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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Resumen: La ventilacién mecéanica es un tratamiento de soporte vital, en el que utilizando
una maquina que suministra un soporte ventilatorio y oxigenado facilita el intercambio
gaseoso y el trabajo respiratorio de los pacientes con insuficiencia respiratoria; el
ventilador mecénico debe tener la capacidad de monitorear la ventilacion del paciente y
Su mecanica respiratoria. Este depende de las caracteristicas del pulmon, la caja toracica
y su interaccion. Clinicamente el sindrome disneico respiratorio aguado (SDRA) se
presenta con hipoxemia grave, infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de
torax; y gran caida de la distensibilidad o compliance pulmonar, que se expresa como
requerimiento de altas presiones de insuflacion durante la ventilacion mecénica. Los
pacientes con ventilacion mecanica a menudo desarrollan debilidad muscular después del
ingreso en cuidados intensivos, se evidencia que la movilizacién temprana de estos
pacientes puede ser una intervencion efectiva para mejorar sus resultados. Uno de los
métodos de tratamiento fisioterapéuticos de intervencion fisioterapéutica en el monitoreo
de la ventilacién mecéanica en la mecanica respiratoria es el llenado alveolar y el decubito
prono; este mejora la movilidad diafragmatica, disminuye la presion hidrostatica que se
opone al movimiento diafragmatico pasivo del area dorsal, aumenta la capacidad
funcional residual (CFR) y se promueve la redistribucion del flujo sanguineo hacia zonas
previamente no comprometidas. También, se produce una mejora de la oxigenacion
mediante la redistribucion del flujo sanguineo a areas con relacion ventilacion/perfusion

normal, mejorando el reclutamiento de alvéolos colapsados pero sanos.

Palabras Claves: Monitoreo en la ventilacion mecanica; Ventilacion mecéanica;

Intervencion Fisioterapéutica; Mecanica ventilatoria.
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Physiotherapeutic intervention in the monitoring of mechanical ventilation in

ventilatory mechanics

ABSTRACT AND KEYWORDS

Mechanical ventilation is a life support treatment, in which using a machine that supplies
a ventilatory and oxygen support facilitates the gas exchange and respiratory work of
patients with respiratory failure; the mechanical ventilator must have the ability to
monitor the patient's ventilation and respiratory mechanics. This depends on the
characteristics of the lung, the rib cage and its interaction. Clinically watery respiratory
dyspnea syndrome (ARDS) presents with severe hypoxemia, bilateral pulmonary
infiltrates on the chest radiograph; and a large drop in lung compliance or compliance,
which is expressed as a requirement of high insufflation pressures during mechanical
ventilation. Patients with mechanical ventilation often develop muscle weakness after
admission in intensive care, it is evident that early mobilization of these patients can be
an effective intervention to improve their results. One of the physiotherapeutic treatment
methods of physiotherapeutic intervention in the monitoring of mechanical ventilation in
respiratory mechanics is alveolar filling and the prone position; this improves
diaphragmatic mobility, decreases the hydrostatic pressure that opposes the passive
diaphragmatic movement of the dorsal area, increases the residual functional capacity
(CFR) and promotes redistribution of blood flow to previously non-compromised areas.
Also, there is an improvement in oxygenation by redistributing blood flow to areas with
normal ventilation / perfusion relationship, improving the recruitment of collapsed but

healthy alveoli.

Keywords:  Monitoring of mechanical ventilation; Mechanic ventilation;

Physiotherapeutic intervention; Ventilatory mechanic
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INTRODUCCION

La mecanica del sistema respiratorio depende de las caracteristicas del pulmén, la caja
toréacica y su interaccion. En pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo bajo
ventilacion mecénica el monitoreo de la presion meseta en la via aérea es fundamental
debido a su valor prondstico y su capacidad de reflejar el estrés pulmonar. Sin embargo,
su validez puede verse afectada por cambios en las caracteristicas mecanicas de la caja
torécica, y ademas, no otorga informacion para la correcta titulacion de presion positiva

al final de la espiracion en funcion de restablecer el volumen pulmonar. (1)

La ventilacion mecanica es un tratamiento de soporte vital, en el que utilizando una
maquina que suministra un soporte ventilatorio y oxigenador facilita el intercambio
gaseoso Yy el trabajo respiratorio de los pacientes con insuficiencia respiratoria, el
ventilador mecénico debe tener la capacidad de monitorear la ventilacién del paciente y

Su mecanica respiratoria.(2)

Los pacientes con ventilacion mecanica a menudo que desarrollan debilidad muscular
después del ingreso en cuidados intensivos evidencian que la movilizacion temprana de
estos pacientes puede ser una intervencion efectiva para mejorar sus resultados. El
objetivo fue explorar sistematicamente las definiciones y los tipos de actividad en la

movilizacion temprana en pacientes con ventilacion mecénica. (2)

Segun el articulo publicado en Brasil en el 2015, el propdsito fue evaluar los cambios de
la mecénica ventilatoria y de la hemodindmica que ocurren en pacientes dependientes de
ventilacion mecéanica sometidos a un protocolo estandar de fisioterapia respiratoria. En la
cual se concluye que las maniobras de fisioterapia respiratoria generan cambios
inmediatos en la mecanica pulmonar y en la hemodinamica de los pacientes dependientes
de la ventilacion mecanica, y los cambios ventilatorios probablemente permanecen por al

menos 1 hora. (3)

Otro articulo que fue publicado en Chile en el afio 2014, el objetivo principal del articulo
fue revisar el andlisis del impacto de la ventilacion mecanica sobre la estructura y funcién
del musculo diafragma. Ademas se discutieron implicancias clinicas y potenciales
intervenciones preventivas para esta emergente entidad; evidenciando como resultado
que el tiempo de permanencia en ventilacion mecanica controlada es el principal factor

responsable de la ausencia de estimulo mecanico sobre el diafragma, el empleo de
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estrategias de destete ventilatorio precoz y el uso temprano de modalidades parciales,

debieran constituir los pilares de su prevencion. (4)

Lo que se evidencia en el articulo publicado en Espafia en el afio 2013, la aplicacion de
ventilacion mecéanica supone una buena oportunidad parar la realizacion de estudios de
mecénica respiratoria. A través de diferentes técnicas, maniobras y célculos podemos
determinar el estado del sistema respiratorio del paciente ventilado y aplicar tratamientos
en consecuencia. Sin embargo, las medidas tienen sus limitaciones y los posibles
tratamientos tienen efectos adversos. Hasta la fecha no se dispone de ninguna evidencia
solida de que una determinada medida de mecénica respiratoria ofrezca una guia clara
para el ajuste del tratamiento. Por lo tanto, aunque la mecéanica puede ayudarnos a
entender qué ocurre en el sistema respiratorio de un paciente ventilado, no se puede
proponer con rotundidad una guia para el ajuste del ventilador basada en estas medidas.
La mecénica ventilatoria debe ser interpretada por el clinico como una ayuda en el
contexto global del paciente. (5)

Como marcador de la presion alveolar, las presiones en meseta deben mantenerse dentro
de unos limites de seguridad para evitar la lesion por sobre distension. En la actualidad
se recomienda evitar unos valores superiores a 28-32 cm H20 de valores de PEEP. (5)
Por todo lo anteriormente mostrado en las evidencias es que realizo el trabajo
denominado: Intervencidn fisioterapéutica en el monitoreo de la ventilacién mecanica en

la mecanica ventilatoria.
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1. CAPITULO I: MARCO TEORICO

A través de la historia, se puede precisar que la insuficiencia respiratoria ha sido un
problema de dificil manejo, debido inicialmente a la falta de equipo adecuado, a la falta
del personal suficientemente entrenado en el manejo de equipos y sistemas de terapia
ventilatoria, y en muchas ocasiones, al desconocimiento de la fisiopatologia de los
padecimientos respiratorios. Actualmente estos problemas han sido resueltos, en parte
debido a la atencion que se le ha prestado a la formacion cientifica de las personas
dedicadas al cuidado respiratorio y debido al desarrollo de ventiladores mecanicos cada
dia mas sofisticados y de una versatilidad tal, que permiten la asistencia ventilatoria en
cualquier tipo de paciente con parametros ajustados a su condicion particular (6).

A pesar de contar en la actualidad con equipos computarizados que monitorizan
permanentemente al paciente y que auto controlan variables de presion, flujo y modo de
ventilacién, siempre debe existir una persona encargada del cuidado del ventilador y de
su mantenimiento. Tal persona, es el profesional en cuidado respiratorio, suficientemente
entrenado, altamente capacitado en el manejo del equipo y que posea profundos
conocimientos acerca de los eventos fisiopatoldgicos que estan ocurriendo en el paciente

conectado al ventilador (6).

1.1 Conceptos basicos de la mecénica ventilatoria

Los pulmones y la pared toracica actuan simultaneamente, desde el punto de vista fisico

se consideran como una bomba manejada por gradientes de presion (7).

Después de una inspiracion normal, los mdsculos inspiratorios estan en reposo. El
retroceso elastico del pulmén en direccidn centripeta es equilibrado por el retroceso
elastico del térax en direccion centrifuga. Estas fuerzas opuestas, sumadas a la discreta
aspiracion continua del liquido pleural hacia el sistema linfatico, generan una presion
subatmosférica de -3 a -5 cm de H20 en el espacio virtual situados entre las hojas parietal
y visceral de la pleura. Si no existe flujo de aire en la via aérea, las presiones en boca,
nariz y alvéolo tienen un valor igual al de la presién atmosférica, es decir se presenta una

situacion fisiologica en que no existe gradiente de presion (7).

Al producirse la contraccion de los musculos inspiratorios el volumen intratoracico
aumenta y la presion alveolar disminuye (Ley de Boyle).Esta se hace progresivamente

subatmosférica como consecuencia de la presion negativa transmitida desde el espacio
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virtual de la pleura 'y como resultado del aumento del volumen que fisicamente determina
la caida en esta presion. En el extremo proximal (boca y nariz) la presion es atmosférica

y se genera entonces el gradiente que produce el flujo inspiratorio (Anexo 1) (7).

El flujo de aire hacia los pulmones se produce como consecuencia de estos fendmenos y
desaparece cuando el gradiente de presion es cero, es decir cuando la presién alveolar es
idéntica a la presion atmosférica. En la fase inspiratoria se esquematizan los hechos que
ocurren en la curva de presion tiempo, puede observarse que en reposo la presion intra
pulmonar es igual a la atmosfeérica (cero en la curva).Cuando se inicia la inspiracion, la
presion comienza hacerse progresivamente subatmosférica y el volumen intra pulmonar
comienza a incrementarse como consecuencia del llenado generado por el gradiente de
presion que facilita el ingreso de gases a los pulmones sin ningln obstaculo en
condiciones normales de funcionamiento. Cuando finaliza la inspiracion la presion es
nuevamente atmosférica por desaparicion del gradiente de presion y el volumen

alcanzado es maximo, como se observa en la curva volumen tiempo (Anexo 2) (7).

A medida que la presién se incrementa, el volumen pulmonar aumenta. Esto quiere decir
que, ante un cambio de presion, sobrevive un cambio de volumen. Este fendmeno se
conoce como distensibilidad pulmonar y es aplicable, tanto para la respiracion
espontanea, como para la ventilacion mecanica (Anexo 3). La curva inspiratoria y la curva
espiratoria difieren en su recorrido. Este comportamiento diferencial se llama histéresis,
el cual se interpreta como la diferencia en volimenes que existe entre las dos fases del
ciclo ventilatorio para idénticos valores de presion y se explica por la significativa
diferencia en las fuerzas productoras de cada una de las fases y por la tendencia del

pulmon a resistir la inflacion en fase inspiratoria y a resistir la deflacion en la espiratoria
(7).

La derivada de la curva representa la distensibilidad.

Si la histéresis se encuentra aumentada a expensas de la curva espiratoria, es probable la
existencia de hiperinsuflacion pulmonar. Si aumenta a expensas del asa inspiratoria es
probable la existencia de eventos que disminuyen la distensibilidad, puesto que la curva
se aproxima al eje de las X, donde altas presiones de insuflacién provocan minimos
cambios en el volumen. Una aproximacion al eje de la Y con histéresis normal indicara

un aumento de la distensibilidad (7).
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Puede observarse también que en fase inspiratoria se identifican dos puntos de inflexion:

inferior y superior.

El inferior marca el sitio en que la curva se inclina hacia arriba iniciando el maximo
Ilenado alveolar y el superior marca el sitio en que la curva tiende a aplanarse, punto a
partir del cual los cambios en presion no generan cambios importantes en el volumen por
lo que es valido afirmar que altas presiones expansivas disminuyen la distensibilidad
pulmonar. Si mecanicamente se sobrepasa este punto (de inflexion superior) se
incrementa el riesgo de baro trauma pues el pulmon se encontrard en su maximo punto de
inflacién, en zona de sobre distencion. La zona ubicada entre los dos puntos de inflexion

se denomina zona de maximo reclutamiento alveolar (7).

La figura evidencia ademas, que en ausencia de presion que tienda a dilatarlo, el pulmén,

contiene un volumen. Este se correlaciona con el volumen residual (7).

Cuando finaliza la fase inspiratoria por desaparicion del gradiente de presion, el volumen
pulmonar se encuentra aumentado con respecto a la posicion de reposo. En este momento
se produce relajacion de los musculos inspiratorios y se genera la accion del retroceso
elastico del tejido pulmonar produciendo un aumento de la presion alveolar con respecto

a la atmosferica, lo que determina el gradiente que produce el flujo espiratorio (Anexo 4)
(7).

Las condiciones fisiologicas de presion descritas, experimentan un profundo cambio
mecanico durante la ventilacion con presion positiva puesto que en ésta desaparecen por
completo las condiciones de presion negativa (subatmosférica estrictamente). Se anula
entonces la accion de bomba aspirante de las estructuras intra toracicas (pulmény corazon
principalmente) que facilita el llenado, tanto pulmonar, como de cdmaras cardiacas. En
cambio, las condiciones de volumen intrapulmonar (llenado y vaciado) tienden a

permanecer iguales (Anexo 5) (7).

Es notable entonces que, si bien la ventilacion espontanea y la ventilacién mecanica (VM)
cumplen el mismo objetivo de llenado pulmonar, la diferencia sustancial radica en la

modificacion de las presiones. (Anexo 6) (7).

Este es el concepto méas importante para comprender adecuadamente la ventilacion
mecanica (VM) (7).
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1.2 Indicaciones de la ventilaciéon mecanica

Resulta un tanto dificil elaborar una lista precisa y rigida de indicaciones para el soporte
ventilatorio. No obstante, puede proponerse una guia amplia de situaciones y entidades
en las cuales se requiere la ventilacion mecénica. Inicialmente se puede considerar como

indicacion, cualquier entidad que conduzca a una de las siguientes cuatro situaciones:

1. Apnea.

2. Oxigenacion deficiente: valores de PaO- inferiores a 60 mm Hg, respirando una
atmosfera con una FiO- de 0.6, excepto en pacientes con EPOC y cardiopatias
con corto circuito de derecha a izquierda.

3. Falla ventilatoria aguda.

4. Falla ventilatoria inminente: deterioro progresivo en gases arteriales, aumento

del trabajo respiratorio y/o incapacidad para movilizar secreciones.

Una concepcion aun mas amplia se refiere a los mecanismos o bombas que gobiernan la

respiracion, a saber:

1. Bomba de gas: pulmones.
2. Bomba de recepcién: ventriculo derecho.
3. Bomba de distribucion: ventriculo izquierdo.
Cuando una de estas tres bombas se detiene, esta indicada la ventilacion mecénica (7).

Al margen del beneficio practico de las situaciones atras descritas como indicaciones, la
clasificacion de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) propuesta por Wood (1992), se
perfila como una herramienta de gran utilidad para el clinico cuando debe tomarse la
decision de implementar la ventilacion mecanica (VM) como una alternativa de sostén y
de manejo. Segun dicha clasificacion, la IRA se tipifica en cuatro variedades: 1. IRA Tipo
I: hipoxémica; 2. IRA Tipo II: hipercépnica; 3. IRA Tipo IlI: restrictiva y, 4. IRA Tipo

IV: cardiovascular (8).

(Tabla 1). Frente al diagndstico de IRA debe pensarse en instaurar VM.
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Tabla 1. Clasificacion de la Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA). (Adaptado de
Wood LHD. The respiratory system
En: Hall JB, Schmidt GA, Wood LD (eds). Principles of Critical McGraw. Hill, Inc,
1992 pp. 3- 25)
TIPO IRA Tipo | IRA Tipo Il IRA Tipo Il IRA Tipo IV
Hipoxémica | Hipercapnica | Restrictiva Cardiovascular
(perioperatoria)
Mecanismo | >QS/QT >VA Atelectasia Hipoperfusion
Ocupacion <estimulo Cardiogénico
de espacio | SNC Hipovolémico
Etiologia | aéreo <actividad Distributivo
neuromuscular | <CRF Obstructivo
>Ventilacion
espacio
muerto
Edema Decubito, IAM
pulmonar Sobredosis obesidad, ascitis, | Hemorragia
Cardiogeénico | toxico peritonitis, Deshidratacion
Clinica SDRA Inhalado cirugia, anestesia, | Tromboembolismo
Neumonia Miastenia edad, Pulmonar
Hemorragia | Polineuropatia | tabaquismo, Taponamiento
Trauma Curarizacion | sobrecarga cardiaco
Botulismo hidrica, Sepsis
Asma, EPOC | broncoespasmo,
Fibrosis aumento de
secreciones
bronquiales

QS/QT: shunt arterio-venoso; VA: ventilacion alveolar; SDRA: sindrome disneico
respiratorio agudo del adulto; SNC: sistema nervioso central; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva cronica; CRF: capacidad residual funcional; IAM: infarto agudo de

miocardio (8).

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) tipo | y Il, puede identificarse facilmente a
través del examen fisico y principalmente con la exploracion gasimétrica. La insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) tipo Il esta usualmente ligada a eventos que causan restriccion
intra 0 extra pulmonar (por ejemplo un hemotdrax grande o una cirugia abdominal,
respectivamente). La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) tipo 1V se refiere a eventos
cardiovasculares que generan un fuerte impacto sobre la funcién pulmonar, tales como el

shock o el infarto agudo de miocardio Killip IV, por mencionar solamente dos ejemplos
(8).

El Sindrome Disneico Respiratorio Agudo (SDRA), constituye en la actualidad una
indicacion para la ventilacién mecanica, puesto que la implementacion precoz del soporte

ventilatorio puede modificar positivamente el pronostico. Si el diagnostico de sindrome
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disneico respiratorio agudo (SDRA) se confirma y el paciente es incluido en un programa
de ventilacion mecénica, cobra gran utilidad como predictor de la evolucion el Test de
Murray (1988) el cual incluye criterios radioldgicos, gasométricos, mecéanicos y de
soporte con PEEP (Tabla 2 y 3) (8).

Tabla 2. Test de Murray para el SDRA. (Adaptado de Murray JF, Matthay MA, Luce
LM, et al. An expanded definition of the adult respiratory distress sindrome. Am Rev
Resp Dis 1988; 139:720 - 723

RX PaO> Compliance PEEP Puntuacién | Mortalidad
[FiO2
Normal >300 >80 <5 0 0
Un cuadrante | 225-299 60 — 79 6-—8 1 25%
Dos 175 -224 40 - 59 9-11 2 50%
cuadrantes
Tres 100 - 174 20 -39 2-14 3 75%
cuadrantes
Cuatro <100 <19 >14 4 90%
cuadrantes
Tabla 3. Valoracion del Test de Murray
Valoracion del Test de Murray: Suma de puntos dividida entre 4
Diagnostico Puntuacién
Ausencia de lesion 0
Lesion ligera-moderada (Acute Lung 0,1-25
Injury: ALI)
Lesion grave (SDRA) >2.5

Es importante tener en cuenta que el valor de la PaO2/FiO2 no es siempre un criterio que
indigue el uso de ventilacion mecanica (VM) puesto que, muchos eventos diferentes al
sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) cursan con disminucion del parametro; si
éste se observa aisladamente puede inferirse el diagnostico de disfuncién pulmonar leve,

moderada o severa (Tabla 4) (8).

Tabla 4. Tipo de disfuncion pulmonar segln la PaO2/FiO;
Tipo de disfuncion pulmonar Valor de la PaO. /FiO2

Leve 200 — 300
Moderado 100 - 199
Severa Menor de 100
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Es necesario ademas tener en cuenta que el valor de la PaO./FiO2 deberia recalcularse de
acuerdo a la altura sobre el nivel del mar, segun la propuesta del consenso de Berlin sobre
sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) que elimind el concepto de lesion

pulmonar aguda y clasificd el SDRA en leve, moderado y severo (Tabla 5) (8).

Tabla 5. El SDRA segun la definicion de Berlin**
SDRA Valor de la PaO2 /FiO:
Leve PaO>/FiO> de 200 a 300 mmHg con
PEEP o CPAP > 5 cmH0 ***
Moderado PaO2/FiO2 de 100 a 200 mmHg con PEEP > 5 ¢cm H>0
Severo Pa02/Fi02 < 100 mmHg con PEEP > 5 cmH>0

**Para altitudes mayores a 1000 metros, se calcula usando el siguiente factor de
correccion: [PaO2/FI102 x (presion atmosférica /760)].

***Pyede ser provisto en forma no invasiva en SDRA leve (8).

Si bien los resultados gasométricos directos y calculados aportan informacion objetiva
que permite definir con precision el momento de inicio de la ventilacion mecéanica, ellos
no deben ser los Unicos parametros a tener en cuenta. Muchas veces el paciente es capaz
de sostenerse gasométricamente a expensas de un enorme incremento del trabajo
respiratorio y cardiaco sumado a la oxigenoterapia, antes de que ocurran hechos
deletéreos. Por tales razones, la evaluacion clinica se constituye en la piedra angular de

una decision que suele diferirse por el temor de enfrentar la ventilacion mecanica (Anexo
7) (8).

En general, el incremento en los trabajos respiratorio y cardiaco (independientemente de
su etiologia), conforma el mejor signo de alerta para iniciar el soporte ventilatorio.
Muchas veces uno de ellos es, o causa 0 consecuencia del otro. Esto quiere decir que si
el evento primario es pulmonar, éste puede causar deterioro hemodindmico; o viceversa,
si el evento es cardiovascular puede conducir a disfuncion respiratoria. Ademas, la
disfuncion respiratoria y/o cardiaca puede ser consecuencia de un evento patoldgico en

otro organo o sistema (neuroldgico, digestivo, renal) (8).

La decision de conectar a un paciente a un sistema mecanico de soporte debe tomarse
después de realizar una cuidadosa y juiciosa evaluacion integral que involucre la totalidad

del funcionamiento organico. De todas formas, en muchas ocasiones es preferible pecar
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por exceso que por defecto, puesto que resulta méas adecuado destetar al paciente del
aparato en una forma racionalmente programada, que intubarlo y ventilarlo cuando ya es

demasiado tarde (8).

1.3 Ventilacién en decubito prono

Desde su primera descripcion en 1974 (11) se ha utilizado la ventilacion en decubito
prono para mejorar la oxigenacion principalmente en pacientes con lesion pulmonar
aguda (LPA) y sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA). Sin embargo, la mayoria
de los estudios clinicos no han demostrado disminucion en la mortalidad, ni disminucion
de la duracion de la ventilacion mecénica. (12)(13)(14). No obstante, una meta-analisis
(15) y un estudio multicéntrico (16) encontraron un efecto benéfico sobre la mortalidad;
en este Ultimo el efecto se consigue si se aplica la técnica tempranamente y la mayor parte
del dia (9) (10).

En prono, mejora la movilidad diafragmatica, disminuye la presion hidrostatica que se
opone al movimiento diafragmatico pasivo del area dorsal, se modifica la presién sobre
impuesta, aumenta la capacidad residual funcional (CFR) y se promueve la redistribucion
del flujo sanguineo hacia zonas previamente no comprometidas (los alvéolos de la parte
anterior del pulmén que estaban adecuadamente ventilados en supino). También, se
produce una mejoria de la oxigenacién mediante la redistribucion del flujo sanguineo a
areas con relacién ventilacion/perfusion normal, mejorando el reclutamiento de alvéolos
colapsados pero sanos (no ocupados, potencialmente reclutables). Ademas, la
distribucion gravitacional de la presion pleural es mas uniforme en prono. Estos hechos
generan mejoria en la oxigenacion y estabilizacion de la relacion V/Q, aproximandola a
1, sin afectar notablemente la eliminacion de CO. Si al adoptar la posicion aumenta la
PaO2 (10 mmHg o0 mas) o aumenta la PaO2/FiO2 en un periodo de 30 a 60 minutos, la

respuesta se considera adecuada (17) (9) (10).

La técnica de ejecucion es relativamente sencilla. Sin embargo, pueden aparecer eventos
adversos asociados a su aplicacion. En seis ensayos clinicos (18) (19) (20) (14) (21) (22)
se encontré aumento del riesgo de Ulceras de presiéon (RR 1.36, IC 95%: 1,07 a 1,71, p =
0,01); y en 3, un riesgo de obstruccion del tubo endotraqueal estadisticamente
significativo (RR 2.46, IC 95%: 1,33 a 4,55, p = 0,004) (9) (10).
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El estudio de Guerin y colaboradores (2013), se trata del primer ensayo clinico
aleatorizado que muestra un aumento de la supervivencia en los pacientes con sindrome
disneico respiratorio agudo (SDRA), sin un aumento de complicaciones, y con un efecto
terapéutico muy importante (el doble de supervivencia). En este estudio se incluyeron
solo pacientes con SDRA grave; el tratamiento se inicio precozmente (en las primeras 36
horas); los pacientes fueron ventilados uniformemente con VT bajos; el tratamiento se
prolongd la mayor parte del dia (16 horas) hasta 28 dias (9).

1.4 Disfuncidn diafragmatica asociada a la ventilacion mecanica

Un factor causal de debilidad muscular en la unidad de cuidados intensivos (UCI) es la
pérdida de la carga mecanica resultante del reposo prescrito u obligado, de la inmovilidad
en cama y del desuso (25), lo que compromete, tanto a los musculos periféricos, como a
los respiratorios. Quiere decir, que al margen de los efectos adversos de factores como la
hiperglicemia, la desnutricidn, la sepsis, la falla organica multiple, el uso de esteroides y
bloqueadores neuromusculares, entre otros, la inmovilidad y el desuso del diafragma
asociados a la ventilacion mecanica (VM), pueden generar disfuncion del musculo. Esta
descarga mecénica estimula una respuesta adaptativa compleja que se traduce en atrofia
muscular y pérdida de fuerza especifica (26). Un rasgo caracteristico de esta descarga es
la presencia del mismo namero de filamentos gruesos de miosina pero menos filamentos
de actina; por lo tanto, la fuerza por seccion transversal es mas baja (27). Cabe sefialar
que este proceso es distinto de la pérdida de filamentos gruesos de miosina que se observa
en pacientes sépticos con falla organica maltiple, lo que confirma que la descarga es uno,
pero no el tnico de los mecanismos causantes del problema. La descarga mecéanica de los
musculos puede causar tanto una disminucion de la sintesis de proteinas (28) como una
aceleracion de su degradacion (29) (30). La evidencia sugiere que estas respuestas son
promovidas por desarrollo concurrente de estrés oxidativo causado por una mayor

produccidn de especies reactivas de oxigeno (31) (23) (24).

El desuso da lugar a una atrofia muscular en la que habitualmente las fibras de tipo Il son
las que se ven mas afectadas. Ultraestructuralmente, se observa en las fibras atroficas
degeneracion de las miofibrillas, aumento de glucdgeno, aumento aparente de los
mionucleos y plegamientos de la membrana basal como consecuencia de la disminucion

del contenido ubicado por debajo de dicha membrana. Asi, el desuso comporta una atrofia
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de las fibras musculares con fendmenos discretos de degeneracion miofibrilar (32) (23)
(24).

La descarga mecanica o la inactividad del diafragma en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) es un problema relevante. La ventilacion mecénica controlada (CMV) prolongada,
puede promover atrofia y disfuncion contractil (33). Tan s6lo 18 horas de ventilacion
mecanica controlada (CMV) pueden provocar atrofia diafragmatica, tanto en modelos
animales como en seres humanos (34). Los estudios en animales sugieren que la
ventilacién mecénica (VM) con un modo de presion de soporte (PSV) puede limitar el
catabolismo proteico inducido por el ventilador (35) (36), pero las medidas de atrofia ain
no se han realizado. La inactividad del diafragma es un problema grave, pero periodos
cortos (5 minutos) de respiracion espontanea durante la ventilacién mecanica controlada
(CMV) tienen el potencial de retardar los efectos dafiinos de la ventilacion mecéanica
controlada (CMV) sobre la disfuncion de la contractilidad diafragmaética (37). Asi como
el corto tiempo de ventilacion mecanica controlada (CMV) promueve atrofia muscular,
su uso prolongado promueve una disminucion tiempo dependiente en la produccién de
fuerza diafragmatica especifica a frecuencias de estimulacion maximas y submaximas
(38). Un estudio en modelos animales encontrdé que la ventilacion mecéanica controlada
(CMV) pone a los masculos respiratorios en reposo Y, después de 48 horas de ventilacion
mecanica (VM), se encontrd que la inactividad diafragmatica provocé atrofia muscular y
una disminucion significativa de la fuerza muscular para todas las frecuencias de
estimulacion, excepto con 20 Hz (39). Seis horas de ventilacion mecanica controlada
(CMV) se asocian con una disminucion del 30% en la sintesis de proteinas y del 65% en
la sintesis de proteinas de cadena pesada de miosina (40). La ventilacion mecanica
controlada (CMV) prolongada activa varias proteasas en el diafragma, incluyendo la
calpaina, la caspasa-3, y el sistema proteolitico de ubiquitina proteasoma. Con 6 horas de
ventilacion mecénica controlada (CMV) puede ocurrir un aumento en los biomarcadores
de dafio oxidativo y la llave contractil de miosina-actina es oxidada en el diafragma. (41)
Ademas, se produce una perturbacién de 6xido-reduccion por el aumento de las especies
reactivas de oxigeno y la disminucion de la capacidad antioxidante del diafragma (42). El
tratamiento en animales con un antioxidante puede impedir la atrofia diafragmatica y la

disfuncion contractil inducida por ventilacién mecéanica controlada (CMV) (43) (23) (24).

En animales de experimentacion, la capacidad del diafragma para generar presion se

reduce en un 40-50% a los pocos dias de instituir ventilacion mecanica controlada
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(CMV), modo que permite poca o ninguna actividad diafragmatica espontanea. (44) (45)
La resistencia del diafragma también se compromete negativamente, reduciéndose la
capacidad de mantener fuerza durante la inspiracion resistiva (44). Estos hechos se
producen de manera independiente a la actividad del sistema nervioso central y periférico.
En modelos animales de Disfuncion Diafragmatica Inducida por el Ventilador (DDIV),
el impulso nervioso de transmision a nivel del nervio frénico y la union neuromuscular
se mantienen normales (45), y la contractilidad de fibras diafragmaticas aisladas
(separadas de su input neural) se reduce drasticamente (46) (47) (48). Estas afirmaciones
indican que los efectos nocivos de la ventilacion mecanica (VM) sobre la funcién del
diafragma, son principalmente el resultado de los cambios intrinsecos que se producen en
las fibras del musculo. Esto es consistente con el hecho de que en la mayoria de pacientes
con dificultades de destete del ventilador, el nivel de input neural de los nervios al
diafragma es en realidad mayor, pero la generacion de fuerzas sin embargo, es reducida
(49). También es claro que la pérdida de la capacidad del diafragma para generar fuerza
no puede ser atribuida a la atrofia solamente, pues muchos estudios han demostrado que
la pérdida de fuerza puede ser persistente, incluso después de corregir las reducciones en
el area de seccion transversal muscula (46) (47) (48) (50) (69) (23) (24).

Una serie de cambios histolégicos y bioquimicos se han descrito en los diafragmas de
animales con Disfuncién Diafragmatica Inducida por el Ventilador (DDIV). Como ya se
menciono, éstos incluyen la atrofia de la fibra muscular (44) (47) (51) (48) (52) (53), que
parece a ser el resultado de la disminucion en la sintesis de proteinas (54) (55), asi como
de una mayor degradacion de éstas (53) (56) (57), la remodelacion de la fibra muscular
que se manifiesta por las modificaciones estructurales (58) y los cambios en las proteinas
especificas del musculo, tales como la cadena pesada de miosina, la determinacion
miogénica del factor 1 (MyoD) y la miogenina (51) (59), y signos de lesion muscular de
fibras, que incluyen disrupcion de las miofibrillas, aumento del nimero de estructuras
vacuolares y anormalidad de las mitocondrias(46) (52) (46) (59)(60) (23) (24).

Cabe sefialar que la ventilacion mecanica constituye una forma bastante singular de
‘inactividad' del masculo, en el sentido que el diafragma es, al mismo tiempo, descargado
mecanicamente, se encuentra eléctricamente en reposo, y se somete a cambios en la
longitud de las miofibrillas por la inflacién ciclica de pulmén o por la presion positiva al
final de la espiracion (PEEP). El diafragma en si es también singular. Normalmente esta

expuesto a presion medioambiental negativa a lo largo de la superficie pleural lo que
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potencialmente puede servir como un estimulo hipertréfico de estiramiento (61), que es
eliminado por la aplicacion de ventilacion con presion positiva. Ademas, el diafragma es
mas activo que la mayoria de los masculos esqueléticos pues funciona constantemente
sin periodos de reposo. Todos estos factores pueden ayudar a explicar la atrofia
diafragmatica rapida y la pérdida de fuerza que se observa durante la ventilacion mecanica
(VM). Se estima que 12 horas de ventilacibn mecanica (VM) en ratas es
aproximadamente equivalente a 96 horas de descarga mecénica de la musculatura del
aparato locomotor en términos de las respuestas musculares que se pierden de manera
inducida (62). La ventilacion mecéanica (VM) estd asociada con un aumento en los
marcadores de estrés oxidativo en el diafragma (53) (65) (63) (64) (23) (24).

Los blancos celulares de la oxidacion diafragmatica de proteinas pueden afectar
elementos de la maquinaria contractil, tales como la misiona y la actina (63). El
tratamiento con un antioxidante durante la ventilacion mecénica (VM) atenua la
proteolisis diafragmatica y evita también la pérdida de fuerza del musculo. (66) (23) (24)
Se conoce el papel de las especies reactivas de oxigeno en la atrofia inducida
especificamente por la ventilacion mecanica (VM) (58) (65) (67), puesto que su
inhibicion mejora discretamente la contractilidad del diafragma, pero no la atrofia (68)
(23) (24).
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2. CAPITULO II: MANEJO CLINICO

La insuficiencia respiratoria se define como la incapacidad del aparato respiratorio para
mantener unos niveles arteriales de O2 y CO2 adecuados para abastecer las demandas del
metabolismo celular (69).

Convencionalmente se acepta 60 mmHg como limite inferior para la presion parcial de
oxigeno en la sangre arterial (PaO2) y 45 mmHg como limite superior para la presion
parcial de di6xido de carbono en la sangre arterial (PaCO>) (69).

La eleccién de 60 mmHg como umbral para la presion parcial de oxigeno en la sangre
arterial PaO> independientemente del nivel normal para la edad del sujeto, se basa en la
forma de la curva de disociacion de la hemoglobina, que determina que sobre esta presion
el contenido de Oz se mantiene relativamente estable y alto. En cambio, por debajo de
este limite, la saturacion de O» cae acentuadamente, por lo que una pequefia reduccion
adicional puede producir una gran caida de saturacion, con riesgo de mayor hipoxia
celular (69).

Es necesario destacar que la normalidad de los gases arteriales no significa
necesariamente normalidad de la funcién pulmonar. Pacientes con trastornos importantes
de su funcién ventilatoria pueden tener gases arteriales normales o con alteraciones que
no sobrepasan los limites convencionales de la definicion (69).

Esto se debe a la eficacia de los mecanismos compensatorios intrapulmonares, que
tienden a mantener un equilibrio entre ventilacion y perfusion pese a alteraciones
importantes de estos factores. Estos pacientes pueden tener una disminucién significativa
de su reserva funcional, con limitacion de su capacidad fisica, y pueden presentar
episodios de insuficiencia respiratoria durante el ejercicio, durante el suefio o por
infecciones respiratorias. El término mas utilizado para describir esta condiciéon es el de
limitacion ventilatoria, ya sea obstructiva o restrictiva (69).

La insuficiencia respiratoria se define como la presencia de cualquiera de estas
alteraciones en la gasometria arterial basal:

* IR hipoxémica, parcial o tipo I: PO2 arterial < 60 mmHg.

* IR hipercapnica, global o tipo II: PCO2 arterial > 45 mmHg.

Segun el tiempo de instauracion, se clasifica en:

« IR aguda: el inicio es brusco, en minutos, horas o dias.

* IR cronica: comienza de forma mas lenta, apareciendo los mecanismos compensatorios

Sobre todo renales, para reinstaurar el equilibrio acido-base.
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* IR crénica agudizada: cuando se descompensa una insuficiencia respiratoria crénica por

una causa que la descompensa (69).

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) consiste en una insuficiencia
respiratoria aguda secundaria a un edema agudo inflamatorio de pulmon, con aumento de
la permeabilidad capilar y consiguiente pasaje de fluidos al intersticio pulmonar y luego
a los espacios alveolares.(71) La consecuencia es la aparicion de shunt intrapulmonar, es
decir, de poblaciones alveolares perfundidas pero no ventiladas; provocando hipoxemia
profunda refractaria a las altas fracciones inspiradas de oxigeno (F102), pero que responde
a la utilizacion de presion positiva de fin de espiracion (PEEP, positive end-expiratory
pressure) (71) (70).

Clinicamente el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se presenta con
hipoxemia grave, infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de torax; y gran
caida de la distensibilidad o compliance pulmonar, que se expresa como requerimiento
de altas presiones de insuflacién durante la ventilacion mecéanica. (Anexo 8) (71) (70)
La caracteristica histopatolégica del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es
el dafio alveolar difuso, cuyos elementos son las membranas hialinas, edema, necrosis de
células alveolares y endoteliales. En estadios mas avanzados se produce deposito de
colageno, proliferacion de células tipo Il y fibrosis organizada en los casos mas graves.
(72) (73) (70)

Petty y Ashbaugh (74) describieron el SDRA en 1967 (Tabla 6); luego de varias
definiciones posteriores (75), en 2011 se acufio la definicién de Berlin (77) (Tabla 7), que
precisa la temporalidad para el inicio del sindrome, requiere la exclusion de causas de
edema hidrostatico solo en ausencia de factores de riesgo evidentes y genera 3 categorias
de hipoxemia mutuamente excluyentes que requieren un minimo de presion positiva de
fin de espiracion (PEEP): SDRA leve, moderado y grave segun PaO2/FIO2 y con PEEP
> 5 cm H20. La definicion de Berlin, a diferencia de las precedentes, se valido

empiricamente en un grupo de 4467 pacientes (70).
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TABLA 6.- Definicion del sindrome de distrés respiratorio
Del adulto, segln Petty y Ashbaugh (1967)

Historia de un evento catastrofico
Pulmonar (aspiraciéon, infeccion masiva, confusion)
No pulmonar (shook, politraumatismo)
Pero excluyendo:
Enfermedad pulmonar crénica
Insuficiencia ventricular izquierda (P wedge < 12 mmHg)
Debe tener dificultad respiratoria clinica
Taquipnea (>20 resp/minuto)
Respiracién laboriosa
Con radiografia de torax que evidencia:
Infiltrados pulmonares bilaterales (primero intersticiales, luego alveolares)
Con mediciones fisioldgicas de:
Pa02 < 50 mm Hg con FIO2 >60%
Compliance toracopulmonar < 50 ml/cm H20 (usualmente 20 a 30)
Incremento del shunt y del espacio muerto

TABLA 7.- La definicion de Berlin del sindrome de distrés Respiratorio agudo (SDRA)
Origen del edema
Insuficiencia respiratoria no explicada totalmente por cardiaca o sobrecarga de
fluidos.
Se requiere una evaluacion objetiva (ej. Ecocardiograma) para excluir edema
hidrostéatico, si no se identifican factores de riesgo
Tiempo de aparicion
Dentro de una semana de una insulto clinico identificado, o sintomas respiratorios
nuevos que empeoran.
Radiografia de térax o TC
Infiltrados bilaterales, no explicados totalmente por derrames, colapso lobar o
pulmonar , o nédulos
Alteraciones de la oxigenacion
Si la altitud es > 1000m, corregir: [PaO2Fio.x (PB barométrica /760)]
SDRA leve 200<PaO2F102 < 300 con PEEP o CPAP > 5 cmH20
SDRA moderado 100 <PaO2FI02 <200 con PEEP > 5 cmH20
SDRA grave PaO2FI02 < 100 con PEEP > 5 cm H20
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2.1 Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de SDRA pueden ser:

- Pulmonares o directos. Los més frecuentes son la neumonia (de cualquier etiologia), la
aspiracion de contenido gastrico y el trauma toracico; también la ventilacion mecanica
con presiones o volumenes corrientes elevados constituye un factor de riesgo para
sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA), ya que produce un aumento de
mecanismos pro inflamatorios; este mecanismo de dafio se denomina VILI (Ventilation-
Induced Lung Injury) (77) (70).

- Extrapulmonares o indirectos: shock, sepsis, trauma grave, injuria cerebral aguda
(hemorragia subaracnoidea, isquemia cerebral, trauma de craneo), transfusiones,
pancreatitis aguda, embolia grasa, y otros.

La neumonia y el shock son los factores de riesgo mas frecuentes. Probablemente existan
factores genéticos, vinculados a una mayor intensidad de la respuesta inflamatoria (70).
2.2 Prondstico

La mortalidad en el sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) varia entre 36-60%
segun el disefio del estudio; es menor en estudios controlados aleatorizados, por la
exclusion de pacientes con diagnésticos de alta mortalidad (enfermedades
oncohematologicas, o con falla hepatica terminal) (78).

La gran mayoria (2/3) de los pacientes con sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA)
fallece por disfuncion multiorgénica, casi siempre coexistiendo con sepsis. Solo 15%
fallece habitualmente por hipoxemia refractaria; la excepcion ocurrié durante la pandemia
por influenza A (H1N1) 2009, en que 60% falleci6 por esa causa (78).

Los factores asociados a mal prondstico en el sindrome disneico respiratorio agudo
(SDRA) son la gravedad al ingreso (segun APACHE Il y SAPS Il); enfermedades
preexistentes graves, como inmunosupresion, neoplasias, enfermedad hepatica,
insuficiencia renal cronica, trasplantes, la presencia de disfunciones organicas, y variables
fisiologicas como la fraccion de espacio muerto (Vd/Vt), o la proporcion de areas
pulmonares potencialmente reclutables (79). A su vez el sindrome disneico respiratorio
agudo (SDRA) es un factor de riesgo para la evolucion de los pacientes criticos a la
cronicidad y a la ventilacién mecanica prolongada (80) (78).

Las secuelas al alta son muy frecuentes en los pacientes con sindrome disneico
respiratorio agudo (SDRA): gran disminucion del peso corporal (aproximadamente 18%)
y, especialmente, marcada debilidad muscular, astenia y fatiga, atribuidas a poli

neuropatia y miopatia del paciente critico, englobadas actualmente en el sindrome de
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paresias adquiridas en la unidad de cuidados intensivos (UCI) (81). Las secuelas
pulmonares son poco frecuentes, con espirometrias casi normales a los 6 meses. En 70%
de los sobrevivientes de sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) al alta se observa
disfuncion neurocognitiva, que en 45% aun persiste al afio; seria secundaria a hipoxemia,
uso de sedantes o analgésicos, hipotension, delirium e hiperglucemia (78).

2.3 Diagnostico

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria son muy variadas. Para el
diagnostico es necesaria la realizacion de una gasometria arterial, que nos aportara
informacién acerca del tipo y la gravedad de la insuficiencia respiratoria. La
pulsioximetria mide, de forma rapida y no invasiva, la saturacion de O2, pero no nos
informa acerca de los valores de CO2 ni del equilibrio acido-base (82).

Siempre se debe realizar una anamnesis para establecer los antecedentes del paciente y
las posibles causas que hayan podido desencadenar el fallo respiratorio, acompafada de
una exploracién fisica con especial atencién a los signos de gravedad e inestabilidad que
requieran una actuacion urgente (82).

Las pruebas complementarias que deben realizarse a un paciente con insuficiencia
respiratoria son:

2.3.1 Gasometria arterial: siempre que se pueda se debe hacer en condiciones basales,
aportando la FiO2 en caso de que necesite un aporte de oxigeno.

Nos indica los niveles de 02 y CO2, pudiendo distinguir el tipo de insuficiencia
respiratoria, si esta es aguda o crénica y los datos del equilibrio acido base. Podemos
calcular el gradiente alveolo-arterial de O2 para establecer la causa de la misma.

Como meétodo no invasivo se puede usar la pulsioximetria, con las limitaciones antes
referidas, aunque es un método muy atil para la monitorizacion de la evolucion. Hay que
tener en cuenta que es muy poco fiable en casos de hipo perfusion, anemia, intoxicaciones
por meta o carboxi hemoglobina y con saturaciones por debajo del 70% (82).

2.3.2 Radiografia de térax: para establecer si es posible segin el patrén radioldgico la
enfermedad de base si existe (EPOC, fibrosis pulmonar idiopética) y la causa que ha
desencadenado la insuficiencia respiratoria (neumotdrax, neumonia) (82).

2.3.3 Electrocardiograma: puede orientar sobre la etiologia y sobre las posibles
complicaciones de una insuficiencia respiratoria cronica. En caso de una insuficiencia
respiratoria cronica pueden aparecer datos de hipertrofia y sobrecarga de cavidades
derechas (82).
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2.3.4 Analitica: los parametros del hemograma y la bioquimica son utiles para valorar
causas desencadenantes o asociadas que estén implicadas, como leucocitosis, poliglobulia
(82).

2.3.5 Otras: para establecer el diagnostico, como puede ser ecocardiograma, TAC de
torax, pruebas funcionales, se solicitaran en funcion de la sospecha clinica (82).

2.4 Tratamiento

El objetivo del tratamiento es mantener la adecuada oxigenacion y ventilacion del
paciente, tratar la causa desencadenante, la enfermedad de base y prevenir las posibles
complicaciones (82).

2.4.1 Corregir la hipoxemia

Se debe aportar la cantidad de oxigeno necesaria para una correcta oxigenacion tisular.
Tras la gasometria arterial, se debe aportar oxigeno preferiblemente a través de mascarilla
Venturi porque podemos saber con exactitud la FiO2 (maximo 50%).

En pacientes con hipercapnia se debe mantener una saturacion cercana al 90% con el
minimo aporte de oxigeno suplementario (83).

2.4.2 Mejorar la hipercapnia

En los casos de insuficiencia respiratoria hipercapnica el objetivo es reducir los niveles
de PaCO2 mediante un aumento de la ventilacion efectiva, que podemos hacer de dos
formas:

* Fisioterapia respiratoria en casos leves.

* Ventilacion mecanica en los casos graves (83).

El primer paso en el tratamiento del sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) es la
identificacion y el tratamiento agresivo de la causa precipitante (factor de riesgo). El
manejo ventilatorio y otras medida de soporte vital otorgan tiempo, mientras dicho
tratamiento actia. El sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) no es una
enfermedad en si mismo sino un sindrome, constituyendo una evolucién grave de un

evento que lo desencadend (84).

2.4.3 Ventilacion mecénica en el sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA)

A. Volumen corriente (Vt)
La hipoxemia refractaria a la administracion de FIO; elevadas, secundaria a la presencia

de un importante shunt intrapulmonar. Un objetivo béasico del tratamiento es lograr una
oxigenacion adecuada por medio de la utilizacion de ventilacion mecanica; ésta debe
efectuarse de modo de evitar el desarrollo de lesién pulmonar asociada al ventilador

mecanico (VILI). La aplicacion de altos volimenes/presiones alveolares de fin de
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inspiracion inducen dafio mecanico con ruptura del epitelio alveolar pulmonar,
estiramiento, y hasta disrupcion del endotelio vascular pulmonar, con pasaje de fluidos y
mediadores inflamatorios a los espacios alveolares (84).

Este edema pulmonar inflamatorio producido por la lesion pulmonar asociada al
ventilador mecénico (VILI) resulta indistinguible del producido por la causa que llevo al
sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA) (84).

En base a estos conceptos, se postula en la actualidad la ventilacion protectora, anti-VILI,
con utilizacién de volumen corriente (Vt) bajo, < 6 ml/kg de peso corporal teorico. El
volumen corriente (Vt) debe estimarse de acuerdo al peso tedrico o ideal, (usualmente
menor que el real.), ya que se encuentra relacionado con el sexo y la altura; y el tamafio
pulmonar se relaciona fundamentalmente con la altura de cada individuo. EIl volumen
corriente (Vt) asi calculado debe reducirse, de ser necesario, como para lograr una
presion meseta (plateau) o de fin de inspiracion < 30 cmH20. Los objetivos gasométricos
de la ventilacion protectora son una saturacion arterial de oxigeno (SaO2) o por oximetria
de pulso (SpO2) entre 88-92%. Las estrategias protectoras han disminuido
significativamente la mortalidad. A menudo se desarrolla hipercapnia, llamada permisiva;
es posible tolerar valores de PaCO; elevados, hasta un pH arterial de 7.20. Se podra
incrementar la frecuencia respiratoria para mantener el volumen minuto respiratorio (84).
Es importante recordar que en caso de patologia cerebral aguda la hipercapnia de
encuentra contraindicada, ya que el aumento de la PCO2 puede producir hipertensién

intracraneana (84).

B. Utilizacion del PEEP
La presi6n positiva al final de la espiracion (PEEP) evita el colapso alveolar, aumentando la

capacidad residual pulmonar (CRF) y la compliance pulmonar. Revierte la hipoxemia
causada por la presencia de shunt. Si bien la presion positiva al final de la espiracion (PEEP)

recluta alveolos colapsados, puede distender innecesariamente alveolos normales,
incrementar el espacio muerto alveolar, generar una caida en el gasto cardiaco por
disminucion del retorno venoso, y aumentar la postcarga del ventriculo derecho. La
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) evita el colapso de fin de espiracion,
mecanismo de VILI también conocido como atelectrauma, proceso que genera grandes
fuerzas longitudinales, de cizallamiento, que provocarian la ruptura de las células de la
unién bronquioloalveolar con activacion de mecanismos inflamatorios y expulsion de las

moléculas de surfactante durante la espiracion, lo que lleva a mayor colapso aun (84).
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Existen varias estrategias de titulacion de PEEP. Pueden aplicarse tablas predisefiadas
con combinaciones fijas de PEEP y FIO., con el objetivo de mantener una PaO2 > 55
mmHg o una SpO2 88-92%. La construccion de curvas Presion-Volumen estaticas con
identificacion del punto de inflexion inferior para titular PEEP resulta fisiolégicamente
atractiva; pero el reclutamiento alveolar puede extenderse mas alla de este punto, durante

una amplia gama de presiones en las vias aéreas (84).

Otra forma de titulacion de la presion positiva al final de la espiracion (PEEP) es
identificando el valor que produce la mejor compliance pulmonar; concepto del que
deriva la titulacion de la presion positiva al final de la espiracion (PEEP) por medio de la
construccion de una curva PEEP-compliance. Otro enfoque para ajustar la ventilacion
mecanica tiene por objetivo la presion transpulmonar (PTP, calculada como Presion en la
via aérea-Presion pleural) por medio de la medicion de la presion esofagica (Pes) con un
balén como anélogo de la presion pleural (PPI), y consecuentemente, titular la PEEP
segun PTP. Se ajusta asi la ventilacion mecanica a la mecénica pulmonar, evitando
sobredistension y des reclutamiento, con el objetivo de reducir la VILI (84).

Como conclusidn, la presion positiva al final de la espiracion (PEEP) es el elemento central
para revertir la hipoxemia y mejorar la mecanica pulmonar en los pacientes con sindrome
disneico respiratorio agudo (SDRA), pero no se dispone de evidencia que su modificacion
afecte la mortalidad; deberia usarse como parte de la estrategia de ventilacion protectora
(84).

C. Modos ventilatorios
No existe evidencia de que un modo ventilatorio sea superior a otro. La gran mayoria de

estudios sobre ventilacion mecénica en el sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA)
han utilizado modos controlados por volumen para poder aplicar inicialmente la estrategia
de ventilacion mecénica protectora. Luego pueden aplicarse modos controlados por
presion, con el fin de optimizar las interacciones paciente-ventilador (84).

2.4.4 Coadyuvantes de la ventilacion mecénica

En ocasiones, los pacientes con el sindrome disneico respiratorio agudo (SDRA), no
responden al tratamiento basico (ventilacién protectora con Vt de 6 mil/kg de peso
corporal ideal y aplicacion de PEEP elevada) y resulta necesario aplicar otras estrategias
(85).
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Estas incluyen:

A. Maniobras de reclutamiento (MR)
Consisten en incrementos transitorios de la presion en la via aérea que causan aumentos

del volumen pulmonar, dirigidos a provocar la apertura total o parcial de alvéolos
colapsados; en general, producen una mejoria en la oxigenacion. Recientemente, se ha
demostrado que la utilizacion de maniobras de reclutamiento (MR) disminuye la
mortalidad. Como podrian provocar sobre distension, barotrauma y shock, se sugiere
utilizarlas en la hipoxemia refractaria o luego de un desreclutamiento agudo; por ejemplo,
luego de una desconexion del respirador, incluso luego de la aspiracion de secreciones.
No existe consenso sobre la técnica mas adecuada, pero una posibilidad es mantener alta
la presion en la via aérea (35-60 cm H20) durante 30-45 segundos en modo presion
positiva continua (CPAP), en apnea. Otra maniobra consiste en un aumento gradual de
las presiones en la via aérea por PEEP creciente, durante 30-45 minutos hasta alcanzar
45-60 cm H20O de presion total en la via aérea. Para efectuar este tipo de maniobras,
denominadas escalonadas porque el aumento de PEEP es creciente, hasta un punto
maximo y luego decrece, con cada escalon de 15 minutos de duracion, los Vt utilizados
son constantes, y deben ajustarse para generar como maximo 15 cm de H20 de presion
por encima de la PEEP .

Este tipo de maniobras deben ser llevadas a cabo por expertos, y requieren un monitoreo
muy estrecho del estado hemodinamico del paciente (85).

B. Decubito prono (DP)
Los efectos positivos del decubito prono (DP), en la oxigenacién en el sindrome disneico

respiratorio agudo (SDRA), han sido fehacientemente demostrados. Recientemente, un
estudio multicéntrico controlado aleatorizado que incluyo a 466 pacientes con sindrome
disneico respiratorio agudo (SDRA) grave (PaO2FIO2 < 150 mmHg), que fueron
asignados a ventilacion en posicién supina o decubito prono, demostré una significativa
disminucion de la mortalidad a los 28 dias: 16.0% vs. 32.8% en el grupo supino, p <
0.001; sin aumento de complicaciones (85).

En base a estos hallazgos, se recomienda la utilizacion precoz del DP en el SDRA grave,
siempre acompafado ventilacién protectora.

Los mecanismos de accion incluyen: aumento de la capacidad funcional residual (CRF),
cambios en el movimiento del diafragma, redistribucion de la perfusion pulmonar,

mejoria de la relacion V/Q y mejor eliminacién de las secreciones (85).

Universidad Inca Garcilaso de la Vega — Facultad de Tecnologia Médica

32



3 CAPITULO Ill: MANEJO FISIOTERAPEUTICO

3.1 Llenado alveolar

Durante la ventilacion mecanica es obvio que el llenado alveolar dependera de la
magnitud del volumen tidal (VT), siempre y cuando no existan fenémenos obstructivos
en las vias de conduccidon ni ocupacion del espacio alveolar. De una manera muy
simplificada puede afirmarse que a mayores volumenes se conseguird mayor llenado. Sin
embargo, este llenado depende de otros factores que probablemente sean mas importantes
que el VT mismo, si se tiene en cuenta que el VT liberado por el ventilador suele ser
correctamente programado. En este orden de ideas, son de capital importancia la FR y la
velocidad de flujo (86).

A frecuencias respiratorias altas se producen desigualdades en tiempos regionales,
entonces las zonas de menor resistencia recibiran mayor VT mientras que las frecuencias
bajas tienden a igualar los tiempos regionales. Los flujos de baja velocidad producen
patrones secuenciales de llenado base/vértice mientras que las altas velocidades generan
un patrén uniforme y un llenado homogéneo debido a que éste se hace precoz en el dpex
(86).

3.2 Paciente entubado

En consecuencia con lo descrito, los cambios de posicion son de maxima utilidad en
ciertas condiciones clinicas frecuentes durante la ventilacion mecanica. Si la indicacion
es recuperar la ventilacion del segmento, I6bulo o pulmén comprometido, se coloca en
posicion elevada combinando FR baja con flujos altos. Si la indicacion es preservar el
intercambio gaseoso se coloca el segmento, I6bulo o pulmdén sano en posicion elevada
(86) (Anexo 9).

Existen notables diferencias si el paciente se encuentra no intubado. En esta situacion, si
la indicacion es intervenir para recuperar la ventilacion se coloca el segmento, 16bulo o
pulmon comprometido en posicion declive si se trabaja a volumenes bajos o fisioldgicos;
o el segmento, I6bulo o pulmén comprometido en posicidn elevada, si se trabaja a

volimenes altos o supra fisioldgicos (86).

Si la indicacidn es preservar el intercambio gaseoso en el paciente no intubado se coloca
el segmento, l6bulo o pulmén comprometido en posicion declive, que es lo mismo que

afirmar que se coloca el segmento, I6bulo o0 pulmoén sano en posicion elevada (86).
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3.3 Ventilacion en decubito prono

Por lo general el paciente conectado a ventilador se encuentra en decubito supino. Esta
posicion facilita la perfusion preferencial hacia zonas dependientes del pulmdén debido a

la fuerza de gravedad (86).

Como ya se describio, las zonas de West en supino presentan una notable modificacion
con respecto a su comportamiento fisiologico habitual. La zona 111 en estas condiciones
corresponde a la zona posterior del pulmon (desde vértice hasta base) en donde se
encontraran alvéolos apicales "lentos” y de baja distensibilidad (correspondientes a la
zona | convencional), alvéolos basales "rapidos" de alta distensibilidad (correspondientes
a la zona 11l convencional) y alvéolos de la zona Il convencional en los cuales poco se

modifica el comportamiento funcional con respecto al cambio de posicién (87).

Anatomicamente los alvéolos apicales son mas grandes que los basales puesto que en
condiciones fisiologicas ellos estan mejor ventilados por unidad de volumen. Los alvéolos
basales en cambio, son mas pequefios que los apicales. Sin embargo ellos conforman

fisiolégicamente la zona de mayor ventilacion por unidad de superficie (87).

Al adoptar la posicién supino, la compresion del pulmon contra el lecho del paciente
promueve la disminucion de la presion negativa intrapleural (tiende a aproximarse a la
presién atmosférica) lo cual puede facilitar el cierre parcial o total de las unidades
anatomicamente mas pequenas (basales). Es relativamente frecuente la atelectasia de los

segmentos posterobasales en la ventilacion mecanica convencional (87).

Al adoptar la posicién prono, la mayoria de alvéolos basales se liberan del efecto de la
compresion y su ventilacion se facilita. Si previamente se ha realizado una maniobra de

reclutamiento alveolar los resultados mejoraran notablemente (87).

En decubito prono mejora la movilidad diafragmatica, disminuye la presidn hidrostatica
que se opone al movimiento diafragmatico pasivo del area dorsal, aumenta la CFR y se
promueve la redistribucion del flujo sanguineo hacia zonas previamente no
comprometidas (los alvéolos de la parte anterior del pulmén que estaban adecuadamente
ventilados en supino). También, se produce una mejoria de la oxigenacion mediante la
redistribucion del flujo sanguineo a areas con relacion ventilacion/perfusion normal,

mejorando el reclutamiento de alvéolos colapsados pero "sanos". Ademas, la distribucion
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gravitacional de la presion pleural es mas uniforme en prono. Estos hechos generan
mejoria en la oxigenacion y estabilizacion de la relacion V/Q, aproximandola a 1, sin

afectar notablemente la eliminacion de CO> (87).

Si al adoptar la posicion prona aumenta la PaO2, (10 mmHg o mas) o se incrementa la
PaO2/FiO2 en un periodo de 30 a 60 minutos, la respuesta se considera adecuada (87).

A pesar de ser una maniobra facil, puede no ser tolerada por los pacientes con estado
hemodinamico marginal y puede potencializar el riesgo de extubacion accidental y
pérdida de los accesos vasculares. En neonatos se ha reportado lesion del mufion
umbilical. Puede producir dolor en cara, hombros, rodillas y tobillos, dislocacion de lentes
artificiales intraoculares e intolerancia a la nutricion enteral. Esta contraindicada en
trauma créneo-encefalico por incremento de la presion intracraneana (PIC), en trauma

medular, politraumatismo y térax o abdomen abiertos (87),

3.4 Diagnéstico fisioterapéutico en disfuncion diafragmatica asociada a la ventilacion

mecanica.

El diagnostico fisioterapéutico (DF) de la disfuncion diafragmatica inducida por la
ventilacién (DDIV) es dificil puesto que las manifestaciones se confunden con otras
posibilidades de debilidad muscular adquirida en unidad de cuidados intensivos (UCI).
La disminucion de la presion inspiratoria méaxima (P1M) como herramienta de evaluacion
pierde especificidad, a pesar de que el 40% de los pacientes con ventilacion mecéanica
(VM) presenta disminucion de su valor, pero esta puede asociarse a multiples causas de
debilidad muscular. La valoracion de la presion inspiratoria maxima (PIM) debe
realizarse rutinariamente en todo paciente en la unidad de cuidados intensivos (UCI)
para identificar debilidad, independientemente del factor causal. La presion inspiratoria
méaxima (P1M) evalua la presion dependiente de la masa muscular, de la relacion longitud-
tension, de la frecuencia de estimulacion y de la velocidad de acortamiento. Su medicion
puede hacerse con maniobras dinamicas a diferentes volimenes, o con maniobras
estaticas de isovolumen; en este Gltimo caso, la presion inspiratoria maxima (PIM) se
evalla desde volumen residual (VR) y la presion espiratoria maxima (PEM desde
capacidad pulmonar total) (Figura 10). Una limitacion de la medicion de la presion
inspiratoria maxima (PIM), es que su valor representa la fuerza generada por todos los
musculos inspiratorios, por lo que la estimacion de la fuerza del diafragma aislado deberia
realizarse a través de una medicion especifica, tal como la medida de la presion
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transdiafragmatica (Pdi) que se expresa como la diferencia entre la presion esofagica
(reflejo de la pleural) y la géstrica, lo que exige la colocacion de un balén intraesofagico
y uno intragastrico para aproximarse al conocimiento de la magnitud de la presion, sin
embargo, esta no es una practica rutinaria en la unidad de cuidados intensivos (UCI).
Para efectos practicos, debe pensarse en DDIV en todo paciente sometido a ventilacion
mecanica (VM) (88).

La resistencia muscular, dependiente del nimero de fibras musculares, capilares,
mitocondrias, capacidad oxidativa y gasto cardiaco, evalla la capacidad para mantener
altos niveles de presion y trabajo, y es mas dificil de evaluar que la fuerza (88).
Convencionalmente se utiliza la prueba de ventilacion voluntaria maxima (VVM), pero
esta es dependiente de las condiciones de la via aérea y supone el reclutamiento
simultaneo de masculos inspiratorios y accesorios de la espiracion, por lo que pierde
especificidad en la valoraciéon del diafragma aisladamente y ademas, no se utiliza en
unidad de cuidados intensivos (UCI). A pesar de las dificultades evaluativas, la medicion
de la presién méxima tolerada definida como la carga maxima contra la que se respira
durante un minuto antes de claudicar, es un buen indicador de resistencia (88).

Su valor normal se sitta sobre el 60% de la presion inspiratoria maxima (PIM). Un
procedimiento que permite sospechar la perdida de resistencia, es decir, la fatiga muscular
(diferente a debilidad) es la medida de la presion proximal de la via aérea tras 100
milisegundos de oclusion (p 0.1). Cuando su valor supera los 6-8 cm de H20, se infiere
que el centro respiratorio estd aumentando la intensidad de su impulso en unos masculos
al limite de la fatiga (88).

Otras formas més accesibles de medicion de la funcion muscular pueden ser utilizadas.
Tobin y colaboradores (89), afirman que en la practica diaria, el mejor indicador del
esfuerzo del paciente durante la ventilaciéon mecanica (VM) es la monitorizacion del
contorno de la forma de onda de presion en la via aérea en la pantalla del ventilador
(Figura 11) (88).

Es de utilidad tanto para el medico como para el fisioterapeuta, el reconocimiento de la
movilidad diafragmatica. En un estudio reciente utilizando ecografia en modo M, se
encontré disfuncion diafragmatica en un nimero sustancial de pacientes de UCI médica,
quienes no tenian antecedentes de enfermedad diafragmatica. Se demostré que los
pacientes con disfuncion diafragmatica presentaron frecuentes fallos de desconexion
temprana y tardia del ventilador, por lo que la ecografia del diafragma puede ser til para

identificar pacientes con alto riesgo de dificultad del destete (88).
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A partir de las categorias de la CIF, el diagnostico fisioterapéutico (DF) en la disfuncién
diafragmatica inducida por la ventilacion (DDIV) invariablemente se tipificara como
deficiencia de ligera a grave en estructuras relacionadas con los musculos de la
respiracion/diafragma, y deficiencia de ligera a grave de las funciones del diafragma
relacionadas con la respiracion, que producen limitacion de leve a severa en la funcion
muscular respiratoria; dificultad de grave a completa para el desarrollo de actividades y
restriccion de parcial a completa para la participacion (88).

Se conforma, con los datos obtenidos, un contexto de discapacidad transitoria.

Segun los patrones de practica preferidos de la Guia de la APTA, el patron primario en la
DDIV corresponderia al dominio musculo esquelético, en donde esta se asocia al patron
“C”: Deficiencia en el rendimiento o desempefio muscular (Tabla 8), a pesar de que los
efectos se expresan en deficiencias de la bomba ventilatoria , lo que quiere decir que el
paciente ya cursa en el patron F del dominio cardiopulmonar (Deficiencia en la

ventilacion, respiracion/intercambio de gases con falla respiratoria) (88).

Tabla 8. Patrones de préctica preferidos del dominio musculo esqueléticos para la
DDIV segun la Guia de la APTA

Patron | Descripcion Criterios de Deficiencias, limitaciones,
inclusion discapacidades
C Deficiencia Debilidad Disminucion de la fuerza muscular
en el inespecifica Disminucién de la resistencia muscular

rendimiento | (equivalencia con | Disminucion de la potencia muscular

0 codigo CIE) Limitacion en la independencia para
desempefio actividades de la vida diaria
muscular Limitacion en la funcion motora

Limitacion en actividades y

participacion

3.5 Tratamiento en disfuncion diafragmatica

Los estudios en animales indican que la disfuncion diafragmatica inducida por la
ventilacién (DDIV) se alivia, pero no se evita completamente utilizando modos de soporte
parcial de VM, en los que se permite esfuerzo diafragmatico dependiente de la

sensibilidad del ventilador. EI modo asistido controlado, la presion de soporte (PSV) y
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modos no convencionales como la ventilacion asistida ajustada neuralmente (NAVA),
promueven la ventilacion espontinea y podrian jugar algin papel preventivo en la
disfuncion diafragmatica inducida por la ventilacion (DDIV) (90). En este orden de ideas,
las pruebas de ventilacion espontanea, la presion positiva continua en las vias aéreas
(CPAP) y otras formas que privilegian la actividad espontanea, serian de utilidad. Sin
embargo, cualquier estrategia debe instaurarse si esta no genera efectos adversos sobre la
mecénica respiratoria, el intercambio gaseoso y la estabilidad hemodinamica (90).

De todas formas, a pesar del uso de soporte parcial o ensayos de ventilacion espontanea,
el estrés oxidativo y el déficit de fuerza diafragmatica en ausencia de atrofia, persisten
(91) (92). Por todo lo anotado, la liberacion rapida de la VM debe convertirse en un
objetivo principal de prevencion, no solo de la disfuncion diafragmaética inducida por la
ventilacién (DDIV) sino de otras complicaciones asociadas (90).

Otras intervenciones incluyen el tratamiento con antioxidantes (vitaminas C y E) (93)
pero estos no estan exentos de efectos adversos. Un inhibidor de la calpaina, la leupeptina,
previene la atrofia muscular y la insuficiencia contréctil en modelos animales (57). Los
esteroides previenen la sobrerregulacion de la calpaina, pero su asociacion con la miopatia
del paciente critico los hacen inviables (93) (95) (90).

3.6 Intervencion fisioterapéutica

La intervencion fisioterapéutica se basa en los principios basicos del entrenamiento fisico:
sobrecarga, (los cambios adaptativos se consiguen con incremento de la carga);
especificidad, (los cambios adaptativos ocurren en la estructura que soporta la sobrecarga
sin un efecto de transferencia a otros grupos musculares) y reversibilidad, (si la actividad
no se mantiene se pierde la adaptacion) (96).

En el paciente con DDIV, cobra entonces especial importancia, el uso de modos de
soporte parcial y las pruebas de ventilacion espontanea puesto que en estos debe participar
obligatoriamente el diafragma (especificidad) (96).

Durante la ventilacion mecénica (VM) puede imponérsele al musculo aumento de la carga
(sobrecarga) de varias maneras; por ejemplo, en modo asistido controlado, la sobrecarga
se consigue con la disminucion de la sensibilidad del ventilador si se utiliza activacion
por presion, es decir, se aleja la sensibilidad del cero (0) o de la linea de base (PEEP) lo
que promovera mayor participacion del diafragma como elemento generador del disparo

del ciclo ventilatorio (96).
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Similarmente, si se utiliza sensibilidad por flujo, se requeriran mayores demandas de
trabajo si la sensibilidad disminuye, es decir si esta se aleja del cero (0) o de la linea de
base, puesto que el paciente debera generar una sefial mas amplia, capaz de encauzar el
flujo hacia la via aérea. Algo similar ocurre en la PSV. Sin embargo, si la disminucion de
la sensibilidad, ya sea por presion o flujo, compromete la mecanica respiratoria por
aumento del trabajo, esta estrategia debe usarse con precaucioén o descontinuarse. La
misma consideracion aplica en la inestabilidad hemodinamica, puesto que el trabajo del
diafragma aumenta el consumo de oxigeno por parte del musculo en detrimento de la
economia sistémica (96).

La Ventilacion Obligatoria Sincronizada Intermitente (SIMV), presidn positiva continua
en las vias aéreas (CPAP), Ventilacion con liberacion de presion (APRV), La presion
positiva de via aérea de dos niveles (BIPAP), son estrategias en las que esta incluida la
ventilacidn espontanea, por tanto implican el trabajo del diafragma, lo que otorga a estos
modos importancia preventiva. En ventilacién proporcional asistida (PAV) el modo
detecta y amplifica el esfuerzo respiratorio de forma sincronizada con la demanda del
paciente y el esfuerzo de sus musculos determinan la entrega de presion, flujo y volumen
del ventilador. En ventilacion asistida ajustada neuralmente (NAVA), el sistema ofrece
asistencia inspiratoria proporcional a las demandas del paciente y es fundamentalmente
un modo asistido de ventilacion mecanica, caracterizado por el hecho de que la sefial
utilizada para administrar y controlar la asistencia ventilatoria es la actividad eléctrica del
diafragma. El mantenimiento y/o retorno a modos que minimicen el trabajo diafragmatico
promueve la DDIV (reversibilidad). (96)
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CONCLUSIONES

1. Lamecénica del sistema respiratorio depende de las caracteristicas del pulmén, la

caja toracica y su interaccion.

2. Laalteracion de la mecanica ventilatoria se da por: apnea, oxigenacion deficiente,
incapacidad para movilizar secreciones, falla ventilatoria aguda, falla ventilatoria

inminente.

3. Un método de tratamiento de la alteracion mecanica ventilatoria es la ventilacion

mecanica.

4. Los modos de la ventilacion mecanica que mejoran la mecénica ventilatoria son:
modo de soporte parcial de ventilacién mecéanica, modo asistido controlado en la
presion de soporte (PSV), modo de ventilacion asistida neuralmente (NAVA).

5. Uno de los métodos de tratamiento fisioterapéuticos de intervencion
fisioterapéutica en el monitoreo de la ventilacion mecanica en la mecanica

respiratoria es el llenado alveolar y el decubito prono.

6. La ventilacion en decubito prono facilita la perfusion, mejora la movilidad
diafragmatica, disminuye la presion hidrostatica que se opone al movimiento
diafragmaético pasivo del area dorsal, aumenta la capacidad funcional residual
(CFR) y se promueve la redistribucion del flujo sanguineo hacia zonas

previamente no comprometidas.
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RECOMENDACIONES

1. Se sugiere realizar mas estudios sobre la variacion de la mecanica ventilatoria en
el ventilador mecéanico. Ya que en el Per( son escasos, y asi nos ayudaria a tener
un mejor manejo de tratamiento para los pacientes con patologias respiratorias.

2. El fisioterapeuta en la Unidad de cuidados Intensivos (UCI), ayuda al paciente
para que pueda abandonar lo antes posible la ventilacion mecanica y se recupere
de una manera mas eficaz, la funcion de los musculos relacionados con la
mecanica respiratoria.

3. Elfisioterapeuta en la Unidad de cuidados Intensivos (UCI), ayuda a la liberacion
de secreciones y reeducacion respiratoria.

4. El fisioterapeuta en la Unidad de cuidados Intensivos (UCI), debe tener
conocimiento de la fisiopatologia respiratoria, con el fin de prevenir, curar o
estabilizar las alteraciones del sistema respiratorio.

5. Después de haber desarrollado este trabajo de investigacion se debe incluir al
fisioterapeuta en el equipo multidisciplinario de la unidad de cuidados intensivos
para crear protocolos de tratamiento para los pacientes y asi ayudar en su pronta
recuperacion.

6. Al trabajar en equipo multidisciplinario se lograra un objetivo final satisfactorio
en la recuperacion del paciente ventilado mecanicamente y asi mejorar la calidad

de vida del paciente.
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ANEXO

Anexo 1: Representacion simplificada de la Ley de Boyle aplicada a la fisiologia
respiratoria.

Presion atmosférica
i

W1 W2 V3
Vi=X
V2sX
VicX
F1=Y
L |

P P2 P3 P3>Y

Representacion simplificada de la Ley de Boyle aplicada a la fisiologia respiratoria. En
la primera situacion, el volumen dentro de la jeringa es X y la presion es Y
(atmosférica).En la segunda situacion, la presion (P2) es menor que la atmosférica por el
incremento del volumen (V2).En la tercera situacion, la presion es mayor que la
atmosférica por la disminucién del (V3).La primera situacion representa el reposo, la

segunda la inspiracion y la tercera la espiracion.
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Anexo 2: Modificaciones de la presion (arriba) y el volumen (abajo) con respeto al tiempo
durante la fase inspiratoria.

Final de irespiracidn
Imicio de espiracidn

Presion

¥
l\ / o

Inicie de insparacion

Volumen ;

! Tiempao

Inicie de insparacion
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Anexo 3

Yolumen
Espdracion
1.0 ¥
-
: Punto de infleadn
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h
. |
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Q -10 -3 -3
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Anexo 4: Representacion del ciclo ventilatorio completo en las curvas presion tiempo y

volumen tiempo.

Final d= inspiracidn

~

~

AT

Presicn Imicic de espiracidn
E'H.___

0 ¥ S

/ Tiempa .T

- Fimal de

Inicic de inspiracidn ':5|I:-n'a:|.-:i:-|
Wolumen
L

i}

T

Inicic de inspiracidn

La espiracién se inicia y termina en la presion atmosférica, Sin embargo, para que se

produzca el flujo espiratorio es necesario una gradiente de presion entre el pulmon y el

medio ambiente, en el cual se consigue por efecto de la retraccion elastica del tejido

pulmonar el cual crea condiciones supra-atmosférica a lo largo de la fase. Notese también,

que esta fase es mas larga que la inspiratoria debido a las diferencias de las fuerzas

productoras y a las modificaciones en la resistencia en cada fase. Abajo se evidencia que

el volumen es maximo al inicio de la espiracion y es cero (reposo) al final de la fase.
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Anexo 5: Curvas presion tiempo y volumen tiempo durante la ventilacion con presion
positiva (en terracota).

Final de inspircidn
Prsitin Inicio de espircidn

o / Tiempo

Inicio de insparacion

Final di=
EETHrRCIGN
‘odurnen
___.,-“""H-\___\_\_\_h
& Tty
_.-'-.-. ---'--
¥
DT Tiempa

Inicio de insparacion
e

Notese el cambio sustancial en la primera curva (no existe presion sub atmosférica), en

tanto que en la segunda se mantiene en condiciones similares a las fisiologicas.
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Anexo 6: Comparacion de la curva presion tiempo durante la ventilacion espontanea.

Presion
A Final de la
inspiracion ) . s
A Espiracion
PreshOn positva niciode la Imciode la Fimalde la

: ‘ —|+ . L :
(supraatmaosfénca) inspiracion BRI rACion espiracion
Presion atmosférica =0 ¢

Feposo Tiempo
Presion negativa 5

(subarmosférica) |

Inspiracion
L
Presion
B Final de la
Ins@IrECIon . .
A Espiracion
Pressbn positiva _ nicio d.?”.‘_ Imicio de la Fimal ce la
(supraatmeosiérica) " espiracon

mspivl-;hr' espiTacion
Presion atmaosférica = 0

Fepoio Tiempo
Presidn negativa 5

(subarmosférica) |

Inspiracién
Y

Comparacion de la curva presion tiempo durante la ventilacion espontanea (panel A) y
durante la ventilacion mecanica (panel B, linea gruesa). Notese que en la ventilacion

mecanica la presion es supra-atmosférica durante todo el ciclo.
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Anexo 7: Esquema de decision del inicio de la ventilacién mecénica.

Enfermedad
Aumenta Aumento
— trabajo trabajo —
respiratorio cardiaco
IRAT-10- 11 IRA IV
— Ventilacion mecanica -+
e —

Su implementacion puede decirse objetivamente a través del diagnéstico de IRA. Sin
embargo, las IRA tipo | Y Il requieren comprobacion gasométrica. La via alterna para la
decision es puramente clinica y se toma a partir del juicio derivado de la identificacion de

la magnitud del deterioro de los trabajos respiratorio y/o cardiaco (linea gris).

Cristancho Gémez W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilacion mecanica.
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Anexo 8: Radiografia caracteristica del sindrome de distres respiratorio agudo.

Estensoro E, Dubin A. Sindrome de distrés respiratorio agudo. V 76. Buenos Aires 2016.
P. 236.
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Anexo 9: llustracién de la posicién sugerida para preservar el intercambio gaseoso o

recuperar la ventilacion durante el soporte ventilatorio.
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Anexo 10: Evaluacion de la fuerza muscular a través de PIM.
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Anexoll: Formas de presion en ventilacion mecanica.
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Las lineas discontinuas representa el trazado alcanzado por la ventilacion pasiva,
mecénica controlada, como ocurriria en un paciente que recibe bloqueadores
neuromusculares. En A, se ilustra un paciente con dificultad respiratoria que tiene
aumentado el trabajo respiratorio, lo que puede inferirse a partir de la concavidad inicial,
que resulta de un esfuerzo vigoroso para una espiracion, situacion no deseable por la
produccion de fatiga. En B, se ilustra a un paciente sin ningin esfuerzo respiratorio que,
por tanto, estd en riesgo de desarrollar DDIV. En C, se ilustra un adecuado trabajo
respiratorio: la deflexion al inicio de la inspiracion indica el esfuerzo inspiratorio
necesario para activar al ventilador, y la distancia en la linea continua. (Presion del aire
actual) y la discontinua es proporcional a la cantidad de trabajo realizado por los musculos
inspiratorios del paciente, mientras el ventilador estéa prestando asistencia.
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