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RESUMEN

Objetivo: Evaluar el efecto de una maniobra de reclutamiento alveolar con titulacion
escalonada de PEEP sobre el indice de intercambio gaseoso PaO./FiO;) en pacientes con
soporte ventilatorio mecanico en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Poblacién: En total 6 pacientes fueron incluidos entre el periodo comprendido entre el 1
de marzo a 30 de noviembre de 2019. 5 hombres (83.3%) con media de edad de 65 afios
(DE 7.92), con diagnadstico principal de estado post-reanimacion (n=2), Miastenia Gravis
(n=1), insuficiencia renal cronica (n=1), status convulsivo (n=2).

Metodologia: Se realiz6 un estudio pretest-postest de un solo grupo. Se aplico
consentimiento informado a los pacientes incluidos. Las variables cuantitativas se
presentaron en medias, medianas y desviaciones estandar o rangos intercuartilicos y las
comparaciones entre los diferentes tiempos se realizaron por medio de la prueba de
andlisis de varianza de medidas repetidas (ANOVA).

Mediciones y resultados: Se incluirdn pacientes adultos mayores de 18 afios
hospitalizados en la UCI diagnosticados con atelectasia pulmonar. Los pacientes fueron
asignados a la realizacion de una MRA y monitorizacion de su efecto por medio del registro
prospectivo de la gasometria arterial, mecanica ventilatoria del sistema respiratorio, indices
de intercambio gaseoso, pardmetros ventilatorios y signos vitales en los tiempos: TO:
Tiempo basal (inmediatamente antes del inicio de la maniobra), T1: Final de la MRA y
titulacion de PEEP y T2: 60 minutos después de la finalizacion de MRA vy titulacion de
PEEP. La relacion PaFiO, aumento de forma leve en el T1 y este aumento se mantuvo
hasta el T2, el valor de Vd/Vte en promedio se evidencia una discreta disminucion de 3%
cuando se compara el TO y T2 de forma grupal, la Crs aumento 34 ml/cmH,O de forma
gradual de TO a T2 y la PIP y Pplat, muestran que no hubo cambios en T1, pero si
disminuyeron levemente en T2. No se encontré diferencia estadisticamente significativa al
realizar el test de comprobacion en ninguna de las variables evaluadas en el estudios .

Conclusiones: No existe una mejoria estadisticamente significativa tras una maniobra
de reclutamiento alveolar escalonada seguida de la titulacién de PEEP, existe la posibilidad
gue podria tener un leve efecto positivo en las variables gasométricas y de mecanica
respiratoria que depender4, tanto, de la magnitud del desequilibrio en la relacién V/Q, como
la supuesta reduccion del mismo (atelectasia).

Palabras Claves: Reclutamiento alveolar, Maniobra de reclutamiento alveolar, Titulacion
de PEEP.
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ABSTRACT

Objective: To evaluate the effect of an alveolar recruitment maneuver with stepped PEEP
titration on the gas exchange rate PaO2 / FiO2) in patients with mechanical ventilatory
support in the Intensive Care Unit.

Population: A total of 6 patients were included in the period from March 1 to November
30, 2019. 5 men (83.3%) with a mean age of 65 years (SD 7.92), with a main diagnosis of
post-resuscitation status. (n = 2), Myasthenia Gravis (n = 1), chronic renal failure (n = 1),
seizure status (n = 2).

Methodology: A single group pretest-posttest study was performed. Informed consent
was applied to the included patients. The quantitative variables were presented as means,
medians and standard deviations or interquartile ranges, and the comparisons between the
different times were made using the repeated measures analysis of variance test (ANOVA).
Measurements and results: Adult patients over 18 years hospitalized in the ICU diagnosed
with atelectasis of the lung will be included. Patients were assigned to perform an MRA and
monitor its effect by prospectively recording arterial blood gas, respiratory mechanics of the
respiratory system, gas exchange rates, ventilatory parameters, and vital signs at times:
TO: Baseline time (immediately before the start of the maneuver), T1: End of the MRA and
PEEP titration and T2: 60 minutes after the end of the MRA and PEEP titration. The PaFiO2
ratio increased slightly in T1 and this increase was maintained until T2, the value of vd /
Vte on average shows a slight decrease of 3% when comparing TO and T2 in groups, the
Crs increased 34 ml / cmH20 gradually from TO to T2 and the PIP and Pplat show that
there were no changes in T1, but they did decrease slightly in T2. No statistically significant
difference was found when performing the verification test in any of the variables evaluated
in the studies.

Conclusions: There is no statistically significant improvement after a stepped alveolar
recruitment maneuver followed by the PEEP titration, there is the possibility that it could
have a slight positive effect on the gasometric and respiratory mechanics variables,
depending, both, on the magnitude of the imbalance. in the V / Q ratio, as the supposed
reduction of it (atelectasis).

Key Words: Alveolar recruitment, Alveolar recruitment maneuver, PEEP titration.
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1 INTRODUCCION

Los pacientes hospitalizados en UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) que estan sujetos a
VM (ventilacion mecanica) corren el riesgo de sufrir una amplia variedad de complicaciones
pulmonares prevenibles, una de ellas, es el desarrollo de atelectasias (1). Estas se
encuentran relacionadas hasta en 11% de los casos, con un nuevo deterioro respiratorio y
se pueden asociar a estancias prolongadas en UCI, neumonias asociadas al ventilador y
mayores tasas de mortalidad (2).

Las atelectasias estan presentes en diversos grupos de pacientes, se encuentran en el
90% de los pacientes que requieren anestesia en salas de cirugia, (3) (4) y se reporta,
como una complicacién persistente, entre 2 - 19% de los pacientes sin patologia pulmonar
posterior al soporte ventilatorio intraoperatorio, (5) lo cual incrementa el crecimiento
bacteriano y el riesgo de neumonia (6) en el periodo postoperatorio.

Fisiol6gicamente, la expansién toracica y la abdominal, generan cambios volumétricos
pulmonares. Principalmente, la mayor proporcion de dichos cambios en el volumen
pulmonar durante la inspiracion, se atribuye a la expansion de la caja toracica en un 67%
durante la postura de pie (7) (8). La distribucion de este volumen no es uniforme, por causa,
de la diferencia de la presion pleural entre el vértice y la base, por el efecto gravitacional
sobre el pulmén (9), distribuyéndose en sentido cefalico-caudal cuando el individuo toma
una posicion erecta (7) (8). Lo anterior resulta en alvéolos con mayor distensibilidad y
ventilacion relativa en la base pulmonar o zonas dependientes, sin embargo, de menor
volumen, cercano o igual al residual, con mayor riesgo de colapso pulmonar (10).

El riesgo de colapso pulmonar en zonas dependientes, aumenta en posicién decubito
supino y con el uso de anestesia, ya que, la proporcioén de volumen pulmonar inspirado
gue corresponde a la expansion de la caja toracica disminuye cerca de un 33%, con una
pérdida en promedio de 250 mL de la CFR (capacidad funcional residual), resultando, en
el desarrollo de atelectasias (11).

En el ambito clinico, Nunn en 1964 (12), evidencié alteraciones en la relacion
ventilacién/perfusiéon que afectaban el intercambio gaseoso que producian hipoxemia,
durante la practica de anestesia. Aflos después, en 1985, dichas alteracién gasométricas
se atribuyeron a la presencia de atelectasia visualizadas por medio de la TC (Tomografia
Computarizada) como densidades en los Iébulos inferiores y sus segmentos posteriores
en pacientes anestesiados (13). Actualmente, la presencia de atelectasia se asocia a la
induccién anestésica, la intubacién endotraqueal, la realizacién de higiene bronquial con
succion a través del tubo orotraqueal o el uso de sedacién con reposo prolongado durante
el soporte ventilatorio mecanico en unidades de cuidados intensivos (14).

Durante el soporte ventilatorio, la presencia de atelectasia, conlleva un aumento de la
fuerza de traccién ejercida sobre las paredes de las unidades alveolares expandidas
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adyacentes a esta. Dicho proceso promueve la re-expansion, sin embargo, esta se da a
expensas de tensiones potencialmente perjudiciales en la interfaz entre las unidades
colapsadas y expandidas, actuando como un generador de estrés en el citoesqueleto
celular alveolar y activador del proceso inflamatorio que acompafa a la VILI (Lesion
Pulmonar Inducida por la Ventilacion Mecénica pos sus siglas en inglés) (15).

Las MRA (Maniobra de Reclutamiento Alveolar), son intervencién de proteccion pulmonar
que modifican la presion de distension pulmonar o Ptp (Presion Transpulmonar) para
superar las propiedades elasticas del sistema respiratorio y conseguir la apertura de
unidades alveolares colapsadas (16), sin embargo, su utilizacion esta por debajo del 10%
de los pacientes ventilados durante el periodo intraoperatorio (17).

Posterior a la MRA se recomienda utilizar un adecuado nivel de PEEP (Presion Positiva al
Final de la Espiracion) para mantener en el tiempo la apertura alveolar, sin embargo, su
utilizacion es baja. Se ha documentado la aplicacion de PEEP de 0 o menor de 5 cmH;0
en cerca del 80% de pacientes en Unidades de Anestesia (17) y en cuidados intensivos su
programacion es aun controversial.

Actualmente, el uso de MRA es debatida, la evidencia no es suficiente por faltan de
pruebas significativas sobre resultados clinicos y desenlaces, para ser recomendadas
rutinariamente como practica estandar del paciente con patologia pulmonar o sin ella (18).
También existe heterogeneidad en la forma de aplicar la MRA, (MRA escalonada, MRA
inflacién sostenida) generando variabilidad en su efecto inmediato sobre los indices de
oxigenacion, la presencia de complicaciones como hipotension, desaturacién y barotrauma
y su efecto para mantener el reclutamiento tras la finalizacién de la maniobra (18). Por lo
anterior, se propone realizar una investigacién, en la cual, se evalle el beneficio potencial
y su efecto en el tiempo de una MRA en pacientes criticos con indicaciones para la misma.
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2 JUSTIFICACION

En los pacientes hospitalizados en UCI con soporte ventilatorio, el uso de bajo Vt (volumen
corriente), adecuados niveles de PEEP, uso de MRA, entre otras, tienen como objetivo la
reduccion de la incidencia de disfuncion pulmonar y la limitacion de la VILI (19).

La aplicacion de Vt bajo en el paciente critico cuenta con cierto grado de consenso sobre
todo a partir de estudios realizados en SDRA, y se ha establecido que un VT entre 6-8 mL
x Kg de peso ideal, puede ser adecuado en paciente bajo VM. Sin embargo, la
programacion de PEEP es controvertida, dada la heterogeneidad de su distribucion y su
efecto negativo sobre la relacion ventilacion perfusion, al generar sobredistension alveolar
y re-distribucion de flujo sanguineo a las regiones alveolares dependientes mal ventiladas,
perpetuando tanto el espacio muerto como el corto — circuito, respectivamente (20). Al
momento no se encuentra un amplio consenso sobre la mejor forma en su aplicaciéon. En
este sentido, la utilizacién de una presion de apertura alveolar homogénea, que se alcanza
con las MRA (21) puede mejorar algunos problemas relacionados con la utilizaciéon del
PEEP.

Las MRA con titulacion de PEEP como medida terapéutica ante hipoxemia severa en
pacientes que cursan con SDRA es controversial (22) (23). Su aplicacion en el contexto
clinico segun las guias actuales muestra beneficio en este grupo de pacientes (24) (25).

El reclutamiento alveolar ha sido estudiado en pacientes con SDRA (26) y ante sus
beneficios se ha extrapolado a otros escenarios clinicos, como en los pacientes con
colapso pulmonar durante la anestesia en el tiempo intraoperatorio, demostrando efectos
positivos sobre indices de oxigenacion, eficacia ventilatoria y mecanica ventilatoria (27)
(18) (28). Dichos efectos son producto de la resolucién de las atelectasias, junto, con la
reduccion del corto — circuito tras la induccion de la anestesia general, en pacientes
sometidos a cirugias cardiovascular con ventilacién unipulmonar, o tras la cirugia
abdominal general en poblacion obesa (16).

El uso de MRA en pacientes sin patologia pulmonar, contrarresta el desequilibrio en la
relacion ventilacion/perfusiébn en zonas pulmonares dependientes (21). Hecho que
favorece la liberacion y re-distribucion del agente tensoactivo, logrando restaurar la
estabilidad del alvéolo al limitar el efecto inductor de estrés (15) al reexpandir los alvéolos
colapsados (29).

En los paciente de UCI también es aconsejable la realizacién de MRA por estar expuestos
a factores que provocan colapso pulmonar, como la intubaciéon orotraqueal, la
despresurizacion tras la desconexion de la ventilacion mecanica durante succion
endotraqueal y antes de la extubacion (16). En nuestro medio, Cruz LE y Col. en 1997,
evidencio la capacidad de una MRA junto con la aplicacion de fisioterapia de térax, de
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mejorar la oxigenacion y la reduccion radioldgica del colapso pulmonar tras 1 hora de su
aplicacion en 10 pacientes diagnosticados con atelectasia hospitalizados en UCI (30).

Los datos sobre el tiempo que perdura el efecto de una MRA individualizada son
heterogéneos. Tal es el caso, de diferentes reportes donde la mejoria al monitorizar
variables como la SaO, (saturacion arterial de oxigeno) y la PaO, (presion arterial de
oxigeno) varian desde los 20 minutos hasta las 4 horas después de la MRA en pacientes
con SDRA (31) (32). En poblacion sin SDRA en UCI polivalente de preferencia
cardiovascular, ha mostrado que el efecto post-MRA es duradero (33), parcial (34) y
transitorio (35) sin tener datos concluyentes en pacientes con atelectasia en UCI.

La presente investigacion propone la utilizacion de MRA con titulacion de PEEP
escalonado por mecanica ventilatoria, es decir, ante la mejor Crs (Distensibilidad Estatica)
y seguimiento de 1 hora posterior a la finalizacion de la MRA midiendo variables de
gasometria arterial, mecanica respiratoria, e indices de intercambio gaseoso en los
pacientes hospitalizados en UCI.

2.1 Pregunta de investigacion

¢ Cuadl es el efecto de una maniobra de reclutamiento alveolar con titulacion escalonada de
PEEP sobre el indice de intercambio gaseoso (PaO/FiO,) en pacientes con soporte
ventilatorio mecanico, hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos con indicacion
de reclutamiento alveolar?
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3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

3.1 Objetivo general

Evaluar el efecto de una maniobra de reclutamiento alveolar con titulacion escalonada de
PEEP sobre el indice de intercambio gaseoso PaO2/FiO;) en pacientes con soporte
ventilatorio mecanico en la Unidad de Cuidados Intensivos.

3.2 Objetivos especificos

= Describir las caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes criticamente enfermos
con soporte ventilatorio, diagnosticados con atelectasia (relacion PafiO, <300, con
PEEP 25 y FiO; >21%), que cumpla con criterios para la realizacién de una maniobra
de reclutamiento alveolar y titulacién de PEEP escalonado.

» Analizar los cambios de los valores de gasometria arterial: PaO- (presion arterial de
oxigeno) y PaCO; (presion arterial de diéxido de carbono), antes y después de la
realizacién de una maniobra de reclutamiento alveolar y titulacién de PEEP escalonado
en la poblacion estudiada.

= Analizar los cambios de los valores de mecanica respiratoria: distensibilidad estatica del
sistema respiratorio (Crs) y distensibilidad dinAmica del sistema respiratorio (Cd), antes
y después de la realizacion de una maniobra de reclutamiento alveolar y titulacién de
PEEP escalonado en la poblacion estudiada.

= Instruir al personal Médico y de Terapia Respiratoria de la Unidad de Cuidados
Intensivos, sobre la utilizacion de una maniobra de reclutamiento alveolar y titulacion de
PEEP escalonado en la poblacion estudiada.
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4 MARCO TEORICO

El sistema respiratorio es un reservorio temporal de un volumen de aire, que se distribuye
de acuerdo a la anatomia pulmonar, mecénica ventilatoria y esfuerzo respiratorio, para
participar en el proceso de intercambio gaseoso durante la inspiracién y la espiracion (36).

Sin embargo, el uso de la ventilacibn mecénica, expone al sistema respiratorio ante
alteraciones fisiologicas. Por lo tanto, la realizacion de una maniobra de reclutamiento
alveolar puede promover un mejor desenlace funcional durante el soporte ventilatorio,
contribuyendo a mantener condiciones respiratorias dentro del rango de normalidad (37).

Por lo cual, se abordara conceptos fisiologicos de la funcién pulmonar y su variabilidad
durante condiciones dentro del marco de la anestesia y el uso de la ventilacion mecanica,
integrando conceptos claves sobre el efecto de las MRA y su monitorizacion.

4.1 Aspectos generales de la fisiologia respiratoria

4.1.1 Volumenes pulmonares

Los volumenes pulmonares son la cantidad de aire que ingresa ciclicamente al sistema
respiratorio, con el fin, de renovar el aire alveolar. Sus magnitudes se determinan por el
equilibrio entre las propiedades de retroceso elastico de los pulmones y las propiedades
de los musculos de la pared del térax para expandirse durante el ciclo respiratorio. Sus
valores son variables segun las demandas metabdlicas corporales. Por lo tanto, el aire
movilizando hacia y desde los pulmones por unidad de tiempo, no es el mismo en todo
momento y su medicion toma vital importancia a la hora de evaluar la ventilacion pulmonar
en general (36).

Los volumenes pulmonares varian en funcion de la edad, del tamafio corporal y el sexo,
siendo mayores en personas mas corpulentas y en hombres, respecto a las mujeres con
una corpulencia similar (38). Ante anormalidades se podrian sugerir alteraciones en la
interaccion entre el pulmén y la caja toracica o funcionalidad mecénica del sistema
respiratorio (36, 39). En la Figura 3-1 se ilustra los volimenes pulmonares y la suma de
estos, es decir, las capacidades pulmonares.
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Figura 4-1 volumenes y capacidades pulmonares. Maodificado de: (38). CPT: capacidad
pulmonar total; CRF: capacidad residual funcional; VRI: volumen de reserva inspiratorio; VRE:
volumen espiratorio de reserva; VR: volumen residual; Cl: capacidad inspiratoria; Vt: volumen
Tidal; CV, capacidad vital; CVF, la capacidad vital forzada.

4.1.2 Capacidad Residual Funcional

La CRF (Capacidad Residual Funcional) es de gran importancia para el andlisis de las
alteraciones sobre la mecanica respiratoria, dado, que es el punto de equilibrio entre el
retroceso elastico del parénquima pulmonar y las fuerzas de oposicién de la caja toracica.
La CRF, es igual al volumen de reserva espiratoria mas el volumen residual, su valor
normal es aproximadamente de 45 — 55 ml/Kg y equivale a la cantidad de aire que queda
en los pulmones al final de una espiracion normal (36).

4.1.2.1 Relacion entre CRF y colapso alveolar

La CC (Capacidad de Cierre) equivale al volumen pulmonar por debajo del cual la via aérea
se cierra 'y produce alteracién en la ventilacién alveolar, es decir, la disminucién global del
volumen pulmonar resulta en hipoventilacién alveolar y consecuentemente en colapso
alveolar en las regiones dependientes pulmonares por la igualdad entre los valores de la
CCy la CRF (40).

Dicho evento, se presenta en adultos jévenes en posicion supina y es frecuente a mayor
edad hasta en posicion vertical, reflejandose en la reduccién de la PaO; (Presion arterial
de oxigeno) (40).

Los factores no fisiopatolégicos que afectan el valor de la CRF y por ende, su relacién con
la CC son diversos:

1. Sexo: con la misma altura y contextura corporal, las mujeres poseen casi una 10%
menos de volumen correspondiente para la CRF respecto a los hombres.
2. Edad: la CRF aumenta ligeramente en 16 ml por afio.
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3. Tamafio corporal: la CRF posee una relacion linealmente con la estatura, sin
embargo, en sujetos delgados es mayor respecto a sujetos obesos de la misma
altura (40).

4. Tono diafragmatico: El equilibrio entre las fuerzas elasticas representadas por la
retraccion elastica interior del pulmon y la expansion exterior de la caja toracica
durante la espiracion corresponderia al volumen de CRF, sin embargo, durante la
anestesia, la paralisis muscular en posicion supina, produce una pérdida del tono
muscular al final de la espiracién, resultando en una caida de aproximadamente
400 ml de la CRF respecto al paciente en la misma posiciébn sin accion
farmacologica (40).

5. Postura: la postura es un factor de gran importancia, la reduccion del valor de la
CRF estara determinada por el aumento en la presiébn de los contenidos
abdominales sobre el diafragma evidenciado en posicién supina. El valor de la CRF
habituales para sujetos de 1,68 - 1,70 m de altura en posicion vertical es de 2,91 L
y las diferencias promedio reportadas en supino entre la diferentes paosiciones
(prono, lateral, brazos arriba) van desde 500 a 1000 ml aproximadamente (40).

Para adultos blancos de sexo masculino con edades entre los 25 - 65 afios, basados en
los factores previos, se puede utilizar ecuaciones para calcular un valor normal para la
CRF (ver Ecuacion (3-1)) (40).

CRF = (5,59 * estatura) + (0,019 * edad) — (0,086 x IMC) — 31
5,3 )

Donde la CRF esta expresada en litros, la estatura en metros, la edad en afos y el indice
de masa corporal (IMC) en Kg.m?2,

4.1.3 Presiones pulmonares

Durante el movimiento ventilatorio, el térax, el pulmén y la musculatura respiratoria se
relacionan entre si, para generar fuerzas que originan presiones que varian con el fin de
movilizar un volumen de aire durante la inspiracion y espiraciéon (38). Dichas presiones se
mencionan a continuacion:

= Presion atmosférica (Patm)
Es el punto de referencia para las demas presiones intrapulmonares, las cuales, pueden
variar de forma positiva 0 negativa respecto ella (38).

= Presion en la entrada al aparato respiratorio
Se considera como la presion en la boca, su valor ante ausencia de flujo aéreo y boca
abierta, es igual al valor de la presién atmosférica, de las vias aéreas y alvéolos. Durante
el ciclo respiratorio, esta presion oscila levemente positivamente o negativamente, es
decir, por mayor o menor respecto de la presion atmosférica (38).
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*= Presion alveolar (PA)
En condiciones estaticas, es decir, ante ausencia de flujo aéreo y con la glotis abierta,
es igual a la presion atmosférica, pero por efecto de los movimientos del térax durante
el ciclo respiratorio, se hace mayor o0 menor que la de la boca, generando un flujo de
aire a traves de las vias aéreas (38).

= Presion pleural (Ppl)
Es habitualmente subatmosferica o negativa, porque el tamafio de reposo del pulmén
es menor que el del térax, es decir, la posicién de reposo del pulmén aislado se
encuentra por debajo de la CRF y la posicion de reposo del térax por sobre la CRF. Por
lo tanto, a un volumen correspondiente a la CRF (punto de equilibrio del conjunto térax-
pulmon) el espacio pleural esta sometido a fuerzas opuestas que tienden a ampliarlo y
como este espacio es cerrado se desarrolla una presion negativa en su interior (41).

» Presion transpulmonar (Ptp)
Es la diferencia entre la presion en la boca o alveolo y la presién pleural en condiciones
estaticas, determinando el grado de distension del pulmén; en condiciones dinamicas
debe ademas vencer las resistencias opuestas al movimiento del aire (41).

4.1.3.1 Relacion entre las presiones pulmonares

Al final de la espiracion normal la Ppl es negativa con respecto a la Patm y es de
aproximadamente -5 cmH2O y es creada con el fin de equilibrar la retraccién elastica del
pulmén y el térax, evitando el colapso total del pulmén. La PA es de cero y no existe
diferencia con la Patm, por lo cual, en esta fase de ciclo respiratorio el flujo aéreo esta
ausente.

Al iniciar la inspiracién, La Ppl disminuye por accion muscular y la PA se vuelve levemente
negativa entre 1-3 cmH;O respecto a la Patm, resultando en un flujo de aire inspiratorio
hacia los pulmones por la diferencia entre dichas presiones.

La inspiracion finaliza, cuando la PA y la Patm se hacen iguales por el aumento de la PA
por el aumento del volumen alveolar, como el de la Ppl al tomar un valor menos negativo,
por la pérdida del proceso contractil de la musculatura inspiratoria.

Durante la exhalacion la glotis se abre y el aire fluye por gradiente de presién desde una
PA mayor a una Patm mas baja. En el alvéolo, la fuerza impulsora depende de la relaciéon
entre la retraccién elastica del pulmén y la presién intrapleural, ya que, es un proceso
pasivo en condiciones normales y de reposo (41). En la Figura 3-2 se demuestra la relacion
entre las diferentes presiones mencionadas.
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Pared del torax

Final de la espiracion Inspiraciéon parcial Final de la inspiracién Espiracién parcial
{CFR) (CPT)

Figura 4-2 Cambio de presiones durante el ciclo respiratorio. Modificado de: (42). Pw:
presion caja toracica, Ppl: Presion pleura, PL: Presion transpulmonar, Palv: Presion alveolar,
Pmus: presién muscular.

4.1.4 Mecanicarespiratoria
4.1.4.1 Accidén muscular respiratoria

Como ya se ha mencionado, la accién contractil de los musculos respiratorios genera
cambios en las presiones y volumenes pulmonares durante los movimientos ciclicos
ventilatorios. Sin embargo, la contraccidén del diafragma aumenta el tamafio del torax a
través del acortamiento de las fibras diafragmaticas que produce el aplanamiento y
desplazamiento de sus clupulas hacia la cavidad abdominal, aumentando el eje longitudinal
del torax. Por otro lado, el acortamiento en sentido cefalo-caudal de las fibras
diafragmaticas en la zona de aposicion abdominal, levanta las costillas y dada la forma en
gue estas se articulan con la columna vertebral, las desplaza hacia afuera (movimiento en
asa de balde).

Un factor que afecta importantemente la accion del diafragma es el volumen pulmonar; a
medida que este aumenta, la aérea de aposicion se reduce progresivamente, hasta
desaparecer cuando el pulmén se acerca a su CPT (capacidad pulmonar total).

La presion transdiafragmatica (Pdi) es la presién generada por el diafragma; resultado de
la diferencia de las presiones que se generan al nivel del térax: presion intraesofagica (-) y
del abdomen presion intragastrica (+) cuando el diafragma se contrae durante la
respiracion tranquila. ElI cambio de presién transdiafragmatica es de aproximadamente 11
cmH20 y esta determinado por un aumento de 7 cmH2O en la presion gastrica y por una
disminucién de 4 cmH20 en la presion toracica (41).

4.1.4.2 Efectos de la postura sobre la musculatura respiratoria

Previamente se describié como el volumen al final de una espiracion normal puede llevar
a ser afectada por el tono muscular diafragmatico (afectado por la anestesia) y la postura
gque adopte el sujeto, por lo cual, se abordara estas dos variables en conjunto (40).
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» Bipedestacion: esta asociada con una mayor expansion de la caja tor4cica, de tal
manera que la proporcidon del volumen corriente que puede ser atribuible a la
expansion de la caja toracica se encuentra alrededor del 67%, resultado en la
ampliacion de la caja toracica(40).

= Posicion supina: el efecto de empujan dado por el peso del contenido abdominal
resulta en la elevacion del diafragma hacia arriba, de tal forma que en posicién supina
el diafragma estara 4 cm mas alto respecto a la posicidon de Bipedestacion o sedente.
La proporcién del volumen corriente que puede ser atribuible a la expansion de la caja
toracica se vera reducida cerca al 33% en posicion supina; valor que no difiere de
manera significativa respecto a la posicion prona y lateral (40).

= Posicion lateral: en la posicion lateral solo la cupula inferior del diafragma es
empujada hacia arriba en el térax por el peso de los contenidos abdominales, mientras
gue la cupula superior se aplana. Es de esperar que la cupula inferior pueda
contraerse de una manera mas efectiva con respecto a la superior, y que la ventilacion
de pulmon inferior sea casi el doble que el superior. Afortunadamente la gravedad
causa una perfusion preferencial del pulmén inferior (40).

En la Figura 3-3, A: se muestra los cambios en la CRF en sujetos con una talla media de
1,68. Por otro lado, esta perdida de CRF se asocia a la elevacion de la ctpula diafragmatica
del hemitorax declive ante adopcion de la posicién decubito lateral (40).
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Figura 4-3 Efecto postural sobre el valores de CRF. Modificado de: (40).

Se ha mencionado como la actividad muscular tiene accién sobre el compartimiento
toracico y abdominal y como su afectacién por los cambios de postura resultan en
alteracion del volumen pulmonar. A continuacion, se describirdA como para lograr la
movilizacion del aire, los musculo respiratorios deben vencer dos fuerzas que se oponen
a ello.



24

4.1.4.3 Elasticidad del pulmén vy el térax

La elastancia es la fuerza que tienden a mantener las estructuras toraco-pulmonares en
su posicién de equilibrio. En un concepto general, la elastancia es un obstaculo, donde, la
energia aplicada para vencerlo se recupera al dejar que la estructura deformada regrese
a su posicion de inicial.

La oposicién al movimiento ejercida por la elastancia, difiere a nivel del pulmén y del térax
individualmente. Para el pulmén, la elastancia se opone al cambio de volumen durante la
fase inspiracién y es promotora del retroceso durante la fase espiratoria a cualquier nivel
de volumen pulmonar. En el caso del torax, la elastancia se opone al cambio de su volumen
por debajo del nivel de la CRF, contrario a esto, el térax es una estructura que puede
expandirse facilmente cuando el volumen pulmonar esta sobre la CRF.

El equilibrio entre la elasticidad entre el pulmon y el térax, es denominado elasticidad del
sistema respiratorio, donde ambos componentes estan acoplados. Este balance encuentra
su punto de reposo al final de una espiracion tranquila, es decir, la CRF. Por ende, la
elastancia del sistema respiratorio en conjunto se opone tanto a la inspiracion como a parte
de la espiracion. Dado esto, la elastancia es la principal fuerza elastica que se opone a la
inspiracion normal, mientras que en la espiracién es la principal fuerza que se opone a la
espiracion forzada bajo la CRF, en la Figura 3-4 se muestra la relacion entre la presion
transpulmonar (Ptp), el pleural, alveolar, y las presiones de retroceso elastico del pulmén.
La presion alveolar es la suma de la presion pleural y la presion de retroceso elastico (38).
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Figura 4-4 Elasticidad del sistema respiratorio: equilibrio entre la elasticidad entre el pulmén y el

térax: CRF. Modificado de: (38). Donde: VR: Volumen residual, CPT: Capacidad pulmonar total,
CRF: Capacidad residual funcional.
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= Determinantes de la elasticidad pulmonar y torécica

La estructura toraco-pulmonar se caracteriza elasticamente por recuperar su forma inicial,
sin gasto energético. La elasticidad del pulmon descrita anteriormente es producto de
diversos factores, los cuales solo seran mencionados:

1. La estructura fibroelastica del parénquima pulmonar.

2. La tension superficial en la interfase aire-liquido alveolar.
3. El tejido elastico y conectivo de vasos y bronquios.

4. El contenido de sangre del lecho vascular pulmonar.

= Determinantes de la distensibilidad del sistema respiratorio

Factores como el volumen pulmonar, postura, edad, pueden afectar la distensibilidad
pulmonar, dada, la variabilidad del volumen pulmonar asociado a estos factores, sin
embargo, su efecto se puede excluir al hallar la distensibilidad especifica.

Por el contrario el volumen sanguineo pulmonar, el tono del musculo liso bronquial,
enfermedad pulmonar, logran afectar la distensibilidad pulmonar a causa del aumento de
la rigidez pulmonar (disminucion de la distensibilidad estatica) o el aumento de la
resistencia en la via aérea de conduccién (disminucion de la distensibilidad dinamica) (40).

Las presiones necesarias para determinaran las distensibilidad estatica y dinamica se
hallan por medio de monitoreo y maniobras durante el soporte ventilatorio mecéanico
convencional:

Presion inspiratoria pico (PIP): es la presibn maxima generada en la via aérea; se mide
al final de una inspiracion y depende del Vt y del flujo inspiratorio prefijado. Sin embargo,
depende directamente de la distensibilidad toracica, la resistencia impuesta por la via
aérea anatémica y la via aérea artificial y en menor proporcién por el esfuerzo muscular
gue realice el paciente.

Presiobn meseta-plateau (Pplat): Representa la presidn necesaria para superar el
retroceso elastico pulmonar, reflejando la distribucién del volumen de aire inspiratorio
dentro del pulmén, hasta una situacion de equilibrio. Se mide al final de una pausa
inspiratoria de unos 2-3 segundos, durante la cual el flujo aéreo es 0. Evidencidndose una
caida de la presion de la via aérea hasta alcanzar un valor de equilibrio, la velocidad con
la que se alcanza este equilibrio dependera de la homogeneidad del parénquima pulmonar.
Su valor se modifica ante cambios en la distensibilidad pulmonar o toracica y en la
capacidad residual funcional. (43),(44).
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4.1.4.4 Distensibilidad del sistema respiratoria durante ventilacion
mecanica

Para la medicién de la distensibilidad toracopulmonar en pacientes intubados y ventilados
mecanicamente se han recomendado algunos criterios de normalizacion.

= Distensibilidad estatica del sistema respiratorio

La Crs (Distensibilidad estéatica del sistema respiratorio) se obtiene a partir del cociente
entre el Vt (Volumen tidal) administrado por el ventilador y la diferencia entre la de presion
final de la pausa inspiratoria denomina Pmeseta (presion meseta o plateau) y la PEEP
(presion positiva al final de la espiracion), durante un estado estatico, es decir, ante la
usencia de flujo aéreo. (Ver Ecuacion (3-2)).

Vt
Crs = 3-2
P. meseta — PEEP total

Normalmente, el valor de la Crs es 100 ml/cmH20O, disminuye a 75 ml/lcmH2O en los
pacientes acostados y a 50 ml/cmH-0O o0 menos en los pacientes con SDRA. Esta forma de
célculo de la Crs determinada por muchos ventiladores mecanicos de forma automatica,
puede subestimar la distensibilidad hasta en un 50% en los pacientes con enfermedad
pulmonar (44).

= Distensibilidad dinamica del sistema respiratorio

La Cd (Distensibilidad dinamica del sistema respiratorio) esta determinada no solo por la
relacion del pulmoén y de la caja toracica, sino también la resistencia de la via aérea,
pudiéndose medir en modalidades de presién y de volumen. Se obtiene a partir del
cociente entre el Vt (Volumen tidal) administrado por el ventilador y la diferencia entre la
PIP (Presi6n inspiratoria pico) y la PEEP (presién positiva al final de la espiracién)

cd = vt 3-3
" PIP — PEEP total

Suele ser de un 10 a 20% menor que la distensibilidad estatica y su medicién se realiza
bajo condiciones de flujo de aire. (Ver Ecuacién (3-3)) (44).

4.1.5 Ventilacion regional

La distribucion entre los dos pulmones de un sujeto normal esta influenciada por la postura
y la forma de ventilacién (espontanea o mecanica), por lo tanto se puede afirmar que (40):
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1. El pulmén derecho por lo general goza de una ventilacion ligeramente mayor que la del
pulmon izquierdo, tanto en posicion erecta como la posicién supina.

2. En posicion lateral el pulmoén inferior recibe mejor ventilacion independiente del lado
sobre el cual permanezca el sujeto, aspecto que concuerda con el incremento en la
perfusiébn del mismo pulmén, manteniendo la relacione ventilacién/perfusion (V/Q)
Optima.

3. El pulmon superior tiende a ser mejor ventilado en un paciente anestesiado ubicado en
posicion lateral, sin importar el modo de ventilacion, por lo tanto, la relacion en la
distribucion de la ventilacién entre los dos pulmones es inversa cuando el sujeto esta
bajo soporte ventilatorio mecanico.

Estos se evidencian en la Tabla 3-1, donde se expone la distribucién del volumen pulmonar
a CRF y el porcentaje ventilacién entre los dos pulmones humanos, cabe mencionar, que
la posicion supina conlleva un valor de CRF menor respecto a la posicion erecta, sin
embargo, el valor de la CRF ser& mucho menor durante la anestesia (40).

Lateral derecha Lateral izquierda
Supina (lado izquierdo hacia (lado derecho hacia
arriba) arriba)
Pulmén Pulmén Pulmén Pulmén Pulmén Pulmén
derecho izquierdo derecho izquierdo derecho izquierdo
Consciente 1,69L 1,39 L 1,68 L 2,07L 2,19L 1,38L
53% 47% 61% 39% 47% 53%
Argizﬁf:é?gr? 1,18 L 0,91L 1,03L 132L 1,71L 0,79 L
52% 48% 45% 55% 56% 44%
espontanea
A\:‘;fttl‘f:(':?gr? 1,36 L 1,16 L 1,331 2.21L 2,29 L 1,12L
o 52% 48% 44% 56% 60% 40%
artificial
Anestesiado- - -
toracotomia 83% 17%

Tabla 4-1 Distribucién unilateral del volumen pulmonar en reposo CRF y la distribucién de la
ventilacién entre los dos pulmones humanos. Modificada de: (40)

En estudios donde se ha evaluado la distribucién de la ventilacibn por medio de la
inhalacién de isotopos reactivos, se podria concluir que:

1. Ante un esfuerzo inspiratorio a capacidad vital, las zonas no dependientes pulmonares
presentan una relacién de ventilacion zonas no dependientes/zonas dependientes de
alrededor de 1:3, reflejando mayor altura y gradiente vertical en el pulmon.

2. Ante un esfuerzo ventilatorio normal en reposo, presenta una relacién de ventilacion
zonas no dependientes/zonas dependientes de aproximadamente 1,5:1, reflejo de un
gradiente vertical mas pequefio.
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3. En cualquier posicion horizontal la altura vertical del pulmén se reduce cerca del 30% vy,
por lo tanto, la fuerza gravitacional, responsable de la distribucién desigual, es mucho
menor.

Aun asi, La gravedad también influye la distribucién de la ventilacion en cada pulmon. El
pulmon posee una estructura “semiliquida” que ocupa el térax y esta limitado a esta. Esta
caracteristica conlleva, a que el tejido ubicado en la zona inferior sera& comprimido por el
tejido superior por efecto de la gravedad, por ende, en las zonas dependientes (zonas
inferiores del pulmén) hay menor expansion del tejido pulmonar que en las zonas no
dependientes (zonas superiores del pulmén), por lo tanto, las zonas no dependientes
poseen un valor de distensibilidad mayor y recibirdn mayor ventilacion en una respiracion
tranquila. En posicion supina respiracion corriente normal resulta en una ventilacién
preferencial de los cortes posteriores de los pulmones en comparacion con los cortes
anteriores.(40).

4.1.6 Intercambio gaseoso

El modelo gravitacional de la distribucion de ventilacion-perfusion ha sido expuesto para el
entendimiento de la fisiopatologia pulmonar en postura erecto, Sin embargo, no explica
adecuadamente varias observaciones importantes con respecto a la distribucion de la
ventilacion y la perfusion: la heterogeneidad en el mismo nivel vertical, la desigualdad
postural y la persistencia de la heterogeneidad en ausencia de gravedad (45).

Al igual, la estructura subyacente de la anatomia vascular bronquial y pulmonar con
ramificacibn no simétrica se considera ahora un factor importante para causar
heterogeneidad en la perfusion pulmonar y la ventilacién tanto en la salud como en la
enfermedad (45).

El intercambio gaseoso esta determinado por la ley de Fick de la difusion y su
correlacionada con alteraciones en la relacién V/Q (46).

La relacion V/Q: Idealmente deberia ser de 1; normalmente es de 0,8, para una ventilacién
alveolar de 4 L/min y un flujo sanguineo pulmonar de 5 L/min. Sin embargo, en un individuo
normal hay diferentes relaciones V/Q. El espectro de las diferentes relaciones V/Q, va
desde cero, en donde la ventilacion esta ausente y las unidades alvéolo-capilares se
comportan como un corto - circuito; hasta infinito, en donde la perfusion esta totalmente
ausente y las unidades se comportan como un espacio muerto, ambos extremos propician
periodos de hipoxemia (46).

4.1.6.1 indices de evaluacién

Entre los indices de oxigenacion para evaluar la eficiencia de difusién del oxigeno a través
de la membrana alvéolo — capilar y determinar de manera cuantitativa el grado de corto —
circuito pulmonar encontramos:
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e Presion alveolar de oxigeno (PAOy)

Con esta férmula se puede calcular manualmente la PAO,, admitiendo cierto grado de error
si no se conoce exactamente el valor del cociente respiratorio (RQ), su valor 70mmHg
aproximadamente (ver Ecuacion (3-4).

PAO,_(PB — PH,0)  FiO, — (PaC0,/0.8) 3-4

Donde PB es presion barométrica: 560mmHg a nivel de Bogotéa, PH.O es presion de vapor
de agua en la via aérea: 47cmH.0 (sin fiebre), PaCO; es presion arterial de diéxido de
carbono. Cabe resaltar en esta férmula que al aumentar la fraccion inspirada de oxigeno
(FiO2) incrementa la disponibilidad de oxigeno alveolar y arterial (46).

= Diferencia alvéolo - arterial de oxigeno (D(A-a)O)

Es la diferencia entre la PAO; y la PaO; (presion arterial de oxigeno) mas alla del capilar
pulmonar, y no hay que confundir este concepto con el gradiente de difusién del oxigeno,
su valor normal es de 10-20mmHg, (ver Ecuacion (3-5)).

D(A - a)OZ = PAOZ_PaOZ 3-5

Es un indice que valora la eficiencia del intercambio de gases. El valor normal debe ser
menor a 20 cuando se respira aire ambiente y de 200 con FiO2del 100%. Esto indica que
el valor normal aumenta con el incremento de la FiO. y es esta la razén por la cual algunos
no lo prefieren debido a que el indice varia mucho segun la FiO,. Como la PaO- depende
de la edad, puede aumentar hasta 30 en los ancianos. Ademas, aumenta en cualquier
enfermedad que altere la relacién ventilacién/perfusion.

Existe una férmula para calcular el valor de la D (A — a) O, cuando la FiO; es mayor de
0,21 en el paciente de pie = 2,5 + (0,21 x edad); en el paciente acostado es un poco mayor.
Como se habia anotado la D (A — a) O, aumenta con el incremento de la FiO (46).

= Indice arterio/alveolar de oxigeno (la/A) O

Es la relacion arterio-alveolar de oxigeno PaO2/PAO. y tiene la ventaja sobre otros indices
de oxigenacion, de permanecer mas estable ante los cambios de FiO,. Su valor normal
debe ser mayor a 0,8; valores inferiores significan alteracion de la membrana alvéolo—

capilar para el intercambio gaseoso, (ver Ecuacion (3-6)) (46).

1(a/A)0, = Pa0,/PAO, 3-6
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= Larelacion PaO,/FIO,

Es el indice més utilizado por su facilidad para calcularlo. Determina la eficacia del
intercambio pulmonar de oxigeno al relacionar la PaO; con la FIO,. Actualmente es un
indices de severidad de lesién pulmonar, para Bogota D.C. por estar a una altitud superior
a los 1000 m sugiere la guia usar un factor de correccion basado en una PB 560 mmHg,
(ver Ecuacion (3-7)) (47).

Pa0O, PB
. (—
Fio, “760

4.1.7 Efectos generales de la ventilacion mecanica en la fisiologia
pulmonar

La ventilacion mecanica puede definirse como un método fisico que utiliza un aparato
mecanico para el soporte artificial de la ventilacion y la oxigenacién (48).

La diferencia fundamental entre la ventilacién espontanea y la ventilacibn mecanica radica
en la inversion de la presion intratoracica en la fase inspiratoria. Durante la ventilacion
mecanica, que aplica una presién positiva a las vias aéreas, la presion intratoracica
aumenta, bien sea por descenso de la presion intrapleural o por el aumento de la presién
alveolar, que generan cambios en la presion transpulmonar y en consecuencia un cambio
en el volumen pulmonar (43).

Desde el punto de vista fisioldgico la VM puede afectar la funcion normal de la mayoria de
sistemas corporales, sin embargo, para el objetivo de la investigacion de enfatizara en los
efectos relacionados con la funcién pulmonar.

La alteracién en sistema respiratorio se evidenciara principalmente mediante cambios
fisiopatoldgicos en la relacion ventilacién-perfusion, ejemplo de ello, es como la ventilacién
pulmonar se distribuye preferentemente durante el soporte ventilatorio mecénica en las
zonas no dependientes (zonas de menor resistencia y mayor distensibilidad), contrario a
esto, la distribucion de la perfusion por el efecto de la gravedad sera hacia las areas
dependientes del pulmén (36). Aunqgue las alteraciones de la relacién V/Q estén presentes
en un estado fisiolégico normal, durante el soporte ventilatorio, su relevancia, efecto y
manejo dependeran de la programacion de la estrategia ventilatoria.

Globalmente la mayoria de efectos dependeran del cambio en las presiones fisioldgicas
dentro del térax asociado a una presién intratoracica positiva, y su magnitud estara en
relacion con la presion media de la via aérea, variable dependiente de la presiéon
inspiratoria, la PEEP y la relacién entre la duracién de la inspiracion y de la espiracion
utilizadas durante la programacién del ventilador mecanico.



31

4.1.8 Efecto de la anestesia en la funcién pulmonar

Las atelectasias aparecen aproximadamente en un 90% de los pacientes anestesiados,
inicialmente su presencia es de aproximadamente el 5-6% del area pulmonar postero-
basales total durante a la induccién anestésica, llegando a verse afectada hasta 15 al 20%
en la medida que haya un mayor tiempo quirtrgico (49).

La pérdida parcial de la tonicidad muscular en las regiones dependientes, resulta en un
desplazamiento cefalico del diafragma cuando los individuos estan en posicion supina
durante la ventilacién espontanea. Por el contrario, después del bloqueo neuromuscular y
la ventilacion con presién positiva, se observa exactamente lo opuesto, la parte no
dependiente tuvo el mayor desplazamiento (50)

El desarrollo de atelectasias se asocia tanto a anestesia intravenosa como anestesia
inhalatoria en el paciente ventilado mecanicamente que respira espontaneamente o que
esta paralizado. El anico anestésico probado hasta ahora que no ha producido atelectasia
es la ketamina, sin embargo, su efecto protector se pierde ante el uso de blogueo
neuromuscular. Por el contrario, la anestesia epidural causa poca o ninguna atelectasia y
ningun cambio en la relacién V/Q, ni en la oxigenacion (50).

La prevalencia de atelectasias aumenta durante dias posterior a la intervencién quirargica
asociado a posicion decubito supino, neumoperitoneo, disminucion del tono diafragmatico
y uso de concentraciones de FiO; (fraccion inspirada de oxigeno) elevadas (49).

= Cambios en la capacidad residual funcional
Durante la anestesia la CRF se vera disminuida y no regresara a la normalidad hasta

algunas horas después del final de la anestesia, a continuacion se exponen algunos
aspectos relacionados con su reduccion (40).

1. La CRF se recude durante la anestesia por un valor promedio de 16%-20% de la CRF
despierto en posicién supina.

2. La CRF se reduce de inmediato en la induccién de la anestesia, alcanza su valor final
en los primeros minutos, y no parecer caer progresivamente a través de la anestesia.

3. La CRF se reduce a la misma extension durante la anestesia sin importar si el paciente
est4 paralizado o no.

4. La reduccidn en la CRF tiene una correlacién débil pero no significativa con la edad del
paciente.

= Causas de lareduccién en el CRF durante anestesia

Existen factores que pueden contribuir a la CRF reducida:
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1. Forma de torax: La tomografia computarizada (TC) concluyo que existia una reduccion
en el area transversal de la caja toracica correspondiente con una reduccion en el volumen
pulmonar de cerca de 200 ml.

2. Posicion del diafragma: existe evidencia que en un sujeto con respiracion espontanea
en posicion supina, el diafragma posee un tono residual al final de la espiracion, que
previene que el peso del contenido abdominal empuje excesivamente el diafragma hacia
el térax en posicion supina.

Este efecto que durante la anestesia se pierde, conlleva a que el diafragma se direccione
aun mas de forma cefélica, afectando las regiones dependientes del diafragma. EI cambio
en la CRF que se puede atribuir a los cambios de en la forma del diafragma es en promedio
menor de 30 ml (40). En la Figura 3-5 se evidencia la reduccion de la CRF de acuerdo la
descripcion previa.

Eecoursican del diafragna {(anestesiado, wverntilacsn
mechinica w bloguec meurcrmusculas])

—_—
e — Faosicidm cle reposa del
N diafragmna
Tapacidad remsdual funceonal
reducida

——_

Socursian del diafragmmna (arnestesia-
oL resparacasn esporitareal)

*Wolumen sanganec

Eocurzidn del disfragrmma

{despicriac)

Figura 4-5 Efecto postural, uso de anestesia y bloqueo neuromuscular sobre la
excursion diafragmatica. Modificado de: (51).

4.1.9 Atelectasia

La atelectasia se define como un area de colapso pulmonar, fue descrita por primeras vez
durante la anestesia al observar un incremento del gradiente alveolo/arterial de PO»
Posterior a ello, por medio de estudios con imagenes de tomografia, se pudo visualizar
dichas opacidades pulmonares en aéreas dependientes del pulmén justo por encima del
diafragma, denominandose “atelectasia por compresion” (40).

Las atelectasias son comunes, puede llegar a presentarse entre el 75% y un 90% en
individuos sometidos cirugias toraco — abdominales, paralisis muscular, sedacién y
anestesia general. La evaluacion de la presencia de atelectasias en el ambito investigativo,
se ha logra a partir de un corte simple por tomografia ubicado encima del domo
diafragmatico derecho, es asi como, se lleva a cuantificar el porcentaje de area transversal
de colapso pulmonar. Dicho porcentaje equivale al 3% durante la anestesia, sin embargo,
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en numero de alveolos por unidad de volumen contenidos en el area de atelectasia es
mayor, respecto a las &reas aireadas pulmonares, por lo tanto, ese 3% de area transversal
colapsada podria llegar a equivaler al 10% del tejido pulmonar (40).

4.1.10 Causas de atelectasias

Hay tres mecanismos intimamente relacionados, los cuales, estan involucrados en
formacion de atelectasias:

1. Cierre de la via aérea: en posicion supina, el volumen espiratorio de reserva tiene
un valor promedio de cerca de 1000 ml y 600 ml para hombre y mujer
respectivamente, por lo tanto, la reduccién de la CRF seguido por la induccion
anestesia, conlleva a una reduccion progresiva del volumen pulmonar durante la
espiracion, desde el volumen residual hasta por debajo de la capacidad de cierre
(CQC), resultando el colapso de la via aérea y colapso pulmonar, logrando tener
efecto sobre el intercambio gaseoso (21), siendo las causas mas comunes: tapones
mucosos 0 hematicos, lesiones endobronquiales, bronco y traqueomalasia (52).

2. Atelectasia por compresion: cambios en la pared toracica, alteraciones pleurales y
la posicion del diafragma més cefélica, transmiten una presion elevada del
compartimiento abdominal sobre areas compresibles del pulmén, distribuidas
predominantemente en regiones caudales y dependientes del diafragma (40) (50).

3. Atelectasias por reabsorcién: se desarrollan cuando la via aérea esta parcial o
totalmente cerrada y el gas alveolar contenido dentro de las unidades pulmonares
distales es absorbido hacia la sangre. La absorcién del gas no causa atelectasia
por si misma, pero en realidad, acelera el colapso por el cierre de la via aérea a
partir de cualquiera de los mecanismos precedentes. La rapida transferencia del
oxigeno hacia la sangre es una importante contribucién al desarrollo de las
atelectasias por absorcion. El papel de la absorcion en las atelectasias inducidas
por la anestesia aln esta en debate (40) (50).

4.1.11 Uso de presion positiva al final de la espiracion (PEEP)

El uso de PEEP se report6 por primera vez por Barach y col en 1938 para el tratamiento
del edema pulmonar cardiogénico (53), posterior, ha sido generalizado desde Ashbaugh y
col, en su descripcion clasica del SDRA (54), hoy en dia se ha planteado su uso como
estrategia de proteccién pulmonar mas alla de del ambito en las unidades de cuidado
intensivo, trasladandose a las salas de cirugia donde el soporte ventilatorio mecanico y la
aplicacion de PEEP intraoperatorio es necesario, sin embargo, las conclusiones de su uso
aun no son concluyentes.

La PEEP es una parametro ventilatorio utilizada para revertir cierto grado de colapso en
los pulmones entre la fase inspiratorio y espiratoria, al agregar presion positiva en ese
momento, se intenta mantener un volumen por encima del volumen de cierre en las vias
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respiratorias, optimizando el volumen al final de la espiracion (EELV, por sus siglas en
ingles), concepto utilizado para referirse a la capacidad residual funcional durante el
soporte ventilatorio (40).

Otro efecto deletéreo de la presion positiva es la sobredistension de las unidades
alveolares mas sanas, produciendo una redistribucion del flujo sanguineo pulmonar hacia
regiones menos ventiladas por el efecto compresivo sobre los capilares alveolares,
incrementando paradgjicamente la alteracion de la relacién V/Q y la hipoxemia. Esto es
causado por la distribucién de la presion positiva dentro del pulmén, la cual sigue areas
con menor resistencia y de mayor distensibilidad (43)

La causa mas importante de hipoxemia es el corto — circuito intrapulmonar, que se produce
cuando la sangre fluye a través de alvéolos no ventilados generando nula participacion en
el intercambio gaseoso. En el contexto de la investigacion el mecanismo fisiopatolégico de
las atelectasias es asociado a corto — circuito.

La ventilacibn mecanica puede reducir el corto — circuito y mejorar la oxigenacién por dos
mecanismos:

1. La aplicacion de presion positiva inspiratoria produce la apertura y la expansion de los
alvéolos colapsados (reclutamiento alveolar)

2. La utilizacion de PEEP previene el colapso de los alvéolos previamente abiertos por la
presién inspiratoria, incrementa la CRF o EELV, estabilizando con ello la relacion entre
VIQ (43).

El concepto de "PEEP o6ptima" se define no solo coma aquel que es capaz de mejorar la
PaO., sino con el que se obtenga el mejor transporte de oxigeno (DO.: CaO, x GC), es
decir, dependen de las metas (Perfusidén tisular, proteccion pulmonar y variables
individuales basados en mediciones de mecanica pulmonar) (55). El aumento de la PEEP
de forma escalonada desde 0 a 15 cmH20 se asocia un aumento linear de la PO, ademas
demostré que la PEEP 6ptima se relacionaba con la mejor distensibilidad respiratoria (56).
Sin embargo, se han planteado diferentes estrategias y métodos para calcular este nivel
de PEEP (57) (58).

4.1.12 Maniobra de reclutamiento alveolar

El concepto de abrir el pulmén y mantenerlo abierto fue descrito por Lachmann, desde
entonces ha sido un tema de debate. Formulando preguntas sobre el abordaje fisioldgico
y clinico del procedimiento de apertura pulmonar (59).

El reclutamiento alveolar, es una maniobra de proteccion pulmonar, con el objetivo de re-
expandir zonas pulmonares colapsadas, mejorar el volumen pulmonar y mejorar el
intercambio gaseoso (60). Por lo tanto, el reclutamiento se basa en la modificaciéon de la
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presion de distension, es decir, la magnitud de la (Ptp), la cual, debe superar las
propiedades elasticas del sistema respiratorio (16).

Ptp = Pva — Ppl 3-8

El reclutamiento alveolar ocurre en la rama inspiratoria de la curva presién/volumen hasta
el punto de inflexién superior, tras la aplicacién de un Ptp promedio entre 20 a 25 cmH-0,
este valor es de vital importancia para determinar tanto la probabilidad de éxito (16) en los
pacientes que responderan a una maniobra de reclutamiento basado en el aumento de los
indices de oxigenacion, disminucion del espacio muerto y aumento del valor de la
distensibilidad estéatica del sistema respiratorio (61).

Sin embargo, es dificil la evaluacion y registro de la Ptp, por ende, ante el objetivo de la
MRA podemos suponer que la presién de apertura alveolar, donde la mayoria de las
unidades alveolares se logran abrir es aproximadamente de 35 cmH-20O, sin embargo, se
debe evaluar la causa de origen del colapso pulmonar, ya que, ante atelectasias de
absorcién, la presion de apertura necesaria es considerablemente mas altas (16). Hecho
gue se aplica especialmente si la pared toracica es rigida, por lo cual se habla de presiéon
de apertura critica cerca a los 40 cmH>O, como se ha descrito para los pulmones sanos
(21).

La mayoria del reclutamiento ocurre en los primeros segundos de una inflacion sostenida,
sin embargo, se debe considerar la influencia del tiempo sobre el volumen pulmonar y el
reclutamiento, aunque no es facil de cuantificar. Su influencia es clara cuando, después de
una inflacion sostenida, el retorno a una Vt "normal” se asocia con una disminucion
progresiva del distensibilidad y la CRF ante un aumento de la relaciéon V/Q en minutos u
horas (62). Por otro lado, el tiempo desempefia un papel importante en las alteraciones
hemodinamicas, que generalmente ocurren con una mayor duracién de la inflacién (16).

El reclutamiento pulmonar se puede lograr con simples medidas, tales como, disminuir
cualquier evento que disminuya la elasticidad del térax, promover la actividad diafragmatica
y respiratoria espontanea y hasta la optimizacion de la posicion corporal, sin embargo,
durante el soporte ventilatorio y uso de sedacion, anestesia, se hace necesario utilizar un
proceso dindmico, intencional y transitorio para abrir la unidad alveolar previamente
colapsada al aumentar la presion transpulmonar (14).

Fisiologicamente, durante la maniobra de reclutamiento alveolar se debe aplicar una
presién de distension superior la elasticidad de la pared toracica con una magnitud que
abra los alveolos colapsados (14). Dicha presién de distensién o de apertura critica es
inversamente proporcional al tamafio de la unidad alveolar, por lo tanto, el reclutamiento
requiere una presibn que aumente progresivamente y continuamente durante la
inspiracién, logrando asi el reclutamiento progresivo de las unidades alveolares (63).

Se debe tener en cuenta, que la membrana de cada alvéolo esta compuesta por diferentes
capas, comenzando por el endotelio capilar, las membranas basales, el tejido conjuntivo,
la capa epitelial y finalmente la pelicula de surfactante intraalveolar. El tejido contiene fibras
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elasticas y no elasticas que limitan la expansion de un alvéolo mas alla de sus propiedades
elasticas. Por lo tanto, los aumentos en la presion conducen a una pequefia ganancia en
el volumen. Una vez que se alcanza una presion de apertura critica, el alveolo aumenta su
volumen rapidamente mientras la presion dentro de él cae (59).

La magnitud de esa presioén dependera del radio inicial del alveolo, es decir, el cambio de
volumen por unidad de presion serd menor en un alveolo con CRF alta comparado con un
alveolo con baja CRF o nula que se traduce en una presién inspiratoria pico alta (63).

El colapso alveolar representa una CRF baja, la cual es comin durante la aplicacion de
anestesia o sedacion y soporte ventilatorio, su génesis histéricamente ha sido estudiada
hasta llegar al concepto de actual y con ellos estrategias para prevenir y tratar (21).

Experiencias previas donde evaluaron en valores absolutos (cm?) la presencia de aéreas
de atelectasia por medio de tomografia axial computarizada en 16 pacientes, evidenciaron
como en 14 pacientes posterior a la induccion anestésica con presion en la via aérea de 0
cmh2o0, desarrollaron atelectasia, el &rea media de esta fue de 7.0 cm?, que corresponde
al 2.1% del area intratoracica total y se asocio a un elevacién de la cupula diafragmatica
izquierda de 11mm y derecha de 9mm de su posicion inicial.

Finalmente, estas areas de tejido colapsado solo fueron re-expandidas ante una presion
de insuflacién a capacidad vital (4090 + 850ml) es decir, con la aplicacion de una presion
de 40 cmH,0 en la via aérea, disminuyendo asi el tejido colapsado a 0 cm? con una
movilizacién caudal diafragmatica desde CRF (Pva: 0 cmH20) a CV ((Pva: 40 cmH20) de
la ctpula izquierda y derecha de (62+14mm) y (70£15mm) respectivamente (21).

La re-expansion del tejido colapsado es el proceso inicial para tratar las aéreas con
atelectasia, sin embarg6, este efecto de hiperinflacién es temporal y no se describié el
efecto pulmonar anatémico ni funcional tras el retiro de dicha presién inspiratoria en la via
aéreay uso de PEEP de 0 cmH20 (21). Hoy en dia buscamos prevenir el des-reclutamiento
alveolar y mantener el efecto beneficioso posterior a la MRA, como se ha demostrado en
pacientes con soporte ventilatorio en UCI (64).

Por lo tanto, la PEEP sera necesaria para mantener los alvéolos abiertos durante la fase
espiratoria, y estabilizar el volumen espiratorio final y su valor fisiolégicamente sera menor
0 mayor ante un CRF normal/alta o baja/nula respectivamente en un pulmén sano (63).

En pacientes con SDRA el uso de maniobras de reclutamiento alveolar posee un grado de
recomendacion moderada y su uso debe individualizarse dentro de las estrategias de
proteccion pulmonar, sin embargo, no existe reporte sobre su uso en pacientes que cursen
con hipoxemia sin criterios diagnésticos de SDRA (25).

La hipoxemia se evidencia con el deterioro de la saturacion de oxigeno durante el
monitoreo no invasivo y es el reflejo del aumento de anomalias en la relacién ventilacién
perfusién a causa del desarrollo de atelectasias, las cuales ocurren cerca al 100% de los
pacientes bajo anestesia general (13).
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La experiencia mas cercana a un paciente sin patologia respiratoria, que cursa con
hipoxemia durante soporte ventilatorio y anestesia general son los pacientes programados
para procedimientos quirtrgicos. La revision sistemética de la literatura ha mostrado en
este tipo de pacientes, que el uso de una MRA en pacientes que cumplian criterios de
inclusion especificos, demostraron una mejoria en las variables de PaO,, distensibilidad
pulmonar, PaO,/FiO, medidas en el periodo intraoperatorio (18),

La utilizacion de una MRA en el intraoperatorio ha demostrado mantener un efecto positivo
sobre la oxigenacion y re-expansion de atelectasias, no solo posterior a la finalizacion de
la anestesia y extubacion programada, sino dias después, con ellos disminucién de los
dias de estancia hospitalaria y complicaciones pulmonares en pacientes (65).

El objetivo de la ventilacion mecanica, actualmente se enfoca a la proteccion pulmonar y
se debe aplicar al pulmén sin enfermedad respiratoria, minimizando con ello la lesién
inducida por el ventilador. Principalmente, se recomienda el uso de un volumen corriente
fisiologico bajo (VT) (66). Sin embargo, desequilibrios en la CRF, contribuyen al colapso
pulmonar, llevando a heterogeneidad pulmonar y aumentos en la presion necesaria para
distender la unidad alveolar (67).

Existen datos no definitivos sobre el efecto de la ventilacién protectora que integre el uso
de MRA en pacientes sin enfermedad pulmonar en UCI, sin embargo, han demostrado ser
seguras en el grupo de paciente neurocriticamente enfermos con el monitoreo adecuado
(68). En un estudio con 36 sujetos no obesos, sin enfermedad pulmonar previa, que fueron
expuestos a estrategias de proteccion pulmonar durante anestesia general y cirugia
abdominal, que incluia VT segun las recomendaciones, MRA escalonada y titulacion de
PEEP post-MRA, se demostr6 mejor estabilidad ventilatoria alveolar dado por una
disminucion del espacio muerto alveolar y un aumento del 22% de la distensibilidad
pulmonar, es decir, hubo una mejoria de la mecanica respiratoria y una disminucion del
28% de la presién de conduccion resultante, respecto al grupo control (28).

Es comun que pacientes en UCI adopten posiciones tales como decubitos supinos y
laterales, con elevacion de la cabecera a 30 grados, dichos cambios son causales de
colapso en el pulmoén dependiente, es decir, al que se expone la fuerzas gravitacionales
(69). En estudios en poblacion expuesta a ventilacién unilateral, durante cirugia de térax
en posicién lateral sin patologia pulmonar cronica o aguda descompensada, con
condiciones metabdlicas y hemodinamicas constantes, demostré en 12 sujetos que la
utilizacién de un MRA escalonada, favorecia la eficacia del intercambio gaseoso y eficacia
ventilatoria. Reflejo de esto fue una disminucién del espacio muerto fisiol6gico (relacion
V/Q infinita) (230£39ml) a (204+34ml) calculado por la ecuacion de Enghoff’'s modificada
de la ecuacién de Bohr, durante la ventilacién de un solo pulmén en posicion lateral y
después de aplicar la MRA selectivamente al pulmén dependiente, respectivamente. El
shunt (relacién V/Q de cero) evaluado por el valor de PaO. fue significantemente menor
durante la ventilacién de un solo pulmén en posicion lateral (144+73 mmHg) comparado al
valor de PaO. después de aplicar la MRA selectivamente al pulmén dependiente
(244+89mmHg) (70).
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4.1.12.1 Justificaciéon de la maniobra

Actualmente las Unicas MRA en pacientes sin patologia pulmonar que se aconseja realizar
son las escalonadas o de mdltiples escalones consecutivos como la propuesta por esta
investigacion. Estas MR se deben realizar en presién control, manteniendo una presion de
ciclado fija o (driving pressure) de 15 cmH20 e ir incrementando la PEEP en escalones de
5 en 5 cmH20, hasta llegar a una presién maxima (35-40 cmH,0) y a una PEEP maxima
preestablecida (15-20 cmH;0) en adultos, se debe permanecer en este escalén un tiempo
suficiente para reabrir las atelectasias, es decir, aproximadamente unas 5 a 10 rpm y
después reducir las presiones de forma también escalonada, hasta encontrar la PEEP que
estabiliza ese pulmoén (nivel de PEEP que haya conseguido la mejor Cdyn y la menor
driving pressure para un volumen corriente establecido. En la Figura 3-6 se muestra la
maniobra escalonada (71).

- Presiones de apertura de nifios (cmH_,0)

Presiones de apertura de adultos (cmH _0)

T Cdyn

vCP ‘

Driving pr ire | VCV reducciéon de Vt para
|15 cmH20

IPasiaas colapso = \ Driving pressure < 14 cmH20 y

EtCOz2 = 40-45 mmHg |

P era caida de

Figura 4-6 Maniobra escalonada en modo de presion control, modificada de: (71).
Cdyn: distensibilidad dinamica, VCP: Ventilacién controlada por presién, EtCO2:
diéxido de carbédn al final de la espiracion.
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5 METODOLOGIA

5.1 Tipo de estudio

Estudio pretest-postest de un solo grupo (72), (73, 74).

5.1.1 Universo de estudio

Pacientes criticamente enfermos hospitalizados en la UCI con soporte ventilatorio
mecanico.

5.1.2 Poblacion de estudio

La poblacién estuvo compuesta por el total de pacientes criticamente enfermos con soporte
ventilatorio mecanica que cursaban con trastornos de la oxigenacion y atelectasia
pulmonar, que cumplian con criterios de inclusidon investigativos y clinicos para la
realizacién de una MRA (Maniobra de Reclutamiento Alveolar) con aval del equipo médico
tratante del paciente.

5.2 Criterios de inclusiéon

= Pacientes adultos mayores de 17 afios hospitalizados en UCI.

= Paciente que ingrese a Unidad de Cuidados Intensivos para tratamiento médico, que
cumpla con los criterios de inclusién investigativa y tenga aval medico e indicacion
clinica para la realizacion de una maniobra de reclutamiento alveolar.

5.3 Criterios de exclusion

De acuerdo a la revisién literaria realizada, se definieron criterios de exclusion para
pacientes sin patologia pulmonar y contraindicaciones de la utilizacion de PEEP (18) (71).

= Enfermedad pulmonar previa definida como: enfermedad pulmonar obstructiva crénica
tipo enfisema (bulas pulmonares) o exacerbacion (signos de broncoespasmo activos),
asma, enfermedad pulmonar intersticial difusa, tuberculosis o antecedente de
neumotdrax espontaneo anotados en la historia clinica.
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= Enfermedad pulmonar actual definida como: neumonia adquirida en la comunidad,
neumonia asociada al cuidado de la salud, neumonia asociada a la ventilacion
mecanica, tromboembolismo pulmonar, derrame pleural, térax abierto post cirugia
cardiovascular.

= Cirugia de ojo abierto

= Sindrome de hipertension intracraneana sin monitoreo de presion intracraneana.

» Inestabilidad hemodinamica, definida como: hipotensién (presion arterial media < 60
mmHg), frecuencia cardiaca < 60 latidos/minuto o necesidad de administrar un bolo de
liquidos o medicacién vasoactiva a dosis altas (noradrenalina 0,2 p/kg/min, dobutamina
5 p/kg/min).

= Paciente con diagnostico de SDRA segun definicion de Berlin.

= Estado de embarazo.

= Paciente con limitacién de esfuerzos terapéuticos y/o mortalidad elevada esperada en
las primeras 12 horas.

5.4 Eventos adversos

La revision literaria de ensayos clinicos aleatorizados no reporta complicaciones, ni datos
estadisticamente significativos al comparar con los grupos controles, sin embargo, los
eventos adversos de las MRA se relacionan con: hipotensién (presion arterial media < 60
mmHg), hipertension (presion arterial sistolica > 150 mmHg), una SpO. < 90%, una
frecuencia cardiaca < 60 latidos por minuto (16) (18), lo cual se produce transitoriamente
durante unos segundos o unos pocos minutos durante la fase de maxima presurizacion,
normalizandose cuando cede la presidn de apertura, a los pocos minutos de la finalizacion
de la MRA (71), De no serlo, se debe tratar con la administracion de un bolo de liquido
endovenosos segun criterio médico o ajusto de los medicamentos vasoactivos. También,
se describe el neumotérax con presién transpulmonar > 60 cmH2O o presion alveolar > 75-
90 cmH20 (71), que requiere tratamiento médico con drenaje toracico (18).

5.4.1 Tamafio de muestra

Se calculé un tamafio de la muestra de 18 personas esperando encontrar una PaO2/FIO;
basal de 311.27 + 96 y una PaO2/FIO; a 60 min de 408.78 + 80.2 (75) un poder del 90%,
un alfa de 0.05 y una correlacién de 0.4 (76).

_ (Za+Zﬁ \/1—52)2
B 5

Doénde: Za = es el nivel alfa, Zf3 = es el poder, & (Sigma)= es la desviaciéon estandar de las
diferencias. Entonces: (73, 74)
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0.05+ 0.90 V1-15.82,
n= 158 =18

5.5 Plan de analisis de los resultados

5.5.1 Hipotesis

» Hipdtesis alterna

Existe una mejoria posterior a la finalizacion de una maniobra de reclutamiento alveolar y
titulacion de PEEP escalonado sobre el indice de intercambio gaseoso PaO./FiOz) en
pacientes con soporte ventilatorio mecanico en la Unidad de Cuidados Intensivos.

= Hipotesis nula

No existe una mejoria a la finalizacion de una maniobra de reclutamiento alveolar y
titulacion de PEEP escalonado sobre el indice de intercambio gaseoso PaO./FiO,) en
pacientes con soporte ventilatorio mecanico en la Unidad de Cuidados Intensivos.

5.6 Analisis de datos

La base de datos se desarrollé y construyo en el paquete informatico Excel 2016, su
procesamiento y analisis se llevd a cabo en el software estadistico SPSS. Los pacientes
fueron divididos por tiempos de exposicion antes y después de la realizacién de la
maniobra de reclutamiento. Para cada uno de los momentos se hizo una descripcién de
las variables sociodemograficas y clinicas mas importantes segun la tabla de variables
incluida. Las variables cualitativas fueron resumidas en porcentajes, las variables
cuantitativas en medias, medianas y desviaciones estandar o rangos intercuartilicos segun
el tipo de distribucién de frecuencia. Finalmente, las comparaciones entre los diferentes
tiempos se realizaron por medio de la prueba de analisis de varianza de medidas repetidas
(ANOVA) o un Wilcoxon rank sum test dependiendo de la presencia de normalidad. Para
las variables cualitativas se usé un test de Chi?o una prueba exacta de Fisher segin los
valores esperados en cada caso. El nivel de significancia se determin6 a dos colas con un
valor p menor de 0.05.

5.7 Programas para andlisis de datos

El analisis de datos se realiz6 utilizando el software, SPSS.
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5.8 Variables del estudio

Las variables utilizadas se enmarcan en el contexto de datos demograficos y datos de la
funcion pulmonar, las cuales se expresan en variables, tanto, cuantitativas como
cualitativas en la Tabla 5-1.

Nombre de Definicién Naturaleza . Unidad de
. de Tipo )
la variable conceptual . medida
variables
Fecha de Fecha de ingreso a
Ingreso a UCl Cuantitativa Discreta Dia/mes/afio
UCl
Fecha de Fecha de salida de
Egreso a UCl Cualitativa Discreta Dia/mes/afio
UCl
Dias de Dias totales de
Estancia en | hospitalizacion en Cuantitativa Discreta Dias
UCl UCl
Muerte Estado vital al I Nominal 1.Sobreviviente
Cualitativa P .
egreso Dicotomica 2.Fallecido
Edad Edad en afios
cumplidos al Cuantitativa Continua Afios
momento del
ingreso a UCI
Sexo Clasificacion de o Nominal 1.Masculino
. Cualitativa o .
género Dicotomica 2.Femenino
Peso Peso _corporal Cuantitativa Continua Kg
aproximado
Peso Peso corporal ideal
corporal basado en las
ideal férmulas para:
Varones: 50 + 0,91
X (cm de altura - Cuantitativa Continua Kg
152,4) y Mujeres
45,5 + 0,91 x
(centimetros de
altura - 152,4)
Tipo de Clasificacién de 1 Medico
patologia al | enfermedad que o Nominal o ;
: . - Cualitativa N 2.Quirurgico
ingreso motivo el ingreso a Multicotomica
ucl 3.Trauma
FCro Latidos cardiacos Cuantitativa Continua Latidos/minuto
en un minuto en TO
FCn Latidos cardiacos Cuantitativa Continua Latidos/minuto
en un minutoen T1
FCr2 Latidos cardiacos Cuantitativa Continua Latidos/minuto
en un minuto en T2
PADro Presi6n arterial Cuantitativa Continua mm/Hg
diastdlica en TO
PAD1 Presi6n arterial Cuantitativa Continua mm/Hg
diastélicaen T1
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PADT2

Presion arterial
diastolicaen T2

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAS 10

Presion arterial
sistolica en TO

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAS 11

Presion arterial
sistélica en T1

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAS 12

Presion arterial
sistélica en T2

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAM To

Presion arterial
media en TO

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAM 11

Presion arterial
mediaen T1

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

PAM 12

Presion arterial
media en T2

Cuantitativa

Continua

mm/Hg

SpO21o

Saturacion de
oxigeno periférico
enTO

Cuantitativa

Continua

%

SpO2z2m1

Saturacion de
oxigeno periférico
enTl

Cuantitativa

Continua

%

SpO2z 12

Saturacion de
oxigeno periférico
enT2

Cuantitativa

Continua

%

Vito

Volumen tidal
6-8 ml/kg de PCl en
TO

Cuantitativa

Continua

MI

Vin

Volumen tidal
6-8 ml/kg de PCl en
T1

Cuantitativa

Continua

Ml

Vi

Volumen tidal
6-8 ml/kg de PCl en
T2

Cuantitativa

Continua

Ml

PIP 1o

Presion inspiratoria
pico en TO

Cuantitativa

Continua

cmH20

PIP 11

Presion inspiratoria
picoenT1l

Cuantitativa

Continua

cmH20

PIP 12

Presion inspiratoria
pico en T2

Cuantitativa

Continua

cmH20

Pplat o

Presion meseta
Pausa inspiratoria 2
segundos en TO

Cuantitativa

Continua

cmH20

Pplat 1

Presion meseta
Pausa inspiratoria 2
segundos en T1

Cuantitativa

Continua

cmH20

Pplat T2

Presion meseta
Pausa inspiratoria 2
segundos en T2

Cuantitativa

Continua

cmH20

Crso

Distensibilidad
estatica del sistema
respiratorio en TO
(Vt/Pplat-PEEP)

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20

Crsm1

Distensibilidad
estatica del sistema
respiratorio en T1

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20
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(Vt/Pplat-PEEP)

Crsm2

Distensibilidad
estatica del sistema
respiratorio en T2
(Vt/Pplat-PEEP)

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20

Cdo

Distensibilidad
dindmica del
sistema respiratorio
enTO
(Vt/PIP-PEEP)

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20

Cdmnu

Distensibilidad
dindmica del
sistema respiratorio
enTl
(Vt/PIP-PEEP)

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20

Cdq

Distensibilidad
dindmica del
sistema respiratorio
enT2
(Vt/PIP-PEEP)

Cuantitativa

Continua

ml/cmH20

PEEP o

Presién positiva al
final de la
espiracion en TO

Cuantitativa

Continua

cmH:20

PEEP 1

Presién positiva al
final de la
espiracion en T1

Cuantitativa

Continua

cmH20

PEEP T2

Presion positiva al
final de la
espiracion en T2

Cuantitativa

Continua

cmH20

PaO2 o

Presion de oxigeno
arterial en TO

Cuantitativa

Continua

mmHg

PaO2m1

Presion de oxigeno
arterial en T1

Cuantitativa

Continua

mmHg

PaO2 2

Presion de oxigeno
arterial en T2

Cuantitativa

Continua

mmHg

PaCO:2 1o

Presion de dioxido
de carbono arterial
enTO

Cuantitativa

Continua

mmHg

PaCO:211

Presion de dioxido
de carbono arterial
enTl

Cuantitativa

Continua

mmHg

PaCO:z 2

Presion de dioxido
de carbono arterial
enT2

Cuantitativa

Continua

mmHg

Sa02 1o

Saturacién de
oxigeno arterial en
TO

Cuantitativa

Continua

%

SaO2T1

Saturacion de
oxigeno arterial en
T1

Cuantitativa

Continua

%

Sa02 2

Saturacion de
oxigeno arterial en
T2

Cuantitativa

Continua

%
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EtCO27o

Presién CO:
espiratorio final
medido por
capnografia en TO

Cuantitativa

Continua

mmHg

EtCO2T11

Presién CO:
espiratorio final
medido por
capnografia en T1

Cuantitativa

Continua

mmHg

EtCO2 12

Presién CO:
espiratorio final
medido por
capnografia en T2

Cuantitativa

Continua

mmHg

Vd/Vt 1o

Espacio muerto
(PaCO: - EtCO2)/
PaCO2en TO

Cuantitativa

Continua

%

Vd/Vt 1o

Espacio muerto
(PaCO: - EtCO2)/
PaCO2enT1

Cuantitativa

Continua

%

Vd/Vt 1o

Espacio muerto
(PaCO: - EtCO2)/
PaCO2en T2

Cuantitativa

Continua

%

PaO2/FiO2

T0

Presién Arterial de
Oz2/Fraccion
Inspiratoria
de Oxigeno en TO

Cuantitativa

Continua

mmHg/%O0:2

PaO2/FiO2
1

Presion Arterial de
O2/Fraccion
Inspiratoria
de Oxigeno en T1

Cuantitativa

Continua

mmHg/%0:2

PaO2/FiO2
2

Presion Arterial de
O2/Fraccion
Inspiratoria
de Oxigeno en T2

Cuantitativa

Continua

mmHg/%O0:2

D(A-a)O210

Diferencia alveolo
arteria de oxigeno
enTO
D(PAO2-Pa0?)

Cuantitativa

Continua

mmHg

D(A-a)0O211

Diferencia alveolo
arteria de oxigeno
enT1l
D(PAO2-Pa0?)

Cuantitativa

Continua

mmHg

D(A-a)O212

Diferencia alveolo
arteria de oxigeno
enT2
D(PAO2-Pa0?)

Cuantitativa

Continua

mmHg

I(a/A)O2 1o

indice
arterio/alveolar en
TO

I(PaO2/ PAO?)

Cuantitativa

Continua

mmHg

[(a/A)O211

indice
arterio/alveolar en
T1

I(PaO2/ PAO?)

Cuantitativa

Continua

mmHg
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I(a/A) Oz212 | Indice
arterio/alveolar en
T2

I(PaO2/ PAO?)

Tabla 5-1 Definicién de variables de estudio

Cuantitativa Continua mmHg

Las variables fueron obtenidas y registradas en los tiempos designados segun la
investigacion: TO: Tiempo basal (inmediatamente antes del inicio de la maniobra), T1: Final
de la MRA vy titulacién de PEEP, T2: 60 minutos después de la finalizacion de MRA y
titulacion de PEEP

5.9 Intervencion

Los pacientes tras ser evaluados y diagnosticados con procesos de colapso pulmonar y
cumpliendo los criterios de inclusién mencionados, fueron asignados a la realizacion de
una MRA y la monitorizacion de la gasometria arterial y la mecanica respiratoria.

Para la mediciones de variables estaticas de mecanica respiratoria, se requiere asistencia
ventilatoria controlada, sin esfuerzos respiratorios espontaneos, ni soportados del
paciente, por lo cual, previo a la realizacion de la MRA, se hace necesario cumplir una
clasificacion entre -3 a -5 en la escala RASS (Richmond Agitation-Sedation Scale), de no
ser asi, se hace necesario la administracion de un bolo de sedacion, basado en el criterio
médico y condicion clinica del paciente, para mantener la intervencion dentro de
pardmetros de seguridad.

Antes de la maniobra terapéutica fue obtenido el consentimiento informado de cada
paciente, cumpliendo el siguiente protocolo:

5.9.1 Programacion de ventilador mecanico PRE — MRA

La programacion del ventilador se realizd segun las recomendaciones dadas por el equipo
médico y de fisioterapia o terapia respiratoria a cargo del manejo del paciente en la Unidad
de Cuidados Intensivos. En general, se utilizé los siguientes parametros:

= Ventilaciébn mecanica con un VT de 6-8 ml/kg de peso corporal ideal utilizando formula
de prediccion de peso corporal ideal predefinida: para varones: 50 + 0,91 x (cm de altura
- 152,4) y para mujeres 45,5 + 0,91 x (centimetros de altura - 152,4) (77).

= Pplat limitada a 30 cmH-0.

= PEEP programado segun equipo multidisciplinario (fisio - terapeuta, intensivista)

» Relacion I: E 1:2

= Fraccion de oxigeno inspirado (FiO2): se debe dar segun lo indicado clinicamente, se
recomienda utilizar FiO, por debajo de 0,5 para mantener la SpO; = 95%

= Volumen minuto (Vmin) para normocapnia (29-33 mmHg).
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5.9.2 Maniobra de reclutamiento

La maniobra de reclutamiento se realiz6 como se describe a continuacion, segun el estudio
de Ferrando y col. (28):

1. Se cambié a modo de ventilacién controlada por presion.

2. Se ajusto el nivel de presion inspiratoria pico (PIP) para obtener la misma Vt como
durante la ventilacién controlada por volumen para Vt 6-7 ml / kg de peso corporal ideal.
3. Se programa: tiempo de inspiracién para R I: E 1:1 y frecuencia respiratoria (FR) 14
respiraciones/minuto.

4. Se mantuvo equilibrio de la ventilacion durante 3 min.

Fase ascendente de presiones

El nivel de PEEP se incrementé escalonadamente en pasos de 5 cmH;0, durante la
maniobra se limité la presion de distensiéon (PD) (concepto manejado en la literatura como
driving pressure) a 20 cmH-0 para evitar grandes V1.

1. Se incrementd la PIP y PEEP secuencialmente 30/10 cmH0O, (10 respiraciones).
2. Se increment6 la PIP y PEEP secuencialmente 35/15 cmH,0 (10 respiraciones).
3. Se incrementd la PIP y PEEP secuencialmente 40/20 cmH»0O (15 respiraciones).

Fase descendente de presiones (titulacion de PEEP)

1. Se cambi6 a modo control de volumen con los mismos ajustes utilizados durante la linea
de base.

2. Se mantuvo una PEEP inicial de 20 cmH-O.

3. Se redujo la PEEP en pasos de 2 cmH.O mantenidos durante 2 min y monitorice en
cada paso: PD, Crs, Cd EtCO,, SpO,, FC, TAM.

4. Se identific6 el PEEP como el valor correspondiente a la Crs mas alta, encontrada
durante el ensayo de titulacion PEEP.

5. Finalmente, se realizé una nueva MRA para reabrir los alvéolos colapsados y se
programoé el PEEP 2 cmH2O por encima del correspondiente a la Crs mas alta.

5.9.3 Posterior ala maniobra de reclutamiento

Se finaliz6 evitando signos de sobredistension (Aumento de la PD respecto a la previa,
presion meseta >30 cmH-0, SatO2 <90%) o inestabilidad hemodinamica.
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5.9.4 Suspensién de la maniobra

»= Reprogramacion: en caso de desaturacion (definida como una saturacion periférica de
oxigeno de menor de 92%), se debia aplicar una terapia de rescate, que consistia en el
aumento de FiO; y la aplicacion de PEEP y/o una nueva MRA.

» Finalizacion de MRA: se debia finalizar la MRA ante episodios de inestabilidad
hemodinamica ya definidos previamente en la fase ascendente.

5.9.5 Toma de gases arteriales

Para el procedimiento de toma de gases arteriales, se emplearon los protocolos
institucionales y/o lineamientos de la Asociaciébn Americana de Cuidado Respiratorio,
tanto, para la toma de muestra de sangre arterial por puncién, como, por catéter arterial
(78).

En caso de que la toma fuera por puncion, se realizaba:

— Testde Allen.

— Procedimiento de asepsia y antisepsia.

— Ubicacién de arteria por medio de palpacion y puncion arterial radial.
— Extraccién de 0.5ml de sangre arterial.

— Cuidados post-puncion.

— Refrigeracion y traslado de muestra.

— Procesamiento de la muestra y obtencién de resultados.

5.9.6 Tiempo de toma de gases arteriales y de registro de
variables de estudio

= Los tiempos de registro fueron asignados de la siguiente forma, basados en el
protocolo institucional. Solo se realizdé una toma de mas para evaluar el efecto maximo
de la MRA a su finalizacion:

TO: Tiempo basal (inmediatamente antes del inicio de la maniobra).
T1: Final de la MRA vy titulacién de PEEP
T2: 60 minutos después de la finalizacion de MRA vy titulacion de PEEP

Es necesario, aclarar que durante la realizacion de la maniobra de reclutamiento alveolar
y titulacion de PEEP se monitoriz6 variables comunes a las estudiadas, sin embargo, no

se tendran en cuenta para el registro.

= En dichos tiempos se registraron las variables:



49

Mecanica ventilatoria del sistema respiratorio, gasometria arterial, indices de intercambio
gaseoso, parametros ventilatorios y signos vitales.

5.10 Flujograma de intervencién

Ver el anexo A, B.

5.11 Recoleccion de datos

Se realiz6 una prueba piloto una vez fue aprobada la investigacién por parte del Comité de
Etica, ajustando el instrumento de recoleccién de datos a las necesidades de la
investigacion, protocolos intrahospitalario y sugerencias del coordinador médico y del
equipo multidisciplinario de la UCI.

e La recoleccion de datos se realizd diligenciando el formato de recoleccion
electronico y registrandolos en la base de datos electrénica.
e La verificacién de datos se llevo a cabo por el director de la investigacion.

5.12 Instrumento de recoleccién de datos

Ver el anexo C.

5.13 Consideraciones éticas

Para la presente investigacion, se cumplieron las normas éticas y legales exigidas para la
investigacion en seres humanos que se encuentran plasmadas en la resolucion 008430
del 04 de octubre de 1993 del Ministerio de Salud de Colombia, correspondiente a las
Normas cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en salud.

Segun la norma, el estudio se catalogd como una “investigacion de riesgo minimo”, debido
a que se trata de una investigacion prospectiva no aleatorizada, donde se emplea el
registro de datos de procedimientos de rutina en UCI y toma de gasometria arterial por
puncién. Se tendra en cuenta la ley 23 de 1981 en su capitulo Ill, tal como lo expresa con
respecto a la historia clinica. Por otro lado, se acoge, lo estipulado por la declaracién de
Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, para las investigaciones médicas en seres
humanos.

Se respetd el derecho a los participantes de salvaguardar su identidad, intimidad y la
confidencialidad de los datos arrojados por la investigacion. La investigacion respeto los
principios de no maleficencia, beneficencia, autonomia y libertad de los individuos para
participar o retirarse de la investigacion, aplicando un consentimiento informado a los
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individuos que cumplan criterios, donde se informaba sobre la obtencion de una muestra
de sangre arterial adicional, la administracion de bolo de medicamento sedante actual para
mantener efecto sedante categorizado entre un RASS de -3 a -5 y manejo medico ante la
presencia de eventos adversos definidos por la investigacién segun a lo protocolizado
dentro del manejo habitual y los lineamientos de la UCI, que no generara un costo adicional
ya que todos los procedimientos empleados en esta estancia, se encuentran dentro del
paquete de cobro de la atenciéon en UCI. Ver Anexo D.

La investigacion fue aprobada por el Comité de Etica de la Universidad Nacional de
Colombia para la aceptacion dentro del reglamento ético interinstitucional y fue aprobada
por el Comité de Etica del Hospital Universitario Nacional y del Comité de Etica de la Clinica
Del Country y Colina para su aplicacion dentro de la UCI.

5.14 Impacto esperado

1. Contribuir al entendimiento fisiolégico sobre las practicas ventilatorias actuales,
enfocadas en el manejo de la presion positiva al final de la espiracion y la optimizacién de
la utilizacion de las maniobras de reclutamiento alveolar.

2. Lograr una adecuada apropiacion académica del conocimiento, a través, de la
participacién en un congreso de caracter nacional en el &rea de Fisiologia, Anestesiologia
o Cuidados Intensivos.

3. Realizar una publicacion del articulo en una revista indexada de alto impacto a nivel
nacional en una de las areas anteriormente descritas.

4. Difundir la investigacion centrada en la fisiologia respiratoria en el area clinica, y
contribuir al desarrollo de una linea de investigacion sobre fisiologia respiratoria aplicada
en la Maestria de Fisiologia de la Universidad Nacional de Colombia.

5.15 Contribucién investigativa

La presente investigacion busca lograr un impacto directo al contribuir en la optimizacién
de la préctica clinica, basado, en la evidencia de los cambios fisiol6gicos respiratorios y en
el analisis de su monitoria en el tiempo, tras la realizacién terapéutica de una maniobra de
reclutamiento alveolar.

Al mismo tiempo se trata de crear un entorno favorable para el analisis fisiol6gico global
dentro del ambiente clinico, en condiciones asociadas a cambios fisiol6gicos durante el
soporte ventilatorio.



51

6 RESULTADOS

Un total de 34 paciente con soporte ventilatorio invasivo fueron evaluados para la
realizacion del protocolo de reclutamiento alveolar, ante la presencia de signos sugerentes
de atelectasia en la Radiografia de Térax, de los cuales 28 fueron excluidos. en la figura
6,1 de muestra las causas de exclusion.

valorados
para
elegibilidad
(n=34)
Edema pulmonar y derrame pleura (n=6)
Inestabilidad hemodinamica (n=4)
c Falla de registro y de consentimiento (n=2)
'O Brocoaspiracion pos intubacion (n=2)
pr— 2] Infeccién pulmonar (n=7)
T:j Distensibilidad toraco-abdominal alterada (n=1)
X Antecedente de EPOC (n=1)
L Sin diagnostico médico de atelectasia (n=1)
SDRA (n=1)
v Proteccion neurolégica (n=1)
Analizados
(n=6)

Figura 6-1 Flujograma de pacientes evaluados.

En total 6 pacientes fueron incluidos, 5 hombres (83.3%) con media de edad de 65 afos
(DE 7.92), con diagndstico principal de estado post-reanimacion (n=2), Miastenia Gravis
(n=1), insuficiencia renal crénica (n=1), status convulsivo (n=2). Los demas datos
demogréaficos se muestran en la tabla 6.1.

Rango Minimo ~ Maximo Media Desviacion Mediana P 2575
Edad 26 50 76 65,00 + 7,926 66,50 60,50 - 69,25
Peso 17 65 82 74,50 + 6,609 75,00 68,75 - 80,50
Talla 16 160 176 171,50 + 5,752 173,50 167,50 - 176,00

Tabla 6-1 las caracteristicas generales de la poblacion de estudio se muestren
en valores de medias, medianas, desviaciones estandar y rangos intercuartilicos.

En los pacientes a quienes se le realiz6 la maniobra de reclutamiento alveolar (MRA), se
observé que en promedio la PaFiO, aumento de forma leve en el T1 y este aumento se
mantuvo hasta el T2. Sin embargo, cuando se observan los datos individuales, todos los
pacientes no tuvieron el mismo comportamiento, mientras en dos pacientes se observo
una mejoria progresiva, en otros dos, se observé una disminucion en las medidas
posteriores. En cuanto a la D(A-a)O- se observé en promedio una muy leve disminucion
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en las dos medidas posterior a la MRA, nuevamente, al observar los datos individuales, en
cuatro pacientes se disminuyo6 esta diferencia, sin embargo las proporciones de estas
disminuciones, fueron diferentes en cada paciente, mientras en dos pacientes hubo una
leve tendencia al aumento. En la tabla 6.2 y 6.3 se puede ver las variables del estudio.

1 2 3 4 5 6
PIP TO (Antes del MRA) 33 23 27 22 22 22
T1 (Posterior al MRA) 32 25 27 19 23 15
T2 (Una hora pos MRA) 32 28 29 19 23 12
Pplat TO (Antes del MRA) 18 16 18 16 19 15
T1 (Posterior al MRA) 16 21 19 15 19 14
T2 (Una hora pos MRA) 15 20 19 15 19 12
Crs TO (Antes del MRA) 49 55 52 79 a1 51
T1 (Posterior al MRA) 88 47 57 129 51 76
T2 (Una hora pos MRA) 121 71 57 114 52 114
Cd TO (Antes del MRA) 19 29 27 45 32 28
T1 (Posterior al MRA) 24 34 30 71 35 65
T2 (Una hora pos MRA) 35 39 27 63 36 114
Vd/Vt TO (Antes del MRA) 22 28 31 25 33 38
T1 (Posterior al MRA) 22 30 31 22 28 38
T2 (Una hora pos MRA) 20 17 30 33 29 30
EtCO, TO (Antes del MRA) 19 39 32 21 37 32
T1 (Posterior al MRA) 20 41 33 22 35 37
T2 (Una hora pos MRA) 19 38 30 22 35 43
PaO, TO (Antes del MRA) 108 76 75 68 60 80
T1 (Posterior al MRA) 107 76 80 68 65 74
T2 (Una hora pos MRA) 9 78 84 68 69 80
PaCO, TO (Antes del MRA) 26 37 32 23 35 27
T1 (Posterior al MRA) 25 39 31 26 30 35
T2 (Una hora pos MRA) 25 37 30 26 31 44
PaO2/FiO, TO (Antes del MRA) 310 256 250 246 173 267
T1 (Posterior al MRA) 307 254 267 246 187 247
T2 (Una hora pos MRA) 273 262 280 243 200 267
D(A-a)02 TO (Antes del MRA) 44 107 99 115 80 100
T2 (Posterior al MRA) 45 105 95 111 80 96
T2 (Una hora pos MRA) 58 107 92 111 75 79
I(2/A)O,  TO (Antes del MRA) 0.71 0.71 0.43 0.59 0.43 0.44

T1 (Posterior al MRA) 0.70 0.72 0.46 0.61 0.44 0.44
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0.62 0.72 0.48 0.61 0.48 0.50

T2 (Una hora pos MRA)

Tabla 6-2 Descripcion de los valores individuales obtenidos para cada paciente, de las
variables de presiones en la via aérea, mecanica ventilatoria, CO: al final de la espiracion,
espacio muerto, gases arteriles e indices de oxigenacion en los tiempos de evaluacion.

95% del intervalo de

PIP

Pplat

Crs
(Distensibilidad
estatica)

Cd
(Distensibilidad
dinamica)

Vd/Vt

EtCO2

Pa0O2

PaCO,

PaO2/FiO;

TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)
TO (Antes del MRA)

T1 (Posterior al MRA)
T2 (Una hora pos MRA)

Media
24.83
23.50
23.83
17.00
17.33
16.83
54.50
74.67
88.17
30.00
43.17
52.33
29.50
28.50
26.50
30.00
30.33
31.17
77.83
79.33
79.00
30.00
29.67
32.17
250.33
254.67
254.17

Desv.
Desviacion
4.446
5.992
7.414
1.549
2.733
3.061
12.896
30.885
31.581
8.532
19.712
32.568
5.753
6.058
6.411
8.246
8.287
9.326
16.376
14.909
10.040
5.514
5.125
7.195
44.428
39.236
29.349

Desv.
Error
1.815
2.446
3.027
.632
1.116
1.249
5.265
12.609
12.893
3.483
8.047
13.296
2.349
2.473
2.617
3.367
3.383
3.807
6.685
6.086
4.099
2.251
2.092
2.937

18.138 203.71
16.018 213.49
11.982 223.37

confianza para la

media

Limite Limite

inferior ~ superior
20.17 29.50
17.21 29.79
16.05 31.61
15.37 18.63
14.47 20.20
13.62 20.05
40.97 68.03
42.26 107.08
55.02 121.31
21.05 38.95
22.48 63.85
18.16 86.51
23.46 35.54
22.14 34.86
19.77 33.23
21.35 38.65
21.64 39.03
21.38 40.95
60.65 95.02
63.69 94.98
68.46 89.54
24.21 35.79
24.29 35.05
24.62 39.72

296.96

295.84

284.97

Min.

22
15
12
15
14
12
41
47
52
19
24
27
22
22
17
19
19
19
60
65
68
23
25
25

173
187
200

Max.
33
32
32
19
21
20
79

129
121
45
71
114
38
38
33
39
41
43
108
107
95
37
39
44
310
307
280
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D(A-2)O2 TO (Antes del MRA) 90.83 25.717 10.499 63.84 117.82 44 115
T1 (Posterior al MRA) 89.17 24.506 10.005 63.45 114.88 44 111
T2 (Una hora pos MRA) 87.00 20.248 8.266 65.75 108.25 58 111
1(a/A)O2 TO (Antes del MRA) 55.17 13.688 5.588 40.80 69.53 43 71
T1 (Posterior al MRA) 56.33 13.367 5457 4231 70.36 44 72

T2 (Una hora pos MRA) 56.83 9.766 3.987  46.58 67.08 48 72

Tabla 6-3 Descripcion de los valores agrupados obtenidos para cada paciente, de las variables de
presiones en la via aérea, mecanica ventilatoria, CO: al final de la espiracién, espacio muerto, gases
arteriles e indices de oxigenacion en los tiempos de evaluacion. Se muestran en valores de medias,
medianas, desviaciones estandar.

En cuanto a los resultados observados de Vd/Vte, en tres pacientes no hubo variabilidad
posterior a la realizacién de la MRA, sin embargo, se observé una leve disminucion en el
T2, en un paciente se observé aumento del Vd/Vte hasta valores anormales en T2 y en
dos pacientes disminuy6 considerablemente en 8% y 11% al T2. En el valor promedio se
evidencia una discreta disminucion de 3% cuando se compara el TO y T2 de forma grupal.

De las variables de mecanica ventilatoria, se observé que la Crs aumento 34 ml/cmH-O de
forma gradual de TO a T2. Cuando se observaron los datos individuales, en cuatro
pacientes aumento de forma progresiva, tanto, en T1y T2 respecto al TO, en un paciente
se evidencié aumento, sin embargo, no hubo cambios respecto al valor observado en T1
y T2 y en un paciente se observé aumento en TO a T1, pero disminuyo en T2. En cuanto a
la Cd, se observé un aumento de 22 ml/cmH.O en los resultados agrupados, aun asi, en
los resultados individuales, se observo en cuatro pacientes el aumento de forma progresiva
hasta T2 y en dos pacientes se observé aumento de TO a T1, pero posterior disminucién
en T2.

Las variables de presién en la via aérea, es decir, la PIP y Pplat, muestran que no hubo
cambios en T1, pero si disminuyeron levemente en T2. Para la PIP hubo 2 pacientes donde
las presiones disminuyeron levemente sin cambios en T1 a T2, en un paciente disminuy6
progresivamente hasta T2, en un paciente aumenté gradualmente en T1 tomando valor
maximo en T2, en un paciente aumento levemente en T1 y se mantuvo hasta T2 y en un
paciente la PIP fue la misma posterior a la MRA y aumento levemente en T2. En cuanto a
la Pplat mientras en dos pacientes, se observé una mejoria progresiva asociado a leve
disminucion hasta T2, en otros dos, se observé un aumento en las medidas posteriores y
en un paciente no se observé ningan cambio.

La Unica complicacion registrada dentro de la aplicacion de la MRA, fue hipotension no
sostenida, observada en un solo caso, sin llegar a valores de finalizacién de la maniobra
de reclutamiento alveolar.

La prueba de normalidad de Shapiro—Wilk muestra que los datos de la PaFiO; en la
presente investigacion siguen una distribucion normal, en los resultados sobre los tiempos
TO, T1y T2, vertabla 6.4, lo cual se corrobora en la ilustracion de las figuras 6.2, 6.3y 6.4,
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donde se esquematiza el ajuste de la variable PaO./FiO; para TO, Tl y T2,
respectivamente. Se considera una correlacion parametrizada y ajustada a funcion lineal.

Normal esperado

Tabla 6-4 Pruebas de normalidad

Shapiro-Wilk
Tiempo Estadistico gl Sig.
PaO,/FiO- TO ,905 6 ,405
T1 ,921 6 ,513
T2 ,844 6 , 141

Normal esperado

Grafico Q-Q normal de PaO2/Fi02

Tiempo cero= T0. para Tiempo=T0

150 200 250 300 350

Valor observado

Figura 6-2 Distribucién de los datos, variable PaO2/FiO2, en TO

Gréfico Q-Q normal de PaO2/Fi02

Tiempo cero= T1. para Tiempo=T1

180 200 220 240 260 280 300 320

Valor observado

Figura 6-3 Distribucién de los datos, variable PaO2/FiO2, en T1
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Grafico Q-Q normal de PaO2iFi0o2

Tiempo cero= T2. para Tiempo= T2

Normal esperado

180 200 220 240 260 280 300

Valor observado

Figura 6-4 Distribucién de los datos, variable PaO2/FiO2, en T2

Posterior a las pruebas de normalidad se determiné el nivel de confiabilidad y se realiz6
una prueba de ANOVA para determinar el efecto pre y post de la MRA en cada una de las
variables evaluadas, sin encontrar diferencia estadisticamente significativa en los cambios
observados.

Media
Suma de cuadrados cuadratica F Sig.
PIP Entre grupos 5.778 2.889 .078 .925
Dentro de grupos 553.167 36.878
Total 558.944
Pplat Entre grupos 778 .389 .061 941
Dentro de grupos 96.167 6.411
Total 96.944
Crs Entre grupos 3444.778 1722.389 2.440 .121
Dentro de grupos 10587.667 705.844
Total 14032.444
Cd Entre grupos 1512.333 756.167  1.490 .257
Dentro de grupos 7610.167 507.344
Total 9122.500
Vd/Vt Entre grupos 28.000 14.000 .379 .691
Dentro de grupos 554.500 36.967

Total 582.500
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EtCO2

Pa0O2

PaCO2

PaO2/Fi02

D(A-a)02

I(a/A)O2

Entre grupos
Dentro de grupos
Total

Entre grupos
Dentro de grupos
Total

Entre grupos
Dentro de grupos
Total

Entre grupos
Dentro de grupos
Total

Entre grupos
Dentro de grupos
Total

Entre grupos
Dentro de grupos

Total

4.333
1118.167
1122.500

7.444
2956.167
2963.611

22.111
542.167
564.278

67.444

21873.500
21940.944
44.333
8359.667
8404.000

8.778
2307.000
2315.778

2.167 .029
74.544

3.722 .019
197.078

11.056 .306
36.144

33.722 .023
1458.233

22.167 .040
557.311

4.389 .029
153.800

971

.981

741

977

.961

972

Tabla 6-5 Comprobacion de hipétesis ANOVA. No se encontré diferencia
estadisticamente significativa de los datos obtenidos al comparar las variables
de presiones en la via aérea, mecanica ventilatoria, CO: al final de la espiracion,
espacio muerto, gases arteriles e indices de oxigenacion en los tiempos pre y

post MRA.

En las (Figuras 6.5 a 6.9) se muestra graficamente el comportamiento temporal de las

variables de estudio.

Media de PIP

Media de Pplat

T1 T2

TO

T1

T2

Figura 6-5 Comportamiento de las variables de presion en la via aérea. Tanto, la PIP como la

Pplat en tendencia descendié levemente respecto a la inicial.
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Media de Crs

TO

Media de Cd

TO T1 T2

Figura 6-6 Comportamiento de las variables de Crs y Cd en los tiempos de estudio. En
tendencia ambas variables tuvieron un leve ascenso respecto a su valor inicial.

Media de PaO,

TO

T1

T2

Media de PaCO,

TO T1 T2

Figura 6-7 El comportamiento de las variables de PaO2 y PaCO: en los tiempos de estudio fue
un leve ascenso respecto al valor inicial, producto del efecto de la MRA y valor de PEEP superior.

Media de D(A-a)O2

TO

T1

T2

Media de |(a/A)O2

%3

50

TO T1 T2
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25

24

253

25

Media de PaO2/FiO2

bl

20

TO T1 T2

Figura 6-8 Comportamiento de las variables de indices de oxigenacién en los tiempos de estudio
muestra una mejoria de la eficacia del intercambio gaseoso a nivel alveolo-capilar, dado por el
aumento en PaO2/FiO2, Media de I(a/A)O2 y disminucién en la D(A-a)Ox.

Media de EtCO,
Media de vd/Vt

TO T1 T2 TO T1 T2
Figura 6-9 Comportamiento de las variables de EtCO2 y PaCO:2 en los tiempos de estudio.
Observandose una escasa elevacion del valor del EtCO2 con escaso disminuciéon del Vd/Vt.
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7 DISCUSION

Como resultados principales de la investigaciéon, se observé un aumento muy leve del
promedio de la PaO; inmediatamente tras finalizar el protocolo, sin mostrar significancia
estadistica en pacientes diagnosticados con atelectasia ventilados mecanicamente.

El resultado sobre los parametros de oxigenacion, es contrario a la gran mayoria de
estudios que han mostrado un impacto significativo en la mejoria de la PaO (28), (70). Por
ejemplo, en el estudio realizado por Tusman G. y col, el valor de PaO, mejord
significativamente desde un valor basal de 144 + 73 mmHg hasta 244 + 89 mmHg después
de la MRA (P <0.001). En la discusion, los autores argumentaron que en condiciones
fisiolégicas, un PaO, de 450 mmHg es reflejo de un "pulmén abierto" durante la respiracion
a FiOzde 1y que, ante un estado hemodinamico y metabdlico estable, es probable que la
PaO, aumentara ante un verdadero efecto de reclutamiento alveolar, explicando asi, que
la MRA probablemente disminuye las unidades alveolares con relacion V/Q con valores de
cero (70). En nuestro estudio, no se vio este efecto, la PaO: solo en tres pacientes
aumento 2 a 9 mmHg y aunque pudiéramos asumir que tras la MRA mejoro la superficie
de intercambio gaseoso en las unidades alveolares reclutadas, como lo define la Ley de
Intercambio Gaseoso de Fick, la magnitud del efecto no es significativo. Sin embargo,
creemos que la usencia de efecto, puede ser explicado porque la FiO, estuvo entre 0.28 y
0.35 para mantener valores de normoxemia, siendo constante y no se modifico respecto a
la FiO2 pre intervencion. Ademas, las PaO, de base en nuestro estudio fueron mucho mas
bajas que la del estudio en mencion, posiblemente porgue se realiz6 en la ciudad de
Bogota, a una altura de 2600 metros sobre el nivel del mar (46). Consideramos que esta
es la principal razéon por la cual el efecto sobre la PaO, y la PaFiO, no tuvo efectos
significativos.

En nuestro estudio, al comparar la PaFiO; basal (250 * 44) con la PaFiOz a la hora (254 +
39), no hubo diferencia estadisticamente significativa, lo cual es diferente a lo visto en otros
estudios como el de Sprung, J. y cols., en el que se demostré un aumento estadisticamente
significativo de la oxigenacion de los pacientes a quienes se le aplicé una MRA escalonada,
cuando compararon la PaFiOzbasal (248 + 67) con la PaFiOza los 60 minutos (393 + 81),
P <0.05. Cabe resaltar que en este estudio se incluyé una poblacién de pacientes obesos
en el contexto de cirugia bariatrica, no incluidos en el nuestro, quienes tiene una respuesta
fisiologica mas favorable ante estas maniobras (79). Los autores justifican la mejoria en la
oxigenacion con la aplicacion de una MRA combinado con un PEEP mas alto para resolver
la alteracion del intercambio gaseoso causada por una relacién V/Q baja. El mismo efecto
se evidencié en la publicacion de Weingarten, T. N y Cols. (75) quienes evaluaron
pacientes con indice de masa corporal de 27.8 £ 4.3. En este estudio, el valor de la PaFiO-
basal de 300 = 96 aumentd hasta 411 + 48, 60 minutos posterior a la maniobra (P, 0.01)
en paciente diagnosticados con atelectasia (n=4), edema pulmonar (n=1), derrame pleural
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(n=1) y neumonia (n=1). Estas tres ultimas condiciones fueron criterios de exclusion en
nuestro estudio.

Para nuestro estudio se midieron otros indices de oxigenacion tales como D(A-a)O;y
I(a/A)O,, como indicadores de intercambio gaseoso. Al evidenciar los resultados, la MRA
no tuvo un impacto favorable, y los resultados estadisticamente no fueron significativos, la
D(A-a)O- tuvo una tendencia a disminuir, ocurriendo lo contrario para el I(a/A)O.. En el
andlisis clinico y fisiologico, estos indices reflejan mejoria del intercambio gaseoso alveolar
(46). Sin embargo, en la literatura donde se aplicaron MRA escalonadas en pacientes
diagnosticados con atelectasia no evaltan estos indices de oxigenacion, por lo cual no se
puede comparar (18).

La distensibilidad estatica del sistema respiratorio (Crs), refleja la relacion entre el volumen
y presion alveolar en ausencia de flujo, sin embargo, las unidades alveolares no poseen
las mismas constantes de tiempo de llenado, por lo cual, conseguir un equilibrio general
de la presioén alveolar y homogeneidad del parénquima pulmonar, requiere un tiempo de
pausa inspiratoria de 2 a 3 segundos, aspecto que puede subestimar el valor de la Crs,
hasta en un 50% en los pacientes con alteracién V/Q, cuando es calculada por el ventilador
mecanico (44). Por los cual, en nuestro estudio, la Crs se calculé6 manualmente, basado
en el andlisis descrito, mostrando un comportamiento clinico adecuado, aumentando en
un 37% al comparar, TO (54.5 ml/cmH,0 £ 12.8), respecto T1 (74.6 ml/cmH20 + 30.8) y un
aumento del 62%, al comparar la Crs del TO, respecto a T2 (88.1 ml/cmH,0 * 31.5), sin
embargo, la diferencia no fue estadisticamente significativa, lo cual, consideramos que fue
debido al bajo niumero de participantes (n= 6). Desde el punto de vista fisioldgico, nuestros
resultados reflejan que probablemente hubo una mejoria en la relacién entre el volumen y
la presion alveolar al final de la espiracidn, teniendo en cuenta el concepto descrito en la
Lay de Laplace (36), donde aplicar una presion de apertura critica alveolar que mejore el
didmetro interno de la unidad funcional pulmonar, resulta en una presién mucho menor
para un mismo Vt administrado (59), que para el estudio fueron en promedio entre 7-8
ml/kg de PCI, el cual no se modifico respecto al Vt programado pre terapia. La comparacion
de nuestros resultados en cuanto a esta variable con otros estudios es limitada, ya que las
investigaciones que involucran una poblacién similar, especifican solamente valores de
distensibilidad dinamica del sistema respiratorio (Cd).

La Cd del sistema respiratorio tuvo un valor menor respecto a los valores de Crs, asumimos
gue la resistencia impuesta por la via aérea anatémica, la via aérea artificial y la ausencia
de un adecuado esfuerzo muscular ventilatorio, fueron la explicacién mas probable de
estos resultados (44). En el andlisis fisiologico, el valor de Cd suele ser de un 10 a 20%
menor que la Crs (44), lo cual se puede explicar por un valor de PIP influenciada por un
valor de PEEP mas alto posterior a su titulacion.

En nuestro estudio se evidencié un aumento de la Cd en un 43% al comparar TO (30
ml/cmH20 + 8.2) respecto T1 (43.1 ml/cmH20 £ 19.7) y un aumento del 73%, al comparar
la Cd del TO, respecto a T2 (52.3 ml/lcmH,O £ 32.5), sin llegar a tener significancia
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estadistica. Este resultado fue semejante al de Sprung, J. y Col., quienes obtuvieron
diferencia estadisticamente significativa al evidenciar un aumento de 35% a los 2 minutos
posterior a la aplicacion de la MRA, efecto que se mantuvo a los 60 minutos. Aunque el
aumento de la Cd tuvo tendencia similar a nuestro estudio, existe diferencia en los valores
obtenidos a los 60 minutos. Consideramos que en nuestro caso el aumento se asocio a la
presencia de drive respiratorio activo y respiracion asistida. Por otro lado, la diferencia
significativa en el estudio citado, se dio cuando se comparé con el grupo control no
reclutado, hecho que nosotros no evaluamos al no tener grupo control (79). Otros estudios
han mostrado resultados similares, Weingarten, T. y Col, demostraron que la Cd aumenté
en promedio 36% después de la maniobra de reclutamiento, asociado a una resistencia de
las vias respiratorias que disminuy6 en promedio 21% (75). El efecto fue similar en la
publicacion de Whalen, F. y Col., donde la MRA aumenté significativamente la Cd del
sistema respiratorio, en aproximadamente un 40% a los 5 minutos; P < 0.05 (80). En
conjunto, estos resultados son similares al nuestro, sobre el impacto en la distensibilidad
una vez terminada la MRA.

En nuestro estudio, los valores de Vd/Vt mostraron una disminucion leve a la hora de
evaluar su comportamiento en el tiempo, (29.5 £5.7), (28.5 £ 6.0) y (26.5 + 6.4) para TO,
T1ly T2, respectivamente, y no se encontraron diferencias estadisticamente significativas.
Estos resultados son semejantes a los vistos en la publicacién de Tusman, G y Col., estudio
que evalué 12 pacientes expuestos a ventilacién unilateral durante cirugia de térax en
posicién lateral sin patologia pulmonar crénica o aguda descompensada, con condiciones
metabdlicas y hemodinamicas estables. En este estudio se demostré que la utilizacion de
un MRA escalonada, favorecia la eficacia ventilatoria, lo cual se reflejé en una disminucion
del espacio muerto fisiolégico (relacion V/Q infinita) (230£39ml) a (204+34ml) calculado
por la ecuacion de Enghoff’s modificada de la ecuacion de Bohr, después de aplicar la
MRA selectivamente al pulmén dependiente, respectivamente (70).

Dentro del analisis fisiolégico se debe asumir que la relacién Vd/Vt aparte de estar
influenciada por el reclutamiento alveolar y la mejoria de la eficacia ventilatoria, también
puede estar influenciada, por un aumento transitorio del volumen minuto alveolar causado
por el Vt alto resultante del delta de 20 cmH2O utilizado durante la MRA, y la posterior
asistencia ventilatoria por el esfuerzo iniciado por el paciente, que resultaba en un Vt
mandatorio por encima de 7-8 ml/kg de PCI del programado.

Resultados diferentes a los nuestros fueron obtenidos en las publicaciones de Sprung, J.
y Col., (relacién Vd/Vt basal (0.25 £ 0.10), respecto a la obtenida a los 60 minutos (0.32 *
0.10)) (79) y Whalen F. (relacion Vd/Vt basal (0.18 + 0.07), respecto a la obtenida a los 60
minutos (0.24 £ 0.10)) (80). Cabe aclarar que estos resultados fueron en poblacién con un
indice de masa corporal promedio de (56 +11 kg/m?) y (48 + 6 kg/m?), respectivamente,
donde se aplicé un PEEP aproximado de 12 cmH20 y aunque los resultados obtenidos no
fueron estadisticamente significativos, se puede asumir la existencia de pobre eficiencia
ventilatoria asociada a una relacién V/Q con tendencia al infinito.
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Actualmente las MRA son debatidas y su uso ha disminuido en pacientes con diagnostico
de SDRA, por su asociacion con el aumento de la mortalidad en los pacientes a los cuales
se les aplicaron (81). Los resultados de los estudios son heterogéneos, y van desde pobre
efecto favorable en variables fisiolégicas gasométricas y de mecéanica ventilatoria (81),
hasta resultados donde se evidencio un efecto favorable en las variables de oxigenacion,
sin mostrar impacto en mortalidad, ni en dias libres de ventilacion mecéanica, con
importantes efectos deletéreos sobre la condicién hemodindmica del paciente. Por lo cual,
no se posee un argumento lo suficientemente solido para su aplicacion rutinaria en
pacientes no seleccionados (82).

A diferencia del paciente con SDRA, en el paciente con “pulmdn sano” que cursa con
alteracion de la relacion ventilacion/perfusion, la literatura recomiendan la MRA sub-
maximas con aplicacion escalonada (71), ya que contribuye al aumento estadisticamente
significativo en las variables de PaFiO; y distensibilidad estética/dinamica del sistema
respiratorio y aunque no ha demostrado un impacto sobre mortalidad, la MRA sub-
maximas con aplicacion escalonada, parece ser superior netamente, al no tener efecto
deletéreo sobre la condicién hemodinamica, respecto con la existente variedad de métodos
de reclutamiento aplicados en pacientes bajo anestesia (18).

Claramente, los resultados seran diferentes, si escogemos la MRA y la aplicamos en el
paciente seleccionado adecuadamente. En nuestro analisis consideramos que evaluar
previamente la presencia de potencial de reclutamiento (83) y utilizar una MRA que resulta
en mayor eficiencia ventilatoria, mejores valores de oxigenacion y que promueve ventaja
mecanica alveolar, frente a la aplicacién Unica de estrategias de proteccién pulmonar,
conlleva a mejores resultados. Es por esto, que en nuestro estudio aplicamos la MRA
propuesta por Ferrando y col. (28) y aunque nuestro resultados no fueron estadisticamente
significativos, si existe un efecto positivo en el analisis clinico y fisiolégico.

Como fortaleza, el proceso investigativo contribuyo a mejorar la discusion fisiol6gica dentro
de los grupos multi-disciplinarios de la UCI en donde se recolectaron los pacientes. Tuvo
aceptacion de uso por los profesionales en Terapia Respiratoria y Fisioterapia. Tuvo un
efecto clinico favorable en los valores de gasomeétricos junto con los de mecanica
ventilatoria, después de la MRA sin complicaciones importantes. La principal limitacién del
estudio fue el pequefio nimero de pacientes estudiados por la presencia de criterios de
exclusién en el total de pacientes evaluados y la presencia de actividad espontanea
asistida en el modo ventilatorio asisto/controlado. Dichas limitaciones, pudieron contribuir
a resultados sin significancia estadistica y nos plantean mas preguntas que respuestas
objetivas. Por lo cual, se requieren mas estudios para examinar si el uso de la MRA
después del diagndstico de la alteracidon ventilacion/perfusion por atelectasia, en pacientes
de UCI sin otra patologia pulmonar aguda o crénica, podria mejorar los resultados en las
variables fisiol6gicas pulmonares.
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8 CONCLUSION

En conclusion, podemos afirmar que la discusién académica sobre el uso de una MRA
contribuye al andlisis fisiologico de la funcién respiratoria dentro del grupo interdisciplinario
en las Unidades de Cuidado Intensivo donde se aplico la investigacion. Existe la posibilidad
de que una maniobra de reclutamiento alveolar escalonada seguida de la titulacion de
PEEP podria tener un leve efecto positivo en las variables gasométricas y de mecéanica
respiratoria que dependera, tanto, de la magnitud del desequilibrio en la relaciéon V/Q, como
la supuesta reduccién del mismo (atelectasia). Cabe resaltar, que es segura, no se
reportaron eventos adversos severos en los pacientes estudiados. Sin embargo, no
encontramos resultados estadisticamente significativos, basados principalmente a la (n=6)
gue estuvo por debajo del calculo muestral al no encontrar pacientes que cumplieran con
los criterios de exclusion en las tres instituciones donde se aplicé el protocolo de
investigacion. Se requieren continuar con la investigacion para examinar si un méetodo
efectivo



9 CRONOGRAMA

Tabla 9-1 Cronograma de investigacion.

CRONOGRAMA DEL PROYECTO

DURACION DE LA EJECUCION DEL PROYECTO EN MESES

MES
N° ACTIVIDAD

112 (3 |4 |5 1|6 (7 |8 |9

Desarrollo de propuesta de
investigacion.

Presentacion ante comités de ética
universidad nacional.

Presentacion ante comités de ética

Aplicacién de prueba piloto UCI
Adultos

Recoleccion de datos.

Anélisis estadistico de datos.

Presentacion de resultados, discusion
y conclusiones.

Entrega final tesis

Desarrollo de articulo para
publicacién

0 [N O (O~ W (W N
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10 PRESUPUESTO

Tabla 10-1 Presupuesto global de la propuesta por fuentes de financiacion.

RUBROS FINANCIADO UN TOTAL
Desembolsable No Desembolsable
Personal 0 16,560,000 16,560,000
Equipos 7,200,000 0 7,200,000
Equipos de uso propio* 0 0 0
Software 0 200,000 200.000
Materiales 0 360,400 360,400
Salidas de campo 0 120,000 240,000
Servicios técnicos 0 0 0
Capacitacion 0 0 0
Bibliografia 0 0 0
Publicaciones y patentes 0 0 0
TOTAL 24,560,400
Tabla 10-2 Presupuesto de software
RECURSOS
Nombre Justificacién Financiado UN Total
Stata 12 Analisis de 200,000 200,000
informacién
TOTAL 200,000

Tabla 10-3 Presupuesto salidas de campo

Destino Justificacién Costo unitario NUumero de viajes Total
Hospital Universitario Recoleccion de
P pacientes/toma de 4,000 60 240,000

Nacional

datos

TOTAL

240,000




Tabla 10-4 Presupuesto de equipos

RECURSOS
Nombre Justificacién Financiado UN Total
Uso de maquina analizadora de Procesamiento de 80,000
. muestra de sangre 7,200.000
gases sanguineos . C/U
arterial
YRS
Computador anejo de base de 1,000,000 | 1,000,000
datos
TOTAL 8,200,000
Tabla 10-5 Presupuesto materiales y suministros
Materiales Justificacién Valor unitario Cantidad Valor Total
Jeringa de tom'a de | Tomade muest'ra 2,000 79 144,000
sangre arterial de sangre arterial
Procedimiento de
Toallitas de alcohol toma de muestra 700 72 50,400
de sangre arterial
Impresién de
Resma de papel ar?teproyecto, 12,000 1 12,000
tesis y formatos
del estudio
Diligenciamiento
Lapiceros de formatos del 1,000 4 4,000
estudio
Impresion de
Tinta de impresién anteproyecto y 50,000 3 150,000
tesis
TOTAL

360,400
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Tabla 10-6 Presupuesto personal

RECURSOS
Dedicacién Valor NG
Nombre Formacion Funcién Hora/Sema Financiado UN Total
mensual | meses
na
Desembolsa No
ble Desembolsable
Disefio,
. . recoleccion
Daniel | Estudiante . ey 8 H 0 160,000 720,000 | 8 | 5.760,000
Gonzalez | de Maestria .
difusion de
resultados
Juan - .
Jos¢ | ESpecialista  Tutoria de 5H 0 300,000 1,350,000 | 8 | 10,800,000
. y magister Tesis
Diaztagle
TOTAL 16,560,000
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12 ANEXOS

A. Anexo: Algoritmo de Maniobra de Reclutamiento Alveolar Escalonada

Parametros programados por el equipo multidisciplinario UCI
1

Realizar medicion de mecanica respiratoria y gasometria arterial

1
o g )
Programe ventilacién control presién
3 minutos 1. PIP para Vt 6 ml / kg de peso corporal ideal
2. El Ti se incrementé hasta el 50%, FR: 14 Resp /min. )
]
1
Incremente el nivel 1. PIP y PEEP secuencialmente de 30/10 cmH,0 (10 Resp)
de PEEP en pasos T
de 5 cmH20 2. PIP y PEEP secuencialmente de 35/15 cmH;0 (10 Resp)
L
3. PIP y PEEP secuencialmente de 40/20 cmH,0 (15 Resp)
I
( -
Programe ventilacién control volumen
1. Vt 6-7 ml / kg de peso corporal ideal
2. PEEP 20 cmH>0
1
I
é )
Titulacion PEEP 1. Reduzca la PEEP en pasos de 2 cmH20 cada (2 min)
(Monitorice PD, Crs, Cd, EtCO2, Sp02, FC, PAM)
7
2. Identifique el PEEP con Crs mas alta
i
é )
3. Realice nueva MRA y programe el PEEP 2 cmH20 por encima
del correspondiente a la Crs més alta.
. 7

1
Fin de la MRA
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B. Anexo: Algoritmo de Toma de Gases Arteriales

Se acogeran practicas intrahospitalarias
Sugerencia de protocolo de toma de muestra
I

1. Realizacién de Test de Allen
1B

2. Realizacion de asepsia y antisepsia

.

3. Ubicacion de arteria por medio de palpacion y puncién arterial radial

i

4. Extraccion de 0.5 ml de sangre arterial
T

6. Refrigeracion y traslado de muestra

1§

7. Procesamiento de la muestra y obtencion de resultados
T

Registre valores de PaO: Y PCO:

|

En tiempos determinados:
|

Tiempos de registro de datos de variables del estudio:

TO: Tiempo basal (inmediatamente antes del inicio de la maniobra).
T1: Finalizaciéon de MRA vy titulacion de PEEP.
T2: 60 minutos después de la Finalizacién de MRA vy titulacién de PEEP.
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C. Anexo: Instrumento de Recoleccion de Datos

Tabla 12-1 Instrumento de registro investigativo

INSTRUMENTO DE REGISTRO INVESTIGATIVO

DATOS DEL PACIENTE

Numero de paciente:

Nombre del paciente:

Historia clinica:

Fecha de Ingreso a UCI:

Fecha actual:

AAAA/MM/DD AAAA/MM/DD

Sexo: M/F | Peso: Kg Edad: afos Talla: cm Peso corporal ideal: Kg Tipo de patologia: 1__ 2 3
DATOS CLINICOS

Modo ventilatorio: Sedacién: Si No RASS: | Blogueo neuromuscular: Si No Vasoactivo: Si No
VM-PC VM-VC Otro: Medicamento: Medicamento: Medicamento:
To FC PAD PAS PAM SpO2 FIO2 Fr Ti RILE Vt PIP Pinsp Pplat Crs Cd R PEEP EtCO2 PaO2 PaCOz2 Sa02 PaO2/FiO2 D(A-a)02 1(a/A)O2
-~ FC PAD PAS PAM SpO2 FIO2 Fr Ti RILE Vt PIP Pinsp Pplat Crs Cd R PEEP EtCO2 PaO2 PaCOz2 Sa02 PaO2/FiO2 D(A-a)02 1(a/A)O2
T2 FC PAD PAS PAM SpO2 FIO2 Fr Ti RILE Vt PIP Pinsp Pplat Crs Cd R PEEP EtCO2 PaO2 PaCOz2 Sa02 PaO2/FiO2 D(A-a)02 I(a/A)O2




D. Anexo: Consentimiento Informado

= =]
UNIVERSIDAD

NACIONAL

DE COLOMBIA

UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA

Sede Santafé de Bogota
Departamento de Ciencias Fisioldgicas
Maestria en Fisiologia

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE
INVESTIGACION EN SALUD

TITULO DE LA INVESTIGACION: Efecto de una maniobra de reclutamiento alveolar sobre
la gasometria arterial y la mecanica respiratoria en pacientes con ventilacibn mecanica en
la Unidad de Cuidados Intensivos.

Investigador principal: Daniel Felipe Gonzéalez Reyes (Candidato MSc Fisiologia)
Lugar del estudio: Unidades de Cuidados Intensivos Adultos.

Nombre del paciente:

Documento de Identificacion:

A usted se le estd invitando a participar en un estudio de investigacion en salud. Para poder
decidir si participa o no, debe conocer y comprender la siguiente informacion. Siéntase con
absoluta libertad de preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas
al respecto.

Justificacion y objetivo del estudio: determinar el tiempo de estabilidad de variables
fisiologicas pulmonares (gasometria arterial, mecanica pulmonar), ante la realizacion de
una maniobra de reclutamiento alveolar, para el tratamiento de atelectasias.

Beneficios del estudio: En estudios anteriores se precisé la capacidad para optimizar
indices de intercambio gaseoso pulmonar y mecanica ventilatoria ante la realizacion de
una maniobra de reclutamiento alveolar. Participar en esta investigacion, le dara la
oportunidad de optimizar la monitorizacion de la funcién pulmonar antes, durante y
posterior a la intervencion.
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Procedimiento del estudio: Desde su ingreso y durante su estancia en la UCI se
evaluaran criterios de inclusion ante el diagnostico médico de atelectasia. Se realizara bajo
orden médica con fines terapéuticos una maniobra de reclutamiento alveolar y se mediran
variables (distensibilidad dindmica del sistema respiratorio, distensibilidad estatica del
sistema respiratorio, presion arterial de oxigeno PaO., presion arterial de dioxido de
carbono PaCO;), que son habitualmente medidas antes, al finalizar y posterior a la
maniobra de reclutamiento alveolar para definir el éxito de la intervencién descrita.

Riesgos asociados con el estudio: La intervencidn propuesta por la investigacion es
rutinaria en la Unidad De Cuidados Intensivos; incluye la administracion de bolo de
medicamento sedante actual para mantener efecto sedante categorizado entre un RASS
de -3 a -5 y posee una probabilidad de que sufra un dafio minimo por la obtencion de las
muestras sanguineas, que seran tomadas segun el protocolo institucional, obteniendo una
muestra adicional para evaluar el efecto maximo de la MRA. Dichos procedimientos y el
manejo medico ante la presencia de eventos adversos definidos por la investigacion, no
generaran valor monetario adicional por estar incluidos dentro del paquete de costos de
atencion de la UCI.

Aclaraciones: Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria, no
habra ninguna consecuencia desfavorable para usted en caso de no aceptar la invitacion,
si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee pudiendo
informar o no las razones de su decision. No tendra que hacer gasto econémico alguno
durante el estudio, no recibird pago por su participacion y la informacion obtenida en
este estudio serd mantenida con absoluta confidencialidad por parte del grupo de
investigadores. Se le realizara una llamada telefénica al domicilio o al teléfono movil
suministrado en caso que, alos 28 dias contados a partir del ingreso a la unidad, se
le hubiese dado salida para la casa, para conocer el estado de salud del paciente.

Esta investigacion esta aprobada por el Comité de Etica e Investigacion de la
Universidad Nacional De Colombia.

Autorizacion:

Yo he leido y comprendido la
informacién anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He
sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o
difundidos con fines cientificos. Convengo en participar en este estudio de investigacion.

Nombre del participante Firma y cedula

Nombre del Responsable Firma y cedula

Nombre del investigador principal Firma y cedula






UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA
Sede Santafé de Bogota
Departamento de Ciencias Fisiolégicas
Maestria en Fisiologia

REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA
PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE INVESTIGACION EN SALUD

TITULO DE LA INVESTIGACION: Efecto de una maniobra de reclutamiento alveolar sobre
la gasometria arterial y la mecanica respiratoria en pacientes con ventilacion mecanica en
la Unidad de Cuidados Intensivos.

Investigador principal: Daniel Felipe Gonzéalez Reyes (Candidato MSc Fisiologia)
Lugar del estudio: Unidades de Cuidados Intensivos adultos.

Nombre del paciente:

Documento de Identificacion:

Por este medio deseo informar mi decision de retirarme de este estudio de investigacion
por las siguientes razones:

Si asi lo desea puede solicitar toda la informacién que se haya recopilado sobre el paciente
en el presente estudio de investigacion

Nombre del participante Firma y cedula

Nombre del Responsable Firma y cedula

Nombre del investigador principal Firma y cedula



