipoxia alveolar es percibida, y se
produce como respuesta la vasoconstriccion, pero pueden involucrar la liberacion
de uno o més mensajes humorales. Muchos factores pueden suprimir o interferir
significativamente con la vasocontriccion hipéxica. Ciertas drogas, incluyendo el
nitroprusiato, nitroglicerina, bloqueantes de los canales del calcio, beta-2 agonistas

e inhalacion de anestésicos, pueden interferir con la vasoconstriccion hipoxica.

1.3.2.3. SHUNT.

El shunt o cortocircuito sanguineo fisiolégico es definido como un
incremento en la D(A-a)Oz durante la respiracion con aire ambiente, y es debida al
shunt anatémico derecho izquierdo, o por una perfusiéon continuada de unidades
pulmonares no ventiladas (V/Q=0). Esto ocurre rutinariamente en la circulacién
bronquial y en las de las venas de Tebesio, y representa un 2-3% en sujetos
normales. El incremento del shunt puede desarrollarse a través de canales
anatémicos del lado derecho del corazén hacia el lado izquierdo, asi como por
defecto del septum atrial o ventricular, un conducto arterioso persistente o
conexiones arteriovenosas dentro del pulmén. Méas comun, es el resultado del
paso de sangre a través de los capilares de alveolos rellenos con fluidos
inflamatorios o atelectasiados, y que estan, a menudo, mal ventilados. El shunt
podria ser considerado como una anormalidad extrema de la V/Q, como ocurre

en la perfusion de zonas mal ventiladas.

El shunt es el mecanismo principal que explica la hipoxemia en el edema

pulmonar severo de origen cardiogénico y no cardiogénico, y es la principal
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anormalidad observada en neumonias y atelectasias. Pequefias cantidades de
shunt causan hipoxemia significativa, debido a que se mezcla con sangre bien

oxigenada, y sera tanto mas severa cuanto mayor sea el cortocircuito.

La hipercapnia es un hecho raro, en tanto que la ventilacién minuto se
incrementa, y solo se encuentra cuando el shunt es muy grande (mas del 50%). La
hipoxemia del shunt es bastante refractaria a su correcciéon con aporte
suplementario de O> (FIO»). Este hecho, es usado a menudo clinicamente para

diferenciar el verdadero shunt de las alteraciones de la V/Q.

Los niveles de shunt en modelos animales con enfermedad pulmonar
difusa, asi como en pacientes con edema pulmonar, varian directamente con los
cambios en el gasto cardiaco. El mecanismo de estas relaciones no es conocido con
certeza, aunque se piensa que es debido, en parte, a cambios concomitantes en la

PvO; y a los efectos sobre el tono vascular.

1.3.2.4. ANOMALIAS EN LA DIFUSION.

La alteracion en la difusion tiene un papel menos relevante en la hipoxemia
arterial, y fundamentalmente debe ser tenido en cuenta durante el ejercicio,
especialmente si se realiza a gran altitud. Incluso en pacientes con severa
afectacion pulmonar y reduccion marcada de la difusion pulmonar, los
desequilibrios de la V/Q y el shunt juegan un papel mucho més importante en la

PaO: final.

Esta situacién no comporta, en reposo, ninguna repercusién funcional,
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dado que el tiempo del transito del hematie a través del capilar pulmonar permite
alcanzar el equilibrio entre PAO; y la PaO: en el capilar pulmonar. Como es
l6gico, la D(A-a)O2 estd aumentada vy, tras la administraciéon de oxigenoterapia al

100%, durante unos 15 minutos, la PaO; aumenta sin dificultad.

1.3.2.5. REDUCCION DE LA PRESION PARCIAL DE O, INSPIRADO (BAJA

PIO»).

La hipoxia producida por la respiraciéon a bajas concentraciones de Oz es
rara. Puede ocurrir en situaciones en las cuales el Oz el diluido por
concentraciones de algin otro gas (por ejemplo en habitaculos con humo, o en
minas con bolsas de CO, o metano), cuando el O; es consumido por fuego, o
cuando se asciende a gran altitud, debido a que la PIO; depende de la presion
barométrica. La PIO2 normal de 150 a nivel del mar disminuye a 38 mmHg en la
cumbre del monte Everest. Asi mismo en los vuelos comerciales las cabinas estdn
presurizadas para simular una altitud de 3.000 metros, ofreciendo una PIO: de
s6lo unos 100 mmHg. El gradiente alveolo-arterial de O sera normal.

Generalmente se asocia a una hiperventilaciéon con la consiguiente hipocapnia.

1.3.2.6. MEZCLA VENOSA.

La PaO; y PaCO; va a venir determinada en parte por la mezcla de sangre
venosa mixta con sangre oxigenada al final del capilar. El grado de mezcla venosa
es influenciado por el gasto cardiaco y el contenido de Oz venoso mixto. El grado

por el cual la POz venosa mixta cambia la PO> al final del capilar depende de la
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cantidad del gasto cardiaco que perfunde zonas pulmonares con baja relacion
V/Q. Si el consumo de Oz no varia, todo incremento del gasto cardiaco comporta
una elevaciéon del valor del contenido venoso mixto de Oz y viceversa. La
disminucién en la PO, y PCO> venosa mixta usualmente tiene un pequeno efecto
en la PO, y PCO; arterial de pacientes con pulmones normales, porque la cantidad
de mezcla venosa es pequefia, excepto cuando el gasto cardiaco es muy bajo, como

en los pacientes en shock.

En presencia de enfermedad pulmonar, sin embargo, el contenido venoso
mixto de O tiene un considerable efecto en la composicién tltima de la sangre
arterial. Los factores causantes de una baja PvO,, aparte del bajo gasto cardiaco,
son una concentracion de Hb baja y un incremento del VO2 , como puede ocurrir
en los estados hipermetabolicos (fiebre, ejercicio, tirotoxicosis, etc). Esencialmente
cualquier mecanismo que causa una disparidad entre requerimientos de Oz y
liberacién de Oz puede causar una PvO: baja. Una baja PvO: juega un mayor papel
en la hipoxemia del embolismo pulmonar agudo y en la desaturacién durante el

ejercicio en pacientes con enfermedades pulmonares crénicas.
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1.4. SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

1.4.1. DEFINICION

El sindrome de distres respiratorio agudo (SDRA), es una alteracion
caracterizada por un fracaso respiratorio agudo, con hipoxemia, debida a la
aparicion de un edema pulmonar no cardiogénico, causado por un aumento en la
permeabilidad de la barrera alveolo capilar secundaria a un dafio pulmonar
producido por diversas etiologias.

Generalmente se presenta como una complicacién grave que aparece como
consecuencia de una agresion pulmonar directa (SDRA primario o pulmonar) o de
forma indirecta (SDRA secundario o extrapulmonar). La lesién aguda se inicia de
forma répida, una vez instaurada la lesion causante de la respuesta inflamatoria.
Mas de la mitad de los casos descritos se producen en las primeras 24 horas desde
la agresion. En el caso de una lesiéon de tipo secundario, el pulmén adquiere una
enorme importancia ya que recibe todo el gasto cardiaco y las alteraciones de su
funcién se reflejan con rapidez en la clinica.

Ashbaugh() describe por primera vez el término en 1967, al estudiar doce
pacientes en lo que se produjo hipoxemia refractaria a concentraciones elevadas de
oxigeno, con disminucién de la compliance pulmonar y presencia de infiltrados
alveolares bilaterales en la radiografia de térax, sin respuesta a las medidas
terapéuticas habituales. La autopsia realizada a siete de los pacientes estudiados,
mostré unos pulmones con peso mayor de lo normal, hepatizados, observandose a

microscopia 6ptica fenémenos de hiperemia, congestién vascular, engrosamiento



Sindrome de distres respiratorio agudo 39

de la membrana, fibrosis, hemorragia intersticial e intraalveolar, edema y areas de
atelectasia. En el alveolo se demostr¢ la existencia de numerosos macréfagos y la
aparicion de membranas hialinas.

En 1994, en que se public6 la primera Conferencia Consenso Americana-
Europea sobre el SDRA®?), se van a unificar los criterios diagndsticos,
denominacion y valoracién prondstico del mencionado sindrome. De esta forma se
adopta el término agudo, en vez adulto para denominar este trastorno, dado que
el compromiso pulmonar de la enfermedad siempre se presenta de forma aguda,
con la misma correlaciéon anatomopatolégica, independientemente de la edad.
Ademas se hace constar que el empeoramiento gasométrico y radiolégico puede
ser progresivo y gradual, aceptandose el término de lesiéon pulmonar aguda (ALI)
para los casos menos graves y de SDRA para los mas graves. Segin esta
conferencia consenso, se diagnostica SDRA cuando se cumplen los siguientes
criterios.

1) Presentacion aguda

2) Cociente PaO>/FiO2 < 200 mmHg, independientemente de la PEEP

aplicada

3) Presencia de infiltrados alveolares bilaterales en la radiografia de térax

4) Presién en cufia en la arteria pulmonar (PCP) < 18 mmHg, o descartar

clinica de insuficiencia cardiaca.

El ALI se definiria como una hipoxemia menor, con un cociente PaO>/FiO»

< 300 mmHg, manteniendo el resto de los criterios del SDRA.
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Para valorar la gravedad del sindrome se ha recurrido a varios sistemas de
graduacion. El mas extendido es el propuesto por Murray®®), llamado Lung Injury
Score que efecttia la puntuacion basada en la radiografia de térax, segtin afecte la
consolidacién a ninguno o los cuatro cuadrantes de los dos pulmones; la severidad
de la hipoxemia, los niveles de PEEP utilizados y la compliance calculada del

sistema respiratorio del paciente:

1. Radiografia de térax. Puntuacién
No consolidacién alveolar 0
Consolidacion alveolar en 1 cuadrante |1
Consolidacion alveolar en 2 cuadrantes |2
Consolidacion alveolar en 3 cuadrantes |3
Consolidacion alveolar en 4 cuadrantes | 4
2. Hipoxemia.

PaO,/FiOz =2 300 mmHg 0
PaO2/FiOy 225 -299 mmHg 1
PaO/FiOz 175 - 224 mmHg 2
PaO2/FiOz 100 - 174 mmHg 3
Pa0,/FiO; <100 mmHg 4
3. Presion positiva espiratoria final
(PEEP).

PEEP <5 cmH>O 0
PEEP 6 -8 cmH>O 1
PEEP 9 -11 cmH2O 2
PEEP 11 - 14 cmH>O 3
PEEP > 15 cmH>O 4
4. Compliancia toracopulmonar.
Compliancia > 80 ml/cmH20 0
Compliancia 60 - 79 ml/cmH>0 1
Compliancia 40 - 59 ml/cmH>O 2
Compliancia 20 - 39 ml/cmH>O 3
Compliancia <19 ml/cmH>0 4
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El valor final se obtendria dividiendo la suma de la puntuacién de los

componentes valorados, entre el nimero de componentes. De esta manera se

consideraria:
Sin lesién pulmonar 0
Lesion pulmonar leve/moderada 0,1-2,5
Lesiéon pulmonar grave >2,5

1.4.2. ETIOLOGIA®3%-4)

La aparicion del SDRA puede estar asociada a dos tipos de fendmenos; por
un lado los relacionados con patologia pulmonar, donde consideramos que el
mecanismo lesivo es primario, y por otro los relacionados con patologia
extrapulmonar, donde el mecanismo lesivo es indirecto o secundario. De esta

manera podemos describir:

1) Lesion directa pulmonar:
a. Aspiracién de contenido gastrico
b. Traumatismo torécico severo
c. Infecciones pulmonares
d. Inhalacién de gases toxicos
e. Ahogamiento
t. Contusion pulmonar

g. Hemorragia pulmonar difusa
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2) Lesion indirecta pulmonar:

a. Sepsis severa, asociada o no a hipotensiéon o a evidencia de
infeccion extrapulmonar

b. Traumatismos severos, o fracturas multiples. Embolia grasa

c. Shock de cualquier etiologia

d. Grandes quemados

e. Politransfusion

f. Pancreatitis aguda wu otros fenémenos inflamatorios o
neoplasicos, como isquemia intestinal, lupus eritematoso
diseminado, coagulacién intravascular diseminada, etc

g. Sobredosis

h. Lesiones postreperfusiéon, tanto en transplantados como en
postoperados vasculares

i. Hipertension endocraneal

j.  Fendémenos embdlicos: liquido amnidtico, grasa, aire, trombos

k. Eclampsia

La incidencia de SDRA en estos casos aumenta influido por otros
factores como son los fumadores, bebedores crénicos de alcohol, severidad
de la enfermedad (APACHE II elevado), edad o combinaciéon de estos

factores.
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1.4.3. EPIDEMIOLOGIA

Muchos estudios han hecho énfasis especial en la incidencia de ALI/SDRA,
estimando una incidencia aproximada de 20 a 50 casos por 100.000 habitantes y
afio (Tabla 1)#142). De forma especial, Estensoro @3 en un estudio prospectivo con
mas de 3000 pacientes, encuentra una incidencia del 8% de los pacientes
ingresados en UCI y un 20% de los pacientes en ventilacion mecénica,
desarrollarian criterios de SDRA. Esteban #), en un estudio multicéntrico recoge
una incidencia del 9% de los pacientes que recibian ventilacién mecéanica.

En algunos trabajos se ha presentado una ligera predominancia por el sexo
masculino (3/2) y de la raza blanca sobre la negra (3/1). La edad media de
aparicion se sitaa alrededor de los 50 afios(#546).

La diferencia en estos resultados podria mostrar diferencias
metodolégicas®), o de control de calidad, como se recogen en la tabla 1. en que se
analizan los principales estudios epidemiolégicos realizados hasta la fecha en los
pacientes afectos de SDRA. Dentro del denominado ALIVE study refleja un ALI
cercano al 7.1% de todos los pacientes ingresados en la UCI, y al 16% de los
ventilados. De todos estos pacientes, mas de la mitad evolucionaran rdpidamente
a SDRA. La mortalidad por SDRA se mantiene entre el 49.4 y el 57.9%®,
Finalmente Ferguson et al.#8), destaca la estandarizacién ventilatoria como podria
influir en el diagnoéstico y la clasificacién del SDRA, haciendo hincapié en esta

consideracion para futuros estudios.
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Tabla 1.- Estudios que demuestran la incidencia del SDRA 42

44

Table 2. Selected studies that have evaluated the incidence of acute lung injury (ALl) and acute respiratory
distress syndrome (ARDS)

Study Definition Numerator Denominator Incidence
Villar [12] Risk factor for ARDS Patients admitted to ICU Population of Gran Canaria 1.5 per 10° person-years
Pao, <65 Fio, = 0.5 with and met definition criteria Island (703,710 for Pac,/Fio, <100

Lewandaowski [13]

Thomsen [14]

Luhr [15]

Bersten [G]

Gioss [169]

Arroliga [4+]

Roupie [17]

Esteban [18]

Estenssoro [Bes]

Dancey [19]

Shorr [8]

Lew [10+]

PEEP 5 and no improve-
ment in 24-hrs or Pao,
<75 with Ao, 0.5
Bilateral infiltrates on chest
x-ray
Mo clinical left atrial
hypertension
Murray-Mattay score >2.5

Paog/PA0, < 0.2

Bilateral infiltrates on chest
Xx-ray

Mo clinical evidence of left
atrial hypertension

Static thoracic compliance
<50 mLiem HzO

AECC criteria

AECC criteria

Extrapolation from ARDS
screening log using
AECC criteria

AECC criteria

AECC criteria

AECC criteria

AECC criteria

AECC criteria
LISS 525

AECC criteria

Mo specifically referred

(N =30 for Pa,/Fio,
<100)

(N =74 for PaOg/Fiog
<150)

Patients admitted to 72
ICUs and met criteria
definition (N=18)

Patients admitted to B ICUs
and met definition criteria
N=110)

Patients admitted to 131
ICU= and met definition
criteria (N = 221)

Patients admitted to 21
ICUs and met definition
criteria
(N =163 for ALI)

(N =148 for ARDS)

Patients admitted to 20
hospitals and met
definition criteria
(N = 7455 for ALI)

Patients admitted in three
ICUs of a tertiary hospital
and met definition criteria
(N=686)

Patients admitted in 36
ICU= and met definition
criteria
(N=8T7)

Patients requiring
mechanical ventilation
lenger than 12 hours in
361 ICUs and met
definition criteria (N =
449)

Patients admitted to 4 [Cls
and met definition critena
(N =1235)

Patients with thermal injury
requining mechanical
ventilation and met
definition criteria
(N =87 for AECC
criteria)

(N =57 for LISS criteria)

Patients receiving kidney
transplantation and met
definition criteria (N = 84)

Patients with SARS and
ALIVARDS (N = 45)

inhabitants)

Population of Berlin (3.4
million)

Population of Utah (1.7
million)

Population of Sweden,
Denmark, lceland (11.74
million)

Population of states of
South Australia, Western
Australia, Tasmania (2.9
million)

Adult population in USA in
1998 (200.3 million)

Population covered by a
northeast Ohio health
maintenance organization
(nct reported)

Patients admitted to IGU (N
=078)

Mechanically ventilated
patients (N = 420)

Mechanically ventilated
patients for more than 12
hours (N=5183)

Patients admitted to ICU (N
=13080)

Mechanically ventilated
patients (N =1193)

Patients with thermal injury
requiring mechanical
ventilation (N =126)

Patients receiving kidney
transplantation (N =
42,190)

Patients with SARS (N =
199)

3.5 per 107 person-years
for Paoy/Fio, <150

3.0 per 10° person-years

4.8-8.3 per 10°
person-years

12.2 per 10° person-years

13.5 per 10° person-years
(correction for
unidentified patients)

34 per 10° person-years for
ALl

28 per 10° person-years for
ARDS

17.6 to 64 per 10°
person-years

15.3 per 10° person-years

7% of patients admitted to
ICU

16% of mechanically
ventilated patients

9

804 of patients admitted to
ICU

20% of mechanically
ventilated patients

53% for AECC criteria
45 for LISS criteria

0.2%
51 per 10° person-years

23%

AECC = American-European Consensus Conference; ICU = intensive care unit; LISS = Lung Injury Seventy Score; PEEP = positive
end-expiratory pressure; SARS = severe acute respiratory distress syndrome.
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1.4.4. FISIOPATOLOGIA 950

La afectacion en la permeabilidad endotelial es el mecanismo
tisiopatolégico principal en la génesis del SDRA, originado por una reaccién
inflamatoria en el que entran en juego tanto mediadores humorales como celulares
que a continuacién se detallan (tabla 2). La reacion inflamatoria afecta tanto al
epitelio alveolar como al endotelio del capilar pulmonar englobando, como se ha
referido, alteraciones de tipo celular y humoral. En cuanto a la respuesta celular,
estd relacionada con la presencia de neutréfilos, macréfagos, monocitos y
linfocitos, presentando alteraciones en la adhesién, la quimiotaxis y la activacion.
Las células activadas producen una serie de  mediadores inflamatorios
considerados responsables del dafio celular y afectacion del surfactante.

Se ha observado como se produce una migracién y acimulo de neutroéfilos
en el pulmén en las fases precoces del SDRA. Los leucotrienos y la IL-8 se
relacionan con la activaciéon de estos neutréfilos. Los leucotrienos en general
incrementan la permeabilidad vascular, contribuyendo al edema y producen un
reclutamiento masivo de neutroéfilos (LB4) que aumentan la respuesta inflamatoria.

Otros agentes quimiotacticos son producidos por los neutréfilos y los
macrofagos causando un aumento de la citotoxicidad mediada por los leucocitos.
El papel de los leucotrienos en la génesis del SDRA esta apoyada en estudios que
sugieren una mejoria franca con antagonistas de los mismos en modelos

animales(51,52),
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Tabla 2 .- Mediadores en la SDRA

Mediador Efecto

Mediadores

celulares

Neutrofilo Liberaciéon de metabolitos que reaccionan con el oxigeno,
proteasas. Su elevado numero se correlaciona con la
severidad del dafio pulmonar

Macrofago El aumento de recuento en el lavado se relaciona con
resolucién del cuadro. Produce citoquinas

Plaquetas No se cree que intervenga en la respuesta, aunque
generalmente se observa trombopenia

Endotelio En él se produce la etapa incial del proceso, con la
migraciéon de leucocitos y liberacion de sustancias que
alteran la permeabilidad

Epitelio Sintetiza surfactante, modula la funcién de los linfocitos y
de los macréfagos y también parece ser que libera
mediadores proinflamatorios

Mediadores

humorales:

Citoquinas:

TNFa- IL-1p Proinflamatorio, puede estimular la liberaciéon de otras
citoquinas. No son especificos

IL-8 Factor quimiotactico de neutréfilos

IL-6 Niveles plasmaticos elevados se correlacionan con la
superviviencia en la sepsis. Se encuentran elevados en
el SDRA sin saber su significado

IL-10 Inhiben la produccién de citoquinas
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Factor inhibidor de
macroéfagos (MIF)

Complemento

Fct. activador
plaquetas
Metabolitos del

acido araquidoénico

Elevados en pacientes con SDRA prolongado, sin saber su
significado

Facilita la quimiotaxis, la fagocitosis, aumenta Ia
permeabilidad vascular, citotéxico. Sin correlacién en el
SDRA

Estimula la quimiotaxis y la activaciéon de macréfagos y
neutrofilos

Causan hipoxemia, hipertension pulmonar y aumento de

la permeabilidad vascular

Endotoxina Activa la cascada del complemento y estimula la
liberacién de TNF, IL-1, IL-6, IL-8 y factor activador de
las plaquetas

Moléculas de|Ayuda a la adhesion, localizaciéon y regulaciéon del

adhesion neutrofilo y su relacion con el endotelio

Selectinas:

L-selectina
E-selectina

P-selectina

Integrinas:
CD11a/CD18
CD11b/CD18

CDc/CD18

En linfocitos y neutréfilos

En células endoteliales, se activa por citoquinas

Estimula la trombina, la histamina y el peréxido de
hidrégeno, secretada por las células endoteliales y en

las plaquetas

Familia de las integrinas (-2
Expresado en todos los leucocitos

En los neutréfilos

Molécula de adhesion

intercelular-1 (ICAM-1)

En las células endoteliales
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El aumento de permeabilidad y la fuga de proteinas alteran el gradiente
hidrostatico de manera que elevaciones discretas de la presion capilar pulmonar
aumentan de forma muy considerable el edema intersticial y alveolar. Estos
cambios no se presentan de forma uniforme en todo el pulmoén, sino que, por
efecto de la gravedad con el consiguiente aumento de la presiéon hidrostatica, se
magnifica en las zonas declives®®). Este cambio en la relacion tejido/gas determina
que las presiones de cierre alveolar excedan a las presiones transpulmonares de
apertura, produciendo colapso alveolar.

Esta tendencia al colapso se agudiza por la afectacion que también se
produce en estos procesos de sintesis de surfactante, debido a la alteracion del
epitelio y del resto de las sustancias tensoactivas alveolares.

Las zonas colapsadas contribuyen a una reduccion de la distensibilidad del
pulmoén de forma parcelar, con zonas sanas frente a éstas afectadas. Gran parte de
la ventilacion y el intercambio gaseoso es desplazado hacia estas zonas. El
porcentaje del pulmén que se oferta a este intercambio es mucho menor que el
sano, como si realmente fuese de menor tamafo (baby lung).

En el curso del proceso, se produce una disminucién progresiva de la
compliance secundaria a la reducciéon del volumen pulmonar. Esta situacién
obliga a una sobrecarga en la musculatura respiratoria para vencer la disminucién
en la distensibilidad. La consecuencia clinica es por un lado la hipoxemia debida a
la reduccién pulmonar y la disnea como resultado del sobreesfuerzo respiratorio.
No es de extrafiar, por tanto, el nimero tan elevado de pacientes que claudican,

precisando intubacién orotraqueal y ventilaciéon mecénica.
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Las resistencias en las vias respiratorias aumentan por la disminucién del
volumen minuto en las vias ventiladas, produciendo colapso alveolar (por las
atelectasias y ocupaciéon alveolar por la inflamacién, el edema o la sangre) y
colapso de la pequefia via respiratoria (por el infiltrado intersticial y la obstruccién
bronquial).

Las resistencias vasculares se encuentran también elevadas por la
vasoconstriccion hipdéxica inducida por mediadores de la inflamacion,
posteriormente por compresién mecanica de los vasos por el aumento del peso del
tejido en forma de agua e inflamacién y finalmente también aumentan por la
fibrosis intersticial e hipertrofia de la capa media de las arteriolas en el SDRA
tardio. Esta hipertension tiene consecuencias muy graves sobre la funcién derecha
cardiaca. En el curso de la enfermedad produce aumento del espacio muerto por
ventilacion de dreas no perfundidas y finalmente aumento de la PaCO..

La hipoxemia que se observa en el SDRA es secundaria a la perfusiéon de
areas no ventiladas, produciendo un desequilibrio en la relacién
ventilacion/perfusion (V/Q), simulando un cortocircuito derecha-izquierda o
shunt intrapulmonar. Junto a éstas, existen otras zonas mal ventiladas y
perfundidas (V/Q baja), que contribuyen a esta hipoxemia.

En la Fig. 4 recogemos la respuesta inflamatoria que se produce como
consecuencia de una agresion stibita sobre el tejido pulmonar y las consecuencias

sobre el mismo parénquima.
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Fig 4. Respuesta inflamatoria a la injuria aguda

Injuria Aguda
Respuesta Inflamatoria

Cano Meumocito Alteracion de la Microtrombosis Liberacion de

I membrans Aumento Tono factores da

alveclocapilar Wascular crecimisnto:
fibrosis
Atelectasia Edema pulmonar Hipsrtensian Fikbrosis
Dizminucidn de o cardiogénico olimonar pLlmanar
acompliance Po Shunt
intrapulmenar

1.4.5. ANATOMIA PATOLOGICA®GY

Las lesiones morfolégicas que aparecen en el SDRA dependen, en gran

medida, del momento evolutivo de la enfermedad.

Tabla 3.- Patogénesis del daiio alveolar difuso

50

Fase exudativa (1-7 dias) || Fase proliferativa (7-21 dias) || Fase fibrotica (> 21dias) |

Edema intersticial e intra-
alveolar

Hemorragia
Leucoaglutinaciones
Necrosis
Neumocitos tipo I
Células endoteliales
Membrana hialina

Trombos-Fibrina-
plaquetas

Reaccion miofibrobléstica Fibrosis coldgena
intersticial

Pequefios quistes
fibrosis luminal

bronquiectasias
Inflamacién crénica

Tortuosidad arterial
Necrosis parenquimal
Fibrosis mural
Hiperplasia neumocito
tipo II Hipertrofia

Endoarteritis obliterativa

Macrotrombosis
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De esta forma, se describen 3 fases que no son necesariamente progresivas,
sino que pueden revertir y evolucionar a la recuperacion total en cualquiera de las
fases (Tabla 3). Desde el punto de vista macroscopico, el pulmén sufre un
aumento considerable de peso, ademds de observarse zonas de edema, atelectasia,
hemorragia y consolidacion.

1.4.5.1.- FASE AGUDA O EXUDATIVA

Se produce la agresiéon en la membrana alveolo-capilar (endotelio-epitelio),
originando un fluido rico en proteinas dentro del espacio alveolar a consecuencia
del incremento de la permeabilidad alveolo-capilar (Fig 5). Los neutréfilos como
macrofago alveolar, intervienen principalmente en esta fase, ademds de otras

citoquinas pro-inflamatorias y mediadores de la inflamacién

1.4.5.2. FASE FIBROPROLIFERATIVA.

El espacio alveolar se llena de las células del intersticio y sus productos
junto a la proliferaciéon de nuevos vasos sanguineos. Existe acumulaciéon de
colageno y fibronectina. Se producen fenémenos de fibrosis, que es el mecanismo

mads importante.

1.4.5.3. FASE TARDIA O FASE FIBROTICA.

El edema alveolar es resuelto por el transporte de sodio y cloro en la parte
distal del intersticio pulmonar. El agua ingresa pasivamente a través de sus
canales, aquaporinas localizadas principalmente en las células Tipo I. La proteina

insoluble es removida por endocitosis por las células epiteliales alveolares y por la
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fagocitosis de los macrofagos, la proteina soluble sale por difusiéon entre las
células. En el epitelio alveolar, el Neumocito tipo II es la progenitora para la

reepitelizacion (Fig. 6).

Fig 5.- Fase inicial del SDRA
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Mecratic or apoptotic typa | cell

Alvaclar

;
{

Meutrophil

Swallan, injured
endothelizl calls

Fibroblast Fibroblast ~ Meutrophil




Sindrome de distres respiratorio agudo 53

Fig 6.- Fase tardia del SDRA
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1.4.6. INTERCAMBIO DE GASES

El deterioro gasométrico que acompana a este sindrome se justifica por las
alteraciones que se producen en la relacion V/Q en el pulmén. En el érgano

normal, estas relaciones varian desde 0, en el caso de alvéolos que estan
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perfundidos y no ventilados, hasta infinito, cuando ocurre lo contrario. En el
adulto normal, esta relaciéon va desde 0,6 a 3, aunque la mayoria de las unidades
alveolares esta relacion estd cercana a 1, que seria la situacion ideal. De esta
manera, en el pulmon afectado por SDRA esta relacion se altera mediante dos
mecanismos:
1) shunt intrapulmonar: la sangre circula por los capilares pulmonares no
se oxigena, produciéndose un cortocircuito derecha-izquierda. Las
unidades alveolares no ventiladas no pueden contribuir al intercambio
gaseoso, por lo que a pesar de aumentar el aporte externo, se produce una
hipoxemia refractaria, acompafiada en los primeros momentos de
taquipnea compensatoria e hipocapnia secundaria a esta taquipnea.
2) aumento del espacio muerto: por la hipertensiéon pulmonar originada,

los fenémenos de microtrombosis y de oclusién vascular.

1.4.7. MECANICA PULMONAR

1.4.7.1. VALORACION

Para la valoracion de la mecanica pulmonar del sistema respiratorio se han
utilizado las curvas presiéon-volumen (Fig. 7)(3556). De esta manera se interpreta las
propiedades mecanicas del sistema respiratorio y se pueden elegir los pardmetros
ventilatorios mas adecuados para el tratamiento del paciente. Estas curvas se
pueden obtener por varias técnicas:

e supergeringa: es la mas complicada, ademéds de no permitir la realizacién

de curvas con PEEPG7).
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e oclusiones madaltiples: més simple ademas de permitir manipular con
PEEP®8),

e Bajo flujo continuo: que aporta mas agilidad y rapidez en la técnica 9.

En la representacion grafica de las curvas, el volumen se representa en el eje
de ordenadas y la presion estatica en el de abscisas. Asi, el volumen a presion 0 es
el volumen de reposo del sistema respiratorio, determinado por la oposicién de las
fuerzas elasticas del pulmoén y de la pared toracica, y que corresponde a la CRF. El
paciente intubado y en ventilacién mecanica, el volumen al final de la espiraciéon
puede no coincidir con la CRF por los propios parametros utilizados o por la
patologia pulmonar que comporta una hiperinsuflacién dindmica. Este volumen
se denomina volumen pulmonar al final de la espiraciéon (EELV).

La curva PV adquiere una morfologia sinusoidal, con un punto de inflexién

Volumen (1)
P R — S —
: Punto de : -
R e inflexion - e G i
Punto de sgperlor
1.0 . O R N R H
inflexién

inferior

O o USSR E e i
. - i i Paw estatica
= i i i (cmH,0)
CRF —»
] 10 20 30 40 50

Fig 7.- Curva P-V.
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inferior y otro superior. Por encima de la CREF, en el intervalo de uno a otro punto
es donde se produce el volumen circulante, siendo la pendiente de la curva lineal.
La tangente a la curva en este nivel corresponde a la compliance del sistema
respiratorio (Crs) y la inversa, la elastancia (Esr = 1/Crs). En caso de pulmones
rigidos, el valor de la Crs puede descender incluso a valores por debajo de 20
mL/cm H>O. La curva en estos casos se aplana, correspondiendo a grandes
cambios de presion a pequefios cambios de volumen.

La forma de la curva no es lineal generalmente, y, por tanto, la posiciéon de
la curva donde se mide la Crs puede inducir a errores numéricos, siendo la
representacién gréfica de la curva la que puede incluso dar mas informacién que
este simple valor. Las curvas pueden utilizarse para la estimaciéon de parametros
ventilatorios a utilizar como son la PEEP y el volumen circulante(60-67),

Otra forma de valorar la capacidad mecanica del pulmén y la distribucion
de las lesiones pulmonares en el SDRA es la tomografia computarizada helicoidal
pulmonar®36368-73) [ os estudios de Gattinoni revelan que la pérdida de unidades
pulmonares aireadas se produce sobretodo en las areas dependientes (o declives)
del pulmén, es decir, las regiones dorsales cuando el paciente permanece en
dectbito supino, produciéndose una disminucién gas/tejido segun el eje
anteroposterior y en las regiones ventrales en dectbito prono, mejorando la
aireacion de las areas dorsales.

Mediante estos estudios se ha podido analizar una serie de elementos de

vital importancia para la interpretaciéon de la mecénica pulmonar.
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1.4.7.2. DIMENSIONES PULMONARES

Las dimensiones de los pulmones en pacientes con SDRA ven reducido su
tamafio hasta en un 15% en el eje craneocaudal, sin observar grandes cambios en el
eje anteroposterior y transversal(

1.4.7.3. VOLUMENES PULMONARES

Se produce una reduccion entre un 17-27% del volumen pulmonar en los
pacientes con SDRA, sobretodo a expensas de los 16bulos inferiores. La CRF sufre
una reducciéon de hasta el 58%, siendo a expensas también de los lébulos
inferiores, donde se llega a reducir hasta en un 84%, mientras que en los

superiores llegaria hasta el 38 % (70-72)

1.4.74. EFECTOS DE LA PEEP ESTUDIADOS CON TOMOGRAFIA

COMPUTARIZADA (TC)™3)

Mediante esta técnica se puede diferenciar entre reclutamiento alveolar y
sobredistension basandose en la valoracion de las densidades pulmonares. El
reclutamiento del tejido pulmonar colapsado s6lo es posible si la presiéon
transpulmonar aplicada es superior a la presion de apertura de la via aérea.
Asociada a la consecucién de este reclutamiento, al aplicar PEEP se producen
también fenémenos de sobredistensién de las zonas previamente ventiladas. Esta
sobredistension se observa casi exclusivamente en los l6bulos superiores. Esto
puede provocar, a la vez, fenémenos de desreclutamiento de areas reclutadas
como consecuencia de la compresion de los l16bulos superiores distendidos.

El efecto de la PEEP va diferir dependiendo de la distribuciéon de las
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lesiones pulmonares: en el patrén difuso presenta reclutamiento alveolar sin
distension; en el lobar el reclutamiento se acompafia de sobredistension de areas
previamente ventiladas. Las curvas P/V van ayudar a valorar los efectos que
tendria la PEEP sobre el reclutamiento; asi, en las que aparece un punto de
inflexiéon inferior tendrian tendencia a reclutar alvéolos con niveles del PEEP
crecientes, cosa que no ocurriria con los que no se observa este punto de inflexién
inferior, donde nos indicaria mas la tendencia a la sobredistension alveolar (67).
También parece ser que los pacientes con este punto de inflexién manifestarian en
el TC una predominancia del patrén difuso, mientras en los pacientes en los que la
curva de P/V no presentase el punto de inflexién inferior, predominaria el patrén
lobar. En el SDRA primario predominaria el patréon difuso (88%) frente al lobar
(54%).

Otro dato de interés refleja que el reclutamiento alveolar es mas importante
en los 16bulos inferiores con atelectasia por inflamacién que en los l6bulos donde
existen atelectasias por compresion. En las atelectasias por compresion la pérdida
de aireacién no estd acompafiada de una aumento del tejido pulmonar,
produciéndose una pérdida importante del volumen al final de la espiraciéon que
no se recluta con PEEP de 10 cm de H2O, sino que se precisa niveles mucho mas
altos, cercanos a 30 cm de H>O. En las atelectasias por inflamacién, donde existe
una importante pérdida de tejido, valores moderados de PEEP son capaces de
reclutar el pulmoén colapsado. Por tanto, podemos concluir:

- la aplicaciéon de PEEP es poco efectiva en SDRA lobar, acompanandose

frecuentemente de sobredistension de 16bulos superiores, particularmente ante la
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presencia de atelectasias por compresion. Es este caso podria ser interesante en
tratamiento mediante decabito prono.

- la PEEP produciria un reclutamiento alveolar importante en los pacientes
con patron difuso en la tomografia, sin asociar sobredistensiéon, donde son
preferentes la aparicién de atelectasias por inflamacién. Las curvas P/V ayudarian

a encontrar esos niveles con los que ventilar los pacientes.

1.4.7.5. EFECTOS DE LA PEEP ANALIZANDO LAS CURVAS P/V

Esta descrito que los pacientes con SDRA primario tienen una compliance
pulmonar mas baja y una compliance de la caja tordcica més alta que la de los
SDRA secundario. Estos dltimos se beneficiarian més de la aplicacién de PEEP.
Estas diferencias podrian deberse a fendmenos de consolidacién en los pulmones
de pacientes con SDRA pulmonar y de edema y colapso en los de causa
extrapulmonar(7). Otros trabajos no corroboran estas conclusiones, no

encontrando diferencias entre ambos grupos

1.4.8. CIRCULACION PULMONAR

La circulaciéon pulmonar se va a ver afectada en cualquier fase de la
evolucion del SDRA, presentdndose cominmente como un aumento de las
resistencias vasculares (RVP) e hipertension pulmonar. En las primeras fases este
aumento seria debido a fendémenos de vasoconstriccion hipdxica y lesion
endotelial; en fases mas tardias entraria en juego trombosis vascular, compresiéon

extrinseca de los vasos, fibrosis e hipertrofia de la capa media de las arterias
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pulmonares. Cuando este aumento de las RVP es significativo puede producirse

sobrecarga del ventriculo derecho.

1.4.9. CLINICA.

Las manifestaciones que acompafian al SDRA van a ser variables y
dependen, en gran medida, de la causa desencadenante. El primer signo que suele
aparecer es la taquipnea, seguido después de una sensacion disneica, que suele ser
rdpidamente progresiva. La gasometria en estas primeras fases presenta
hipoxemia e hipocapnia y pueden no mejoran con el aporte suplementario de
oxigeno.

La exploracion fisica puede ser poco relevante, pudiendo aparecer
estertores inspiratorios finos y secos, acompafidgndose radiologicamente de
infiltrados bilaterales tenues que posteriormente se hardn confluentes. Si progresa
la enfermedad los estertores aumentan en numero e intensidad, pudiendo
aparecer un soplo tubdrico. La radiografia muestra extensos infiltrados
intersticiales y alveolares de caracter bilateral y difuso. En estos momentos la
hipoxemia no se corrige aumentando la fraccién inspirada de oxigeno y sera

preciso ventilaciéon mecanica.

1.4.10. PRONOSTICO

La mortalidad relacionada con este sindrome se encuentra entre el 31 y el
74%. Desde la definiciéon del SDRA no ha habido una variacién significante en la

mortalidad relacionada con el SDRA, que se mantiene alrededor del 50% 7679,
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aunque en los ultimos afios parece observarse una disminucioén en este porcentaje
que puede atribuirse a una mejora en la organizacion de los servicios de cuidados
intensivos, mejor conocimiento y manejo de la ventilacion mecanica,
monitorizacién maés sofisticada, mejor soporte alimentario y antibiético.

La mortalidad la primera semana se situaria alrededor del 30%, al mes de
44%. La causa mas frecuente fue la sepsis en el 63% de los casos, seguido de los
traumatismos en un 35%, neumonia en un 30%, shock en un 25%,
politransfusiones en un 20%, pancreatitis en un 7% y sobredosis de drogas en un
4%. En la UCI representa el 30% de los pacientes en ventilacién mecénica con
hipoxemia severa. El SDRA de causa pulmonar representa un 78% del total de
casos, frente al 22% en los que la etiologia fue un proceso extrapulmonar.

La causa de la muerte en la mayoria de los casos no es, como en principio
podria intuirse, por insuficiencia respiratoria refractaria®. Esta significaria entre
el 9y el 16% ©182). No obstante, existe controversia con el papel de la hipoxemia en
el prondstico vital. Luhr®) ofrecen una mortalidad 41%, sin embargo no
relacionan esta mortalidad con la existencia de hipoxemia. Roupie®) encuentra
una mortalidad elevada por debajo de ratios PO2/FiO2 por debajo de 200, pero
este indice no se relacionaba con la mortalidad. Bersten®) encuentra que esta ratio
es significativamente més baja en los no supervivientes (153 + 80 frente a 186 *
73). Estensoro demuestra unos resultados parecidos, significando una mayor
mortalidad en los pacientes con hipoxemia mantenida mas de 72 horas.

El tiempo en que aparece el SDRA también influiria en el pronéstico de los

pacientes. Vincent®) relaciona la apariciéon tardia con un aumento de la
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mortalidad. Esteban®) confirma esta linea, teniendo los pacientes que sufren
SDRA tardio peor pronostico.

Oftras causas que se asocian a una mortalidad mas elevada serian edad > de
65 afios, paciente trasplantado, infeccién por VIH, cirrosis, neoplasia, dias de
ventilacion mecanica desde el inicio del SDRA, tratamiento con vasopresores o
causa extrapulmonar del SDRA.

Los indices de gravedad no son seguros a la hora de establecer un
prondstico del sindrome. El de Murray o LIS (lung Injury Score)®® parece que
puede relacionarse con la mortalidad, aunque hay trabajos que no lo verifican.
Tanto el SAPS II o el APACHE 1II se han valorado de forma similar por la
literatura. Ademas, se ha observado que los indices de gravedad no difieren
significativamente entre los supervivientes de los que no lo son, por lo que se
postula que la evolucion de la enfermedad depende mas de la propia evolucién de
la enfermedad que no de la gravedad del SDRA. Por tanto podremos afirmar que
el pronodstico del proceso va a estar mas en relacion con la comorbilidad, la edad y
la causa desencadenante del SDRA(76-78),

Entre los supervivientes, la recuperaciéon funcional pulmonar va a ser
buena, si previamente era normal. No obstante, a los 8 meses casi un 70% de los
pacientes atin presenta alteraciones en la difusién, asi como un 30% en la CVF, un
13% en el VEMS y un 6% en el volumen residual. Los gases arteriales tardarian
unos 6 meses en normalizarse. Algunos pacientes pueden evolucionar a una
tfibrosis residual, que impediria un restablecimiento completo de la

funcionalidad®e),
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1.4.11.DIAGNOSTICO

Podemos hablar de 2 entidades clinicas®?:

1.4.11.1. LESION PULMONAR AGUDA (LPA) O ACUTE LUNG INJURY (ALI). Sindrome

inflamatorio con aumento de la permeabilidad alveolo-capilar que comporta una
insuficiencia respiratoria de inicio agudo, tras una agresiéon determinada, con una
PaO2/FiO; inferior o igual a 300 mmHg (independientemente de la PEEP
empleada), con infiltrados bilaterales en la radiografia de térax y con una presion
pulmonar enclavada (PCP) inferior o igual a 18 mmHg (si ésta era medida) o sin
evidencia clinica de fallo ventricular izquierdo. Las enfermedades pulmonares
crénicas excluyen dicho diagnéstico.

1.4.11.2. SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO (SDRA).

En este caso la definicion es la misma pero el tinico criterio diferencial con
LPA es una PaO»/FiO; inferior o igual a 200 mmHg.
Estas definiciones han facilitado la interpretacion de estudios clinicos, los

trabajos multicéntricos y la valoracién de la patologia bajo el mismo lenguaje.

1.4.12. TRATAMIENTO®)

A continuacién se expondran el conjunto de tratamientos que existen para
abordar esta patologia, y que ponen de manifiesto la complejidad de este
sindrome, la eficacia limitada de cada uno de ellos y los multiples intentos
encaminados a mejorar la tan elevada mortalidad de este sindrome. Solamente hay
una constancia clara que la ventilacién mecanica ha sido capaz de mejorar el

prondstico de los pacientes con SDRA.
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Muchos estudios han demostrado que la hipoxemia que ocurre en fases
iniciales del SDRA esté relacionada con empeoramiento del shunt intrapulmonar,
y, en menor medida, con alteraciones en la relaciéon V/Q. Los tratamientos se
fundamentardn en mejorar estas relaciones mediante técnicas de reclutamiento
(PEEP, decubito prono, maniobras de reclutamiento, ventilaciéon liquida, etc) o
disminuir el shunt intrapulmonar con vasodilatadores de zonas ventiladas (V/Q
normal o elevado) como el 6xido nitrico o vasoconstriccion de zonas no ventiladas

(V/Q bajo) como la almitrina, o ambos.

1.4.12.1. SOPORTE VENTILATORIO

Este tratamiento estd encaminado a mejorar el dafio pulmonar, disminuir
las complicaciones y mejorar el intercambio gaseoso. Varios tratamientos han
demostrado una mejoria en la oxigenacion y reduccion de los dias de ventilaciéon
mecédnica o de los marcadores de inflamacién a nivel pulmonar, pero sélo la
ventilacién mecénica con volimenes tidal bajos ha demostrado una reduccién
significativa de la mortalidad®.

Por otra parte, la ventilacion mecéanica puede aumentar el dafio pulmonar
preexistente, o provocar lesién pulmonar en pulmones previamente sanos, como
consecuencia del mantenimiento de presiones elevadas dentro del sistema
respiratorio, de fenémenos repetidos de apertura y cierre de la via aérea de
pequeiio calibre. Es lo que se denomina lesiéon inducida o asociada ventilacion
mecénica®

Dentro del soporte ventilatorio, podemos incluir:
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1) VENTILACION NO INVASIVA CON PRESION DE SOPORTE O CON CPAP
(continuous positive airway pressure)®8)-

La ventilacién no invasiva (VNI) en la insuficiencia respiratoria aguda, es
un tema controvertido. Podriamos considerar que puede ser efectiva en algunas
ocasiones, sobretodo en las fases precoces del SDRA, reclutando alvéolos
colapsados, y produciendo una mejoria de la CRF. Paralelamente, disminuiria el
trabajo respiratorio, el shunt intrapulmonar y mejoraria la oxigenacién. No se ha
demostrado, no obstante, que previene la intubaciéon y conexién a la ventilaciéon
mecanica.

En el estudio de Antonelli® con 64 pacientes con IRA que requieren
ventilaciéon mecanica se randomiz6 el tratamiento a VNI con presién de soporte o
a conexion a ventilacion mecénica. La VNI no fue mas efectiva en la mejora del
intercambio de gases ni en la mortalidad, pero tuvo menos complicaciones y
menos estancia en la UCL. Wysocki no demostré ninguna diferencia®) en la
necesidad de intubacién, mortalidad o dias de estancia en UCI en 41 pacientes
hipoxémicos sin EPOC. En otro estudio de similar disefio®) , con 123 pacientes
hipoxémicos randomizados a tratamiento convencional o CPAP no se observa
reduccién en la necesidad de intubacién ni cambios en la mortalidad, pero si un
mayor indice de compliaciones con CPAP. Un interesante estudio® estudia la
evolucion de los pacientes que han recibido ventilacién no invasiva y a fracasado,
observandose un retardo en la iniciacién del tratamiento y existencia de fallo

multiorgénico al ingreso, como causa de este fracaso.
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2) VENTILACION INVASIVA

la ventilacién asistida por volumen es la modalidad mas utilizada para
ventilar a estos pacientes, aunque muchas unidades estdn manejando otras
modalidades para limitar la presion en la via aérea. Se deberia utilizar unos Vr
alrededor de 8 ml/kg de peso, PEEP ajustada a partir de 8-10 cm H>O, FiO; para
mantener una oxigenacion adecuada con saturacion arterial de oxigeno por
encima del 90%, flujo inspiratorio constante a 60 1/min, frecuencia respiratoria
para mantener un pH normal y presiones plateau de la via aérea no superiores a

32cm/H20, debiendo corregirse los pardmetros ventilatorios si esto no fuese asi.

2.1) PEEP:

No fue hasta 1967 cuando sugiri6 la posibilidad de su uso en el SDRAG®), y,
aunque desde entonces se han presentado multitud de trabajos poniendo de
manifiesto la mejoria de la oxigenacién en estos pacientes (3, no ha sido capaz de
demostrar su vinculacién a un descenso de la mortalidad®¥). Recientemente se ha
publicado un estudio multicéntrico %5 que demuestra que la evolucién del distress
era independiente de los niveles de PEEP que se utilizasen, demostrando una
mortalidad hospitalaria similar (24,9% los que se estudiaron con niveles bajos de
PEEP, frente al 27,5% los que se ventilaron con niveles altos). Este estudio, aunque
criticable en su metodologia, y por tanto en sus resultados, mantiene viva la
discusiéon sobre los niveles de PEEP aplicables en la ventilaciéon mecdanica

administrada a estos pacientes.
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a.- Efectos pulmonares de la PEEP:

e Ajuste a la ventilacién mecanica:

La asociacién de PEEP a la ventilacién mecanica aumenta la CRF al evitar el
colapso alveolar. Este aumento no es debido necesariamente al reclutamiento de
nuevas unidades alveolares, sino que también puede ser por sobredistension de
las existentes. Generalmente no se produce reclutamiento en la primera
insuflacion, sino que hasta que no han ocurrido entre 10-20 ciclos no se produce el
aumento efectivo de volumen, lo que traduce que inicialmente se origina la
apertura de alvéolos parcialmente abiertos y luego conseguiria abrir los cerrados.
También se consigue una mejoria en el shunt intrapulmonar al reclutar nuevas
unidades antes cerradas. La PEEP también puede disminuir la perfusion de
alvéolos no ventilados y prevenir el dafio pulmonar evitando la apertura y cierre
de vias terminares y alvéolos durante la ventilacion.

La eficacia en la aplicacion de PEEP profilactica de 8 cm de HxO en
pacientes con ventilacion mecanica y riesgo de desarrollar SDRA no estd
demostrada. El nivel de PEEP se establecera individualmente en funcién de la
interpretacion médica que se haga de los datos recogidos segin distintos
procedimientos como son:

e Curva P/V69)

La curva demuestra la variaciéon de la presion estatica de la via aérea en
funcién del volumen aportado. La morfologia de la curva es capaz de predecir la
capacidad de reclutamiento al aplicar PEEP. El valor que se aconsejaria utilizar

estaria inmediatamente por encima del punto de inflexién inferior de la curva,
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evitando el colapso espiratorio de los alvéolos por defecto y la sobredistension si
aplicisemos valores mas altos. El volumen circulante se moveria dentro de la
porcion lineal de la curva limitando de esta manera que la presion plateau
estuviese por debajo del punto de inflexion superior. No obstante, este método no
ofrece una exactitud completa. Se sabe que en la apariciéon del punto de inflexiéon
inferior también interviene la compliance de la caja tordcica. También se ha visto
reclutamiento a lo largo de la curva presién volumen, independientemente del
punto de inflexiéon®1, observando incluso desreclutamiento si se utilizan
volimenes ajustados a esa PEEP cercana al punto de inflexion.
e Intercambio gaseoso

Se trata de conseguir la PEEP que mejor oxigenacioén arterial consiguiese,
sin deterioro hemodindmico. Esta mejoria en la oxigenacién permitiria descender
el aporte de oxigeno suplementario y limitar sus efectos perjudiciales. Se
produciria por disminucién del shunt intrapulmonar por el reclutamiento alveolar
y en ocasiones por un descenso en el GC secundario al descenso de la precarga. El
problema es que el reclutamiento puede no ser inmediato y, por tanto, esta mejoria
de la oxigenacion no producirse inmediatamente.

b.- Efectos cardiovasculares de la PEEP®?

La PEEP produce un aumento de la presion dentro del térax, con lo que
facilitaria una reduccion del retorno venoso, y, secundariamente, un descenso en
el gasto cardiaco con caida de la presion arterial. Esta disminucién del retorno
venoso sobre el corazén derecho produciria un descenso de la precarga; también

se originaria un aumento de la postcarga del ventriculo derecho, secundario a un
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aumento de las resistencias vasculares (RVP). Estos efectos sobre el ventriculo
derecho son mas manifiestos en situaciones de hipovolemia, cuando los niveles de
PEEP son elevados, cuando las RVP son elevadas o cuando ya existe un fracaso
cardiaco previo.

Sobre el corazén izquierdo produce un descenso de la precarga y del
volumen de eyeccién por la disminucién del retorno venoso y también un
descenso de la postcarga con descenso en la presion arterial, del gasto cardiaco y
del aumento de presion alrededor del ventriculo izquierdo.

c.- Otros efectos:

La disminuciéon del GC produciria sobre el rifién descenso del filtrado
glomerular, que llevaria a secrecién de hormona antidiurética, descenso del flujo

urinario y de la excrecioén de sodio.

2.2.) HIPERCAPNIA PERMISIV A ()

Con esta técnica se trata de disminuir las elevadas presiones de distension
que se mantienen en la via respiratoria, evitando los riesgo de lesién pulmonar,
mediante la reduccién del volumen tidal. Se buscaria mantener una presion
plateau < 32 cm HoO para proteger al pulmoén, a expensar invariablemente de
elevar la PaCOs». Es una técnica bien tolerada, aunque puede producir aumento de
la presion de la arteria pulmonar, disminucioén de la contractilidad cardiaca, mala
perfusién renal y aumento de la presion intracraneal. Se puede limitar este ascenso
utilizando insuflaciéon de gas traqueal, o eliminando el espacio muerto

instrumental 7).
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Dentro de este tipo de ventilacion podriamos incluir las técnicas
denominadas de apertura pulmonar (open lung). Es una estrategia protectora que
buscaria mantener un nivel de PEEP por encima del nivel de presién en que se
colapsa el alveolo, ademads de limitar la presion de las vias aéreas y del volumen
circulante.

Solamente el trabajo de Amato et al® ha podido demostrar un descenso
significativo en la mortalidad al aplicar bajos volimenes ventilatorios, destacando
que la forma de ventilar a los pacientes puede influir en la mortalidad. En otros
trabajos(®-100) no se encuentran estas variaciones, si bien el nimero de paciente es
bajo y los valores de presiéon que manejan tanto el grupo control como el

estudiado son cercanas.

3) OTROS:
Otras técnicas, aiin en proceso de controversia, se estdn utilizando para en

tratamiento de este sindrome:

3.1) ECMO (extracorporeal membrane oxygenation)10)

Aportar oxigeno a través de una membrana, mediante la extraccién de sangre y
haciéndola circular por un circuito que pone en contacto la fase liquida con la
gaseosa a través de esta membrana, permitiendo la difusiéon de oxigeno y
retornando sangre una vez oxigenada. No se ha demostrado una mejoria

significativa en la mortalidad.
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3.2.) LFPPV-ECCO2-R (low frequency positive pressure ventilation with
extracorporealCOz removal)(102),

Es una técnica que asocia Vr bajos con baja frecuencia y extraccion
extracorpérea de CO, mediante un by pass vena-vena, a través de una membrana
artificial. Tampoco se ha demostrado un descenso en la mortalidad, y lo que si se
ha observado es la aparicién de complicaciones, sobre todo de tipo hemorragico,
ya que se requiere descoagulacién completa del paciente para evita la coagulaciéon

de la sangre en su circulacién por el bypass.

3.3) HFO (High-frequency oscillatory ventilator)103)

Todos lose estudios publicados relacionados con esta técnica no ofrecen
diferencias significativas en las variables hemodindmicas, en la oxigenacion
barotraumas y otras complicaciones, siendo un modo de ventilacién seguro y
efectivo para el tratamiento de estos pacientes. David1%) relaciona la falta de
respuesta en términos de oxigenacién a la técnica con un aumento en la

mortalidad.

1.4.12.2. SOPORTE HEMODINAMICO

El soporte hemodindmica estd dirigido a mantener la estabilidad
hemodindmica que facilmente pierden estos pacientes. No existen pardmetros
hemodinamicos ideales para su mantenimiento, ya que las relaciones entre el flujo
sanguineo regional y global, la oxigenacion tisular y las necesidades metabolicas

locales son muy dificiles de definir. El aumento del transporte de oxigeno fue un
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pardmetro que intenté optimizarse, aunque se ha demostrado que no mejora la
evolucion de estos pacientes.

Existen trabajos que refieren que la reducciéon del agua pulmonar
intravascular puede mejorar el prondstico de los pacientes con SDRA@1%), a]l menos
en lo que se refiere a reduccién de los dias de ventilacién mecanica. Se aconseja
mantener una presion capilar pulmonar lo mas baja posible para mantener un
adecuado volumen circulante, gasto cardiaco suficiente a las necesidades y un

buen transporte de oxigeno(106),

1). FLUIDOTERAPIA

El aporte de liquidos en los pacientes con SDRA debe ser cuidadoso, y,
aunque la limitacion de ellos es lo aconsejable, en los casos en el que el origen de la
patologia sea séptico, pueden ser necesarios para compensar el estado de
vasodilataciéon con hipovolemia relativa. Recientemente ha quedado demostrado
que en situaciones de sepsis, el uso de expansores del plasma podrian aumentar la
mortalidad del sindrome, por lo que se aconseja el uso de cristaloides para el

manejo de fluidos en este tipo de situaciones.

2) INOTROPICOS

Como se ha destacado en otras secciones, en este sindrome se suele observar
presiones de llenado bajas, ya sea por restricciéon liquida, por la PEEP utilizada,
por el aumento de las RVP o por el estado de shock del paciente. Incluso la sepsis

puede inducir mayor o menor grado de disfunciéon miocdrdica. Por eso la
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utilizacién de farmacos inotrépicos esta justificada, para intentar mantener el

aporte de oxigeno a los tejidos. Los farmacos mas comtinmente utilizados son:

Dopamina: suele emplearse a dosis bajas (1-2 pg/kg/min)
favoreciendo la perfusiéon renal y la diuresis. Su empleo a dosis p (2-
10 pg/kg/min) favorecen la contractilidad cardiaca y la diuresis, y a
dosis a (> 10 pg/kg/min) intentando aumentar las RVS y la presion
arterial. El empleo de dopamina mejora el gasto cardiaco, pero puede
también empeorar el shunt. También puede aumentar las RVP y el
aumento del agua extravascular por aumento de la PCP.

Dobutamina: por su efecto f produciria descenso de las RVS, con lo
que deberia usarse con precaucion en los pacientes con shock séptico.
No obstante existen trabajos en los que se ha empleado en
situaciones de sepsis para mejorar la actividad cardiaca, sobretodo
en pacientes con depresién miocérdica previa.

Noradrenalina: aumenta las RVS debido a su efecto a, siendo

empleada en situaciones de shock séptico.

3) VASODILATADORES:

El fundamento de su uso seria reducir la hipertensién pulmonar. Se utiliz6

el isoproterenol, el nitroprusiato o la hidralazina, que provocaban un descenso de

la RVP, descenso de la PCP, descenso de las RVS y aumento del gasto cardiaco.

Sin embargo la falta de selectividad harfa que tuviese como consecuencia un

aumento del shunt intrapulmonar con empeoramiento grave del intercambio
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gaseoso.
Hoy sélo la prostaciclina inhalada o el 6xido nitrico pueden fundamentar su

uso, como se expondrd posteriormente.

1.4.12.3. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

A continuacioén se relacionan una amplia variedad de farmacos que se han
venido utilizando, apoyados en escasa evidencia cientifica, y, por tanto,

interpretando con reservas su utilidad.

1) SURFACTANTE @07

En el SDRA existe una deficiencia y disminucién del surfactante alveolar,
por lo que su aplicaciéon externa podria estar indicada. Generalmente es bien
tolerado por los pacientes, aunque ain no se puede recomendar de forma
rutinaria, no estando establecido la forma de administracion, la dosis o los
intervalos a utilizar. Se produce una mejoria de la oxigenacién, aunque no se ha
podido observar disminucién en la supervivencia, en los dias de ventilacion

mecénica ni en los dias de ingreso en UCI(107bis),

2) OTROS.

Su uso practicamente se ha descartado de la practica clinica en el
tratamiento de estos pacientes.

a) ALMITRINA.

Vasoconstrictor selectivo pulmonar, se usé ampliamente solo o asociado a
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otras técnicas(18).

b) PROSTACICLINA

Se estd empezando a utilizar por via inhalatoria, consiguiendo una
vasodilatacion selectiva (109).

c) PROSTAGLANDINA E; (PGE;):

Se ha utilizado via endovenosa, sin efectos beneficiosos y estd empezando a
describirse su uso via inhalatoria, con resultados, hasta la fecha, poco
esperanzadores(110)

d) KETOCONAZOL

Parece que en el SDRA atn no establecido, podria tener algun efecto
preventivo(1l),

e) CORTICOIDES

Su uso sélo se recomendaria en las fases tardias del SDRA, a partir de la
primera semana del diagnodstico. El estudio de Meduri et al1?, demuestra que
utilizando a altas dosis a partir del séptimo dia, en pauta prolongada y
decreciente, hay una mejoria de la lesién pulmonar. En los pacientes que han
sobrevivido a este tratamiento hay un descenso en los niveles de citoquinas
circulantes. Se deberia excluir del tratamiento la sospecha de infecciéon activa. Su
uso estd més generalizado de lo que demuestra la literatura, aunque se necesitan
mas estudios para recomendar su uso.

f) IBUPROFENQO 113)

No parece tener efectos beneficiosos en el tratamiento de estos pacientes.

g) ANTIOXIDANTES
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No esta aconsejado su uso en pacientes con SDRA en la actualidad.
h) ANTICUERPOS MONOCLONALES
No se ha demostrado mejoria en la supervivencia, ni en los dias de ventilaciéon

mecénica ni de ingreso en UCL

1.4.12.4. OTROS TRATAMIENTOS

1) VENTILACION LIQUIDA(14-119)

Su uso en animales de experimentacion demostré una mejoria rapida de la
oxigenacion, disminuyendo de la misma manera los niveles de CO, vy
normalizando el pH sanguineo. También habia una rapida recuperaciéon de la
compliance pulmonar, disminuyendo teéricamente el riesgo de barotrauma. El
mecanismo por el que se consiguen estos efectos depende de la capacidad que
tienen estos liquidos, dado su peso, de conseguir reclutamiento alveolar en mayor
medida que lo consigue la ventilacién convencional.

Fig 8.- Mejoria teérica de la oxigenacion con PFC
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También se observa por tomografia su distribucién uniforme en el pulmén,
desapareciendo la asimetria que se observa con la ventilacion a gas.
Histolégicamente se observa disminucién de los hallazgos tipicos del SDRA, es
decir, menor congestion, menor hemorragia alveolar y menores infiltrados
inflamatorios. Por tanto se puede considerar que tiene un efecto antiinflamatorio
y, en consecuencia, disminuira las zonas de fibrosis.

Entre los efectos indeseables, se sospechaba que produciria sobrecarga del
VD. Sin embargo, en la ventilaciéon liquida parcial no se ha observado depresiéon
del gasto cardiaco ni otros efectos. No poseen efecto deletéreo sobre el
metabolismo fosfolipidico ni sobre el surfactante, al contrario, mejora su sintesis y
secrecion.

A pesar de todos estos aspectos tedricos, el traslado del tratamiento a
humanos a sido errédtico, hasta que finalmente se publicé un estudio20) que
demostré que no habia mejoria en la mortalidad, en la reduccion de los dias de
ventilacién mecanica ni de ingreso en UCI. Por otro lado, el grupo tratado con
ventilaciéon liquida tuvo mayor nimero de complicaciones que el convencional
(fenémenos de hipoxia, hipotension, barotrauma, bradicardia, parada cardiaca y

acidosis), por lo que en la actualidad su uso esta controvertido.

2) OXIDO NITRICO@21-124)
Por via inhalatoria produce una vasodilatacion selectiva del capilar
pulmonar, en las dreas pulmonares ventiladas, reduciendo las RVP. Al s6lo tener

efecto sobre zonas ventiladas, reduce el shunt intrapulmonar, mejora las
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relaciones V/Q regionales y la oxigenacién, reduciendo la HT pulmonar,
pudiéndose utilizar en otras partologias que cursen con este procesol. Para una
revision mas extensa emplazo al lector a la lectura de la tesis doctoral del
Dr.Antoni Jordi Betbesé i Roig (123).

El primer estudio con NO inhalado en SDRA fue publicador por Rossaint
et al 129, demostrando una mejoria en la oxigenacion, reduccion de la PAPM si
efectos sistémicos ni sobre el gasto cardiaco. A partir de aqui se han publicado
muchos estudios en la misma linea de resultados (125-134),

Sin embargo, progresivamente han aparecido estudios randomizados frente
a grupo control, que estudiaron su influencia en la evolucién de los pacientes con
SDRA, no demostrando un aumento mantenido en la oxigenacién por encima de
24 horas, ni tampoco cambios en la mortalidad (135-140),

Se ha descrito un porcentaje de respuesta a la inhalacién de NO que van de
un 60-70% de los pacientes, sin que se estimen diferencias en la evolucién de los
que responden frente a los que no(35138) T os factores que podrian determinar la
respuesta no estds clarificados: el uso precoz (122, la presencia de sepsis 141, la
presencia de RVP y PAPM elevadas inicialmente(30-132) influirian en los resultados.

Sin duda alguna, el factor mas importante en la respuesta seria el
reclutamiento alveolar, de manera que los pacientes en los que se consiga un
reclutamiento eficaz con la apliacion de PEEP potenciarian la respuesta, al
aumentar las unidades alveolares disponibles para el tratamiento. Es importante la
aplicacion de técnicas capaces de producir reclutamiento alveolar

simultdneamente con NO inhalado para maximizar sus efectos.
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Para algunos(4? la administracion de dosis terapéuticas en humanos no

comporta ningtn riesgo para la salud. Los efectos adversos encontrados son:

¢ inhibicién de las plaquetas: no es un efecto dosis dependiente.

e Aumento de la presién de llenado del VI, por reduccion de la postcarga
del VD.

e Efecto rebote de la hipertensién pulmonar, empeorando la hipoxemia y
la hipertension.

e Produccién de metehemoglobina, reduciendo el contenido arterial de
oxigeno, debido a la afinidad del NO por la hemoglobina, produciendo
oxidaciéon de hierro del grupo HEM. Los valores tdxicos se sitian
alrededor del 15% o superiores. En estos casos estaria indicado el

tratamiento con azul de metileno

El método de administracién de NO es sencillo, colocando la fuente del
mismo al inicio de la rama inspiratoria, en la pieza en Y del tubo endotraqueal, a
travez de un mezclador directamente en la entrada del respirador, por una
inyeccioén sincronizada con la inspiracién, siempre controlando su administraciéon
a través de un sistema de monitorizacion, mediante un analizador. Las dosis a
administrar serian las minimas capaces de mejorar de forma significativa la
PaO,/FiO; sin producir efectos toxicos.La mejoria se produce de forma inmediata,
en menos de 1 minutos30143). En humanos con SDRA y ventilacién mecénica, la

dosis efectivas se sittan entre 1 y 10 ppm(@44), mientras que dosis por encima de
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100 ppm podrian empeorar la oxigenacion por deterioro de las relaciones V/Q al

vasodilatar zonas ventiladas.

3)TRATAMIENTO MEDIANTE CAMBIOS POSICIONALES

Se ha observado una mejoria en la oxigenacién de los pacientes afectos de
SDRA al posicionarlos en dectibito prono desde la posiciéon de dectbito supino.
Por la relevancia que tiene en el desarrollo de la tesis este apartado, se desarrollara

en un capitulo aparte.

1.4.12.5. CONTROL DE INFECCIONES

Ante la sospecha de origen séptico del SDRA, seria esencial adoptar una
cobertura antibidtica empirica adecuada a la sospecha etiolégica del cuadro, ante
la falta de resultados microbiolégicos en los primeros dias y a veces de forma
mantenida. Debemos de recordar que es el factor mas importante implicado en la

evolucion y el prondstico de los pacientes con SDRA ©3)

1.4.12.6. TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Siempre que se pueda se utilizard la via enteral para la nutricién de los
pacientes, aunque lamentablemente el uso de farmacos para sedaciéon, paralisis y
otros de forma intrinseca pueden producir una intolerancia a esta via por
inhibicion de la peristalsis, debiendo utilizar la via parenteral. Los requerimientos
energéticos se deberdn ir interpretando diariamente, no estando bien

consensuados sus indices. Cada vez estan apareciendo en el mercado dietas mas



Sindrome de distres respiratorio agudo 81

especificas, adecuando necesidades y elementos imprescindibles para una

nutricién completa.
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1.5. TRATAMIENTO DEL SDRA MEDIANTE CAMBIOS

POSICIONALES

A principios de la década de los 70 Bryan(45) va a destacar por primera vez
los efectos beneficiosos que tiene el dectbito prono (DP) en la patologia pulmonar.
Piehl en 1976146 fueron los primeros en relacionar la mejoria de la oxigenacién
que se producia en pacientes con SDRA con los cambios posicionales. Desde
entonces y hasta la actualidad se han publicado multitud de articulos que refieren
el tratamiento con DP como una faceta més del tratamiento del SDRA,
investigando distintos aspectos fundamentales de este tratamiento(147-156). Sin
embargo, los estudios randomizados publicados frente a grupo control
demuestran claramente la mejoria de la oxigenacién en los pacientes tratados con
DP, pero sin relaciéon con la mortalidad al alta en UCI ni a los 6 meses de la misma.
Parece ser que estudiando alguno de los subgrupos del trabajo podria destacarse
cierta mejoria en estas variables(157157bis), - Stocker et al(33) publican un trabajo con
35 pacientes en el que se demuestra que el grupo tratado con DP y Vt bajo tenian
una mejor supervivencia respecto a los ventilados con Vt normal.

Aun en la actualidad se mantiene la controversia de cual seria el mecanismo
fisiolégico que produciria la mejoria de la oxigenaciéon en estos pacientes.
Probablemente de origen multifactorial, la redistribucién de la ventilacién seria el

factor mas importante como causa de esta mejoria(58).
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5.1. FISIOPATOLOGIA

A continuacién haremos una revision de los distintos mecanismos que
estarian implicados en la mejoria de la oxigenacién de los pacientes con SDRA159%-
160). Destacamos que esta mejoria se observa de la misma forma en esta patologia
en nifos(®), y que el aumento de la oxigenacién puede constatarse también de

forma repetida(162).

1.5.1.1. REDISTRIBUCION DE LA PERFUSION

Se ha defendido la hipodtesis basada en la idea de que la gravedad
determinaba un gradiente regional de la perfusién, siendo mayor en las zonas
dependientes y que el edema inherente al SDRA se situaba preferentemente en las
mismas zonas, dificultando la ventilacién y empeorando el shunt al ser las zonas
mejor perfundidas las peor ventiladas. Al pasar los pacientes a DP la perfusion
seria mejor en las zonas ventrales, ahora dependientes, por ese efecto de la
gravedad, mejor ventiladas y asi se mejoraria la oxigenacién al mejorar el shunt.
Esta teoria fue descartada por estudios experimentales en los que se demostraba
que la perfusiéon pulmonar estaba distribuida de forma preferente en las regiones

dorsales, independientemente de la posicion(163-169),

1.5.1.2.REDISTRIBUCION DE LA VENTILACION

Desde los estudios de Milic-Emili170), se ha descrito la existencia de una
gradiente gravitacional de la presion pleural, que facilitaria la ventilacion de las

zonas no dependientes. Este gradiente aumentaria en situaciones de patologia
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pulmonar por el peso del pulmén(71-73). Se han presentado suficientes trabajos que
demostrarian que este gradiente se reduciria de forma considerable en DP.
Ejemplo de ello es el trabajo realizado por Mutoh(17 en el que se va a medir en
cerdos la presion pleural regional en DP y DS, tanto en situacién basal como
después de infundir liquidos y producir lesion pulmonar. De esta manera se
observa que en situacion basal y en DS las presiones pleurales en las zonas no
dependientes eran negativas y en las dependientes ligeramente positivas, mientras
que en DP las diferencias se reducirian considerablemente, siendo negativas en las
dos regiones. Al infundir liquido, el gradiente en DS se va a acentuar por el peso
del pulmén por el edema, mientras que en DP esta diferencia se va a seguir
manteniendo pequena. La distribuciéon de las presiones pleurales regionales es
mas uniforme en DP, reduciendo el gradiente de presiéon pleural anteroposterior y
mejorando la homogeneidad de las presiones transpulmonares, favoreciendo que
la ventilacién sea mas homogénea. Probablemente, en DS, las regiones pulmonares
dorsales se encuentran por debajo del volumen de cierre; en DP, una presién
pleural menos negativa en las regiones ahora dependientes, afiadido a una
disminucion del gradiente de presiéon pleural, puede favorecer la apertura y el
mantenimiento de alveolos previamente colapsados.

En ventilacién mecanica, el DP aumenta los efectos de la PEEP baja en la
oxigenacion, atenuando los efectos hemodinamicos, y mejorando la redistribucion
de la ventilacion.

Los estudios tomogréficos en pacientes con SDRA demuestran una

heterogeneidad en las lesiones pulmonares en DS segtin un eje gravitacional (175).



Tratamiento del sindrome de distress respiratorio agudo mediante cambios posicionales 85

En DP existe una distribucion mdas homogénea de la ventilacion en DP,

minimizando al mismo tiempo la morfologia de dichas lesiones®3.

1.5.1.3. MEJOR MOVILIZACION DE SECRECIONES

Varios trabajos han significado esta posibilidad(146147.176). Sin embargo
Gillart 177 presenta un estudio en el que no hay correlacién entre la cantidad de
secreciones respiratorias eliminadas en DP y la mejoria en la oxigenacién al

cambiar de posicién los pacientes.

1.5.1.4. CAMBIOS EN LAS RELACIONES V/Q REGIONALES

Como se ha referido anteriormente, la mejoria de la oxigenacién se produce
por una mejoria del shunt intrapulmonar. Como sabemos, la distribuciéon de la
perfusién no sufre grandes cambios al pasar de DS a DP. Sin embargo, los cambios
regionales en la ventilacién justificarian una mejoria de la misma en las zonas
dorsales al posicionar los pacientes en DP y mejoraria la relaciéon V/Q en estas
zonas, sin un decremento de la relacion en las zonas ventrales.

La literatura recoge varios trabajos en los que se describen los cambios
regionales en la relaciéon V/Q al inducir lesiéon pulmonar. Asi se ha observado que
las relaciones V/Q bajas se observan en las regiones dorsales en pulmones sanos
en DS y mejoran en DP. En pulmones patolégicos, las regiones dorsales tienen
extensas zonas con relaciéon V/Q préxima a cero en supino y tienden a mejorar de
forma significativa en DP. En diferencia, las regiones ventrales presentan una

disminucién de la relaciéon V/Q en prono, pero la mejoria de otras zonas es mayor
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que esta pérdida por lo que de forma global se considera que la relacion
mejora(178179),

Los pacientes con SDRA que muestran mejoria gasométrica en DP reflejan
un aumento de las zonas con V/Q normales y una reduccién de zonas con V/Q

cercanas a cero.

1.5.1.5. CAMBIOS EN LA MOTILIDAD DIAFRAGMATICA

Los estudios realizados para la valoracion de cémo podria afectar los
cambios de posiciéon a la motilidad diafragmatica son contradictorios. Mientras
que en unos se concluye que la mayor parte del descenso diafragmatico se realiza
en inspiracion y en las zonas no dependientes, no encontrando variacion con la
posicion(7), en otros se defiende que la méxima excursion diafragmética se
produce en las zonas dorsales, independientemente de la posicién@70).

En los pacientes paralizados y en ventilacion mecanica, se observa un
desplazamiento hacia el térax del diafragma, respecto de lo que se observa en
ventilacion espontinea. En DS este desplazamiento se produce de forma
predominante en las regiones mas dorsales del diafragma, favoreciendo atin méas
el colapso alveolar, que se minimizaria en DP. Del mismo modo, en DS el
desplazamiento del diafragma durante la inspiracién en ventilacién mecéanica se
produce de forma uniforme en el eje anteroposterior. En DP el desplazamiento se
realiza sobre todo en las regiones més dorsales, mejorando la ventilaciéon de esas

zonas y, por tanto, la relacion V/Q.
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1.5.1.6. CAMBIOS EN LAS CARACTERISTICAS MECANICAS DEL SISTEMA

RESPIRATORIO

Podemos describir cambios en cada uno de los componentes del sistema:

1) CAMBIOS EN LA COMPLIANCE DEL SISTEMA RESPIRATORIO
No parece existir cambios en las presiones en las vias aéreas ni tampoco en
la compliance del sistema(8l), aunque parece ser que existe una mejoria de esta

tltima al retornar al paciente de prono a supino(181,182),

2) CAMBIOS EN LA COMPLIANCE DE LA PARED TORACICA

Se produce un empeoramiento en la compliance de la pared toracica de
unos 60-70 mL/cm H>O, sin asociarse a cambios en la compliance del parenquima
pulmonar(81183), Parece ser debido a la pérdida de movilidad que presenta la parte
anterior del térax al pasar de supino a prono, al estar comprimida sobre la cama.
La parte posterior, mas fija, no sufre cambios durante el nuevo posicionamiento.
Los pacientes con mejores valores de compliance de la pared, sufren un mayor
descenso de esta al posicionarlos en prono, descenso que algunos autores lo han
relacionado con el incremento de la oxigenacion(82). Se ha descrito que en DP se
produce respecto a DS una diferencia en la distribucién de la fuerza ejercida por
los musculos respiratorios, diferencias también en la actividad de varios de estos
musculos, que originan como consecuencias cambios en la compliance de la caja

toracica(184),
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3) CAMBIOS EN LA CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL

Albert el al® comparan los cambios en la CRF mediante técnicas de
diluccién de helio en supino y en prono en 6 perros anestesiados, no observando
diferencias significativas. Estos resultados se han confirmado posteriormente en
varios estudios experimentalesd74). Algunos trabajos demuestran que la CRF
aumenta casi un litro en prono respecto a supino(83), pero no va correlacionado
con una mejoria en la oxigenaciéon. Esta mejoria, la rapidez de ésta y el
mantenimiento al retornar a DS parece que contradirian que la mejoria se

produjese por este mecanismo.

4) AUMENTO DEL RECLUTAMIENTO

Parece ser que hay un aumento de reclutamiento alveolar por la PEEP en
DP respecto del DS(85-187). De esta manera se presenta estudios que demuestran
que se consiguen los mismos niveles de oxigenacién, con menos PEEP en DP(186),
Guerin(8) estudia el reclutamiento alveolar inducido por la PEEP y el intercambio
de gases en 10 pacientes con SDRA pulmonar. Demuestran que la mitad de los
pacientes presentan mayor reclutamiento en DP para el mismo valor de PEEP, y
muestra que no existe correlaciéon con el incremento en la oxigenacién., lo que
contravendria los resultados descritos en anteriores trabajos. Cakar(18¥) confirma
que existe un mayor reclutamiento en prono en perros en los que se les indujo
lesion pulmonar con 4cido oléico. Otros, como Lim(18) demuestran que el efecto

del reclutamiento es independiente de la posicion.



Tratamiento del sindrome de distress respiratorio agudo mediante cambios posicionales 89

5) INFLUENCIA DEL PESO Y EL TAMANO DEL CORAZON

Algunos autores sugieren que e DS habria una pérdida de volumen del
pulmoén debido al peso del corazén se apoyaria sobre él, pérdida que no ocurriria
en DP, ya que en este caso el corazén se apoyaria sobre el esternon(189).

Estudios con SPECT en individuos sin patologia pulmonar previa y en DS,
la presencia de cardiomegalia produce una reduccién de la ventilaciéon en las
regiones izquierdas medias e inferiores por el peso del corazén@). En DS este
porcentaje de volumen pulmonar situado bajo el corazén puede ser del 40% del
hemitérax izquierdo mientras que en DP no llega al 4%.

En los pacientes con SDRA el peso del corazén atn es mayor por el edema
de las paredes cardiacas, por la dilataciéon del ventriculo derecho por la
hipertension pulmonar. En estos casos la presion del peso del corazén sobre el
pulmoén en DS es superior a en DP, llevando una pérdida de ventilacion de esta

zona .

6) DISMINUCION DEL DANO PULMONAR
Hay varios datos derivados de estudios experimentales que podrian destacar el
efecto protectivo que realiza el DP sobre la lesion pulmonar inducida por la
ventilacion mecanica(191-193);
e En dafio inducido por la ventilacién mecénica en pulmones sanos es
menor en DP que en DS.
e Al menos, los cambios de posicién no agravan el dafio pulmonar

asociado al ventilador.
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e Menor incidencia de neumotérax en pulmones con SDRA en prono.

e Insuflacion pulmonar mas homogénea, con menores zonas de
atelectasia en las regiones dependientes.

e Menor intensidad de las lesiones pulmonares cuando se ventilan
pulmones en DP, con menor grado lesional en las regiones
dependientes.

e FEl DP altera la distribuciéon de las lesiones histolégicas, siendo estas
menos intensas y mas uniformes.

e Aparicién més tardia de las lesiones anatomopatolégica en DP.

Por tanto, el DP podria ser una estrategia de protecciéon pulmonar del dafio
producido por la ventilacién mecanica, ya que altera la distribucién y disminuye
la intensidad de las anomalias histologicas en modelos experimentales. Aumenta
el volumen espiratorio y disminuye el shunt, mejorando las diferencias regionales

de la ventilacién.

1.5.2. USO CLINICO

Al posicionar los pacientes en DP se produce un aumento significativo en la
oxigenacion, junto con una disminucion del shunt intrapulmonar, permitiendo un
descenso del aporte de oxigeno suplementario y de la PEEP(149-153155) Este efecto se
produce en al menos % partes de los pacientes estudiados, sin alterar los
parametros hemodindmicos ni modificar las presiones de la via aérea. Se ha

demostrado que esta oxigenacién es mayor en pacientes con SDRA que en los
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hipoxémicos sin SDRA1%4)

Definimos que se ha producido respuesta al cambio de posicién cuando se
consigue una mejoria de la relacion PaO,/FiO; de al menos 20% o un incremento
de la PaO: de al menos 10 mm Hg, interpretando diferentes estudios.

Lamentablemente atin no se ha demostrado que esta mejoria en la
oxigenacion cambie la evoluciéon de los pacientes. En un estudio multicéntrico
realizado en 304 pacientes(1%?), se ha ventilado de forma randomizada en DS o
DP(durante 10 dias, a lo largo de 7 horas al dia), se demostré una mejoria en la
oxigenacion de los pacientes ventilados en DP. No hubo diferencias significativas
en la mortalidad entre los 2 grupos de pacientes (mortalidad a los 10 dias fue
21.1% en DP frente a 25% en DS; al alta de UCI la mortalidad fue 50,7% frente a
48%; a los 6 meses 62,5& frente a 58,6%). Estudiando el subgrupo de los pacientes
mas graves, se detecté un descenso de la mortalidad a los 10 dias (20.5% en prono
frente a 40% en supino), sin que estas diferencias persistiesen en el tiempo.

El DP se puede utilizar asociado a otros procedimientos encaminado a
mejorar la oxigenacion de los pacientes hipoxémicos. De esta manera:

e Varios estudios han presentado resultados esperanzadores
demostrando la sinergia que se produce, mejorando la oxigenacion al
asociar 6xido nitrico a DP195-200), S6lo Dupont?D) en 27 pacientes
refiere que los resultados con una técnica no predice los resultados
que se obtienen con la otra

e Junto a ventilaciéon liquida parcial, son varios los estudios que

muestran un efecto sinérgico en el reclutamiento, mejoria del shunt y
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de la oxigenacion(202-204)

e Asociado a Almitrina y 6xido nitrico, aprovechando los efectos
vasculares, redistribucién del flujo y mejoria de la oxigenacion(%)

e Junto con HFFV y o6xido nitrico, en nifios, con resultados
esperanzadores(206)

e Con otras técnicas de ventilacibon mecanica: APRV(07),
espontanea2%), con suspiro?”) o en PCV(2W), en este caso asociado a

6xido nitrico y ECMO

1.5.3. EFECTOS ADVERSOS

Los cambios posicionales no se asocian a mdas complicaciones que el
tratamiento convencional, cifrindose que en el 2% de los giros aparecen
complicaciones de cualquier indole(5”). No se han detectado diferencias en la
incidencia de desplazamientos de catéteres, tubos endotraqueales, sondas, etc®1D.
No obstante no es una técnica exenta de riesgos. Es mads, si aparece alguna
complicaciéon puede tener consecuencias imprevisibles. Es imprescindible la total
colaboracion, formacién y familiarizacién con la técnica tanto del personal médico
como de enfermeria, asi como una depurada protocolizacion de este
procedimiento®11-21%), disminuyendo la posibilidad de complicaciones y el tiempo
empleado en realizar el cambio. Las complicaciones descritas podrian ser:

¢ Incremento de la presiéon abdominal: se puede producir compresién de la
vena cava inferior, disminucién del retorno venoso y, consecuentemente,

hipotension arterial, haciendo necesario un mayor control hemodindmica.
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También puede producir intolerancia a la dieta enteral (unido al empleo de
relajantes neuromusculares y derivados morficos, frecuentemente)

e Compresiones nerviosas o rigideces articulares, que pueden originar
secuelas irreversibles

e Lesiones cutdneas en la parte anterior del térax, cara. Se disminuirian los
efectos colocando apdsitos antitlceras en las regiones cutaneas afectas.

e Movilizacién y compresién de vias venosas o arteriales, con lo que se puede
comprometer la administraciéon de medicacion y registro de informacion.

e Dificutad de acceso venoso

e Extubacién accidental, complicaciéon que puede ser de riesgo vital, en una
situacion de deterioro gasométrico previo ya importante.

¢ Desplazamientos de sondas, drenajes, etc

e Lesiones mucosas: tlceras corneales y linguales

e Edema facial, conjuntival y palpebral. Es el efecto adverso més frecuente en
giros prolongados, pero que es reversible al retornar el cambio. Se aconseja
mantener los pacientes e antitrendelemburg y realizar giros cada 2 horas a
cada costado.

e Aumento de los requerimientos de sedacion y parélisis muscular, sin
estudios claros y protocolizados

e Lareanimacion cardiopulmonar puede ser mas dificultosa en esta posiciéon

e No tiene efectos sobre la funcién hepatica, ni sobre la perfusiéon ni la
funcién de la mucosa gastrica.

e Sin efectos sobre la formacién y eliminacién de la Endotelina 1 y de la
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Angiotensina II
e Sobrecarga del trabajo de enfermeria, generalmente con unidades al limite

de trabajo

1.5.4. CONTRAINDICACIONES

Hay una serie de procesos que contraindican o imposibilitan la técnica.
e Absolutas:
o Fractura de columna o de pelvis216).
e Relativas (no se ha demostrado efecto perjudicial, pero generalmente se
descarta por prudencia ante algin tipo de situaciones clinicas):
o Hipertension endocraneal por encima de 25 mmHg?17)
o Inestabilidad hemodinamica, a pesar del uso de agentes vasoactivos
o Esternotomia o laparotomia reciente, sobretodo si requieren curas
especificas de la herida
o Embarazo

o Dialisis peritoneal?18)

1.5.6. APLICACION

Los pacientes que padecen SDRA son subsidiarios del tratamiento con DP,
preferiblemente en las fases precoces. Los diferentes estudios incluyen pacientes
con PaO»/FiO2 <150 - 200, que requieren FiO> > 0,5, a pesar de asociar PEEP.

Se puede mantener al paciente en DP entre 4-20 horas al dia, a tenor de los

distintos estudios, dejando un minimo de unas 4 horas en DS. Al menos se deberia
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posicionar diariamente al paciente en DP 2 horas, y valorar el grado de respuesta.
Si es negativo, se retornaria a DS.

Tampoco se ha consensuado claramente cuando finalizar el tratamiento. De
forma clara se abandonaria cuando deja de tener criterios de inclusién en el SDRA
o cuando de forma repetida no hemos conseguido mejoria en los pardmetros de

oxigenacion.
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2.- HIPOTESIS Y OBJETIVOS

2.1.- HIPOTESIS

El descenso en la oxigenacion es un hecho caracteristico en los pacientes
que padecen SDRA. Entre todos los tratamientos aplicados, el DP se presenta
como una estrategia ventilatoria alternativa, que ha mostrado clinicamente que da
lugar a una mejoria muy importante en la oxigenacion arterial de estos pacientes,
es una técnica bien tolerada desde el punto de vista clinico y excepcionalmente se
observa un deterioro en el intercambio gaseoso inducido por los cambios de
posicion. La mejoria de la oxigenaciéon arterial podria permitir el uso de
concentraciones de oxigeno menos toxicas. Fisiolégicamente se produce una
redistribucién de la ventilacién hacia zonas pulmonares dorsales, produciendo la
apertura de alvéolos colapsados, siendo una ventilacién mas homogénea. Como la
perfusiéon regional no se modifica por los cambios de posicion, los cambios en la
ventilacion producirian una mejoria del shunt y una menor heterogeneidad de las
relaciones ventilacién/ perfusion.

La utilizaciéon de PEEP mejora los efectos de esta técnica, ya que impide el
cierre alveolar al final de la espiracion, favoreciendo el reclutamiento alveolar. Los
niveles adecuados de PEEP se pueden determinar obteniendo el punto de
inflexion inferior de la curva P/V del sistema respiratorio, punto a partir del cual
se inicia bruscamente el reclutamiento alveolar.

La ventilacion en DP evita, debido a esta mejor homogeneidad en la

ventilacion, la apertura y cierre repetidos de muchas unidades alveolares, sobre
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todo en las regiones dorsales, donde predominantemente se observan grandes
lesiones morfologicas. Se ha demostrado experimentalmente que las lesiones
pulmonares inducidas por la ventilacion mecanica y la PEEP son
significativamente menores en DP.

Se ha buscado indices que puedan justificar a priori que pacientes podrian
beneficiarse de los cambios posicionales para mejorar la oxigenacioén deteriorada,
sin que se haya llegado a conclusiones que puedan reproducirse con posterioridad
en la clinica(5Y).

Muchos de los estudios publicados aseguran que los pacientes que se
someten a este tratamiento, mantienen, en el tiempo, el grado de respuesta sin un
deterioro significativo. Otros, refieren que esta respuesta se va deteriorando con el
tiempo(179).

Mientras que los pacientes que sufren SDRA de causa pulmonar,
predomina la consolidacién, en los de causa extrapulmonar predominaria el
edema. Esto tendria especial significacion a la hora de asociar tratamientos
ventilatorios con PEEP, con una variabilidad importante en la respuesta. De esta
forma, la respuesta al tratamiento mediante cambios posicionales podria ser
distinta®19), dependiendo de la etiologia del SDRA.

Por otro lado, el DP es una técnica con escasas complicaciones, facilmente
utilizable y que se puede manejar a la cabecera del paciente(157).

Con esta evidencia, tanto clinica como experimental, se puede concluir que
el DP puede ser una técnica beneficiosa para el tratamiento de soporte de los

pacientes con SDRA, y que puede ser superior a la ventilacién en DS cuando se
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emplea precozmente en el curso de la evolucion de esta patologia.

Por tanto, las hip6tesis que nos planteamos en esta tesis son:

1. EI DP provoca un incremento en la oxigenacion debido a la redistribucion
de la ventilacién, mejorando el shunt al ofrecer mayor nimero de unidades

ventilatorias funcionantes sin cambios en la circulaciéon pulmonar.

2. La etiologia del SDRA podria modificar la respuesta al tratamiento con DP.

3. Podrian existir indices clinicos, gasométricos o hemodindmicos, que nos

informarfan que pacientes responderian al tratamiento, antes de ponerlo en

marcha.

4. El DP, en comparaciéon con el DS, podria aumentar el reclutamiento

alveolar cuando se combina con PEEP ajustada mediante la curva P/V

5. Los efectos del DP podrian mantenerse en el tiempo

6. El DP es una técnica fécil de realizar, segura, utilizable a la cabecera del

enfermo, en cualquier unidad donde se traten este tipo de pacientes,

siempre que se realicen segin un protocolo establecido.
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2.2. OBJETIVOS

Para confirmar estas hip6tesis buscaremos como objetivos:

1. Comparar los efectos gasométricos y hemodindmicos de los cambios de
posiciéon de DS a DP, en pacientes con SDRA, una vez ajustado los niveles
de PEEP segtn el punto de inflexion inferior de las curvas P/V del sistema

respiratorio.

2. Comparar la respuesta al tratamiento en funcién de la causa que ocasiona el

SDRA.

3. Comparar los indices clinicos, gasométricos o hemodinamicos, que podrian

servir de referencia para los pacientes que responden o no al tratamiento.

4. Intentaremos conocer los efectos del DP sobre la mecanica respiratoria en

relacion con el DS

5. Valorar si los efectos de la técnica se mantienen a corto plazo.

6. Enumerar las complicaciones que se podrian presentar al aplicar esta

técnica, diseflando un protocolo para su posicionamiento.
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3.- PACIENTES Y METODO

3.1.PACIENTES

Hemos estudiado de forma prospectiva 36 pacientes, 24 varones y 12
mujeres, con SDRA ingresados en el Servicio de Cuidados Intensivos del Hospital
de la Santa Creu i Sant Pau, de Barcelona. Se incluyeron los pacientes en el estudio
que cumplian los criterios de SDRA definidos en la Conferencia de Consenso
Americana-Europea®’). Los indices de gravedad al ingreso se calcularon mediante
el simplified acute physiological score (SAPS)?20) y el acute phyisiology and chronic
health evaluation (APACHE II)@2). La gravedad del SDRA se cuantific6 con la
puntuacién del dafio pulmonar propuesta por Murray y cols®). Se excluyeron del
estudio los pacientes en los que técnicamente estaba contraindicada la
movilizacion o aquellos en los que su patologia podria interferir en los resultados.
De esta manera no incluimos pacientes con traumatismo craneoencefélico, los
portadores de traqueostomia, los pacientes con fistulas broncopleurales, los
pacientes clinicamente moribundos y aquellos que no eran candidatos a medidas
terapéuticas adicionales.

Al inicio del estudio todos los pacientes estaba intubados por via
orotraqueal, sedados y paralizados farmacolégicamente, en ventilacion mecanica
en la modalidad controlada por volumen con volumen circulante entre 6-10
ml/Kg peso, relacion I/E entre 1:2 y 1:3, FR variable, y PEEP ajustada segun la
morfologia de la curva P/V del sistema respiratorio. Los respiradores utilizados

fueron SERVO C (Siemens-Elema, Solna, Suecia) y Evita 2 (Drédger, Liibeck,
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Alemania). Durante todo el estudio se mantuvo FiO» 1. Los pardmetros
ventilatorios se ajustaron para obtener una presion teleinspiratoria en situaciéon
estatica tras una pausa de unos 3 sg a flujo cero (Presion plateau) < 32 cmH>O. No
se realizaron cambios en la medicacién ni en los parametros ventilatorios durante
todo el estudio.

Todos los pacientes estuvieron monitorizados de forma invasiva con un
catéter arterial periférico (radial o femoral) y un catéter de termodiluccion guiado
por flujo en arteria pulmonar con objeto de obtener las presiones intravasculares,
realizar la determinacién de gases sanguineos y calcular el GC. Ademas todos los
pacientes también estuvieron monitorizados de forma continua con ECG (Hewlett
Packard 78346A, Boeblingen, Alemania) y pulsioximetria (Biox 3740, Ohmeda,
Louisville, CO, USA).

De forma accesoria podrian llevar otros elementos tanto invasivos como no
invasivos como podrian ser sonda nasogastrica o vesical, catéter para técnicas
dialiticas, etc.

El estudio recibi6 la aprobaciéon del comité de ética del hospital, asi como
para poner en marcha el protocolo de trabajo con el paciente se obtenia el

consentimiento informado y firmado por parte de la familia.

3.2. METODO

3.2.1. PROTOCOLO

El protocolo de estudio va a consistir en valorar los cambios en la

oxigenacion en los pacientes al posicionarlos en DP. El estudio se inicia en DS,
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realizdndose las mediciones y célculos pertinentes que consistian en gasometria en
sangre arterial y en sangre venosa mezclada, medicion del Vr, FR, presiones pico,
plateau y media en la via aérea, mediciones de las presiones arteriales sistémicas y
de arteria pulmonar, presion en la auricula derecha, de enclavamiento pulmonar,
célculo del gasto cardiaco y de los demds parametros hemodinamicos derivados.
Posteriormente se seguia con el posicionamiento del paciente en DP, donde se van
a realizar las mismas determinaciones. Los datos se recogian 30 minutos después
de la estabilizacién segin criterios clinicos.

La PEEP extrinseca se escogia segtin el punto de inflexion inferior de la
curva P/V. Si no se observaba punto de inflexién, entonces se aplicaba una PEEP
de 10 cm de HxO. A lo largo del estudio se mantenian constantes la PEEP, el
volumen circulante y la FiO> en 1. Al girar los pacientes a DP se colocaba
directamente el abdomen sobre la cama.

Se consideraba que habia respuesta cuando se producia un aumento de la
relacion PaO./FiOz igual o superior al 20% respecto del valor basal, o sea, en
supino. Los estudios se realizaban a primera hora de la mafiana, y, si se producia
respuesta a los cambios posicionales, se mantenia al paciente en esa posicion hasta
el dia siguiente, en que se volvia a repetir el estudio. De esta manera se recogian,
para su andlisis, los datos necesarios para la valoracion del tratamiento a corto
plazo. El protocolo aplicado no diferia ningtn dia del estudio.

Finalmente diariamente se procedia a la recogida descriptiva de las
complicaciones que podrian estar relacionadas con el cambio posicional, siempre

seglin los criterios del clinico responsable. Para ello se elaboré una hoja de
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recogida de datos donde el clinico objetivaba o interpretaba las posibles

complicaciones que podrian aparecer. En el caso de los pacientes que estuvieron 5

dias en el estudio se recogieron tantas hojas como dias estudiados.

3.2.2. REALIZACION DE LA TECNICA

Para el desarrollo de la técnica de posicionamiento en DP seguimos el

siguiente protocolo:

a) Preparacion:

1.

En primer lugar se deben tener constancia de las posibles
contraindicaciones que tendria la técnica en el paciente a posicionar, y que
se han descrito en puntos anteriores.

Considerar los posibles efectos adversos de la posiciéon sobre los drenajes
toracicos que pudiesen mantenerse.

Explicar la técnica a los familiares, en la medida de lo posible.

Comprobar por Rx que la punta del tubo endotraqueal esté localizada entre
2-4 cm por encima de la carina traqueal.

Inspeccionar y confirmar que el tubo endotraqueal, catéteres y sondas estan
firmemente aseguradas.

Considerar exactamente como quedarian apoyada la cabeza, cuello y
hombros en la posicion prona.

Suspender alimentacién por sonda nasogdstrica, comprobar restos
alimenticios y vaciar completamente el estomago.

Preparar el equipo de aspiracion traqueal, y asegurar su funcionamiento si

las secreciones son tan abundantes que pueden interferir con la ventilacion.
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9. Decidir si la vuelta se realizara hacia la izquierda o hacia la derecha.
10. Preparar todos los catéteres endovenosos y otros tubos para conectarlos
cuando el paciente esté en prono.
a. Asegurar suficientemente la longitud del tubo
b. Recolocar todas las bolsas de drenaje al lado opuesto de la cama.
c. Mover todos los tubos de drenajes toracicos entre las piernas.
d. Reposicion de los catéteres intravenosos hacia la cabecera del
paciente, en el lado opuesto de la cama.

b) Realizacion de la técnica:

1. Colocarse una o mas personas a ambos lados de la cama (para
responsabilizarse de la ejecucién de la vuelta) y otra en la cabecera de la
cama (para asegurar que no se desplacen o doblen el tubo endotraqueal ni
los catéteres venosos centrales).

2. incrementar la FiO2 a 1.0 y anotar todos los parametros respiratorios del
ventilador.

3. Colocar el paciente en el borde de la cama para facilitar el primer paso a
decubito lateral.

4. El paciente en decubito lateral mantendrd en brazo inferior ligeramente
doblado bajo el térax. Conforme se va girando al paciente, el brazo superior
se va elevando para colocarlo por encima de la cabeza del mismo.

5. Retirar los electrodos de la parte anterior del térax. Aspirar, si es necesario,
vias aéreas, fosas nasales y boca.

6. Posteriormente continuar con el giro.
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10.

11

12.

13.

14.

15.

Situar nuevamente al paciente en el centro de la cama.

Girar la cabeza del paciente hacia el lado del respirador, vigilando que el
tubo endotraqueal no se haya doblado ni desplazado durante el proceso de
giro. Aspirar en vias aéreas, si fuese necesario.

Apoyar apropiadamente la cara y los hombros evitando cualquier contacto
de las almohadillas de apoyo con las 6rbitas oculares o los ojos.

Posicién de los brazos buscando el mayor grado fisiolégico posible. Evitar
cualquier grado de extension de los brazos que pudiese ocasionar lesiones

sobre el plexo braquial.

. Auscultacion del térax para comprobar ventilacion. Reevaluar el volumen

corriente y la ventilacion minuto.

Ajustar todos los tubos y conexiones, y comprobar su funcionamiento.
Recolocar en el dorso los electrodos de ECG.

Inclinar al paciente en posicion anti-Trendelemburg.

Controlar, en cada giro, el estado de la piel y zonas de apoyo.

3.2.3. REALIZACION DE LAS CURVAS P/V

Para la realizacion de las curvas P/V se disponia de un pneumotacégrafo

Fleish nimero 2 (Metano, Epalingues, Suiza), que se calibraba con una jeringa de

un litro de aire, colocada entre el tubo endotraqueal y la pieza en Y del circuito del

ventilador. El volumen se obtenia mediante la integracién numérica de la sefial de

flujo. Entre el neumotacégrafo y el tubo endotraqueal se colocaba un transductor

de presién para medir la presion en la via aérea (Validine MP 45, £ 225 cm de H2O.
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Northridge, CA, EEUU). Las sefiales de flujo y presién se van a digitalizar a una
frecuencia de 100 HZ mediante una placa analégica digital de 12 bits de resolucién
(DT 2901; Data Translation, Malboro, MA, EEUU) y se adquirieron mediante un
microprocesador IBM 55 Sx. Ademas se colocaba una vélvula de Collins y una
valvula unidireccional de Rudolph interpuesta entre los dos segmentos de la
tubuladura entre la pieza en Y y el neumotacégrafo, con el objeto de crear un
circuito de aire insuflado por el ventilador que pudiese entrar al paciente en cada
inspiracion, pero no salir de el. La compliance del circuito medida era de 0,3
mL/cm HO.

Antes de la obtencién de la curva los pacientes eran aspirados de
secreciones y reconectaba al paciente en ZEEP (valor de PEEP de cero) hasta que la
saturacioén arterial medida mediante pulsioximetria alcanzaba los valores previos
a la desconexiéon. En ese momento el paciente se desconectaba del respirador
permitiendo la espiracién pasiva hasta que el flujo era cero, de manera que se llega
al volumen de equilibrio del sistema respiratorio, o capacidad residual funcional
(CRF). En ese momento se modificaban los parametros respiratorios para obtener
un Vrentre 50 y 125 mL, una FR entre 15-20 respiraciones por minuto y un Ti/Ttot
del 20% sin pausa inspiratoria. Luego se conectaba al paciente al circuito y se
realizaba incrementos sucesivos del volumen pulmonar entre 50 y 125 ml, dando
lugar a graduales aumentos de presion en la via aérea, con una pausa inspiratoria,
en segundos, entre cada insuflacién que era igual a (60/FR) por 0,8. Al alcanzar la
presion estatica en la via aérea de 30-35 cm H2O, se detenia la maniobra,

desconectando al paciente del respirador permitiendo asi el vaciamiento del
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pulmoén de forma pasiva.

La curva P/V se estudiaba para determinar la rodilla inferior y asi
determinar el nivel de PEEP a aplicar. Cuando se iniciaba la insuflacién a partir de
la CRF, la curva P/V no es lineal, sino que muestra una curvatura o zona de
inflexién con la concavidad hacia el eje vertical; el punto en el que la curva inicia
su zona de maxima pendiente se llama punto de inflexion inferior o Pflex.

En los pacientes en los que nos se podia determinar un cambio en la pendiente de

la curva, se aplic6é una PEEP de 10 cm de H>O.

Volumen
OO
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' inferior : : :
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LOoeee inflexion YT O e e T
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.......................................................................................................
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! (cmH,0)
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Fig.9.- Curva P-V

3.2.4. CALCULO DEL VOLUMEN RECLUTADO

En 12 de los 36 pacientes realizamos el calculo de volumen reclutado por la
PEEP en supino y en prono. Con el paciente ventilado con los parametros
asignados y con la PEEP ajustada segin la curva P/V, se colocaba el

pneumotacografo y el transductor de presion de la forma descrita y se procedia a
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la desconexion del respirador después de una pausa teleinspiratoria. El volumen
espirado se calculaba hasta que el flujo inspiratorio caia a cero. A este volumen se
le restaba el volumen circulante para obtener la diferencia de la capacidad residual
funcional obtenida con la PEEP (86CRF) (Fig 10). Posteriormente se realizaba una

segunda curva P/V con PEEP.

o EN
0515) E lﬁ

05L) N— | scrF

Paw
(10 cmH,0)

—
temps (5 s)

Fig 10.- Cdlculo del incremento de CRF (6CRF); PEEPt, PEEP total.

El célculo del reclutamiento alveolar por la PEEP se realiz6
obteniendo la diferencia entre el incremento del volumen (§CRF) obtenido con la
PEEP, menos el incremento de volumen obtenido en la curva P/V en ZEEP, y para
un valor de Paw estética igual a la PEEP (Fig 11):

Fig 11.- Calculo volumen reclutado (Vrec) sobre las curvas P/V a nivel de PEEP.
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3.2.5. CALCULOS Y DETERMINACIONES

Para el estudio se extrajeron muestras sanguineas de forma simultdnea en la

arteria radial o femoral y en la arteria pulmonar en jeringas heparinizadas y

fueron analizadas inmediatamente mediante un analizador de gases sanguineos

(ABL 30 Radiometer, Copenhague, Dinamarca). El estudio incluia las siguientes

determinaciones:

El shunt se calcul6 mediante la férmula de Berggren
Qs/Qt =Cd’Oz - CaO2/C’O; - CvO,
Para medir las presiones intravasculares se utilizé un transductor de cuarzo
(Hewlett Packard 1290% Waltham, USA), cuyo nivel de presion se calibré al
cero situando el transductor a la altura de la linea media axilar, y abierto a
la presién atmosférica.
El gasto cardiaco (GC) se calculé por el método de termodilucciéon
empleando un computador de gasto cardiaco (COM-2, Baxter Healthcare
Corporation; Irving, CA, USA), e inyectando 5 ml de suero fisiol6gico a una
temperatura comprendida entre 0° y 5°C. Los valores recogidos son la
media de tres mediciones consecutivas.
El indice cardiaco (IC) se calculé dividiendo el GC por la superficie
corporal. El resto de los valores calculados a partir de los valores obtenidos
para presiones intravasculares y del indice cardiaco fueron obtenidos segtin
las siguientes férmulas:

1. IC=GC / sup.corp. (I/min/m?).

2. RVP = (PAPM - PCP) -80 / GC (dinas s cm™).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

IRVP = (PAPM - PCP) -80 / IC (dinas s cm®/m?).
RVS = (PAM - PVC) -80 / GC (dinas s cm?).
IRVS = (PAM - PVC) -80 / IC (dinas 's cm>/m?2).
IVS = VS / sup. corp. (ml/lat/m?).

TSVI=1VS - (PAM - PCP) -0.0136 (mmHg/lat/m?).
PaO,/FiO; = PaO; / FiO; (mmHg).

C(a-v)O2 = CaOz - CvO;2 (ml O2/100 ml sangre)
DO; = CaO2 -GC -10 (ml/min).

IDO2 = CaO; - IC -10 (ml/min/m?).

VO2 = C(a-v)O2 -GC -10 (ml/min).

IVO2 = C(a-v)O2 -IC -10 (ml/min/m?).

REOz (%) = (VO2 / DO2) -100.

PAO; (mmHg) = (PB - PVH0) -FiO; - (PaCO2/R).

DAaO; = PAO; - PaO; (mmHg).

112

e En la misma medicién también se recogian la FR, V7, relacién LE, la

PEEP total (PEEPr: suma de la PEEP externa y la PEEP intrinseca), la

presion pico, la media y la presion plateau. La Pplateau y la PEEPT se

van a calcular realizando una oclusién de 3-5 sg al final de la

inspiracion y de la espiracion, respectivamente. También se calcula la

compliance estatica del sistema respiratorio de acuerdo con la

féormula

Crs = Vr/PPlateau - PEEPT
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3.2.6. ESTUDIO ESTADISTICO

Todos los resultados se expresan como media * desviacion Standard (Dst) si

no se indica de otra manera. Para el analisis estadistico se utiliz6 el paquete

estdistico SPSS 6.1 (statistical Package for Social Sciences, inc; Chicago, IL, USA)

Para el estudio de los efectos agudos que producia el cambio de
posicién de supino a prono se aplico el test de la t de Student para
datos pareados, comparando medias entre las posiciones de decabito
supino y dectbito prono, y el test de la t de Student para datos no
pareados al comparar medias entre las posiciones de prono en
pacientes que responden frente a los que no respondian al
tratamiento, asi como entre las mediciones en prono de los pacientes
con SDRA pulmonar frente a los del SDRA de causa extrapulmonar
Para el estudio de los efectos a corto plazo de los cambios
posicionales en los pacientes estudiados se utiliz6 un analisis de la
variancia para medidas repetidas.

Para el estudio del volumen reclutado en supino y el prono se realizé
un andlisis estadistico de tipo no paramétrico con el test de Wilcoxon
para datos pareados o el test U de Mann-Whitney para datos
independientes.

No se aplicé valoracion estadistica a las complicaciones encontradas
relacionadas con la técnica, sino que se relacionan de forma
descriptiva.

En todos se consider6 significativa una p < 0.05.



4. RESULTADOS
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4.1. CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

Las caracteristicas clinicas generales de la serie se exponen en la tabla 4. La
edad media fue de 56 + 16 afios, con un rango de 21 a 78 afios; el Apache II medio
fue de 18.4 + 5.1, rango de 11 a 32 (mortalidad teérica del 32,7%, ajustada del
53,8%); El LIS medio era de 3.1 £ 0.42, rango de 2 a 3.75. A los pacientes se los
ventilé con un Vt medio de 555 cc + 107 con rango de 440 a 780, con una FR de 21 +
3, rango de 16 a 34. El nivel de PEEP medio de 10 £ 3.3, con rango de 0 a 16. La
mortalidad global fue de 22/36 (61,1 %). Los pacientes con patologia pulmonar
primaria tuvieron una mortalidad del 72% frente a un 42% de patologia primaria
extrapulmonar.

No hemos observado diferencias significativas entre la posicién de DS y DP
en la presion pico de vias aéreas (43 £ 6 cm H>O frente a 41 £ 5 cm H2O) ni en la
presion plateau (29,7 + 6 cm HoO frente a 30,5 + 6 cm HoO respectivamente).

En la tabla 5 se muestran los datos basales de los que se parte en el estudio
de todos los pacientes incluidos en él, en lo referente a parametros ventilatorios
(Vt, peso FR y PEEP) y gasometria basal. Obsérvese que todos nuestros pacientes
estuvieron ventilados con mas de 6 ml/k. Del mismo modo se recoge la patologia
que presentaban los pacientes como causa probable del SDRA, siendo pulmonar o

primaria en 22 pacientes y extrapulmonar o secundaria en 14 de ellos.
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Tabla 4.- Datos clinicos relevantes y evolucion de los 36 pacientes

Paciente(num) Edad  (afios) Apache IT Inicio SDRA(dias) Dias UCI(dias) Evolucion
1 77 17 1 3 Exitus
2 75 14 7 12 Exitus
3 55 17 7 15 Exitus
4 49 13 7 49 Exitus
5 55 20 3 10 Exitus
6 46 11 3 28 Exitus
7 33 27 5 77 Vivo
8 71 23 13 23 Vivo
9 51 20 125 160 Vivo
10 68 23 25 37 Exitus
11 39 26 1 11 Vivo
12 75 16 2 9 Exitus
13 59 32 2 6 Exitus
14 73 12 9 29 Exitus
15 49 26 2 6 Exitus
16 55 21 65 90 Vivo
17 21 17 18 42 Exitus
18 33 24 28 37 Vivo
19 34 18 2 14 Vivo
20 61 17 2 21 Vivo
21 33 17 1 8 Vivo
22 75 19 1 36 Exitus
23 73 12 5 10 Exitus
24 75 22 4 14 Exitus
25 55 14 1 9 Vivo
26 78 23 5 14 Exitus
27 36 18 3 19 Exitus
28 61 14 5 25 Exitus
29 76 15 2 11 Vivo
30 61 13 20 25 Exitus
31 57 14 22 41 Vivo
32 30 12 3 9 Exitus
33 37 21 2 25 Exitus
34 71 27 16 52 Vivo
35 57 18 32 44 Vivo
36 57 12 16 61 Exitus
Media + DS 56 £16 184 5.1 13+22 30+£29.7

Inicio SDRA: dias en ventilacion mecanica, previos al diagnostico de SDRA; dias UCI: numero total de dias ingresado en UCI.
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Tabla 5.- Etiologia del SDRA, datos gasométricos y pardmetros ventilatorios basales de toda la poblacién, en DS y FIO, 1

Paciente Etiologia L I S Pa0;mmHg PaCOymmHg Peso (Kg) Ve(ml) Vipesoml) FR(rpm) PEEP (cmH,0)

1 Neumonia 3.25 67 80 65 450 6.9 20 10
2 Neumonia 2.75 50 80 75 450 6 16 8

3 Neumonia 2.75 74 66 80 520 6.5 19 13
4 Neumonia 2.0 174 67 75 770 10.2 20 6

5 Neumonia 2.5 64 105 75 450 6 16 8

6 Pancreatitis ~ 2.75 91 58 78 700 8.9 19 14
7 Pancreatitis ~ 3.25 199 81 80 485 6 19 13
8 Neumonia 3.0 60 73 75 530 7 20 10
9 Neumonia 3.75 77 66 65 475 7.3 18 11
10 Neumonia 3.5 85 74 75 470 6.3 20 13
11 Peritonitis 3.75 99 71 65 490 7.5 18 12

12 Neumonia 3.0 67 61 65 450 6.9 20 10
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13 S. Séptico 2.5 185 63 80 520 6.5 23 7
14 Neumonia 2.75 124 57 90 735 8.2 20 10
15 Neumonia 3.75 54 64 97 590 6 22 12
16 Peritonitis 3.5 71 62 75 530 7 20 12
17 TBC miliar 3.0 95 90 75 700 9.3 20 5
18 Pancreatitis  3.25 135 63 78 780 10 19 13
19 Neumonia 3.25 73 68 80 485 6 20 12
20 Neumonia 2.75 58 78 75 530 7 20 10
21 S. Séptico 3.25 159 60 65 475 7,3 18 14
22 Neumonia 25 53 43 75 700 9.3 21 5
23 Peritonitis 3.5 69 63 70 470 6.7 26 10
24 Neumonia 3,75 48 70 80 490 6.1 34 16
25 Neumonia 3.0 49 60 70 440 6.3 25 0
26 Peritonitis 2.75 72 68 55 540 9.8 20 8
27 Neumonia 3.25 55 81 95 570 6 22 12
28 Peritonitis 3.25 182 44 70 685 9.8 17 10
29 Colangitis 3.0 48 69 60 550 9.2 20 9
30 Neumonia 3.25 80 75 75 530 71 20 10
31 Peritonitis 2.75 110 60 75 700 9.3 21 6
32 S. Séptico 3.75 59 67 80 480 6 34 15
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33 Neumonia 3.25 49 49 55 540 9.8 20 9

34 Neumonia 3.25 112 51 78 680 8.7 20 12

35 Peritonitis 3.25 77 66 65 475 7.3 18 11

36 Neumonia 3.5 52 80 90 560 6.2 22 16
Media DS 31+.42 88 +41 6812 75+10 555 +102 7,5+1,44 21+3 10+3.3

LIS: Luna Injury Store; PaOy: presion parcial arterial de oxigeno; PaCOy: presion parcial arterial de anhidrido carbénico; Vt: volumen corriente; Fr: frecuencia respiratoria; Pplt: presion plateau; PEEPt: presion positiva al final de la espiracion)

4.2. EFECTOS AGUDOS DE LOS CAMBIOS DE POSICION

En la siguiente tabla hemos resumido la respuesta en pardmetros
hemodindmicos y respiratorios que se produce al cambiar los pacientes a DP.
Destaca la mejoria de la oxigenacién que se produce al posicionar los pacientes en
DP, paralelamente a un descenso en el shunt intrapulmonar. El resto de los

pardmetros estudiados no encontré ninguna variacién estadistica.

Tabla 6.- Efectos agudos de los cambios de posicion de DS a DP de los 36 pacientes estudiados

Pardmetro DS DP p

PaO, (mmHg) 88 + 41 144 + 58 <0.001

PvO, (mmHg) 40.6 +10 48 +11 0.01
Sa0; (%) 91464 983 +3 0.001
SvO; (%) 70 +11 77+8 0.002

PaCO, (mmHg) 68 +12 66+ 13 P NS
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Resultados

PAM (mmHg) 72+12 73 £10 P NS
PAPM (mmHg) 296+7 29746 P NS
PCP (mmHg) 12+3 13+4 P NS
GC (L/min) 7.55+2.4 735422 P NS
Qs/Qt (%) 446112 34+9 <0.001

FC (Ipm) 108 £ 21 106 + 22 P NS
IRVS (din.s.cm¥/m?) 1153 + 314 1263 + 421 PNS
IRVP (din.s.cm-3/m2) 354 £127 336 £ 168 P NS
CaO, (ml/dl) 11.6 2 14+2 <0.001

DO; (ml/min) 875 + 220 1029 + 234 0.01

DS: decubito supino; DP: decubito prono; PaO2: presion parcial arterial de oxigeno; PaCO:: presion parcial arterial de anhidrido

carbonico; PvO:: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaO: saturacion arterial de oxigeno; SvO:: saturacion venosa de oxigeno;

PAM: presion arterial sistémica media; PAPM: presion arteria pulmonar media; PCP: presion capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco;

Qs/Qt: shunt intrapulmonar; FC: frecuencia cardiaca; IRVS: indice de resistencia venosas sistémicas; IRVP: indice de resistencia venosas

pulmonares; CaO;: contenido arterial de oxigeno; DO; :transporte de oxigeno; PNS: sin significancia estadistica.

A continuacién (figura 12) mostramos datos mas relevantes relacionados

con la mejorfa de la oxigenacion, en relacion con el descenso del shunt, con clara

significancia estadistica, sin variacion en otros pardmetros hemodindmicos o

respiratorios, como los resefiados a continuacién, gasto cardiaco o presién parcial

de anhidrido carbdnico.
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Fig. 12.- variacién de la oxigenacién, niveles de anhidrido carbénico, indice cardiaco y
shunt intrapulmonar, en los pacientes de la serie, al cambiarlos de posicién de DS a
DP. Significancia estadistica (p<0,001) para la relacién PaO,/FiO, y Qs/Qt (*)

4.3. RESPUESTA AL TRATAMIENTO SEGUN LA ETIOLOGIA

En las siguientes tablas recogemos los datos generales de la serie segtn la
etiologia del SDRA, observando que no hay variacion estadisticamente
significativamente entre las dos series (Solamente la PEEP total, ajustada en
funcién de la curva P/V va a estar en el limite de la significancia estadistica,

siendo mayor en el grupo con etiologia extrapulmonar).

Tabla 7.- Resultados de la serie, en funciéon de la etiologia causante del SDRA

Pardmetro SDRA Pulmonar SDRA extrapulmonar

(22 pac) (14 pac)

APACHEII 18+4 197 P NS

LIS 3204 32204 P NS
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EDAD 58 +£15 52+17 P NS
FR 21+1.8 21+4 P NS
Vit 546 £110 555 +£119 P NS

Cqs DS 27+ 16 30+ 10 P NS

Cqs DP 30 +22 30+11 P NS

PEEP 9.6+2 11+25 0,05

DS: dectbito supino; DP: decabito prono; p: significancia estadistica; APACHE II: escala de gravedad utilizada, al ingreso en la Unidad;
LIS: Lung Injury Store; Vt: volumen corriente; Fr: frecuencia respiratoria; Cqs DS: compliance quasiestatica en dectabito supino; CqsDP:

compliance quasiestatica en DP; PEEPt: presion positiva al final de la espiracion (total). Significancia estadistica p < 0.05

En las siguientes tablas (tabla 8 y 9) se recogen los parametros respiratorios
y hemodinamicos mas relevantes en el estudio al comparar los dos subgrupos
previamente descritos. Si bien en ambos se produce una mejoria sustancial de la
oxigenacion, observese que los pacientes con patologia extrapulmonar parten de
niveles de PaO, menos graves, y, en consecuencia, el porcentaje de mejoria es
menor. El resto de pardmetros se mueven en relaciéon a esta variable. En ambos
subgrupos no hay cambios en la situacién hemodindmica que justifiquen la

mejoria de la oxigenacion

Tabla 8.- Pardmetros hemodindmicos y respiratorios de la serie, en los que la etiologia del SDRA

es pulmonar (N=22)

Parametro

PaO; (mmHg) 74 £ 34 133 £ 59 <0.001

PvO: (mmHg) 39+38 47 +£12 <0.001
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Sa0; (%) 88+7 98 + 3 <0.001

SvO; (%) 66+ 11 75+ 10 <0.001
PaCO; (mmHg) 70 + 24 68 + 27 P NS
PAPM (mmHg) 29+7 28+7 PNS
GC (L/min) 748 +2.4 72722 PNS

Qs/Qt (%) 46 +14 36+ 10 <0.001
IRVS (din.s.cm¥/m?) 1049 + 252 1170 + 385 PNS
IRVP (din.s.cm¥/m?) 334 + 149 318 +172 PNS
CaO; (ml/dl) 113+2 1442 0.01

DS: decubito supino; DP: dectbito prono; PaO2: presion parcial arterial de oxigeno; PaCO:: presion parcial arterial de anhidrido
carbonico; PvO:: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaO;: saturacién arterial de oxigeno; SvO:: saturacion venosa de oxigeno;
PAPM: presion arteria pulmonar media; GC: gasto cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar; IRVS: indice de resistencia venosas sistémicas;

IRVP: indice de resistencia venosas pulmonares; CaO2: contenido arterial de oxigeno; PNS: sin significancia estadistica.

Tabla 9.- En la siguiente tabla se expresan los datos hemodindmicos y respiratorios de la serie, en

los que la etiologia causante del SDRA es extrapulmonar (N=14)

Pardametro DS DP
PaO: (mmHg) 110 £ 60 161 £ 55 <0.001
PvO; (mmHg) 43 +£12 50+7 P NS
Sa0: (%) 96 +4 9+1 P NS
SvO:2 (%) 76 +10 81+11 P NS
PaCO; (mmHg) 64 +11 63110 P NS
PAPM (mmHg) 3055 323+5 P NS
GC (L/min) 7.6+25 747 £2.3 P NS
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Qs/Qt (%) 2417 31+6 < 0.001
IRVS (din.s.cm%/m?) 1316 + 405 1409 + 480 PNS
IRVP (din.s.co¥/m?) 385+ 113 364 +132 PNS

CaO; (ml/dl) 122 14+2 PNS

DS: decubito supino; DP: dectibito prono; PaO:: presion parcial arterial de oxigeno; PaCO2: presion parcial arterial de
anhidrido carbdnico; PvOaz: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaOz: saturacion arterial de oxigeno; SvOa:
saturacion venosa de oxigeno; PAPM: presién arteria pulmonar media; GC: gasto cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar;
IRVS: indice de resistencia venosas sistémicas; IRVP: indice de resistencia venosas pulmonares; CaO2: contenido arterial

de oxigeno; PNS: sin significancia estadistica.

4.4. COMPARACION DE LOS PACIENTES QUE RESPONDEN

FRENTE A LOS QUE NO RESPONDEN AL TRATAMIENTO

Hemos recogido los datos, separando los pacientes entre los que responden
al tratamiento (mejoran mas de un 20% la oxigenacion), frente a los que no
responden. En la tabla 10 se recogen los datos generales de las dos series, sin
variacion estadistica de los pardmetros estudiados, a excepcion de los dias en los
que los pacientes recibian ventilacién mecéanica antes del inicio del SDRA, siendo

mucho menor en los que respondieron al tratamiento.
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Tabla 10.- Resultados de la serie, en funcion de la respuesta a los cambios de posicion.

Pardmetro Responden No Responden
(26 pac) (10 pac)

APACHE II 175 22516 P NS

LIS 3.2+0.3 33+£03 P NS

EDAD 55.5+19 57.04 £16 P NS

FR 214+£1.6 198+1.8 P NS

Vit 540 £ 121 576 £ 132 P NS

Cqgs DS 25.7+10.9 28.8 £ 8.6 P NS

Cqs DP 27.8 £22.1 31.3+£11 P NS

PEEP 98+4 105+£2.1 P NS
INICIO SDRA 7311 28.4 £ 38 <0.001

DS: dectbito supino; DP: dectibito prono; APACHE II: escala de gravedad utilizada, al ingreso en la Unidad; LIS: Lung
Injury Store; Vt: volumen corriente; Fr: frecuencia respiratoria; Cqs DS: compliance quasiestatica en dectbito supino;
CqsDP: compliance quasiestatica en DP; PEEPt: presion positiva al final de la espiracion (total). PNS: sin significancia

estadistica.

En las siguientes tablas (tablas 11 y 12) recogemos los datos hemodinamicos y
respiratorios de la serie. Observesé que los pacientes que respondieron al
tratamiento partian de cifras de oxigenacién més bajas, consiguiendo unos
porcentajes de respuesta muy elevados. Los niveles de CO2 descendieron, aunque

no para alcanzar la significancia estadistica.

Tabla 11.- Datos hemodindmicos y respiratorios de la serie que responde al tratamiento mediante

cambios posicionales (N=26)

Pardametro DS DP p
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PaO; (mmHg)
PvO; (mmHg)
Sa0: (%)
SvO: (%)
PaCO; (mmHg)
PAPM (mmHg)
GC (L/min)
Qs/Qt (%)
IRVS (din.s.cm/m?)
IRVP (din.s.cm/m?)

DaO; (ml/dl)

7523

39+11

896

69.6 £ 11

69 +27

29.8+9

75+£22

46 £12

1209 + 297

356 + 141

880 + 254

151 £ 56

49 +11

9 +4

7779

65 + 30

32+9

740+24

31+9

1167 + 385

342 +122

1052 £ 311

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

PNS

PNS

PNS

<0.001

PNS

PNS

<0.05

DS: dectbito supino; DP: dectibito prono; PaO:: presion parcial arterial de oxigeno; PaCO2: presiéon parcial arterial de

anhidrido carbdnico; PvOz: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaO2: saturacion arterial de oxigeno;

SvOa:

saturacion venosa de oxigeno; PAPM: presion arteria pulmonar media; GC: gasto cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar;

IRVS: indice de resistencia venosas sistémicas; IRVP: indice de resistencia venosas pulmonares; DaO>: transporte de

oxigeno; PNS: sin significancia estadistica

Tabla 12.- Datos hemodindmicos y respiratorios de los pacientes que no responden al tratamiento

mediante cambios posicionales (N=10)

Pardametro
PaO; (mmHg)
PvO: (mmHg)

Sa0: (%)
SvO2 (%)

PaCO; (mmHg)

DS

122 + 50

45+11

95+4.4

71+11

6517

DP

124 + 53

48+9

76 £10

68 + 14

PNS

PNS

PNS

PNS

PNS
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PAPM (mmHg)
GC (L/min)
Qs/Qt (%)
IRVS (din.s.cm/m?)
IRVP (din.s.cm/m?)

DaO, (ml/dl)

296

76122

42 +£11

1005+ 397

353 +121

861 + 187

28.8+4
733124
36+7
1299 + 445
333 £132

969 £ 115

PNS

PNS

PNS

PNS

PNS

PNS

DS: dectabito supino; DP: dectibito prono; presion parcial arterial de oxigeno; PaCO:: presion parcial arterial de

anhidrido carbdnico; PvOz: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaO2: saturacion arterial de oxigeno;

SvOa:

saturacion venosa de oxigeno; PAPM: presion arteria pulmonar media; GC: gasto cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar;

IRVS: indice de resistencia venosas sistémicas; IRVP: indice de resistencia venosas pulmonares; DaO>: transporte de

oxigeno; PNS: sin significancia estadistica.

4.5. CAMBIOS INDUCIDOS EN LA MECANICA RESPIRATORIA

POR LOS CAMBIOS DE POSICION

Hemos realizado un estudio de la mecéanica respiratoria en 12 pacientes de

nuestra serie (8 neumonias, 2 peritonitis, 1 pancreatitis y un shock séptico). Todos

los pacientes estudiados constataron una mejoria significativa de la oxigenacién y

del shunt intrapulmonar al cambiarlos de DS a DP.

En todos los pacientes hemos observado un punto de inflexién inferior en la
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curva PV en DS y en PEEP de 9,9 + 2,8 cm H>O de media. En DP y ZEEP los
valores medios del punto de inflexion fueron de 7,7 + 2,4 cm H2O (6 pacientes)
con una P NS (tabla 13).

De la misma forma, también en todos los pacientes hemos conseguido
reclutamiento alveolar al aplicar PEEP, tanto en DS como en DP. (38 a 369 ml),
siendo significativamente mayor en DP (227 + 106 ml en prono frente a 186 + 96 en

supino, con P 0.04). Asi se recoge en la fig.13:

Volumen reclutado (mL)

DS DP

Fig. 13: Volumen reclutado en DS y DP al aplicar PEEP. Variacién
estadisticamente significativa (p 0,04)

Tabla 13.- Datos gasométricos y hemodindmicos de los 12 pacientes con SDRA, ventilados con

FiO,1 y PEEP.

Pardametro DP
PaO; (mm Hg) 87 +47 179 £ 69 <0.001
PvO; (mm Hg) 40+ 8 49+10 0.001
Sa0: (%) 91t6 9 +2 0.001

SvO; (%) 68 + 11 7949 0.001
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PaCO: (mm Hg) 64+17 66 +24 PNS
PAM (mm Hg) 65+ 10 72+£12 PNS
PAPm (mm Hg) 30t6 29+5 PNS
PCP (mm Hg) 12+2 11+4 PNS
IC (L/min/m?) 47+1.6 47+15 PNS
Qs/Qt (%) 50 +12 35+10 0.001
FC (bpm) 116 £ 20 109 + 22 PNS
IRVP(din.s.cm/m?) 325 + 138 342 +179 PNS
CaO; (mL/dL) 125+1.8 139+£19 0.04
DO: (mL/min) 898 + 233 963 + 271 PNS

DS: decubito supino; DP: dectibito prono; PaO:: presion parcial arterial de oxigeno; PaCO2: presion parcial arterial de
anhidrido carbdnico; PvO:: presion parcial venosa mixta de oxigeno; SaO»: saturacion arterial de oxigeno; SvO2:
saturacién venosa de oxigeno; PAM: presion arterial sistémica media; PAPM: presion arteria pulmonar media; PCP:
presion capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar; FC: frecuencia cardiaca; IRVP: indice de
resistencia venosas pulmonares; CaO2: contenido arterial de oxigeno; DO2: indice de transporte de oxigeno;PNS: sin

significancia estadistica.

En la siguiente tabla (tabla 14) se describen los cambios inducidos por la
PEEP en la capacidad residual funcional (§CRF) y en el volumen reclutado en los

pacientes estudiados, con su significancia estadistica.

Tabla 14.- Cambios inducidos por la PEEP en los pardmetros de la mecdnica pulmonar estudiados,

en funcién de la posicién, con la significancia estadistica.

Parametro DS DP
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PEEP (cm H20) 99+28 99+28 PNS
Vol. reclutado 186 + 96 227 + 106 0.01
Acrf 396 + 180 476 + 209 0.01

PEEP: presion positiva al final de la espiracién, ajustada segtin la curva P/V; DS: dectubito supino; DP: dectibito prono;
p: significancia estadistica; Vol. Reclutado: volumen reclutado por la PEEP; CRF: cambios en la capacidad residual

funcional inducidos por la PEEP.

No ha habido cambios significativos en la complianza quasistatica del
sistema respiratorio calculada como la tangente a la curva PV en la zona de la
mayor pendiente sin PEEP, en los 12 pacientes estudiados, al cambiarlos de
posicion de DS a DP (51 £ 20 mL/cm H2O en DS frente a 47 £ 15 mL/cm H>O en
DP, p=NS) (Fig 15). Sin embargo, al aplicar PEEP, la complianza ha sido superior
en DS (39 + 4 mL/cm H>O en DS frente a 33 + 3 mL/cm H>O en DP, p=0,04) (Fig
17). Las Fig. 14 y 16 recogen las curvas P/V en ZEEP y con PEEP

Finalmente exponemos las curvas PV en ZEEP y con PEEP (después de

sumar el SCRF en DSy DP (Fig. 18 y 19).
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Fig. 14.- Curva P/V sin PEEP en DP y DS (media + DS)
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Fig. 15: Complianza estatica del sistema respiratorio sin PEEP, en
supino y en prono. PNS para cada nivel de presion (media + DS)
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Fig. 16.- Curva P/V con PEEP ajustada (9,9), en DS y DP (media + DS)

60 -
50 -

O

T 40 A

e

L 30 -

£

o 20 m

8 =—t—DS
10 - —a—0pP

0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

5 10 15 20 25 30 35
Paw (cm H,0)

Fig. 17: compliance del sistema respiratorio de la serie, con PEEP (9,9), en supino y
prono. (media * DS). Diferencia significativa p <0.05 a valor de presion de 20 cm H,O
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Fig 18.- Curvas P/V en ZEEP y con PEEP en DS una vez desplazado el 6CRF (media + DS)
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Fig. 19.-Curvas P/V en DP en ZEEP y con PEEP una vez desplazado el 8CRF (media + DS)
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4.6. EFECTOS A MEDIO PLAZO DE LOS CAMBIOS DE

POSICION

Hemos estudiado 12 pacientes, que permanecieron dentro del protocolo de
estudio, al menos 5 dias. Mostramos la evolucion de los parametros mas
significativos, con clara significancia de la mejora mantenida de la oxigenacién y

del shunt, sin variacion del gasto cardiaco ni de los niveles de anhidrido carbonico

(tabla 15).

Tabla 14.- datos gasométricos y hemodindmicos de los pacientes estudiados a corto plazo (N=12)

Pardametro Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 p
PaO, (mmHg) DS 87+47 84 +45 88146 88+44 82+50 <0.05
PaO;(mmHg) DP 179+69 160+66 181+72 165+63 159+61 <0.05

PaCO, (mmHg) DS 64 +17 67+19 6918 64+19 66+24 PNS
PaCO, (mmHg) DP 66+24 66+23  67+23 65+22 66+24 PNS
IC (/min/m?) DS 47+16 4.09+1.0 424+1.0 44+11 44+09 PNS
IC (/min/m?) DP 47+16 4.07+0.8 413+12 43+1.0 44+12 PNS

Qs/Qt (%) DS 50+12 48 £10 4911 49%+9 51+10 <0.05

Qs/Qt (%) DP 35+£10 39+10 34+12 35%9 38+9 <0.05

DS: decubito supino; DP: dectubito prono; presion parcial arterial de oxigeno; PaCO2: presion parcial arterial de
anhidrido carbénico; IC: indice cardiaco; Qs/Qt: shunt intrapulmonar; PNS: Sin significancia estadistica. Las

comparaciones estadisticas se realizan en sentido vertical, y dia a dia, siendo la diferencia significativa para cada dia de

estudio.

Las siguientes figuras reflejan graficamente la evolucion de estos
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Fig. 20.- evolucion de la oxigenacién (p<0,001 diariamente) entre DS y DP
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Fig. 21.- evolucién de los niveles de anhidrido carbénico al cambiar a los pacientes
estudiados de posicién. Sin variacion estadisticamente significativa (pNS)
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Fig. 21.- Variacién del indice cardiaco al cambiar de posicién los pacientes
estudiados. Sin significancia estadistica (pNS)
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Fig. 22.- Variacién del shunt intrapulmonar al pasar los pacientes de DS a DP. (p<0,001)
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4.7. COMPLICACIONES DURANTE LA REALIZACION DE LA

TECNICA

Diariamente se anotaban, las complicaciones que el médico responsable
relacionaba con la técnica. A continuacién se describen los porcentajes que se han
encontrado en todos los pacientes estudiados y durante todos los dias de estudio.
Recordamos que alguna de estas complicaciones es interpretacion subjetiva del

clinico responsable, puesto que en las mismas no se ha procedido a una medida

objetiva:

Compresiones nerviosas: 3%

Rigideces articulares: 25%

Lesiones cutdneas en la parte anterior del térax, cara: 95%
Movilizacién y compresion de vias venosas o arteriales: 2%
Dificutad de acceso venoso (necesidad de retornar a DS): 2%
Extubacién accidental: 0%

Desplazamientos de sondas: 6%

Arritmias cardiacas: 2%

Lesiones mucosas (tlceras corneales y linguales): 25%

Edema facial, conjuntival y palpebral: 100%.

Aumento de los requerimientos de sedacién y parélisis muscular: 0%
La reanimacién cardiopulmonar mas dificultosa en esta posicion: 0%

Sobrecarga del trabajo de enfermeria: 100%
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5.- DISCUSION

Como se ha descrito en los capitulos precedentes, el fracaso respiratorio
agudo se caracteriza por un descenso marcado de los niveles de oxigenacién en
sangre. A pesar de las diferentes estrategias terapéuticas empleadas, nuestra
experiencia evidencia que algunos pacientes no responden a las mismas,
manteniendo una PaO> muy por debajo de niveles tolerables.

Hemos decidido aplicar un tratamiento, apoyado en todos los estudios
precedentes descritos, para valorar las posibilidades de elevar la oxigenacién de
los pacientes afectos con esta patologia. Nuestros resultados, como se expondran a
posteriori, justificarian los efectos buscados.

Del mismo modo, hemos encontrado otros aspectos interesantes en la
aplicacion de la técnica, que nos hacen concebir esperanzas en su aplicacion en un
futuro en los Servicios de Cuidados Intensivos, para el tratamiento de este tipo de
pacientes, no solo por la efectividad en la mejoria de la oxigenacion, sino por la
facilidad de aplicacién y el bajo ntimero de efectos indeseables que se producen, si
es aplicada de una forma protocolizada(?22229),

Con el analisis de los resultados obtenidos, intentamos mostrar un camino
alternativo para conseguir mejorar la oxigenacién en los pacientes criticos afectos
de esta patologia, familiarizar al intensivista con una técnica que ofrece recelos en
su aplicacién, probablemente més que por el desconocimiento de sus efectos

tisiolégicos, por las posibles complicaciones que pudiesen ocurrir, la dificultad del
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tratamiento de las mismas en esta posicion y las dudas sobre su efectividad a

medio plazo.

51.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES

ESTUDIADOS

5.1.1. DATOS GENERALES

Nuestros 36 pacientes estudiados presentaban un SDRA severo, con un
importante deterioro del intercambio gaseoso (PaO. media de 88 mmHg), a pesar
de estar ventilados con FiO> 1 y niveles elevados de PEEP (10 mmHg). La
severidad de la patologia que presentaban los pacientes se refleja, no solo en la
oxigenacion, sino también en el LIS, cuyo valor medio era de 3,1 y el APACHE II
cuya media fue de 18,4. Ademds, los pacientes estaban apoyados
hemodindmicamente con drogas vasoactivas, la mayoria por shock séptico
asociado, lo que supone factores de riesgo independientes para un aumento de la
mortalidad 7)-

En 12 de estos pacientes se evidencié patologia abdominal, potencialmente
quirdrgica, que no contraindic6 en ninguno de los casos la iniciaciéon del
tratamiento.

La edad media de estos pacientes, en torno a 56 afos, se acerca a lo descrito en la
literatura en relacién a la aparicion de este sindrome(-85). Del mismo modo, la
PaCO; medida media es de 68 mmHg, evidenciando la estrategia de protecciéon

ventilatoria que se aplicé, siguiendo los estudios de Amato et al- ™.
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Por tanto, en cuanto a los pacientes seleccionados, cumplian criterios
suficientes para ser introducidos en este estudio, y ser perfectamente validos para
la deduccién de conclusiones. Estudios encaminados a valorar la mejoria en la
oxigenacion en los pacientes con SDRA tratados con DP, parten de datos similares
en cuanto a gravedad y método de aplicacion. De esta manera, el estudio mas
significativo realizado(%) incluy6 304 pacientes, la edad de la muestra esta en
torno a los 57 afios, la mayoria estaban bajo efectos de drogas vasoactivas, la PEEP
con que se ventilaron fue de 9,9 partiendo de cifras de oxigenacion entre 115 y 135
mmHg. La PaCO; fue de 45.2, probablemente permitiendo una ventilacién con un
Vt cercano a una ventilacion normal. Nosotros presentamos 13,2 dias desde el
diagnostico del SDRA al dia del estudio, que podria considerarse elevado. Sin
embargo, un paciente puede desplazar la media de forma considerable (se estudio
en dia 125); ademds se deberia considerar que los pacientes no entran en
ventilacion mecénica el primer dia del diagnodstico, sino que necesariamente
deberian estar intubados. La media desde la intubacion al estudio fue de 4.5 dias.

Guerin (157b) presenta una media de edad de 62 afios, APACHE II de 16, PO2
de partida 155, PCO; de 44 y PEEP mediaa de 7,5 cm H»O. Presenta una
mortalidad al rededor del 32%, sin cambios entre los pacientes que se
randomizaron a DP frente a los que no lo hicieron.

Analizando otros estudios clinicos(50-156) observaremos caracteristicas

similares antes del inicio del tratamiento.
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5.1.2. MORTALIDAD

Uno de los aspectos mdas importantes a la hora de analizar la epidemiologia
de esta patologia, ha sido definir los criterios de inclusiéon y la situacién
ventilatoria que presentaban los pacientes con este sindrome. Villar??> demostré
una variacién en la mortalidad estudiando todos los pacientes englobados segin
la Conferencia Consenso®), que eran ventilados con unos parametros mas rigidos
durante las primeras 24 horas. Aquellos que en ese tiempo salian de los criterios,
tenian un mejor pronoéstico que aquellos que se mantenian dentro del diagnéstico
de SDRA en ese tiempo. Amato® o Brochard®®), muestran una mortalidad entre el
31y el 71%, pero excluyendo los pacientes que presentaban fracaso de otro érgano
al iniciar el estudio o porque habian transcurrido més de 36 horas desde que se
present6 la patologia. Esteban(?6), mostrando una mortalidad del 66% excluye los
inmunodeprimidos.

La mortalidad de los pacientes estudiados en nuestra serie fue del 61%,
cercano a lo descrito en la literatura. Si analizamos algunos de los trabajos que han
puesto en evidencia los resultados finales de esta patologia, observamos que no ha
habido una variacién significante en la mortalidad relacionada con el SDRA, y que
se mantiene alrededor del 50% (577). En los altimos afios se estd demostrando una
disminuciéon en este porcentaje que puede atribuirse a una mejora en la
organizacion de los servicios de cuidados intensivos, mejor conocimiento y manejo
de la ventilacion mecénica, monitorizacion mdés sofisticada, mejor soporte
alimentario y antibiotico. La mortalidad la primera semana se situaria alrededor

del 30%, al mes de 44%. La causa mas frecuente fue la sepsis en el 63% de los
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casos, seguido de los traumatismos en un 35%, neumonia en un 30%, shock en un
25%, politransfusiones en un 20%, pancreatitis en un 7% y sobredosis de drogas en
un 4%. La sepsis presentaria el mayor porcentaje de muertes prematuras, mientras
el fracaso multiorganico seria el porcentaje mas elevado de las muertes tardias. Se
asocian a una mortalidad mdas elevada edad mayor de 65 afios, paciente
trasplantado, infecciéon por VIH, cirrosis, neoplasia, dias de ventilacién mecanica
desde el inicio del SDRA, tratamiento con vasopresores o causa extrapulmonar del
SDRA. En la UCI representa una mortalidad cercana al 30% de los pacientes en
ventilacion mecanica con hipoxemia severa. La mortalidad en el caso de SDRA de
causa pulmonar representa un 78% del total de casos, frente al 22% en los que la
etiologia fue un proceso extrapulmonar.

Como hemos comprobado, la causa de la muerte en la mayoria de los casos
no es, como en principio podria intuirse, por insuficiencia respiratoria
refractaria®). Esta significarfa entre el 9 y el 16% (08182 No obstante, existe
controversia con el papel de la hipoxemia en el pronéstico vital. Luhr®3) ofrecen
una mortalidad 41%, sin embargo no relacionan esta mortalidad con la existencia
de hipoxemia. Roupie®¥ encuentra una mortalidad elevada por debajo de ratios
PO2/FiO2 por debajo de 200, pero este indice no se relacionaba con la mortalidad.
Bersten®!) encuentra que esta ratio es significativamente mas baja en los no
supervivientes (153 + 80 frente a 186 + 73). Estensoro®) demuestra unos resultados
parecidos, significando una mayor mortalidad en los pacientes con hipoxemia
mantenida mas de 72 horas. De los pacientes englobados en nuestro estudio sélo

un paciente (paciente n° 1) fallecié por este motivo.
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Los indices de gravedad no son seguros a la hora de establecer un
pronostico del sindrome. El de Murray o LIS (lung Injury Score)®®) parece que
puede relacionarse con la mortalidad, aunque hay trabajos que no lo verifican.
Tanto el SAPS II o el APACHE 1II se han valorado de forma similar por la
literatura. Ademds, se ha observado que los indices de gravedad no difieren
significativamente entre los supervivientes de los que no lo son, por lo que se
postula que la evolucion de la enfermedad depende mas de la propia evolucién de
la enfermedad que no de la gravedad del SDRA. Por tanto podremos afirmar que
el prondstico del proceso va a estar en relacion principalmente con la
comorbilidad, la edad y la causa desencadenante del SDRA75-77).

Entre los supervivientes, la recuperacion funcional pulmonar va a ser
buena, si previamente era normal. Sin embargo, a los 8 meses casi un 70% de los
pacientes atin presenta alteraciones en la difusion, asi como un 30% en la CVF, un
13% en el VEMS y un 6% en el volumen residual. Los gases arteriales tardarian
unos 6 meses en normalizarse. Algunos pacientes pueden evolucionar a una
fibrosis residual, que impedirfa un restablecimiento completo de la
funcionalidad(®e).

El tiempo en que aparece el SDRA también influiria en el prondstico de los
pacientes. Vincent®) relaciona la apariciéon tardia con un aumento de la
mortalidad. Esteban®¥) confirma esta linea, teniendo los pacientes que sufren
SDRA tardio peor prondstico.

Los estudios en mortalidad con DP son maés escasos, solamente teniendo

referencia de un estudio multicéntrico prospectivo y aleatorizado(%). En él, se
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incluyeron 304 pacientes que se separaron a tratamiento convencional con DS o
con dectbito prono durante 7 horas al dia, hasta un maximo de 10 dias. La
mortalidad de los dos grupos no fue diferente significativamente a los 10 dias

(21.1 % en DP junto a un 25 % en DS), al alta del servicio de cuidados intensivos
(50,7 frente al 48%) ni a los 6 meses de estudio (62,5 frente a 58,6%). Solamente
analizando subgrupos, se ha podido encontrar un descenso en la mortalidad a los
10 dias de los SDRA mas graves (PaO2/FiO2 de 88 o SAPS II <49), aunque estas
diferencias no se mantenian posteriormente. Otro subgrupo que ofrecié una
mejoria de la mortalidad fue aquellos que tras el primer cambio reducen los
niveles de CO: (-0.9 mmHg en los supervivientes frente a 2.1 de aumento en los
no supervivientes), a los 28 dias del estudio@?’). Guerin@57?) no encuentra
diferencias en la mortalidad, en un estudio randomizado que englobé a 791
pacientes, cercana esta al 32%. Es de resefiar que s6lo al rededor de un 30% de los
dos grupos estudiados presentaban SDRA.

Quizés seria sensato intuir que el DP por si solo no afectaria a la
mortalidad en cuanto al tratamiento, apoyado en parte porque la misma
mortalidad inherente al SDRA es multifactorial. Las variaciones descritas en los
resultados en cuanto a los niveles de CO2 nos indicarian la importancia del
reclutamiento alveolar en el tratamiento de estos pacientes, que probablemente si
que seria un indicador de mortalidad que deberia de someterse a consideraciéon en

posteriores estudios.
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5.2.- EFECTOS AGUDOS DEL TRATAMIENTO

5.2.1. OXIGENACION

Al posicionar los pacientes en DP se produce un aumento significativo en la
oxigenacion, junto con una disminucién del shunt intrapulmonar, permitiendo un
descenso del aporte de oxigeno suplementario y de la PEEP(149-157)_ Este efecto se
produce en al menos % partes de los pacientes estudiados, sin alterar los
pardmetros hemodindmicos ni modificar las presiones de la via aérea. Se ha
demostrado que esta oxigenacién es mayor en pacientes con SDRA que en los
hipoxémicos sin SDRA 194,1%),

Nosotros conseguimos una mejoria sustancial media en los pacientes
estudiados, pasando de 88 mmHg en DS a 144 en DP. Paralelamente habia una
mejoria en todos los indices calculados relacionados con esta variable de
oxigenacion. Hay un descenso de 2 mmHg de media en la PaCOz, que no se acerca
a la significacion estadistica, y que podria relacionarse con el discreto aumento que
hemos conseguido en reclutamiento alveolar al ajustar la PEEP. Todos los
pacientes se ventilaban segtin un protocolo establecido, obteniendo la PEEP segtn
la curva P/V, sin sostener el abdomen ni otra maniobra que pudiese afectar a la
compliance de la caja tordcica.

Podremos analizar los siguientes aspectos del estudio:

. Porcentaje de respuesta

Segun la literatura, de un 15 a un 30% de los pacientes no responden a las

maniobras, aunque no se produce deterioro gasométrico, sino que mantienen sus
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niveles estables, sin necesidad de aumentar la FiO, incial(150-154157)  En nuestro
estudio, 10 pacientes no han tenido mejoria durante el primer giro, a los 30
minutos después de la estabilizacion clinica, lo que supone un 27,7%. Si bien,
ninguno de ellos sufrié un deterioro oxigenacién, y por el contrario, casi todos
mejoraron, no lo hicieron en el porcentaje disefiado en el protocolo

. Rapidez de respuesta

Los articulos relacionados encuentran una mejoria significativa a los 30
minutos de posicionar a los pacientes en DP(155157), Posteriormente parece ser que
existe una tendencia a aumentar discretamente o estabilizarse (148151175 hasta las
48 horas aproximadamente (156). Nosotros hemos decidido tomar este tiempo (30
minutos) como referencia para la valoracion de las distintas variables estudiadas.

Podemos considerar que los pacientes que a las 2 horas no han tenido una
mejoria en la oxigenacién tras posicionarlos no mejoraran, por mas que intentemos
prolongar el tiempo en DP(155156). Otros autores, por el contrario, que defienden
una mejoria progresiva segin mas tiempo de posicionamiento®?8), o consideran
que no es suficiente 2 horas para interpretar si va a haber mejoria o no al colocar
los pacientes en DP@29). Pelosi(182) encuentra en pacientes con SDRA pulmonar una
mejoria a las 2 horas, pero no a los 30 min.

. Tipos de respuesta

En nuestros pacientes, s6lo hemos considerado los efectos agudos de los
cambios de posicién, no entrando en valoraciones de los cambios en la respuesta.
Solo, como después analizaremos, en una parte de la muestra hemos hecho un

seguimiento durante 5 dias, para ver si se mantienen estos efectos sobre la
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oxigenacion.

Las respuestas que podremos observar con los cambios pueden ser
persistentes, debidas al reclutamiento alveolar conseguido y el mantenimiento del
alveolo abierto, superando la presiéon de apertura al cambiarlos a supino, o no
persistentes, si se produce una tendencia al colapso pulmonar progresivo. La
mejoria rapida al cambio, generalmente se acompafa de respuesta no persistente,
al contrario que la lenta, que responde de manera persistente una vez colocados en
supino(147,152,155,156,175,229)

. Repeticion de la respuesta

Generalmente la respuesta al primer cambio se mantiene en giros sucesivos
(150,155,219,230) qunque no siempre es predoctora pudiendo obtenerse todas las
posibilidades posteriores, responda o no al primer giro?14. Por tanto, se aconseja
realizar al menos un giro diario en este tipo de pacientes. Nosotros hemos
encontrado una mejoria en mas del 70% de los pacientes de forma rapida, que se
ha mantenido en el subgrupo estudiado a los 5 dias.

. Variables clinicas relacionadas con la respuesta

Auln no se han descrito en la literatura predictores de esta respuesta. A
continuaciéon vamos a analizar algunos aspectos que jugarian un papel, atin no
determinado, en la respuesta a este tratamiento:

1) En todos los estudios se destaca que la técnica se deberia intentar

en las fases mas precoces del SDRA, de manera que esta rapidez
puede ser un factor importante a la hora de analizar resultados. El

DP en fases precoces presenta un indice de respuesta mayor que
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en fases tardias (151,156,230,

Respecto a la patologia previa, un estudio destacé que se ha
observado respuesta en el 100% de los pacientes que estudié con
insuficiencia cardiaca, 75% de los pacientes con SDRA y 0% de los
pacientes con fibrosis pulmonar (156).

También se ha destacado asociacién entre el éxito de la técnica y
la presencia de valores basales de oxigenaciéon, presentando
mayor mejoria tanto en este pardmetro como en el shunt, aquellos
pacientes més deteriorados (149151,155).

La presencia de distensién abdominal podria mejorar la respuesta
al cambio(152).

La presencia de compliance de la pared toracica mas alta en
supino y que se deteriora mds en prono, mejorarian mds en
pardmetros de oxigenacion(80). Se justificaria por el hecho de que
al existir mejor movilidad en supino, facilitaria el movimiento de
las partes anteriores del térax, mientras que en prono habria una
mejor homogenizacién de la ventilacion.

No se ha encontrado variacion en la respuesta de los pacientes que
presenten patologia pulmonar de forma primaria o extrapulmonar
como causa desencadenante del SDRA (147,153,155,231),

Papazian (229), intent6 correlacionar los hallazgos tomogréficos
con los pacientes que responderian al DP, no encontrando ningtn

indice fiable.
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. Duracién del tratamiento:

No se ha establecido cual es la duracién 6ptima del tratamiento, sino es
basado en un criterio racional de mejoria mantenida o falta de respuesta. La
radiografia de toérax podria servir para adecuar la decisién, asi como el
intercambio de gases u otros parametros.

En cuanto a las horas del dia que deberia mantenerse al paciente, tampoco
estd definido. En un estudio donde se valoré los efectos del DP de 1 a 18 horas,
encuentran continuidad en la mejoria del intercambio de gases sin aparecer
meseta(49). De hecho, algunos pacientes que inicialmente se clasificaron como no
respondieron en la primera hora, tuvieron que reclasificarse a respondedores a las
12 horas de tratamiento. La mejoria de la oxigenacion es paralela a la progresiva
reducciéon del agua extravascular pulmonar y del shunt, que ocurre sélo tras
prolongados periodos en DP. Stocker (153, encuentra respuesta por encima de las
24 horas, aunque engloba a un pequeno ntimero de pacientes. Gatinoni(5? en el
estudio multicéntrico que relacioné posicion y mortalidad mantiene los pacientes
7 horas al dia, opinién criticable para muchos clinicos. Bajo nuestra
considerancién, no hay un tiempo definido para mantener al paciente a lo largo
del dia en DP.

Nuestro estudio confirma los datos que se recogen en la literatura. Aunque
todos nuestros pacientes respondieron al tratamiento, no todos lo hicieron de la
forma que considerariamos positiva en el protocolo disefiado. Diez de los
pacientes no cumplieron estas condiciones. En los datos recogidos antes de

posicionar los pacientes en DP, sélo encontramos que los pacientes que
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respondieron llevaban menos dias en ventilacién mecanica y diagnosticados de
SDRA, frente a los que no respondieron. El resto de parametros hemodindmicos y
respiratorios tanto antes como después del cambio en los dos grupos de pacientes
no diferfan uno del otro. Tampoco tenian relacién con la patologia de base, ni
hubo diferencias estadisticas en cuanto a la mortalidad, aunque el ntimero de
pacientes recogidos es escaso para valorar estas conclusiones.

Decidimos mantener al paciente durante todo el dia en DP, y retornarlos a
DS por las mafianas, para el aseo y los trabajos rutinarios de enfermeria, y para
realizar los estudios necesarios en esta posiciéon. Catalogamos al paciente en no
respondedor cuando no mejoraba tras la estabilizacién de las constantes una vez
cambiados a DP, que podria estar entre media y 2 horas, no considerando tiempos
mas prolongados para replantear la definicion de la respuesta. Los pacientes
siguieron este tratamiento hasta que tenian una gasometria adecuada o cumplian

criterios ventilatorios ampliamente consensuados, para iniciar weaning,.

5.2.2. PARAMETROS HEMODINAMICOS

En todos los estudios relacionados49-157,175200) se observa una reduccion del
shunt intrapulmonar, debido a una mejoria en la ventilacién de areas perfundidas
y no ventiladas anteriormente, no habiendo variacion en otras variables
hemodindmicas(%%). Se podria observar una caida del gasto al asociar niveles
progresivamente elevados de PEEP en DP®@32), lo que podria tener su influencia

sobre el shunt, pero esta variacion se excluiria el efecto de la posicion.
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Todos nuestros pacientes iban provistos de catéter de termodiluccion, y la
mayoria de ellos se les administraba drogas vasoactivas. En ninguno de los casos
recogidos hemos tenido que variar las dosis, una vez estabilizada la situacién tras

el cambio.

5.3.- INFLUENCIA DE LA CAUSA DEL SDRA EN IA

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

La bibliografia revisada no ofrece datos que aclaren claramente cual es la
influencia real de la causa del SDRA a la respuesta al tratamiento. La mayoria de
los estudios con SDRA extrapulmonar o pulmonar presentan un porcentaje de
respuesta al DP que no varia significativamente. Rialp®?33) comparé la respuesta
gasométrica al DP de pacientes con SDRA pulmonar y pacientes con SDRA
extrapulmonar , y no observé diferencias significativas entre los dos grupos ni en
el porcentaje ni en la magnitud de la respuesta.

Probablemente la rapidez de la respuesta varia entre las dos entidades, lo
que sugiere que la etiopatogenia puede ser distinta®%. Gatinnoni(®3% destaca que,
mientras en el SDRA extrapulmonar predomina el edema intersticial y las
atelectasias, en el caso de pulmonar predomina la consolidacién. Las atelectasias
por compresion son mas facilmente reclutables, por lo que justificaria la mayor
prontitud en el reclutamiento

La respuesta podria estar también relacionada con los valores de la
compliance del sistema respiratorio. De esta manera, los pacientes con mayor

compliance, también serian los que mas respondiesen.
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Lim et al. 31, encuentran un aumento notable de la oxigenacién en los
pacientes con SDRA extrapulmonar frente a los de causa pulmonar, que mejoran
menos. Los autores sugieren que los primeros mejorarian inmediatamente las
alteraciones en el gradiente de presiéon pulmonar. Se ha descrito una complianza
de parénquima pulmonar baja, compliance de pared normal y ausencia de
reclutamiento alveolar con la aplicaciéon de PEEP en los pacientes con SDRA
pulmonar, mientras que en los pacientes con patologia extrapulmonar se observa
una compliance pulmonar superior, compliance de pared disminuida y la
presencia de reclutamiento alveolar mayor.

Nuestros pacientes con patologia primariamente pulmonar presentaron una
complianza menor, aunque no hubo significaciéon estadistica. Los indices de
reclutamiento fueron similares, y la mejoria en la oxigenacion que se consiguié en
estos pacientes fue claramente significativa 74 * 34 frente a 133 + 59, como
taqgmbién ocurri6 en los pacientes en los que la etiologia era extrapulmonar 110 +
60 frente a 161 + 55. La mortalidad que obtuvimos fue de 43% en los pacientes con
patologia extrapulmonar frente a 73% en los pacientes con patologia

primariamente pulmonar.

54.- FACTORES QUE PODRIAN INFLUENCIAR EN ILA

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Podriamos considerar varios factores que ejercen efectos sobre la mejoria
en la oxigenaciéon de nuestros pacientes. El incremento de la CRF, los cambios en

la movilidad diafragmatica, drenaje postural de secreciones, cambios
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gravitacionales del flujo sanguineo, reducciéon de los efectos compresivos del
corazén y mediastino sobre el pulmoén, cambios en la compliance de la caja
toracica, etc. Estos efectos no se excluyen mutuamente y todos podrian contribuir

a mejorar la oxigenacion.

5.4.1. EFECTOS DEL ABDOMEN EN EL DECUBITO PRONO

Se ha observado que en sujetos normales, la posicion prona mejora la CRF,
la oxigenacién y la mecanica pulmonar. Esta mejoria ocurre, en parte, cuando los
movimientos abdominales estan facilitados, al librar al paciente el abdomen
mediante apoyos en térax y en pelvis. Esta liberaciéon hace que baje la presion
abdominal, y facilita el movimiento diafragmatico, sobre todo en las zonas ahora
no dependientes, con la posibilidad de abrir atelectasias (146:147,163),

Douglas et al.(1#7) demuestran una clara mejoria en la oxigenacion al utilizar
estos apoyos. Por el contrario Albert (17 no aprecia mejoria al liberar la presion
abdominal. Muchos estudios en esta linea han trabajado sin el apoyo en térax y
pelvis y ofreciendo mejoria similar en la oxigenacién. Mure et al. 152 demuestra
en cerdos anestesiados en los que se produce distension abdominal, que sufren un
incremento mayor en la oxigenacién que en lo que no tienen. Estos autores
preconizan que en presencia de distension abdominal, el gradiente de presion
pleural es atn mas uniforme y produce aumento de la ventilacién regional en
areas proximas al diafragma que contribuyen a disminuir la heterogeneidad V/Q.
En humanos se ha demostrado cambios en las caracteristicas de la mecanica

respiratoria con descompresién abdominal después de la cirugia (236)
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En nuestro estudio hemos decidido no utilizar los apoyos para liberar al
diafragma. No hemos comparado pacientes en los que su perimetro abdominal

fuese mayor ni valoramos el grado de distensiéon abdominal.

5.4.2. CARDIOMEGALIA Y SDRA

En supino, porciones del pulmén izquierdo estdn localizadas bajo el
corazén y sujetas, por tanto, a fuerzas compresivas. En prono, el corazén se apoya
preferentemente en el esternén y, por tanto, libera en mayor o menor parte, estas
zonas pulmonares (189). Wiener et al %), en estudios con SPECT en individuos sin
patologia pulmonar previa y en DS, la presencia de cardiomegalia produce una
reduccién de la ventilacién en las regiones izquierdas medias e inferiores por el
peso del corazén. En DS este porcentaje de volumen pulmonar situado bajo el
corazén puede ser del 40% del hemotérax izquierdo mientras que en DP no llega
al 4% (189),

En los pacientes con SDRA el peso del corazén atin es mayor por el edema
de las paredes cardiacas, por la dilataciéon del ventriculo derecho por la
hipertensiéon pulmonar. En estos casos la presion del peso del corazén sobre el
pulmoén en DS es superior a en DP, llevando una pérdida de ventilacién de esta

zona 237

5.4.3. AJUSTE DE LA PEEP

Seguin nuestro protocolo, el ajuste de la PEEP se va a realizar guiandolos

por el punto inferior de la curva P/V, similar a como realizan estudios similares al
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nuestro (1156238)  Conocemos que esta estrategia no optimiza el maximo
reclutamiento ni la mejoria de la oxigenacion arterial, sino que hay muchos datos
que sugieren que este reclutamiento contintia con presiones superiores al punto de
inflexion (60-62,64,67),

En un estudio %), se van a estudiar la morfologia de la curva y el aspecto
del pulmén por TAC, a diferentes niveles de PEEP. A los pacientes con punto de
inflexion se les va a aplicar PEEP 2 cm de H>O por encima del punto de inflexion y
a los que no presentaban este punto, se los aplic6 una PEEP de 10 y 15 cm de H2O.
Todos los pacientes reproducian un reclutamiento similar, estimado por el
descenso de areas no ventiladas del pulmoén, aunque el patrén de areas reclutadas
era diferente. Encuentran que en pacientes sin punto de inflexiéon, el maximo
reclutamiento se producia con PEEP de 10 cm de H>O mientras que con punto de
inflexién el reclutamiento era para valores 7 cm de H>O por encima. Solo hay
sobredistension en un paciente.

No hemos realizado maniobras de reclutamiento alveolar, mediante el
procedimiento de PEEP escalonadas y ascendentes 39) para fijar los valores de
PEEP, como, probablemente y en la actualidad, se realice en la mayoria de los
centros sin un gabinete de fisiologia respiratoria.

En nuestro caso, a todos los pacientes que no presentaron rodilla inferior, se

los ventil6 con una PEEP de 10 cm de H>O, como preconizan algunos autores(156).
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5.5.- EFECTOS SOBRE LA MECANICA RESPIRATORIA

5.5.1. EFECTOS SOBRE LA COMPLIANCE DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Toda la bibliografia de la que se dispone no muestra variacién en las
presiones de la vias aéreas ni en la compliance del sistema respiratorio, al cambiar
a los pacientes a DP (6466), aunque en algunos estudios se muestra un ligero
aumento de la compliance al posicionarlos en DP (64240, En nuestro trabajo, no ha
habido cambios significativos en la complianza quasiestatica del sistema
respiratorio calculada como la tangente a la curva PV en la zona de la mayor
pendiente sin PEEP, en los 12 pacientes estudiados, al cambiarlos de posiciéon de
DS a DP (51 £ 20 mL/cm H2O en DS frente a 47 £ 15 mL/cm H>O en DP, p=N5S)
(Fig 14). Sin embargo, al aplicar PEEP, la complianza ha sido superior en DS (39 +
4 mL/cm H>O en DS frente a 33 £ 3 mL/cm HxO en DP, p=0,04) (Fig 17).

En DP, debido a la variacién lineal que se produce en el gradiente de
presion pleural en el eje anteroposterior, se produciria una homogenizacién de la
presion transpulmonar, que favoreceria una ventilacion mas uniforme. De esta
manera se favoreceria el reclutamiento alveolar, produciéndose un mayor namero
de alvéolos ventilados en comparacion con DS, lo que podria explicar la
disminucién de la compliance estdtica que se observaria en estudios como el

nuestro para cifras de presion alrededor de 20 cm H>O.
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5.5.2.EFECTOS SOBRE LA CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL

La CRF en individuos sanos y bajo ventilacion mecanica podria aumentar
hasta 1 litro en DP en comparaciéon con DS (183241,242) Sin embargo en pacientes con
SDRA no se ha podido demostrar este hecho (181182 En nuestro estudio hemos
encontrado un incremento en la CRF de 396 + 180 en supino a 476 + 209 en prono

(p 0,04).

5.5.3. EFECTOS SOBRE LA COMPLIANCE DE LA CAJA TORACICA

Nosotros no hemos medido la compliance de la pared toracica al
posicionar los pacientes en DP. Se sabe que ésta no es homogénea a lo largo del
térax, ya que la posicion anterior presenta mas libertad de movimientos con la
respiracion que la posterior, libertad que se perderia en DP, sin mejorar la de la
parte posterior. Esto supondria una distribucién mas uniforme de la ventilacion.
Ademas parece constatarse que aquellos pacientes con valores de compliance de la
caja superiores en DS, mostrarian mayor descenso en DP, y éste descenso se

correlacionaria con una mejoria mayor de los indices de oxigenacion (182,

5.5.4. CAMBIOS EN EL RECLUTAMIENTO ALVEOLAR INDUCIDOS POR LA

PEEP
Consultando la bibliografia encontramos estudios experimentales que
sugieren que en DP podria acompafarse de un mayor reclutamiento inducido por

la PEEP en comparacion con el DS.
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Guerin (81) observa una correlacion positiva entre el incremento del
volumen reclutado en DP y la mejoria de la oxigenacién. También observan
pacientes que mejoran la oxigenacién sin aumento del volumen reclutado.

En estudios experimentales (185 se ha sugerido la posibilidad de que en DP
podrian aumentar los efectos de la PEEP sobre la oxigenacién, atenuando los
valores excesivos de PEEP que se deberian emplear en DS, mejorando el deterioro
hemodindmico que se produciria al aplicar ésta. Los autores demuestran que se
podrian encontrar los mismos niveles de PaO, con valores mas bajos de PEEP en
DP. Intuyen que la reduccién del gradiente de presién pleural descrita en DP,
conseguiria un mayor grado de expansiéon pulmonar para unos mismos niveles de
PEEP.

Cakar (188), observo con en DP se requieren valores de PEEP inferiores para
mantener un aumento en la oxigenacion inducidas por una maniobra de
reclutamiento previa. Demuestra que tras maniobras de reclutamiento, en perros
en los que se produjo SDRA, es maés sencillo mantener los alvéolos abiertos en DP
que en DS, con niveles de PEEP inferiores incluso.

Gainnier 23 realiz6 un estudio prospectivo que englobé 25 pacientes,
suponiendo un nuevo avance en la prediccion de la respuesta al prono. Aunque
los autores no explican completamente sus hallazgos, sus conclusiones mas
validas serian que todos los pacientes con SDRA podrian beneficiarse de la
asociaciéon de prono mas PEEP, y que la PEEP aislada podria no ser ttil en
infiltrados locales por su efecto de reclutamiento zonal con redistribucién del flujo

hacia areas no ventiladas. El prono aislado, por su efecto de reclutamiento a nivel
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dorsal, puede abrir dreas colapsadas independientemente de su localizacién. Este
efecto tendria lugar sin incrementar la presion transalveolar y el estrés en zonas
aireadas, un efecto adverso de la PEEP.

En nuestro trabajo, hemos encontrado reclutamiento alveolar al aplicar
PEEP, ajustada segtn la rodilla inferior de la curva P/V en ZEEP. Para unos
mismos valores de PEEP hemos pasado de 186+ 96 ml de volumen reclutado en
DS a 227 £ 106 en DP (P 0,04), lo que supone un 22% mas de volumen reclutado en
DP. Podriamos mantener que el DP es capaz de mantener permeables los alvéolos

reclutados con maniobras de reclutamiento con niveles de PEEP inferiores.

5.6.- EFECTOS A MEDIO PLAZO DE LOS CAMBIOS

POSICIONALES

Como hemos descrito en capitulo, el indice de respuesta al DP de los
pacientes con SDRA se sittia entre el 60 al 80%. El resto de los pacientes, atin sin
responder, no sufren deterioro gasométrico significativo ni precisan aumento de la
FiO2 empleada antes del cambio, por lo que se puede continuar con el resto del
tratamiento indicado en ellos, en DS.

Generalmente la respuesta gasométrica cuando realizamos un cambio
postural a DP se observa a los 30-60 min del cambio (148154155156) y se mantiene o

tiende aumentar en el tiempo hasta las 12-48 horas (148-151,175211) Por ese motivo
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recomendamos mantener a los pacientes en DP durante periodos prolongados a lo
largo del dia. Nosotros realizamos una gasometria a los 30 minutos de estabilizar
clinicamente al paciente, con el propdsito de discernir qué pacientes presentaban o
no respuesta. En aquellos en los que no se observaba respuesta, prolongabamos el
estudio hasta 2 horas para detectar algtin respondedor tardio, como se recoge en
algtin trabajo (1491%5). Algunos pacientes presentan respuesta persistente al DP,
manteniendo esa mejoria en DS, interpretindose como consecuencia del
mantenimiento de los cambios que el DP ocasiona en la distribucién de la
ventilacion pulmonar. En este caso, la PEEP aplicada, asi como la asociacién de
maniobras de reclutamiento con PEEP ascendentes, serian importantes a la hora
de evitar el colapso.

Mientras la respuesta al primer giro suele mantenerse en giros sucesivos, la
ausencia de respuesta no es indicativa de fracaso en giros posteriores (159, por lo
que se aconseja seguir con la misma terapia dias sucesivos, valorando el tipo de
respuesta que se consigue.

Nosotros hemos valorado un grupo de pacientes (12 pacientes),
seleccionados a priori, para valorar la evolucién de la oxigenacién en un giro
diario durante 5 dias. En conjunto, la respuesta favorable, mejorando Ila
oxigenacién, se ha mantenido en el tiempo, con un deterioro significativo al
retornarlos a DS. Esta mejoria en la oxigenaciéon se acompafié de una mejoria
diaria en el shunt intrapulmonar, sin que estuviese relacionada con una variaciéon
en el gasto cardiaco. En estos pacientes no hemos encontrado una respuesta

persistente al cambio de DP a DS, si bien de forma individual podriamos concluir
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que si ha ocurrido. No obstante, en pacientes no incluidos en el estudio, que han
estado mas de 5 dias con los cambios posicionales, si que observdbamos una
respuesta progresiva en la mejoria de la oxigenacion.

El hecho de que la mejoria observada en DP no se mantuviese en DS se
debe a fenémenos de desreclutamiento, con colapso alveolar progresivo. Quizas se
podria haber evitado con un nuevo ajuste de la PEEP en DS al realizarse el cambio,
o, posteriormente, haber empleado otras maniobras de reclutamiento para ese
nuevo ajuste de la PEEP.

De todas formas, y segin se ha descrito en los estudios anteriores, no
siempre esta respuesta observada en este grupo de pacientes es la norma de
evoluciéon en la mayoria de los que se decide aplicar esta técnica en los dias

sucesivos.

5.7.- COMPLICACIONES DE LA TECNICA

la técnica mediante la cual se posiciona a los pacientes en DP para mejorar
su oxigenacion es relativamente segura, siempre que se realice de forma
protocolizada. No estd, no obstante, exenta de riesgos y la evaluacion del paciente
y la decision de como realiza la técnica es importante. Existen contraindicaciones
formales a su practica, como hemos descrito anteriormente (43, pero la mayoria de
los pacientes ingresados en nuestros servicios, pueden ser candidatos al cambio.
Un dato significativo es la necesidad de emplear un tiempo extra para la
realizacion de una resucitacién cardiopulmonar, como recoge Fridrich ?4) en un

estudio en el que un 4% de los pacientes con importante inestabilidad
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hemodindmica requiere retornar de forma stibita a DS. En nuestro caso no hemos
tenido ninguna necesidad de este procedimiento de forma rapida, atn en
pacientes que se les administraba importantes dosis de farmacos vasoactivos.

Otras complicaciones que podrian presentarse de forma mas o menos
frecuentes pueden describirse como desplazamiento de catéteres o tubo
endotraqueal, con una frecuencia aproximada alrededor del 0,7% (12), similar a la
recogida en el nuestro, donde encontramos un 2% de desplazamientos de los
accesos venosos. Otro estudio randomizado, controlado @57), no encuentra
diferencias significativas en estas complicaciones frente a los que no se cambian a
DP. Otras complicaciones que se refieren en la literatura como son compresiones
nerviosas o compresion directa sobre o0jos se podrian minimizar con un buen
protocolo de posicionamiento 15. Puede haber un aumento de la emisién de
secreciones nasales u orales, favoreciendo la aparicién de infecciones oculares. Se
podria minimizar colocando a los pacientes en antitrendelemburg (10-20°), similar
al que hemos utilizado en nuestro estudio.

Se han descrito la aparicion de rigideces articulares, sobretodo en pacientes
que estan posicionados de forma periddica por encima de 9 a 12 dias ?44). En estos
casos podria ser necesario prolongar los periodos de fisioterapia, como hemos
observado en la recuperaciéon de nuestros pacientes. Hemos usado la técnica en
pacientes con marcado sobrepeso, sin encontrar un mayor indice de
complicaciones.

La complicacion mas frecuente es el edema facial, pero desaparece en

pocos dias cuando se cambia a DS (212216.244) Generalmente la cabeza se apoya en el



Discusion 164

mentén y en la frente, aunque nosotros decidimos apoyarla directamente sobre la
cama, manteniendo la posicién de antitrendelemburg.

Hemos observado una mayor afluencia de secreciones al tubo orotraqueal,
similar a lo que describen otros estudios en la literatura.

Nosotros no podemos describir un aumento de las necesidades de
sedacion, incluso necesidad de bloqueo neuromuscular, aunque lo descrito en la
literatura presenta resultados contradictorios.

Otra complicacion frecuente es la apariciéon de tlceras por presion sobre la
parte anterior del térax, de los hombros o de las rodillas. Generalmente estos
efectos podrian minimizarse con un buen control y tratamiento de enfermeria.
Parece ser que podria ser mas frecuente en los pacientes que reciben altas dosis de
dopamina o nordadrenalina.

Guerin®®7b), no encuentra variaciéon en la mortalidad en su estudio
randomizado, pero de forma paralela describe un descenso significativo en la
aparicion de neumonia asociada a ventilacion mecanica

Finalmente un aspecto importante a destacar es la sobrecarga del trabajo de
enfermeria, precisamente en unas UCI en las que se trabaja con el personal al
limite. La necesidad de aspiraciones mas frecuentes, de mayores cuidados de
proteccion, personal encargado de los cambios de posicién, mayor vigilancia de
vias, tubos, y resto de aparataje, hace que algunas unidades sean reacias al empleo
de esta técnica. Se ha descrito un TISS mas elevado en los pacientes que decidimos

cambiarlos a DP para el tratamiento de su lesion pulmonar (213).
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A continuacion se describe el protocolo que se podria utilizar para asegurar
un buen cambio posicional y minimizar las complicaciones:

1.- Preparacion:

1) Personal:

. Entre 3 a 6 miembros de la Unidad familiarizados con la técnica.

. Uno de ellos sera encargado exclusivamente del control de la via
aérea y del circuito del ventilador

. El resto serd encargado de movilizar al paciente en la cama

2) Via aérea/ Ventilacion:

. Asegurar el tubo endotraqueal y anotar la posicion
. Aspiracion de secreciones oralnasal antes del cambio
. Hiperoxigenar al paciente 5-10 min antes del cambio

3) Sonda Nasogastrica y nutricién enteral:

. Detener nutricién, aspirar residuos gastricos para vaciar
completamente el estomago

4) Vias arteriales y venosas:

. Inspeccién de linea para adecuar el movimiento. Generalmente
emplazar las bombas y transductores al lado contrario de la cama para su
emplazamiento posterior y facilitar la movilizacién. Las vias por encima del torso
se colocan sobre la cabecera, las femorales a los pies de la cama

5) Tubos torécicos:

Colocar el sistema de aspiracion en el lugar contrario de la cama donde

estaba previamente. Se puede pinzar durante el movimiento de recolocacién
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6) ECG:

. Retirarlos de la parte anterior del térax para posteriormente
recolocarlos sobre la espalda una vez en DP. Durante el tiempo de movilizacién se
puede seguir con una monitorizaciéon de la canula arterial o pulsioximetria

2) Procedimiento:

1) colocacién previa del paciente:

. Se traslada el paciente hacia el lado de la cama opuesto a la direccion
en que se va a dar el cambio, con la finalidad de dejar la mayor parte de la cama
libre para ser ocupada en la rotacién del paciente a DP. Una vez en esa posicion, se
deja caer suavemente al paciente hacia el espacio de cama libre

2) manejo de la via aérea:

. El respirador se coloca a la cabecera del paciente, volteando la
cabeza hacia el lado de la cama opuesto a la salida de las tubuladuras del
respirador, con la finalidad de que el circuito no se enrolle sobre el paciente y esté
lo més libre posible, sin que ejerza ninguna tension sobre el tubo endotraqueal.

3) colocacion del paciente:

. Se colocan 2 personas a cada lado de la cama.

. Se cruzan la pierna que va a ir dirigiendo la direccién del giro.

J Se aducen los brazos sobre el paciente

. Se coloca al paciente en dectbito lateral

. Tras una pequefia pausa para liberar lineas y tubos, el paciente se

rota hasta la posicién de prono

3) Tras la colocacion:
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1) ECG:
. Se colocan los parches de ECG en localizacién similar a DS,
reconectando las derivaciones

2) Recolocacién de vias y tubos

. Se comprueba el funcionamiento y localizacién de vias y tubos
. Se recalibran los transductores de presiones vasculares si fuese
necesario

3) Via aérea:

. Vigilar que las tubuladuras no se encuentran en tensién, ni
enrolladas en la cama u otro equipo

4) Ajustes:

1) Colocacion del cuerpo:

. Valorar colocar rodetes de apoyo sobre térax y pelvis.

. Los brazos se flexionaran y se elevaran por encima de los hombros,
para evitar rigideces articulares

. Proteccion de zonas de compresion

2) posicion de la cabeza:

. Se puede apoyar la cabeza sobre barbilla y frente
J O apoyar directamente sobre la cama una de las partes de la cara
. Cambiar cada dos horas de una parte a otra de la cara el apoyo sobre

la cama para evitar lesiones por dectbitos

3) Sonda NSG
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e Reconectar para continuar nutriciéon, generalmente al 50% de la
velocidad a la que se alimentaba anteriormente

e Reconectar a succidn, si no tolera

4) Control del edema y de la integridad de la piel

e Cama antitrendelemburg, para contrarrestar los efectos del edema
periorbital y conjuntival

5) posicién de extremidades:

e Los brazos se separaran del cuerpo, formando un dngulo de 90° entre el
brazo, que se alineard con el hombro y el antebrazo, subiendo este segundo por
encima, a la altura de la cabeza. Se debe ir cambiando la posicién de los brazos
cada 2-4 h.

e Las piernas se mantendran alineadas, continuando la direcciéon del

cuerpo, evitando las presiones y la hiperextensién de articulaciones.

5.8.- PERSPECTIVAS DE FUTURO

El DP es una técnica segura, que se asocia a un incremento significativo de
la oxigenacion arterial en mas de las tres cuartas partes de los pacientes afectos de
SDRA, que previamente se los ha tratado de un modo convencional. Es una
técnica facil de realizar, segura y sin necesitar medios sofisticados para su empleo,
por lo que se podria poner en practica a la cabecera del paciente. No obstante,
ningtn estudio ha presentado resultados que podrian mejorar la mortalidad del
sindrome, por lo que en la actualidad solamente se deberia aconsejar su uso de

forma opcional.
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A nivel practico podria afirmarse que la terapia postural es un recurso ttil
asociado a la PEEP, con potencial aplicacion en cualquier SDRA en fase precoz (157
y no una terapia “de rescate”. El tipo de afectaciéon pulmonar y la mejoria en la
ventilacién alveolar podrian ser una guia para predecir la respuesta 232, ya que en
caso de infiltrados locales sus efectos podrian ser menores. También quedan més
interrogantes por resolver, como es el caso de su utilizaciéon en SDRA de causa
extrapulmonar, en el que posiblemente nos movamos en un contexto
anatomopatolégico distinto (219:231,235),

La aparicion de estrategias con PEEP para reclutar alvéolos colapsados y
evitar su desreclutamiento, a anadido otro punto de discusién sobre la necesidad
de aplicar otras medidas como el DP. Estamos cada vez mds convencidos que una
buena maniobra de reclutamiento en DS podria conseguir efectos similares en
cuanto a efectividad de oxigenacion y proteccion pulmonar que el DP; sin
embargo, el mantenimiento de ese alveolo abierto, y, como consecuencia, evitar
fenémenos precoces de desreclutamiento, probablemente sea mas eficaz la
posiciéon de DP. En un interesante estudio realizado publicado por Chae-Man et al
(245), en 47 pacientes, en los que se practican incrementos progresivos en los niveles
de PEEP, en SDRA precoz, no encuentran variaciones significativas en la
oxigenacioén al posicionarlos en DP. Necesitariamos estudios prospectivos y
aleatoriazos para confirmar esta hipotesis, con la dificultad que ello supone, dada
la incidencia de apariciéon de este sindrome (246),

A nuestro entender, las lineas futuras de investigacion deberian ir en ese

sentido; como podria afectar al reclutamiento y posterior desreclutamiento los
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cambios posturales, asociados a una PEEP “6ptima”, y ser un complemento a estas
maniobras.

Broccard 47) insiste en que no podremos extraer conclusiones vélidas de los
estudios sobre los resultados del DP antes de determinar los pacientes en los que
podria estar indicado su posicionamientos, el tiempo Optimo de inicio,
mantenimiento y finalizaciéon. Definir la mejor estrategia ventilatoria en esa
posicion, el nivel de compresion abdominal, serian otros puntos que deberian ser
considerados. Finalmente concluye que el hecho de ser una estrategia de
proteccién pulmonar y su mejoria en la oxigenacién inclinarian la balanza hacia su
uso, aun a falta de todo ese terreno por caminar.

El uso de suspiro asociado a DP como describe Pelosi %), podria
proporcionar un reclutamiento 6ptimo en etapas iniciales del SDRA. Cémo
estandarizar su empleo seria otra linea de investigacion interesante.

Finalmente quedaria otra interrogante por resolver: correlacionar la
respuesta fisiologica con la respuesta clinica. Ver sus implicaciones y descubrir el

significado de por qué no siempre una va ligada a la otra.



Conclusiones

6. CONCLUSIONELS



Conclusiones 172

6.- CONCLUSIONES

De acuerdo a los objetivos planteados, podemos extraer las siguientes

conclusiones:

1. El tratamiento mediante cambios posicionales en los pacientes que
presentan un SDRA, provoca una mejoria en el intercambio gaseoso en
términos de oxigenacion y un descenso en el shunt intrapulmonar. Esta
mejoria no se produce por variacion en el gasto cardiaco ni en las presiones

de llenado del corazon.

2. La respuesta al dectibito prono no se ve modificada por la etiologia del
SDRA, mejorando los pardmetros de oxigenacién de forma significativa en

los dos grupos de pacientes.

3. Entre todos los factores que podrian influenciar la respuesta a los cambios
posicionales, s6lo hemos investigado la PEEP, produciendo una mejoria

significativa en la oxigenacion.

4. El dectibito prono, en comparacién con el dectbito supino, aumenta el
reclutamiento alveolar cuando se combina con PEEP ajustada mediante la

curva P/V.
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5. Los efectos originados en la oxigenaciéon por el dectbito prono, se

mantienen a lo largo del tiempo que hemos estudiado.

6. Esuna técnica facil de realizar, segura, utilizable a la cabecera del enfermo
y en cualquier Servicio de Cuidados Intensivos. Para ello es imprescindible
disefiar un protocolo de actuacién que minimice el riesgo de

complicaciones que pudiesen aparecer.
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6.- INDICE DE ABREVIATURAS

e ALY -lesion pulmonar aguda

e APACHE - acute phyisiology and chronic health

e (CaO2 - contenido parcial de oxigeno

e COs: - anhidrido carbénico

e CPAP - continuous positive airway pressure

e CPT - capacidad pulmonar total

e CRF - capacidad residual funcional

e Crs - compliance del sistema respiratorio

e CV - capacidad vital forzada

e D(Aa): - gradiente alveolo arterial de oxigeno

e OCRF - diferencia de la capacidad residual funcional

e DO: - transporte de oxigeno

e DP — decubito prono

e DS — decubito supino

e ECMO - extracorporeal membrane oxygenation

e EDREF - factor de relajacion endotelial

e EELV - volumen pulmonar al final de la espiracién

e EMA - espacio muerto anatémico

e Esr - elastancia

e GC - gasto cardiaco

e HFFV - ventilacion con alta frecuencia

e IC - indice cardiaco

e LFPPV-ECCO2-R - law frecuency positive pressure ventilation with
extracorporeal CO> removal

e LIS - Lung Injuri Score

e LPA - lesién pulmonar aguda

e PaO; - presion arterial de oxigeno

e PaCO:; - presién arterial de anhidrido carbénico

e Paw - presion en via aérea

e PAP - presion arteria pulmonary

e PAPM - presidn arteria pulmonar media

e PCP - presion capilar pulmonar

e PEEP - presion positiva final

e PFC - perfluorocarbonos

e PFLEXinf - punto de inflexién inferior

e P/V - curva presion voluven

e PvOs; - presion venosa de oxigeno

¢ RVS - resistencias vasculares sistémicas

e RVP -resistencia vascular pulmonar

e SDRA - sindrome distres respiratorio agudo

e SAPS -simplified acute physiological score evaluation

e SPECT - Tomografia computarizada mediante emisién de positrones
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e SPSS - statistical Package for Social Sciences

e VA -ventilacion alveolar

e VALI - lesion inducida por ventilacion mecanica asociada
e VCO:; - volumen carbénico por unidad de tiempo

e VE - ventilacion minuto , volumen minuto

e VEMS - volumen espiratorio maximo en un segundo

e VILI - lesién inducida por ventilacién mecanica asociada
e V/Q - ventilacién-perfusiéon

¢ VR - volumen residual

e VRE - volumen de reserva espiratorio

¢ VRI - volumen de reserva inspiratorio

e VT - volumen tidal, volumen corriente, volumen circulante
e ZEEP - valor de la peep de cero
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