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PROLOGO

I intercambio de los gases arteriovenosos, al igual que el de los electrolitos

intra y extracelulares, y las reacciones termodinamicas que ocurren en el
interior de la célula, constituyen uno de los capitulos mas intrincados y fasci-
nantes de la fisiologia humana. Sobre todo para el cirujano o para el internista,
que debe entresacar de sus a veces enmohecidos compartimientos mentales las
bases fisico-quimicas que le permitan entender —o volver a entender— los con-
ceptos de solvente, soluto, disociacién, presion parcial, difusion, etc., al tiem-
po que se citan formulas sencillas pero cuya comprension se va haciendo mas
dificil con el correr de los afios. Con todo ello, ese capitulo constituye la base
misma de la homeostasis. Ahi arranca el fundamento de los fenémenos que
hacen posible la regulacién inmediata del medio interno y por lo tanto de la
vida.

William Faulkner en Absalon define la vida humana como “respiracion,
anhelos y tinieblas”. Es posible que esta definicion literaria nos sirva para des-
tacar la importancia de esta monografia, ya en su séptima edicion, con la que
José Félix Patifio ha querido actualizar los conceptos de fisiologia respiratoria,
especialmente en lo que hace a su relacion con los gases sanguineos y con el
Ilamado sindrome de insuficiencia respiratoria aguda. En esta edicion ha cola-
borado Edgar Celis, distinguido anestesidlogo e intensivista. A manera de ad-
vertencia para el lector desprevenido, debe sefialarse que este tratado no pro-
viene de fisi6logos o neumdlogos que, en ocasiones, con alardes de erudicién
complican alin més los conceptos sobre respiracion y gases arteriales. No. Se
trata de un cirujano general y torécico, profesor de su especialidad en Colom-
bia y en el ex cirugia mayor ha



tenido que meditar sobre el tema una y mil veces. Y que al apelar a la ayuda de
los especialistas, o de las referencias bibliogréaficas, se ha encontrado con que el
tratamiento de este tema podra cubrir un amplio espectro que va desde la
disertacién complicadisima y en lenguaje puramente matematico hasta las ge-
neraciones y simplificaciones meramente pragmaticas.

Esas meditaciones llevaron a su autor original a plasmar la idea de un texto
como éste que, al tiempo que repasa de manera sencilla y objetiva los concep-
tos basicos de la fisiologia respiratoria y gases sanguineos, trata de
correlacionarlos primero con las variaciones observadas en nuestras alturas
andinas y luego con los mecanismos fisiopatoldgicos de la insuficiencia respi-
ratoria. Su intencién es primordialmente didactica, y por eso la abundancia de
esquemas y de material gramatico facilmente comprensible. Se trata de que el
cirujano o el internista puedan disponer de un texto de consulta agil y eficiente
gue les permita repasar de una ojeada esos conceptos y los ayude a sortear las
emergencias aun en ausencia de los especialistas en anestesiologia o en
neumologia.

Pero ademas, hemos visto cdmo éste se ha convertido en un texto indispen-
sable para el residente, el interno y el mismo estudiante de medicina; justamen-
te con esa intencion se origind la idea, hace afios, de estas obras en el seno de la
Federacion Panamericana de Asociaciones de Facultades (Escuelas) de Medici-
na, consciente de la necesidad de disponer de textos de lectura rapida, con
informacion directa y condensada y con abundancia de dibujos, esquemas y
ayudas visuales, ya que este tipo de textos habia brillado por su ausencia en la
literatura médica hispanohablante.

Por eso también la vinculacion original de Colciencias (Instituto Colombia-
no para el Desarrollo de la Ciencia y la Tecnologia) a la elaboracién de los
mismos. Porque estamos convencidos que el lenguaje cientifico, particularmente
aquel de la ciencia hablada espafiol, necesita modernizar y agilizar sus mecanis-
mos comunicativos, apelar a nuevos simbolismos que hagan penetrar los con-
ceptos con mas facilidad en todas las mentes. Y porque estamos seguros que
esa nueva simbologia didactica va a permitir orientar mejor al profesional, ya
sea joven o0 maduro, por los cambios en la investigacion.

Efraim Otero Ruiz, MD
Bogotd, octubre de 2004



PREFACIO

| primer autor, un cirujano y no un fisiélogo, preocupado por la confu-

sion y desconocimiento general sobre el tema de las complicaciones
pulmonares del trauma, de la operacion y de la sepsis, cuyo tratamiento sélo
puede ser acometido mediante la aplicacidén de los principios fundamentales
de la fisiologia respiratoria, publicé en 1977 un manual que comprendia sus
ensefianzas a estudiantes de pregrado y de postgrado. Sorprendente fue su
acogida, tal vez por su orientacidon no pretenciosa, didactica, sencilla y préc-
tica, la cual hizo necesario reimprimirlo en varias ocasiones y producir seis
ediciones consecutivas.

En la quinta edicion se amplié y enriqueci6 todo el texto, y se incluyd un
capitulo nuevo sobre la interpretacion sistémica de los gases sanguineos, pero
conservando las caracteristicas de las anteriores y su proposito de constituirse
en una guia practica para el médico sobre conocimientos basicos de la fisiolo-
gia respiratoria.

La sexta edicion, revisada y ampliada, aparecié en agosto de 1998 por la
Editorial Médica Panamericana (Editorial Médica Internacional Ltda.) y ya ha
tenido varias reimpresiones.

Ahora se presenta la séptima edicion, revisada y actualizada y con secciones
adicionales por el doctor Edgar Celis, anestesiélogo e intensivista de la Funda-
cién Santa Fe de Bogota.

Los datos referentes a valores fisioldgicos a diferentes altitudes han sido
enriguecidos, dado que un elevado porcentaje de la poblacién latinoamericana
reside en loca' el mar. El médico



latinoamericano se ve obligado a manejar al entermo en estado critico en con-
diciones de desventaja fisioldgica frente a su colega que ejerce al nivel del mar.
Ninguna de las obras sobre el tema de fisiologia respiratoria y gases arteriales
hace mayor referencia a los valores fisiolégicos con relacion a la altura.

El autor agradece la colaboracion de la licenciada Sylvia Baptiste de Arro-
yo, ex Coordinadora Clinica de Enfermeria Quirargica del Hospital Universi-
tario de la Fundacion Santa Fe de Bogotd, quien gentilmente reviso y edito los
manuscritos de las dos ediciones anteriores.

También un sincero reconocimiento a los doctores Leopoldo Ferrer y Juan
Carlos Diaz, de la Unidad de Cuidado Intensivo Quirurgico “Blanca Osorio de
Patifio” del Hospital Universitario de la Fundacién Santa Fe de Bogota, quie-
nes colaboraron en forma significativa con el doctor Edgar Celis, especialmen-
te en la actualizacién y elaboracion de los capitulos IV y V.

El autor aspira a que esta séptima edicion continue siendo de utilidad para
los estudiantes de medicina, internos y residentes, quienes a diario se ven en-
frentados a una causa inicial de morbimortalidad hospitalaria postraumatica y
postquirdrgica: la insuficiencia pulmonar del sindrome de dificultad respirato-
ria aguda del adulto.

José Feélix Patifio Restrepo, MD, FACS (Hon)
Octubre de 2004



INTRODUCCION

U n campo en que la medicina ha logrado mayor y mas rapido avance en los
ultimos afios es el de la aplicacidn de la fisiologia respiratoria al manejo
del paciente en estado critico, y especialmente al tratamiento del Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Aguda Postraumaética o Sindrome de Dificultad Res-
piratoria del Adulto (SDRA).

Gracias a la introduccion y perfeccionamiento de las técnicas de ventila-
cion mecanica, se logra hoy salvar a muchos pacientes que hace pocos afos
morian por dificultad respiratoria progresiva secundaria a trauma, infeccién,
shock o enfermedad en érganos ajenos al aparato respiratorio. Otros pacientes
desarrollan el SDRA por lesion pulmonar primaria.

Disponemos hoy de un conocimiento mas claro sobre la naturaleza de la
lesion pulmonar que da como resultado este sindrome, el cual de no ser diagnos-
ticado y tratado pronta y eficazmente, se acompafia de una alta mortalidad.

El estudio y manejo oportuno y eficaz del sindrome de insuficiencia respira-
toria aguda constituye un area de enorme interés en la actualidad, asi como la
insuficiencia renal lo fue hace afos.

A diferencia de lo que ocurre con el enfermo con insuficiencia renal, quien
generalmente llega al hospital con un cuadro ya establecido y debidamente
diagnosticado, el paciente con SDRA ingresa al hospital con funcién pulmonar
normal y es como resultado de la intervencion quirdrgica, del trauma, sepsis,
shock y de otras causas, que este paciente desarrolla el proceso, rapidamente
progresivo, de alteracion y dafio pulmonar que exhibe tan elevada mortalidad
cuando pasa *



El diagnostico y tratamiento adecuado del cuadro de insuticiencia pulmonar
aguda requiere de una comprension clara de la fisiologia de la respiracion y la
circulacién, asi como del metabolismo de liquidos y electrolitos que gobiernan
el equilibrio acido-base del organismo. Tal vez no hay otro campo, dentro del
area de trabajo del cirujano y del intensivista, que demande mayor claridad y
precision del conocimiento de la fisiologia y una atencion mas permanente y
cuidadosa del paciente.

Pero para muchos este campo significa un problema complejo, oscuro y de
dificil comprensién. En realidad es lo contrario, si su estudio se hace en forma
ordenada y sistematica.

Preocupado por la profusién de libros, monografias y manuales escritos
para especialistas, la mayoria de ellos en inglés, el autor de este manual, un
cirujano y no un fisiélogo, en la primera edicion se propuso hacer una revision
del tema, simplificada y didéctica.

Su objetivo fue poner a disposicion de estudiantes, de internos y residentes,
los aspectos basicos y practicos, en una vision de conjunto y actualizada de la
fisiologia de la respiracion, de la fisiopatologia del SDRA y de la aplicacion de
estos conceptos fundamentales para un buen manejo y tratamiento.

Esta monografia esta fundamentalmente basada en la experiencia practica
con el manejo del SDRA en el paciente traumatizado y post-operado, y en la
revision bibliografica de obras y publicaciones accesibles en bibliotecas médicas
locales.

El texto utiliza la terminologia y nomenclatura internacional, con la equi-
valencia correspondiente del inglés al castellano. Al final aparece un Apéndice
gue incluye un listado de simbolos y abreviaturas, tablas, férmulas y valores
normales. Algunos vocablos necesariamente aparecen como anglicismos, pues
la costumbre y el uso generalizado entre el personal profesional y técnico ya los
han consagrado.

José Félix Patifio Restrepo, MD, FACS (Hon)
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FISICA DE LOS GASES

a ventilacion y la perfusién pulmonares y la transferencia de los gases obe-

decen estrictamente a fuerzas fisicas, tal vez mas que en ningun otro sistema
vital. Por ello es preciso revisar primero algunos principios basicos de la fisica
de los gases. Shapiro, entre otros, presenta en su clasica monografia una revi-
sion sencilla y didéctica.

TRES PRINCIPIOS FISICOS DE LOS GASES

1. El gas ocupa un VOLUMEN (V).

2. El gas ejerce una PRESION (P) dentro de este volumen.
La frecuencia de la colision de las moléculas contra las paredes del recipien-
te determina la presion.

3. El gas tiene una TEMPERATURA (T). La temperatura determina la veloci-
dad del movimiento y colisidn de las moléculas del gas.

LAS LEYES DE LOS GASES

1. Ley del gas perfecto. Mientras el nmero de moléculas (n) se mantenga cons-

tante y las relaciones matematicas (R) se mantengan proporcionales, las
relaciones entre presion (P), volumen (V) y temperatura (T) son predecibles:

nR = PxV




2. Ley de Boyle. A una temperatura constante, la presion varia Inversamente
con el volumen:
T =PxV

3. Ley de Charles. Si la presion es constante, el volumen y la temperatura
varian en forma directamente proporcional:

P= l
\Y
4. Ley de Gay-Lussac. Si el volumen es constante, la temperatura y la presion
varian en forma directamente proporcional:

T
V=—7
p

5. Ley de Henry. El nimero de moléculas de gas que se disuelve en un liquido
con el cual el gas no reacciona (solvente) es directamente proporcional a la
presién parcial del gas en la superficie del liquido, y la constante de propor-
cionalidad expresa la solubilidad del gas en el liquido.

6. Ley de Dalton de las presiones parciales. En una mezcla de gases cada gas
ejerce la presion que ejerceria si ocupara por si solo todo el volumen.

7. Ley de Graham. Los indices de difusién a través de orificios o de membranas
porosas son inversamente proporcionales a la raiz cuadrada del peso
molecular.

EL AIRE O GAS AMBIENTE

La atmosfera del planeta alcanza una altura de 42 Km desde la superficie de la
Tierra a nivel del mar hasta la estratosfera. Esta atmdsfera esta compuesta de
una mezcla de moléculas de gases que se denomina aire o gas ambiente. Esta
altura alcanzada ejerce un peso y presiona sobre la Tierra con fuerza suficiente
para mantener la columna de mercurio del barémetro a 760 mm a nivel del
mar. Esto se denomina Presién Atmosférica o Presion Barométrica (PB).

La PB, por consiguiente, varia de acuerdo con la altura sobre el nivel del
mar; es de 674 mm Hg en Caracas; 585 mm Hg en la Ciudad de México; 560
mm Hg en Bogota; 490 mm Hg en La Paz y 462 mm Hg en Cerro de Pasco
(Peru) (figura I-1).

Segun la LEY DE DALTON, la presion atmosférica total resulta de la suma
de las presior stituyen el aire, y
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FIGURA I-1. La presiéon barométrica a nivel del mar y a la altitud de Caracas y Bogota.

cada una de estas presiones individuales actlla como si el gas correspondiente
estuviera solo.

PRESION PARCIAL DE LOS GASES

La presién individual de un gas, solo o en mezcla, se denomina PRESION
PARCIAL o TENSION, y se indica por la letra P

La presion parcial de un gas se mantiene sin cambios, y es independiente de
la presion parcial de otros gases de la misma mezcla. Es decir, que la presion
que ejerce un gas siempre es la misma, esté solo o en una mezcla (Ley de Dalton)
(figura 1-2).

El aire ambiente seco (aire atmosférico) es una mezcla de gases compuesta de:

Oxigeno 21% (20,93%)
Nitrégeno  79% (78,09%)
CO, 0 (0,03%)

Aqui no se incluyen los gases raros: Argon 0,94%, Helio 0,0004%, Kripton
0,00005% vy eno 0,01%



La concentracion del bioxido de carbono es tan baja, que puede ser conside-
rada como cero. El nitrégeno del aire es un gas metabdlicamente inerte.

P=4 P=6 P=10

e

o
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e
N,

\

A B
FIGURA |-2. Cuatro moléculas de un gas ocupan un recipiente. Estas moléculas estan en movi-
miento constante y chocan contra las paredes ejerciendo una presion. La presion es de 4. En el
siguiente hay moléculas de otro gas; la presién es 6. En el siguiente se han mezclado los dos
gases en un solo recipiente; ahora la presion de la mezcla de gases es la suma, o sea 4 + 6 = 10.
Pero la presion parcial del primer gas sigue siendo 4 y la del segundo sigue siendo 6. Ligera-

mente modificado de Shapiro: Manejo clinico de los gases sanguineos 5a. edicién. Buenos
Aires, 1996.

El 21% del aire estd compuesto por oxigeno, o sea que el aire tiene una
concentracion fraccional de oxigeno de 0,21. Por consiguiente, a nivel del mar
la presion parcial del oxigeno (PO,) es 21% de 760 mm Hg, o sea:

760 x

1
0 =760 x 0,21=159 mm Hg

Esto quiere decir que para calcular la presion parcial de un gas atmosférico
se aplica la siguiente formula:

Presion Parcial = PB x concentracion fraccional (%)

concentracion

P =PB x
100

A la altitud de Bogota, la presion parcial del oxigeno es:

PO, =560 x =117 mm Hg

1

100

La PB disminuye proporcionalmente con la altitud, y determina la PO, del
aire ambiente



RESUMEN
CONCENTRACION DEL O, DEL AIRE: 20,93%
Altitud PB PO, aire ambiente
(m) (mm Hg) (mm Hg)
Mar 0 760 159
Caracas 1000 674 141
México 2200 585 122
Bogota 2600 560 117
La Paz 3000 522 109
La Oroya (Pert) 3730 483 101

En el Apéndice aparece una tabla mas completa que ilustra la relacion entre
altitud, presion barométrica y PO, del aire ambiente.

DIFUSION
Los gases tienen la propiedad de cruzar membranas celulares.

Este movimiento a través de una membrana semipermeable se denomina
DIFUSION.

La difusion ocurre en respuesta a diferencias, o sea GRADIENTES, de presion:
el gas pasa del lado de mayor presion hacia el de menor presién, para establecer
el equilibrio (igualar la presion a cada lado de la membrana) (figura 1-3).

Ahora consideramos, en vez de los recipientes cerrados y estaticos separados
por una membrana de la figura anterior, un sistema abierto y en movimiento.
A un lado de la membrana hay un recipiente donde la presion parcial de un gas
es alta, porgue esta constantemente alimentado (renovado) por gas a esa pre-
sién, digamos de 6. Al otro lado de la membrana hay otro recipiente con gas a
menor presion, digamos de 4, que llega por un extremo (conducto de ingreso),
mientras hay un conducto de salida (o de extraccidn) en el otro extremo. El
gradiente de presion es 6 — 4 = 2. El gas difundira, a través de la membrana del
lado de mayor presion hacia el lado de menor presién, donde la presion se
equilibrara en 6, y en el conducto de salida (o de extraccion) el gas tendra una
presién de 6 (figura 1-4).

La velocidad de difusion dependera de la magnitud del gradiente de pre-
sién. Cuanto sién y la eficacia



(@]
o} © o
B o | P=4 o P=5
o o)
Membrana
o o) (@] o (@]
P=6 P=5
A o o
(@]
0 o ©

FIGURA 1-3. Las moléculas difunden del lado A de presiéon 6, hacia el lado B de presién 4 para
equilibrar la presion en 5 a ambos lados.
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FIGURA I-4. El proceso de difusion de A hacia B. El gradiente de presién hace que el gas que entra
a B con 4 de presion, salga de B con 6 de presion.

del sistema dependera también del equilibrio entre el grado de renovacién en A
y de extraccion en B.

SOLUBILIDAD

De acuerdo con la Ley de Henry, cuando se expone un liquido a la atmésfera,
las moléculas del gas de la atmdsfera penetran en el liquido y se mantienen en
solucion si no hay combinacion con los componentes del liquido. Las molécu-
las del gas en io.



La presion de los gases disueltos en el liquido sera entonces Igual a la pre-
sién de los gases en la atmosfera, o sea que las presiones parciales (tensiones) de
los gases liquidos son iguales a las presiones parciales de los gases atmosféricos
(figura 1-5).

Si se expone un recipiente con sangre venosa, que es la sangre que llega al
pulmon, al aire atmosférico a nivel del mar, ocurriria lo siguiente:

1. Lasangre venosa tiene una presion parcial de biéxido de carbono (PCO,) de
46 mm Hg y una presion parcial de oxigeno (PO,) de 40 mm Hg.

2. El aire ambiente tiene PCO, de 0 y PO, de 159 mm Hg.

3. Por consiguiente, el CO, saldria hacia la atmosfera, y el oxigeno entraria de
la atmosfera a la sangre (figura 1-6).

Y esto es simplemente lo que ocurre con el fendmeno de la respiracion a
nivel del alvéolo pulmonar (figura 1-7).

PO
P®
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FIGURA 1-5. Equilibrio entre los gases del aire y del agua. Al tomar una muestra de liquido se
puede comprobar la misma presion parcial de gases que en el aire. Modificado de Shapiro.
(Manejo clinico de los gases sanguineos. 5a. edicion. Editorial Médica Panamericana, Buenos
Aires, 1996).
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FIGURA 1-6. Movimiento de los gases para establecer equilibrio entre el aire y la sangre.

EL AIRE O GAS ALVEOLAR

Sélo hay algunas modificaciones que alteran el fendmeno tan simplemente
explicado en la figura I-7.

1. El aire ambiente o aire atmosférico es inspirado a través de todas las vias
aéreas, pasando desde la nariz hasta los bronquios, para llegar al alvéolo
(trayecto denominado espacio muerto) (figura 1-8).

En este trayecto se mezcla con gases que estan normalmente presentes en las
vias aéreas:

T l Aire
renovado

Alvéolo

Membrana
CO, O,

//CN

FIGURA I-7. A nivel del alvéolo se produce paso de oxigeno del aire hacia la sangre y salida de CO,
de la sangre hacia el aire. El aire del alvéolo es constantemente renovado por la inspiracién y la
espiracion.



a) bioxido de carbono (CO,) que “va de salida”, proveniente de la sangre

del capilar pulmonar y que normalmente ocupa este espacio aéreo;

b) vapor de agua, producido por los tejidos para humidificar el aire respira-
torio.

Por consiguiente, el aire alveolar, o mejor, el gas alveolar, difiere en su com-
posicién del aire atmosférico, pero posee la misma presion total (atmosférica).
Ver también pégina 51.

A nivel del mar los valores correspondientes son:

PO, PCO, PN, PH,O
Aire Atmosférico 159 0,3 593 variable
Aire Alveolar 100 40 573 47

A la altitud de Bogota, estos valores son:

PO, PCO, PN, PH,O
Aire Atmosférico 117 0,2 442 variable
Aire Alveolar 72 35,0 406 47

2. Existe una “barrera”, o membrana permeable a los gases, entre el alvéolo
(aire) y la sangre capilar (liquido). El paso de los gases a través de la mem-

AIRE




brana, o intercambio de gases, se hace por el proceso de difusion alvéolo-
capilar, de acuerdo con los gradientes de presidn, un fenébmeno pasivo como
la corriente de agua que se desplaza en el sentido de declive (figura 1-9).

LOS GASES DE LA SANGRE

La difusion alveolar es muy rapida, practicamente inmediata, para el CO,. A
nivel del mar la sangre venosa llega con PCO, de 46 mm Hg; encuentra una
PCO, de 40 al otro lado de la membrana alvéolo-capilar y de inmediato se
equilibra por la salida de CO, de la sangre hacia el aire alveolar. Como resulta-
do, la sangre egresa del alvéolo con PCO, de 40 mm Hg (figura 1-9).

La difusion del oxigeno es més lenta debido a que su solubilidad es mucho
menor. El paso a través de la membrana es lento, y no se alcanza a producir
equilibrio total. A nivel del mar la sangre llega al pulmén con PO, de 40 mm
Hg; encuentra una PO, de 100 mm Hg al otro lado de la membrana y como
resultado el oxigeno pasa del aire alveolar hacia la sangre, y ésta sale del pul-
mon con PO, de 95 mm Hg. Esta diferencia de 5 mm Hg representa el cuasi
equilibrio, debido a la lenta difusién y menor solubilidad del oxigeno. La dife-
rencia (AaDO,) se debe, ademaés, al “shunt” normal (ver paginas 45, 54, 59); a
nivel del mar es de 5 a 10 mm Hg (figura 1-10); a la altitud de Bogota es de 3
a 14 mm Hg (figura 1-11).

Cco, 0,

<«—Membrana—> v

TN T

FIGURA I-9. La d
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FIGURA 1-10. Difusion de CO, y del O, a través de la membrana alvéolo-capilar, a nivel del mar.
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A la altitud de Bogota o de México DF, los valores son los siguientes (figura

1-11):
CO,
P35 Q 552

/\ co, PO, F;(Zz

PCO, 30
43 35

FIGURA I-11. Difusién del CO, y del O, a través de la membrana alvéolo-capilar a la altitud de

Bogota o de México, D.F

Tales son entonces los valores fundamentales de los gases sanguineos que
son de utilida



VALORES NORMALES, SANGRE ARTERIAL
(respirando aire)

PO, PCO,
Nivel del mar 95 40
Altitud de Caracas 89 38
Altitud de México, D.F. 66 37
Altitud de Bogota 62 35
Altitud de La Paz 57 34

La respiracion es el fendmeno de captacion de oxigeno y de eliminacion de
biéxido de carbono. Es la “arterializacién” de la sangre, que ocurre en una
fraccidon de segundo, durante el paso de sangre venosa por el capilar pulmonar
y su exposicion al aire alveolar a través de la membrana alvéolo-capilar.

El grado de “arterializacion”, o sea la eficiencia de la ventilacion del alvéo-
lo (que renueva el aire), de la perfusion del capilar (que circula la sangre) y de
la difusion a través de la membrana, puede deducirse de una muestra de sangre
arterial, que es como tomar una muestra del extremo distal del capilar, cuando
ya la sangre ha pasado por el alvéolo (figura 1-12).

PvCO, PaCo,
43 35

FIGURA 1-12. La determinacion de los gases arteriales. Obsérvese que hay una diferencia de 10
mm Hg entre la PAO, y la PaO, (AaDO,=10) y que no hay diferencia entre la PACO, y la PaCO,
(altitud de Bogc




LA RESPIRACION A NIVEL DE LOS TEJIDOS

La sangre oxigenada es distribuida por el ventriculo izquierdo a todos los 6rga-
nos y tejidos del cuerpo.

De nuevo los gradientes de presion y el bajo pH a nivel de los tejidos hacen
gue se produzca el intercambio de gases. Aun si no hubiera gradiente de pre-
sién, el medio acido, debido a los productos acidos del metabolismo tisular,
induce la salida del oxigeno (figura 1-13).

LA REGULACION ACIDO-BASE

El CO, entraen la sangre, y alli el CO, en solucién, mantiene una relacion directa
con el acido carbonico (H,CO,), por lo cual, en esencia, la medicion de la PaCO,
equivale a la medicion de la concentracion plasmética de acido carbénico.

El acido carbdnico es un acido muy volatil, que facilmente se convierte de
liquido en gas. Por ello, su regulacion es muy rapida por el mecanismo respira-
torio. La ventilacion alveolar regula momento a momento, en forma instanté-
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FIGURA I-13. Las diferencias (gradientes) de presidn hacen que los tejidos capten oxigeno y elimi-
nen bidxido de c



nea, la tension de CO, y, por consiguiente, la concentracion de H,CO,. Cual-
quier cambio en la concentracion plasmatica de H,CO, se debe a funcion respi-
ratoria.

La elevacion de la PaCO, indica una retencion y un alto valor de acido
carbonico, es decir, una acidosis respiratoria; cuando la PaCO, esta baja, hay
poco acido carbdnico, o sea una alcalosis respiratoria. Lo primero se debe a
hipoventilacion, lo segundo, a hiperventilacion.

El acido carbénico a su vez, reacciona en solucion asi:
H,CO, <—=* H*+ HCO;

Los iones hidrégeno (H*) imparten “acidez” a una solucion. Sustancias que
liberan iones hidrégeno son llamadas “acidos”; sustancias que reciben iones
hidrégeno son llamadas “bases” o alcalis.

Los iones hidrégeno son los iones “acidos”; los iones bicarbonato son “base”
o alcalinos.

La presencia de iones hidrégeno disociados (H*) en una solucién (lo cual
determina su acidez) depende de la disponibilidad de “buffers” o amortigua-
dores. Henderson expreso esta relacién asi:

acido

Ht=K x
base

O sea, que la actividad de iones hidrégeno (H*) es igual a la constante de la
solucion fisica de esta sustancia (K) multiplicada por la relacion de acidos
(liberadores de iones hidrégeno) a base (receptores de iones hidrégeno).

Cuando el CO,, que proviene del metabolismo de los tejidos, entra al ca-
pilar y se disuelve en el agua del plasma (dCO,), se produce la siguiente reac-
cion:

H,0+dCO, +—— H,CO, ——= H'+HCO,

El acido carbédnico es el &cido “normal” del organismo. Su regulacion se
hace, entonces, por dos mecanismos:

a) pulmonar, por regulacion del CO,;

b) renal, por



La relacion entre la concentracion de bicarbonato del plasma (controlada
primordialmente por el rifién) y la concentracion del &cido carbénico del plas-
ma (controlada primordialmente por el pulmén) determina el pH de la sangre.

HCO3
H,CO,

pH =

Realmente la formula exacta es:

acido
base

pH =pK +log

donde pK es el pH al cual la sustancia esta igualmente disociada y no disocia-
da, y es una constante con valor de 6,1. Se conoce como la ecuacion de
Henderson-Hasselbalch.

pH = 6,1 + |Og &
H,CO,
pH=6,1 + log —HCOs
PCO,x0,03

pH=6,1 +log 24 6,1 +log 20

pH=6,1+1,3=7,4

La actividad de los iones hidrégeno esta gobernada por la relacién de los
“buffers” o amortiguadores sanguineos, o sea de los 4cidos y las bases.
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FISIOLOGIA DE LA RESPIRACION

INTRODUCCION

| pulmon es un 6rgano cuya funcion primordial es el intercambio de gases,

funcion que cumple inspirando aire ambiente, el cual es conducido a través
de las vias aéreas, traquea, bronquios y bronquiolos, o sea a través del espacio
muerto, hasta el alvéolo pulmonar, que es la unidad funcional. El alvéolo esta
rodeado de capilares pulmonares. La sangre que circula por estos capilares esta
separada del aire del alvéolo por una membrana extremadamente delgada, la
membrana alvéolo-capilar, que permite el intercambio de gases por el fenéme-
no denominado difusion.

El aire alveolar es el resultado de la mezcla del aire inspirado con el vapor de
agua y con otros gases presentes en las vias aéreas. La sangre llega a los capilares
del corazén derecho, que es responsable de “recoger” la sangre venosa del cuer-
po; es distribuida al pulmén por las arterias pulmonares y entra en contacto con
el aire o gas del alvéolo; se produce el intercambio de gases por el proceso de
difusidn, y sale “arterializada” por las venas pulmonares para entrar al corazon
izquierdo, desde donde es distribuida a los tejidos del cuerpo por el “bombeo”
del ventriculo izquierdo. La efectividad de esta distribucion sistémica depende
del gasto cardiaco. El gasto cardiaco determina el funcionamiento adecuado de
organos y visceras, por ejemplo, la eficiencia de la funcién renal (por ello en la
practica clinica se utiliza la diuresis horaria como indicador de gasto cardiaco).

El nitrégeno del aire es un gas metabolicamente inerte que se equilibra rapi-
damente en las areas alveolares, sangre y tejidos. Si un alvéolo esta hipoventilado
en relacion con el flujo capilar, habré gran extraccion del oxigeno alveolar y el
alvéolo colapsaria si no fuera por el volumen de nitrégeno que se mantiene en
su interior. Al administrar altas concentraciones de oxigeno inspirado se pro-
duce la desnit cuerpo. Al desa-



parecer el nitrogeno del alvéolo, éste puede colapsar si la extraccion de oxigeno
es elevada, ya que éste, que es el Unico gas que queda en el alvéolo, puede ser
totalmente extraido, y como consecuencia el alvéolo colapsa. La inmersion a
grandes profundidades, como en el buceo, resulta en disolucion del nitrégeno,
un gas muy poco soluble y que se encuentra a alta presion parcial, en los tejidos
corporales, particularmente en el tejido adiposo. Si hay descomprension rapida
durante el ascenso del buzo a la superficie, se liberan burbujas de nitrégeno de
los tejidos, lo cual puede resultar en serios trastornos neurolégicos.

La figura 11-1 muestra las presiones vasculares normales en los sistemas cir-
culatorios sistémico y pulmonar, las cuales se alteran en situaciones clinicas
criticas que se acompafian de insuficiencia respiratoria aguda.

La presion en los capilares pulmonares varia de acuerdo con la presion intra-
alveolar y los fendémenos hidrostaticos dentro del pulmon, en niveles que osci-
lan entre la presidn en la arteria pulmonar (media: 15 mm Hg) y la auricula
izquierda (5 mm Hg). Por consiguiente, existe s6lo un gradiente de 10 mm Hg
a través del pulmon, que contrasta con el gradiente de 98 mm Hg en el circuito

PULMONAR SISTEMICO
Arteria aorta
: —> 2—120/80
Arteria pulmonar Media: 100
25/8 — . S— _
Media: 15 Arteria
periférica
12 -— 30
Capilar Capilar 20
00000/ pulmonar tejidos
6 10
Vena pulmonar
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—>

. eriférica
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FIGURA 11-1. Presiones vasculares normales en los sistemas circulatorios sistémico y pulmonar,
en mm Hg.



sistémico, entre la presion arterial sisttmica (media: 100 mm Hg) y la presion
de la auricula derecha (2 mm Hg). Esto quiere decir que la resistencia vascular
pulmonar es sélo 1/10 de la resistencia vascular sistémica. Como el flujo
pulmonar es de aproximadamente 6 L/min, la resistencia vascular pulmonar es
de 10/6, o sea 1,7 mm Hg/L/min.

Estudios fisiolégicos y clinicos originalmente realizados a la altitud de Bo-
gota (2.600 metros, PB 560 mm Hg) por Del Portillo y Ordo6fiez, entre otros,
han revelado que las presiones en la auricula derecha, ventriculo derecho, arte-
ria pulmonar y capilar pulmonar, no difieren sustancialmente de las observa-
das al nivel del mar. Por lo tanto, Bogota, a 2.600 metros, estd todavia por
debajo del umbral necesario para producir la hipertension pulmonar de las
alturas que ha sido informada en el Perd (PAHO/WHO, 1966).

Del Portillo estudio adultos normales entre los 14 y los 60 afios de edad, y
encontré los siguientes valores:

Auricula derecha media 2,6 £ 2,4 mm Hg

Ventriculo derecho sistolica 251 +4,2

Arteria pulmonar sistolica 20,9+ 3,5
diastélica 92+27

Capilar pulmonar media 6,0+1,9

Del Portillo y Ordo6iiez informaron en un articulo pionero los estudios rea-
lizados por ellos y por otros autores en residentes a la altura de Bogota, los
cuales sefialan que con una PaO, de 67-70 mm Hg, una PaCO, de 33-35 mm
Hg y una saturacion de 90% en la sangre arterial, no se observan alteraciones
en la presion arterial sistémica, ni en las presiones del corazon derecho, arteria
pulmonar o capilar pulmonar; el diametro del corazén no se halla aumentado,
el espesor de sus paredes no es mayor y el electrocardiograma es normal.

El capilar pulmonar rodea, y estd rodeado de alvéolos. Si la presion del
alvéolo asciende, éste puede obliterar al capilar, con lo cual la resistencia
pulmonar se eleva (figura 111-7, pagina 136).

Tres bombas gobiernan el proceso de la respiracion. Una bombea aire: el
torax, que ingresa y egresa entre 5y 7 litros de aire por minuto. La segunda
bombea liquido: el ventriculo derecho, el cual inyecta entre 70 y 100 mL de
sangre a los capilares pulmonares con cada contraccion. La tercera, el ventriculo
izquierdo, dis



Nivel del mar PB 760 mm Hg

Aire ambiente Gas espirado

0, 159,0 0, 116,0
CO, 0,3 O, CO, 32,0
H0 0-57 lc—i:% g;l?lzolar H,0 47,0
2
N, 596,0 N, N, 565,0
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derecho izquierdo
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FIGURA 11-2. Valores normales a nivel del mar. La presion parcial del N, y del H,O se mantiene
en valores constantes de 573 mm Hg y 47 mm Hg respectivamente en arterias, tejidos y venas.
Aqui sélo se indica en el aire ambiente, gas alveolar y gas espirado.

Bogota D.C. (altura 2.642 m) PB 560 mm Hg

Aire ambiente Gas espirado

0, 117,0 0, 83,0
CO, 0,2 Gas CcO, 30,0
H0 0-57 alveolar H,0 47,0
N, 437- 442 4060 N, 400,0
Corazoén 4 Corazén
derecho izquierdo
0, 30 0, 62
Cco, 43 Cco, 35
Venas kk Capilares | Arterias
-—
0, 020
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FIGURA 11-3. Valores normales a la altura de Bogotd, segun datos del Hospital San Juan de Dios.
La presion parcial de N, y H,O se mantiene en valores constantes de 406 mm Hg y 47 mm Hg
respectivamente en arterias, tejidos y venas. Aqui sélo se indica en el aire ambiente, gas
alveolar y gas e



Como gran resumen, y para una rapida reterencia, se presentan graficamen-
te los valores de presion parcial de los gases normales en ambiente: alvéolo,
sangre y tejidos (figuras 11-2 y 11-3)).

EL INTERCAMBIO DE GASES consiste en:

a) ingreso de oxigeno a la sangre, por su presencia a mayor presion parcial en
el alvéolo;

b) eliminacién de biéxido de carbono, por su presencia a mayor presion par-
cial en la sangre venosa.

Este es el proceso de ventilacion pulmonar.

RESPIRACION =

1. Oxigenacién CO;, 02

2. Eliminacion de CO,

Coﬂx

FIGURA 11-4. Intercambio gaseoso a nivel de la membrana alvéolo-capilar.

MECANICA DE LA RESPIRACION

La mecanica de la respiracion (ver pagina 145), o sea la ventilacién, se hace por
dos movimientos: la inspiracion y la espiracion. La inspiracion obedece al au-
mento de volumen del térax producido por la contraccién del diafragma y de
los muasculos intercostales; los muasculos accesorios son los escalenos (elevan la
12 y 22 costillas) y los esternocleidomastoideos (elevan el esternén). El princi-
pal musculo respiratorio es el diafragma. La espiracion es el resultado de la
retraccién pasiva del pulmoén y de los muasculos por su elasticidad propia pro-
veniente de las fibras elasticas del parénquima pulmonar y de la tensién de
superficie producida por el liquido que cubre el epitelio alveolar, todo lo cual
tiende a cola



El toérax es un espacio cerrado. Los pulmones son sostenidos por la presion
negativa, o sea subatmosférica, de la pleura.

La presion negativa de la cavidad pleural resulta de la tendencia del pulmon
a retraerse y colapsar, en contra de la tendencia opuesta, a expandirse, de la
pared del torax. Esta presiobn negativa se conoce como presion intrapleural o
intratoracica.

La presion atmosférica, a nivel del mar, es de 760 mm Hg. La tendencia del
pulmon a retraerse causa una presion subatmosférica en el espacio pleural de -3
a -5 mm Hg. Esta es la presion que sostiene al pulmoén en estado de moderada
expansion permanente dentro del térax. Cuando se abre la pleura y se equili-
bra la presion intrapleural con la presién atmosférica, el pulmdén colapsa y se
produce un neumotorax.

La presion intrapleural varia con la inspiracion y la espiracion. En la inspi-
racion el torax aumenta de volumen. La presion intrapleural y la presion
intraalveolar descienden por debajo de la presion atmosférica: el aire ingresa al
pulmaén.

Al final de la inspiracion, la retraccion por elasticidad del pulmén y de la
pared toracica hacen que la presiéon ascienda y se haga superior a la presiéon
atmosférica: esto causa el flujo respiratorio. EI fendmeno es similar a estirar
una banda de caucho: para estirarla hay que sobrepasar la resistencia que pre-
senta su elasticidad, ésta se retrae por la propia fuerza de tal elasticidad.

La inspiracion es un fenémeno activo que debe sobrepasar la fuerza elastica
del pulmén que tiende a mantenerlo contraido. La contraccion del diafragma
resulta en aplanamiento de la base del térax, y la contraccion de los muasculos
intercostales y accesorios resulta en elevacion de las costillas. Esto aumenta el
volumen, disminuye la presion intrapleural y causa el flujo de la inspiracion.
La espiracion es un fendmeno pasivo que depende de la elasticidad del
parénquima pulmonar y de la tensién de superficie del liquido que cubre el
alvéolo: necesita de poca o ninguna fuerza muscular.

Existe, por consiguiente, una intima relacion entre la presion y el volumen.
Esta relacion es la distensibilidad o compliancia* del pulmén o sea la resisten-
cia a la expansién del pulmon. La enfermedad o congestién que causa rigidez
pulmonar resulta en aumento de la resistencia o fuerza eléstica, o sea disminu-
cion de la distensibilidad (pagina 167).

* El término compliancia ya ha sido empleado en traducciones al castellano y es utilizado comun-
mente. Pero t



INSPIRACION ESPIRACION
Fuerza de contraccion Fuerza de retraccion
muscular activa elastica pasiva

FIGURA 1I-5. Durante la respiraciéon normal, la presién intrapleural varia entre 2 y 4 mm Hg por
debajo de la presion atmosférica durante la inspiracién, y 2 a 4 mm Hg por encima de la
presién atmosférica durante la espiracion.

Un material de gran distensibilidad es, por consiguiente, aquel que tiene
poca fuerza de elasticidad, o sea aquel que exige poca fuerza para estirarlo o
distenderlo. Una banda de caucho grueso que presenta gran resistencia al esti-
ramiento tiene poca distensibilidad; una banda delgada, que se estira facilmen-
te tiene gran distensibilidad (pagina 167).

La distensibilidad es la “expansibilidad”, y se define como el cambio en
volumen por unidad de presion sobre el pulmén. La distensibilidad estatica
(pulmon en reposo) normal de un adulto en posicion sentada es de 100 mL/cm
H.,O.

La distensibilidad o compliancia dindmica efectiva (effective dynamic
compliance) es una medida de utilidad clinica, especialmente durante la venti-
lacion mecénica. Se define como la relacion entre el volumen corriente (segun
se haya ajustado en el ventilador) y la presion inspiratoria méxima de la via
aérea. Normalmente, en el adulto en posicion supina, es de 50 mL/cm H,O. Por
ejemplo: un paciente esta en un respirador de volumen; el volumen corriente es
de 1000 mL; la presion en la via aérea es de 20 cm H,O. La distensibilidad
efectiva es de:

szO mL/cm H O



La distensibilidad del pulmon esta disminuida cuando:

a) el pulmén estd consolidado o rigido por atelectasia, edema, neumonitis o
fibrosis;

b) la cavidad pleural estd ocupada por liquido o aire (neumotérax);

c) hay factores mecanicos y anatomicos que disminuyen la distensibilidad:
cifoescoliosis, obesidad, distension abdominal.

La disminucion de la distensibilidad aumenta notoriamente el trabajo de la
respiracion, por cuanto exige mayor energia para la inspiracion.
OXIGENACION Y EXCRECION DE BIOXIDO DE CARBONO
La respiracion, para muchos, es sinénimo de oxigenacion. Pero tan importante

como la oxigenacion es la eliminacién de biéxido de carbono; y éstos son los
dos parametros que se utilizan para determinar la eficiencia de la respiracion.

OXIGENACION

La eficiencia del fendmeno de oxigenacion se mide por la presiéon parcial de
oxigeno arterial (PaO,) que depende de:

a) la llegada de suficiente oxigeno al alvéolo (FIO,)

b) la difusién del oxigeno del alvéolo a la sangre

c) la adecuada ventilacién alveolar

d) la eficacia de la circulacion (perfusion) que rodea al alvéolo

e) la relacién ventilacion/perfusion

El aire contiene 20,93% de oxigeno; éste es inspirado para llegar al alvéolo.
El biéxido de carbono que se difunde de la sangre al alvéolo, es evacuado del
pulmén con la espiracién.

La respiracion es un fendmeno de intercambio de gases. A nivel de la mem-
brana alvéolo-capilar hay captacion de oxigeno del aire inspirado, y elimina-
cién de bioxido de carbono; a nivel de las células de los tejidos hay captacion de
oxigeno del liquido extracelular en intercambio por el biéxido de carbono del
liquido intracelular.

Asi al aparato respiratorio, y a su unidad anatémica basica, el lobulillo
pulmonar, corresponde arterializar la sangre venosa, es decir, dotarla de oxige-
no y depurar orio corresponde



distribuir la sangre arterial a los tejidos del cuerpo, y recoger la sangre venosa
para retornarla al pulmén.

ELIMINACION DE CO,

La eficiencia del proceso de eliminacion de bioxido de carbono se mide por la
presion parcial del CO, arterial (PaCO,), que depende de:

a) la ventilacion del alvéolo (V A)

b) la mecanica respiratoria que permite adecuados volimenes de inspiracion y
espiracion

c) la relacién entre el espacio muerto (dead space) y el volumen corriente (tidal
volume) de respiracion (\7 DIV T)

d) la produccion de biéxido de carbono (aumento de metabolismo, infeccién,
convulsiones, ansiedad, etc). (\7 CO,)

EL ALVEOLO PULMONAR

En la unidad anatomica respiratoria bésica, el lobulillo pulmonar, el alvéo-
lo es la clave funcional. El alvéolo es un pequefio saco que contiene gas
constantemente renovado por el aire atmosférico que llega a él a través de
las vias respiratorias, separado de la sangre de los capilares pulmonares por
una membrana permeable a los gases, la membrana alvéolo-capilar (figura
11-6).

La funcién primordial del pulmén es la de mantener presiones parciales de
oxigeno y de bidxido de carbono en la sangre arterial. Esta es la funcion fisio-
I6gica de la respiracién, fendmeno que depende de tres procesos principales:

1. Difusién. 2. Ventilaciéon. 3. Perfusion.

DiFusiON

El proceso de intercambio de gases es uno de difusion: hay movimiento del gas
del lugar de mayor presion parcial hacia el de menor presion parcial, al otro
lado de una membrana permeable, hasta que se establece un equilibrio. El
gradiente de presiones determina la direccién del intercambio a través de la
membrana, que en esencia es una barrera liquida.

La difusion depende de:

a) la permeabilidad de la membrana, que permite el paso de las particulas de
gas;
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Epitelio alveolar

Intersticio

Endotelio capilar

Alvéolo

FIGURA 11-6. Dibujo que muestra un capilar pulmonar en la pared alveolar. Obsérvese la
delgada barrera de menos de 0,5 micrones. La flecha indica la direcciéon de difusién del gas
alveolar hacia el interior del eritrocito, pasando por la capa de surfactante (no visible en la
preparacion), el epitelio alveolar, el espacio intersticial, el endotelio capilar y el plasma.

b) la tensién o presion parcial del gas a cada lado de la membrana (gradiente);
c¢) la solubilidad del gas a cada lado de la membrana.

El alvéolo es una pequefia bomba que constantemente ingresa oxigeno y
expele bioxido de carbono por el fendmeno de difusion (figuras 11-7, 8), para
mantener la constancia de su composicion gaseosa. Se establecen dos sistemas
de gradientes de presion:

= uno entre el oxigeno alveolar (72 mm Hg a la altitud de Bogotd) y el oxige-
no venoso del capilar pulmonar (30 mm Hg),

m y otro, menor, entre el biéxido de carbono venoso (43 mm Hg a la altitud
de Bogotd) y el alveolar (35 mm Hg), que a su vez mantiene la constancia
en la sangre arterializada que abandona el capilar pulmonar (figuras I1-7 y
11-8).
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FIGURA 1I-7. La difusién de gases a través de la membrana alvéolo-capilar. Valores a nivel del
mar. Modificado de W.R. Pace.
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FIGURA 1I-8. Los ota.
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La permeabilidad de la membrana alveolar, cuando esta disminuida, consti-
tuye un obstaculo solo para el paso del oxigeno y no del CO,. Esto se debe a
que el CO, es un gas muy soluble, 25 veces mas que el oxigeno, que se difunde
instantdneamente; por ello la presion parcial del CO, arterial es idéntica a la
presion parcial del CO, alveolar, es decir que:

PACO, = PaCO,

En la practica, la PACO,, puede ser determinada por la medicion de la PaCO,,.
En cambio el oxigeno, con una velocidad de difusion del aire a la sangre mu-
chas veces menor, puede verse obstaculizado en condiciones que afectan la
membrana (sarcoidosis, granulomatosis, entidades como el sindrome de
Hamman-Rich, etc.). Por ello, clinicamente en estos casos puede observarse
severa hipoxia, sin hipercapnia.

Entre la presion parcial de oxigeno alveolar (PAO,) y la presion parcial de
oxigeno arterial (PaO,) hay normalmente de 5 a 10 mm Hg de diferencia a
nivel del mar, y un poco menos, 3,14, a la altitud de Bogota (Restrepo y col.,
1982). Esto se debe a dos razones:

a) no se alcanza a producir equilibrio durante el paso rapidisimo de la sangre
capilar, debido a la lenta difusion del oxigeno;

b) al corazén izquierdo llega el retorno venoso de la circulaciéon que no va al
alvéolo: las venas de Tevesio, las venas bronquiales, las venas pleurales. Esta
circulacién que no se arterializa, constituye el “shunt” anatébmico y repre-
senta, aproximadamente, entre el 2% y el 4% del gasto cardiaco.

Asi, gracias al proceso de difusion de los gases a nivel de la membrana alveolar,
las presiones normales de oxigeno y de bidxido de carbono en la sangre a nivel
el mar y a diferentes altitudes son las siguientes:

Los gases en el aire y en la sangre

Para comprender mejor como se afectan estos valores por la altura, conviene
recordar la fisica de los gases.

El efecto de un gas en solucidn depende de su presion parcial. La presion
depende de su concentracidn, independiente de la concentracion de otros gases
en la mezcla. Por consiguiente, se entiende por presién parcial o tension de un
gas, la presion que las moléculas de este gas ejercerian sobre las paredes de un
recipiente o d te. Y segun la ley



Mar Caracas  México Bogota La Paz
PaO, 95 89 66 62 57
PaCO, 40 38 37 35 34

FIGURA 11-9. El intercambio de gases a nivel de la membrana respiratoria de la pared del
alvéolo determina la modificacién de sangre venosa a sangre arterial, cuyas presiones de
oxigeno varian de acuerdo con la presién en el aire ambiente, lo cual a su vez determina la del
aire alveolar, seguin la altura sobre el nivel del mar.

de Dalton, la presion total de una mezcla de gases resulta de la suma de las
presiones de los gases individuales (paginas 21-22).

El aire o gas ambiente

La atmosfera ejerce una presion barométrica (PB) de 760 mm Hg al nivel del
mar. P es la presion en atmasferas, y se expresa en milimetros de mercurio (mm
Hg). A nivel del mar una atmosfera equivale a 760 mm Hg. El cientifico italia-
no Evangelista Torricelli describi6 en el siglo XV1I los efectos de la altura sobre
la presion barométrica. Una unidad Torr, denominada asi en su honor, equivale
a1l mm Hg.

El oxigeno constituye el 21% (20,93%) del aire atmosférico.

La presion parcial del oxigeno en el aire inspirado (P1O,)* o sea la del aire
ambiente, puede ser calculada aplicando la siguiente férmula:

* Laletra | se coloca cuando se quiere indicar la referencia Inspirado: aire ambiente o gas adminis-
trado por un



PIO, =  Presion barometrica (PB) muitiplicada
por la fraccién (porcentaje) de oxigeno
en el gas inspirado (FIO,), que es el
aire ambiente.

FlO,
100

PIO, = PB x

En Caracas, a 1.000 metros de altitud, serfa:

PIO, =674 x =142 mm Hg

La PB del aire ambiente (que es el aire inspirado) a nivel del mar estd com-
puesto por la suma de las presiones parciales de los gases del aire que constitu-
yen la atmosfera, y que pueden ser calculados aplicando la misma férmula. La
PB estd compuesta asi:

Oxigeno (PO,) 159 mm Hg (20,93%)
Nitrogeno (PN,) 600 mm Hg (70,03%)
Bioxido de carbono (PCO,) 0,03 mm Hg (0,03%)

Ademas de estos gases, hay vapor de agua en cantidades variables de acuer-
do a condiciones climéticas.

A la altitud de Caracas (1.000 metros) la PB es de 674 mm Hg, compuesta asi:

Oxigeno (PO,) 141,0 mm Hg (20,93%)
Nitrégeno (PN,) 532,6 mm Hg (79,03%)
Bioxido de carbono (PCO,) 0,2 mm Hg (0,03%)

A la altitud de México, D.F., (2.224 metros) la PB es de 585 mm Hg,
compuesta asi:

Oxigeno (PO,) 125,5 mm Hg (20,93%)
Nitrégeno (PN,) 462,3 mm Hg (79,03%)
Bioxido de carbono (PCO,) 0,2 mm Hg (0,03%)

A la altitud de Bogota, D.C., (2.600 metros) la PB es de 560 mm Hg,
compuesta asi:

Oxigeno (PO,) 117,2 mm Hg 20,93%)
Nitrogeno (PN,) 442,6 mm Hg (79,03%)
Bioxido (0,03%)




El gas alveolar

El GAS ALVEOLAR tiene caracteristicas que resultan de la mezcla del gas inspi-
rado con otros gases en su transito desde la atmésfera exterior hasta el interior
del alvéolo. Tiene, naturalmente, la misma presién atmosférica que el aire
ambiente (pagina 28).

El aire, o gas atmosférico, es inspirado para llegar al alvéolo. En su paso a
través de las vias respiratorias, el gas atmosférico sufre cambios que resultan
de:

a) la mezcla con el biéxido de carbono del espacio muerto, o sea el gas que ya
ocupa las vias respiratorias, y que tiene, a nivel del alvéolo, la misma pre-
sion que en la arteria pulmonar (PACO,= PaCO,);

b) el encuentro con otro gas, el vapor de agua, en el espacio alveolar; y este
gas, el vapor de agua, como todos los gases tiene también una presion par-
cial, que a nivel del alvéolo es de 47 mm Hg (a 37°C de temperatura).

Como la presion parcial o tension de un gas se obtiene de multiplicar su
concentracion por la presion total, se puede calcular la presion parcial del oxi-
geno en el gas alveolar (PAO,), aplicando la siguiente férmula, conocida como
la ecuacion del gas alveolar:

PAO, = Presion barométrica (PB) menos presion parcial del agua (PH,0),
multiplicado por la fraccién (porcentaje) de oxigeno en el gas
inspirado (FIO,), menos la presion parcial arterial del bioxido de
carbono (PaCO,), multiplicado por un factor K (que usualmente
es 1,25).

PAO, = (PB - PH,0) x FIO, - PaCO, x 1,25

Pero en la practica clinica el factor K (que depende de la FIO, y del factor
metabolico que representa el cociente respiratorio) puede ser abolido:

PAO, = (PB - PH,0) x FIO, - PaCO,
A nivel del mar el valor de la PAO, es:

20,93

PAO, = (760 - 47) x— 50—

-40=110 mm Hg
En Caracas, este valor es de:

PAO = (674 - 47)x ﬂ—SS =93,2 mm Hg



Y en México, D.F. es de:

20,93

PAO, = (585 - 47) x -37=75,6 mm Hg

¢Por qué 40, 38 6 37 para el CO, y 47 para el agua?

Sabemos que, debido a la difusién instantanea del bidxido de carbono a
través de la membrana alvéolo-capilar, la PACO, es igual a la PaCO,. Por
consiguiente, la presion parcial del CO, en el alvéolo puede ser determinada
mediante la medicion de la presion parcial del CO, en sangre arterial. El
valor normal para el nivel mar es 40, para Caracas 38 y para México DF 37
mm Hg.

El vapor de agua es un gas con una presion parcial constante de 47 mm Hg
a temperatura de 37°C.

Los valores normales de la presion parcial de los gases aparecen en la tabla
siguiente:

Nivel del |Caracas | México | Bogota | La Paz |La Oroya
mar (Peru)
Aire PO, 159 141 122 117 103 101
Ambiente | PCO, 0,3 0,2 0,17 0,17 0,15 0,15
PN, 593 526 456 437 382 -
PH,0O 0ab57 - - 0ab5,0 - -
Gas PAO, 100 93 76 72 59 58
Alveolar PACO, 40 38 37 35 34 313
PAN, 573 495 425 406 350 345
PAH,O 47 47 47 47 47 47

Los valores anteriores son constantes mientras se mantenga la respiracion
con aire ambiente. Si el aire inspirado es modificado, por ejemplo aumentando
la concentracién de oxigeno, entonces los valores varian. Sin embargo, no im-
porta cual sea la mezcla de aire inspirado, la suma de PAO, y PACO, es siempre
constante, por cuanto éstos, y so6lo éstos, son modificados por la ventilacion
alveolar y por el metabolismo tisular.

Las partes de esta suma constante varian de acuerdo con la composicién del
aire inspiradc



Si un paciente respira normalmente aire ambiente a la altura de Bogota, la
suma de las presiones del oxigeno y del biéxido de carbono alveolar es:

72 + 35 = 107 mm Hg
Ademas, para completar los 560 mm Hg de la PB, hay:

PAH,O =47 mm Hg
PAN, = 406 mm Hg

Pero si el mismo paciente respira 100% de oxigeno por tiempo suficiente
para eliminar todo el N, corporal, la suma de PAO, y PACO, serd 560 menos
los 47 mm de la presién del vapor de agua:

560 - 47 =513 mm Hg

Es decir, qué los 513 mm Hg del “saldo” de presiones quedaran distribuidos
entre la presion del oxigeno y la del CO, solamente.

Veamos qué ocurre en este ejemplo del 100% de oxigeno (FIO, de 1)* en el
gas inspirado, y a la altitud de Bogota, con una PaCO, (medida) de 35 mm
Hg:

PAO, = (PB-PH,0)xFIO,—PaCO,
_ 100 _
= (585 - 47) x — 0~ ~35=478 mm Hg

Esto quiere decir que la PAO, asciende de 72 mm Hg a 478 mm Hg si el
paciente respira oxigeno puro por suficiente tiempo (15 a 20 minutos).

Pero lo contrario también ocurre: si el bioxido de carbono aumenta a nivel
del alvéolo, forzosamente habra una disminucidon del oxigeno. Si por
hipoventilacion (disminucion de A), la PACO, asciende en 25 mm Hg, de 35 a
60 mm Hg, la PAO, descenderd también 25, del valor normal de 72 a 47 mm
Hg. La hipoventilacion, por consiguiente, cuando se produce con aire ambien-
te, resulta en algun grado de hipoxia.

Por el mismo mecanismo, si hay hiperventilacion que baje la PaCO, de 35 a

20, la PAO, ascenderd de 72 a 87 mm Hg y la PaO, de 62 a 77 mm Hg. Debido
a que tanto el valor de 62 como el de 77 mm Hg estan sobre la parte alta y

* LaFIO,de 1C



plana de curva de disociacion de la hemoglobina (figura 11-21, pagina 79), este
ascenso de 15 mm sélo se reflejard en un ligero aumento de la saturacion vy es,
por lo tanto, fisiol6gicamente poco efectivo como mecanismo para la oxige-
nacion de los tejidos. Ademas, este tipo de hiperventilacibn aumenta tremen-
damente el trabajo de la respiracion. Por ello es muy raro encontrar por un
tiempo prolongado una PACO, tan baja, a menos que el paciente esté en venti-
lacion artificial y el ventilador esté produciendo tal efecto.

La fraccién oxigeno del gas inspirado (FIO,)

Se denomina FIO, al porcentaje de oxigeno que entra a la via aérea, o sea a la
concentracion fraccional del oxigeno en el gas inspirado.

Un individuo que respira aire ambiente al nivel del mar, respira una FIO, de
21%, o sea una FIO, de 0,21. Si respira aire ambiente a la altitud de Bogota,
respira también una F1O, de 0,21. Con esta FIO, se produce una PAO, de 100
mm Hg a nivel del mar, y de 72 mm Hg a la altitud de Bogota. Por consiguien-
te, con el cambio de altitud es la presién parcial del oxigeno alveolar, o sea la
PAO, (relacionada, como hemos visto, con la presién atmosférica), la que de-
termina la oxigenacion arterial, y no el porcentaje de oxigeno inspirado (FIO,),
gue es el mismo en el aire ambiente a nivel del mar que a la altura de Caracas,
Quito, México DF, Bogota o La Oroya. Por ello, los pacientes con severa enfer-
medad pulmonar pueden vivir mas cOmodamente a nivel del mar.

Mas adelante veremos que s6lo se necesita una PaO, de 60 mm Hg para
mantener la saturacion de la hemoglobina por encima de 90%. Esto quiere
decir que en Bogot4, con FIO, de 0,21 (21% de oxigeno) o sea respirando aire,
la saturacion es de 92%. Al aumentar, por ejemplo, la FIO, a 0,50 (50% de
oxigeno, lo cual se logra respirando con una mascarilla de oxigeno), la PaO, a
la altura de Bogoté serd 280 mm Hg y la PaO, de la sangre estara ligeramente
mas baja debido al gradiente descrito. Como a 100 mm Hg se logra ya un
97,5% de saturacion de la hemoglobina, la presion por encima de este valor es
innecesaria y solo contribuye a aumentar casi exclusivamente el oxigeno en
solucion.

El contenido total de oxigeno, o sea la suma de oxigeno en solucion (que es
el que medimos como PaO,) mas el oxigeno unido a la hemoglobina, asciende
de acuerdo con variaciones en la PaO.,.

Lo anterior tiene aplicacidn practica. Determinaciones de gases arteriales en
pacientes sometidos a laparotomias cortas y no complicadas en Bogota, han
demostrado P y respirando aire



en la sala de recuperacion. Esto significa una deficiente oxigenacion, puesto
que la saturacion, en un paciente aciddtico, a este nivel, es s6lo de 62% (figura
11-21, pagina 77); se debe administrar oxigeno para lograr una FIO, mayor: la
PaO, ascenderd y la saturacion serd satisfactoria (figura 11-10).

Un paciente en un ventilador pocas veces requiere una FIO, superior a 0,50.
En condiciones anormales del pulmon, se puede lograr elevar la PaO, por otros
medios diferentes de aumentar la FIO, (PEEP, por ejemplo, como se vera mas
adelante).

Una FIO, superior a 0,50 puede resultar en “toxicidad de oxigeno”, que
produce lesiones severas y puede, de por si, causar insuficiencia respiratoria
aguda.

En resumen: se puede aumentar la PAO,, o sea elevar el gradiente, para acelerar
y aumentar la difusion y asi elevar la PaO,, por los siguientes mecanismos:

1. Aumento de la FIO,.
2. Aumento de la presién atmosférica (vida a nivel del mar).

Hiperventilacion, que disminuye la PACO, y causa aumento automético de la
PAO, (PACO, + PAO, es un valor constante).

4. PEEP (presion positiva espiratoria).

Diferencia alvéolo-arterial (AaDO,)

A nivel del mar existe un gradiente de 5 a 10 mm Hg entre la presion parcial de
oxigeno alveolar (PAO,) y la presion parcial de oxigeno arterial (PaO,):

AaDO,=PAO,-Pa0,=5 a 10mm Hg
=[(PB-PH,0)*FIO,—PaCO, |-Pa0,=5 a 10mm Hg

En Bogota el gradiente es menor, de 3,14 mm Hg (Restrepo y col., 1982).
Sin embargo, en la préctica clinica es comuan ver que se utilizan valores hasta de
10.

Este gradiente ya fue explicado como la consecuencia de la poca solubilidad
del oxigeno, que hace lenta su difusion a través de la membrana alveolar, y
del “shunt anatbmico” que normalmente ocurre. Si se aumenta, y la diferen-
cia (AaDO,) es considerable, ésta indicard un “shunt” anormalmente aumen-
tado.



8302
100+

60

P
40 g0 a0

SaOZ

100,
97

60

Pa02
40 —» 90

FIGURA 11-10. En el diagrama superior aparece una PaO, de 40 mm Hg en un paciente extubado
y respirando aire, a la altitud de Bogot4, al final de una operacién, lo cual corresponde a una
saturacion de solo 60%. Al elevar la FIO, mediante la administracion de oxigeno, como se indica
en el diagrama inferior, la PaO, asciende a 90 mm Hg, que corresponde a una saturacion casi
total (97%) de la hemoglobina (ver también figura II-22, pagina 79).

No sucede igual con el biéxido de carbono: la presién parcial de CO, arterial
(PaCO,) es igual a la presion parcial de CO, alveolar (PACO,) gracias a su gran
solubilidad e instantanea difusion a través de la membrana.

Lo anterior tiene importante aplicacion practica: supongamos que se encuen-
tra una PaCO, de 55 mm Hg en un paciente respirando aire ambiente. Esto
quiere decir que la PACO, esta elevada en 20 mm Hg, lo cual causa una disminu-
cion de la PAO, de 20 mm Hg. En Bogota esto resultaria en una PAO, de 52 mm
Hg; pero al considerar el gradiente normal (AaDO,), la PaO, sera de 42-48 mm
Hag. Este es el valor predecible. Si se encuentra un valor inferior, se podra deducir
que la hipoventilacién alveolar no es la causa Unica y que habra “shunt” aumen-
tado o difusiéon anormal. El célculo del valor predecible es importante desde el
punto de vista de la interpretacion clinica del fenémeno (ver Apéndice).

A la altitud de Bogota la PAO, de 72 que produce una PaO, superior a 62,
resulta en una saturacion de 92%. Incrementos de la PaO, resultan en aumen-
tos muy pequ



Cuando la saturacion sobrepasa el 90% y no existe anemia, los tejidos seran
bien oxigenados y la administracion de oxigeno adicional no significa mayor
beneficio para el paciente. Sin embargo, el margen de seguridad esta disminuido
a altitudes como las de México DF, Bogota o La Paz, segun la curva de disocia-
cién de la oxihemoglobina (figuras 11-22, 11-23, 11-24, péginas 79, 81, 82).

Valores normales

Los valores normales de gases arteriales a nivel del mar son los siguientes (respi-
rando aire, o sea con FIO, de 0,21):

PaO, 85-100 mm Hg
PaCO, 35-45 mm Hg
Sat. O, 94%

pH 7,35-7,45

En la Ciudad de México, a 2.224 m sobre el nivel del mar, en un estudio en
personas sanas entre los 17 y los 31 afios, se encontraron los valores que apare-
cen a continuacién (Villazén y col., 1974):

Sangre arterial Sangre venosa
PaO, = 62,8 mm Hg (58,5-67,1) P,O, = 39,54 mm Hg (34,44-44,65)
PaCO, = 35,20 mm Hg (30,41-39,99) P,CO, = 37,20 mm Hg (32,72-41,68)
Sat. de O, = 91,6% (87,5-95,68) Sat. de O, = 70,90% (63,6-78,21)
pH = 7,41 (7,37-7,44) pH = 7,39 (7,36-7,41)

Los valores normales en Bogota, a 2.600 m sobre el nivel del mar, segin
Rafael Sarmiento de la Clinica Marly, son:

Sangre arterial Sangre venosa
PaO, = 62 mm Hg P,0O, =30 mm Hg
PaCO, = 32-35 mm Hg P,CO =43 mm Hg
Sat. de O, =92% Sat. de O, = 63%
pH = 7,35-7,45 pH = 7,30-7,40

En su estudio pionero sobre gasimetria arterial y alveolar en adultos sanos a
la altitud de Bogota, Restrepo y asociados encontraron los siguientes valores,
promedio y e :



Sangre arterial

Pao, = 68,60 mm Hg (63-77)
PaCO, = 31,27 mm Hg (26-36)
Sa0, = 93,65% (92-97)

HCO; = 21,50 mEqg/L (18,4-23,4)
pH = 7,44 (7,37-7,54)

AaDO, = 3,14 mm Hg

La gasimetria arterial respirando oxigeno al 100% revelé que con una pre-
sion inspiratoria de oxigeno cercana a 500 mm Hg, la PaO, es en promedio de
390 mm Hg, con una AaDO, promedio de 30 mm Hg:

Sangre arterial con oxigeno al 100% (FI1O,:1,0)

PaO, = 387,4 mm Hg (326-436)
PaCO, = 284 mm Hg (18-38)
AaDO, = 30,47 (9,5-56)

Sangre venosa

PvO, = 22,48 mm Hg (9-47)
PvCO, = 42,2 mm Hg (35-53)
HCO, = 24,6 mEg/L (12,5-31,5)
pH = 7,38 (7,30-7,48)

Los adultos normales estudiados por Restrepo y colaboradores fueron 36
estudiantes de medicina, y exhibieron los siguientes valores promedio:

Edad: 21,9 afios (hombres) y 21,5 afios (mujeres)
Peso: 65,1 Kg (hombres) y 54,8 Kg (mujeres)
Talla: 1,74 m (hombres) y 1,60 m (mujeres)
Superficie

corporal: 1,78 m? (hombres) y 1,56 m? (mujeres)
Hemoglobina: 15,45 g (12,3-19)

Hematocrito: 45,9% (34-56)

Estos autores de Bogotad deducen que:

1. el pH estd muy cercano al limite superior de lo que se ha establecido como
normal;
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2. la PaCO, es en promedio de 32 mm Hg, y valores superiores a 35 mm Hg
posiblemente son indicativos de retencion;

3. relacionando la PaCO, con el se ve un grado moderado de hiperventilacion
con compensacion renal, a juzgar por el menor valor del bicarbonato com-
parado con los valores a nivel del mar;

4. el valor normal para adultos jovenes de PaO, es no menor de 64 mm Hg,
pero este valor varia para personas mayores de 40 afios;

5. el gradiente alvéolo-arterial disminuye en las alturas hasta el punto de po-
der desaparecer; en Bogota es de 3-4 mm Hg, pero en Morococha, Perd,
(4.500 m) es de 2 mm Hg, lo cual posiblemente obedece a la mayor difu-
sién gaseosa que ocurre en las alturas.

Los valores informados por Restrepo son similares a los hallados por y Caro
y Pacheco y referidos por Latorre del Hospital San Juan de Dios de Bogota.

PaO, = 60—70 mm Hg HCO, = 21—-25 mEqg/L
PaCO, = 30—35 mm Hg pH=7,38—-7,44

La PaO, varia de acuerdo con la edad, disminuyendo aproximadamente 1
mm Hg por cada afio de vida.

La figura 11-11 demuestra el descenso progresivo y normal de la PaO, en
relacion con el avance de la edad.

100 T
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P02 1
ARTERIAL 80
(mm Hg)
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60—

| | | | | | | |

| |

| | | I | 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 anos

FIGURA 1I-11. Relacion de la PaO, con la edad (nivel del mar). Ligeramente modificado de G.F
Filley y J.F Murre
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VENTILACION

Es el movimiento del aire hacia el alvéolo por la inspiracién y hacia el exterior
por la espiracion.

El volumen de gas inspirado y espirado por el mecanismo de la ventilacion
normal se denomina volumen corriente (V_.). Normalmente es de 400 a 500
mL y esta dividido en dos compartimientos o espacios:

a) Espacio muerto (V, anat.), constituido por el aire que ocupa la via aérea y
gue no llega a los alvéolos pulmonares; por consiguiente, no participa en la
difusién o intercambio de gases. Tiene en cambio la misién de mantener la
temperatura, la humedad y la filtracion del gas respirado. Representa aproxi-
madamente 150 mL, o sea una tercera parte del volumen corriente.

b) Espacio alveolar. Es el volumen de aire que ventilan los alvéolos pulmonares
y es el responsable de la difusién o intercambio de gases. Representa aproxi-
madamente 350 mL. Esto quiere decir que en cada inspiracién hay 350
ml de aire que hacen contacto con la membrana alveolar; como el adulto
respira unas 12 veces por minuto, hay una ventilacion alveolar (VA) de
4.200 ml por minuto. Si respira con una frecuencia de 15, la VA sera de
5.250 mL/min.

La oxigenacion es el mejor indice o pardmetro de la funcion respiratoria.
Una PaO, nformal indica que la oxigenacién de la sangre se realiza
eficientemente. Pero la determinacién més Gtil y de valor préctico es la PaCO,,
que refleja directamente la eficacia de la ventilacion alveolar.

Valores de PaO, por debajo de 60 mm Hg a la altura de Bogota, o de 70 a
nivel del mar, indican una hipoxemia de significacion, y cuando son inferio-
res a 50 indican hipoxemia severa que requiere administracidn continua de
oxigeno.

Respirando oxigeno los valores superiores a 150 son excesivos y pueden dar
lugar a toxicidad de oxigeno, sin ventaja especial, por cuanto la hemoglobina
ya esté casi totalmente saturada por arriba de PaO, de 100 mm Hg (figuras I1-
21, 11-22, pégina 79).

Causas de hipoxemia

Las causas de hipoxemia o baja presion parcial de oxigeno arterial (figura 11-13)
son las siguie



b)

El

. La hipoxia de las alturas, que no se debe a disminucion de la concentracion

de oxigeno del aire, sino a baja presion parcial de oxigeno por baja PB.

. Cualquiera condicién que produzca reduccién de la tensién de oxigeno en

el alvéolo (PAO,), o sea una baja FIO,,.

. Disminucion de la ventilacion alveolar (PaCO, elevada).

. Aumento de la diferencia de tensién de oxigeno alvéolo-arterial (AaDO,).

Este aumento de la AaDO, se debe a una variedad de condiciones:

Defecto de difusion por fibrosis intersticial, infiltraciones pulmonares difu-
sas, edema, etc. Se produce un obstaculo al paso del oxigeno a través de la
membrana alveolar, debido a su lentitud de difusién, en tanto que esto no
ocurre con el CO,, cuya difusién es muy rapida. La PaO, se vera muy redu-
cida (méas de los 10 mm Hg normales) frente a la PAO,, mientras la PaCO,
se conserva en niveles normales. Este es un mecanismo poco frecuente que
no se presenta en la insuficiencia respiratoria aguda excepto, tal vez, por el
edema intersticial.

Relacion ventilacién-perfusién anormal. Este importante mecanismo se dis-
cute més adelante en la pagina 65.

“Shunt” intrapulmonar. En ciertas condiciones patoldgicas, la sangre venosa
gue llega pasa por areas no ventiladas del pulmén y, por consiguiente, no se
oxigena y va a mezclarse con sangre que si ha sido oxigenada, produciendo
un “shunt” normalmente aumentado, como se discute a continuacién (fi-
guras 11-12, 11-13 y 11-17).

“shunt”intrapulmonar

Se denomina “shunt” fisioldgico, para diferenciarlo del “shunt” anatémico nor-
mal, descrito en la pagina 45, que corresponde al 2% a 4% del gasto cardiaco.

El “shunt” fisioldgico se denomina asi porque corresponde al fenémeno de

la perfusién capilar normal frente a un alvéolo obliterado (figura 11-12) y que,
por consiguiente, resulta en sangre que no se oxigena. Esta sangre va a mezclar-

se

luego con sangre arterial proveniente de capilares normales y que si esta

oxigenada. De esta mezcla veno-arterial resulta un valor hipoxémico de PaO,.
Cuando hay gran namero de alvéolos obliterados, el “shunt” puede ser muy
considerable, casos severos de
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FIGURA 1I-12. A la izquierda dos alvéolos oxigenan la sangre que les llega por sendos capila-
res. En la vena pulmonar o en una arteria sistémica la PaO, es de 62 mm Hg (a la altura de
Bogotd). A la derecha se ilustra un alvéolo normal y un alvéolo colapsado. La sangre que pasa
por el capilar en contacto con el alvéolo colapsado no puede ser oxigenada. Se mezcla y resulta
en PaO, de 50 mm Hg. Este es el denominado “shunt” fisiol6gico que produce hipoxemia por

mezcla veno-arterial. Modificado de PM. Winter y E. Lowestein.
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neumonia o de SDRA pueden presentarse valores equivalentes al 35% 0 mas
del gasto cardiaco.

El “shunt” intrapulmonar es responsable de la mayor parte de las hipoxemias
que se observan en la préctica clinica, y es el mecanismo principal de hipoxemia
en el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda o sindrome de dificultad
respiratoria del adulto (SDRA).

Como es obvio, la hipoxemia del “shunt” no puede ser corregida con la
administracién de oxigeno, ni aun al 100%, puesto que la sangre que pasa por
el “shunt” nunca esta expuesta al gas alveolar y, por lo tanto, continuara cau-
sando depresion de la PaO, aun en presencia de una mayor FIO,,.

El colapso del alvéolo se produce cuando al final de la espiracion el volumen
disminuye por debajo del volumen critico o minimo que lo mantiene en expan-
sion residual. Por debajo de este volumen critico el alvéolo se oblitera al final de
la espiracion y puede permanecer luego en ese estado iniciando microatelectasias.
Con ello se produce hipoxia, por “shunt”, y el pulmon pierde distensibilidad, las
caracteristicas del pulmén rigido del SDRA. El uso de PEEP corrige este problema
(figuras 111-6, pégina 135 y 1V-24-30, péginas 177-180).

La hipocapnia y la hipercapnia

El indice de efectividad de la ventilacion alveolar, que es el proceso que expele
el CO, se obtiene clinicamente por determinacion de la presion de CO, arterial
(PaCO,): la ventilacion alveolar normal mantiene una PaCO, de 31 (26 a 37)
mm Hg a la altitud de Bogota y de 35-45 mm Hg a nivel del mar. Se dice que
hay hipoventilacion alveolar si la PaCO, asciende de 40 mm Hg, y que hay
hiperventilacion alveolar si desciende de 32 mm Hg a nivel del mar. Ascensos
superiores a 35 mm Hg a la altitud de Bogota son indicativos de hipoventilacion
y retencién. La hipercapnia significa insuficiente ventilacién; la hipocapnia sig-
nifica exceso de ventilacion.

La ventilacién alveolar normal del adulto en reposo es de 4 litros, pero existe
una enorme capacidad de reserva. Voluntariamente puede ser aumentada hasta 30
veces, y durante el ejercicio normalmente se aumenta unas 6 a 10, y hasta 20 veces.

Volumenes pulmonares

El volumen de gas inspirado durante el proceso normal de la respiracion se
llama volumen corriente (tidal volume), V. (V,). Su valor normal es de 6-8 mL
por kilogram normal.



El volumen total de gas Inspirado (V,) y espirado (V) en un minuto se
denomina volumen minuto de ventilacion (V) y se calcula multiplicando el
volumen corriente (V) por la frecuencia respiratoria por minuto.

V =V xf

Si la frecuencia es de 12 por minuto, el volumen minuto de ventilacién
seria:

Con 400 mLde V.: 400 x 12 = 4,80 litros
Con 500 mL de V.: 500 x 12 =6 litros

En un corredor de maratdon, con una muy rapida frecuencia respiratoria,
este valor puede llegar a sobrepasar los 80 litros/minuto.

El volumen de reserva inspiratoria (VRI) es el que un individuo puede ins-
pirar por encima del volumen corriente. El volumen de reserva espiratoria (VRE)
es el que el individuo puede espirar por debajo del volumen corriente.

En el pulmén queda, aun después de una espiracion forzada, el volumen
residual (VR).

Se denomina capacidad vital (CV) al volumen maximo de gas que puede
ser inspirado después de una maxima inspiracion. Los valores normales varian
de acuerdo con la edad, peso, talla y sexo, oscilando entre 2,5y 5,1 litros, o
sea 70 mL por kilogramo de peso. Es una medida de la reserva respiratoria,
cuya reduccioén indica restriccion pulmonar por enfermedad o por el avance de
la edad.

La capacidad funcional residual (CFR) es el volumen de gas total que per-
manece en los pulmones después de una espiracion normal (VR + VRE).

La oxigenacion arterial en gran parte depende de, y es muy afectada por
alteraciones de la CFR, y por ello el concepto de la CFR vy su efecto sobre el
intercambio gaseoso y sobre el trabajo respiratorio en el paciente en estado
critico es de particular importancia.

El aumento del volumen residual y de la capacidad funcional residual estan
presentes en aquellas condiciones que producen hiperinflacién pulmonar, tales
como el enfisema y el asma.

Las enfermedades que producen restriccion pulmonar resultan en disminu-
cion del VR y



Las cifras normales de 1os volumenes pulmonares son las siguientes:

VOLUMEN LITROS

Hombres Mujeres

ORI 33 1,9 i
Capacidad Capacidad
Vital VvC 0,5 0,5 Inspiratoria

| VRE 1,0 0,7 Capacidad
Capacidad [ Funcional
Pulmonar VR 1,2 1,1 Residual
Total | 6,0 42

VRI  Volumen de Reserva Inspiratoria
VC Volumen Corriente
VRE Volumen de Reserva Espiratoria
VR  Volumen Residual

La relacion volumen espacio muerto/volumen corriente (V,/V.)

El volumen de gas espirado estd compuesto por el volumen del gas que ocupa
el espacio muerto, V,, méas el volumen que llena los alvéolos, V,. El volumen
de gas que no hace intercambio, V,, es muy pequefio en relacion con el volu-
men que si tiene significacion fisioldgica, el V,. La relacion V_/V. representa la
porcion del volumen corriente que no hace intercambio de gases con la sangre
capilar o sea el porcentaje de volumen corriente que es espacio muerto fisiolo-
gico y que no es efectivo para remover bioxido de carbono.

V,  PaCO,-P.CO,

Ve PaCO,

P.CO, se refiere a la presion o tension del CO, en el gas espirado.

La relacion V,/ V_normal es 0,2-0,4. Si ésta aumenta, o sea si la ventilacion
de espacio muerto aumenta, el organismo se vera obligado a gastar energia en
movilizar gas que no tiene importancia fisioldgica.

PERFUSION

El término “perfusion” se refiere al volumen de sangre que fluye a través de los
capilares que r ,O, de 40 mm Hg
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FIGURA 11-14. Volumenes pulmonares. Modificado de JB. West 2002. Obsérvese que la capaci-
dad funcional residual y el volumen residual no pueden ser medidos con el espirometro.

y P,CO, de 46 mm Hg a nivel del mar) llega a través de las arterias pulmonares,
y sale del pulmon, ya oxigenada (PaO, de 95 mm Hg) y liberada de CO, (PaCO,
de 40 mm Hg), a través de las venas pulmonares, para ser distribuida a la
circulacién arterial sistémica por el ventriculo izquierdo.

Los capilares pulmonares normalmente tienen una perfusion de 5 litros de
sangre por minuto (Q =5.000 mL/min).
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FIGURA 11-15. C
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Desde el punto de vista tuncional, solo es signiticativa la cantidad de
sangre que entra en contacto con los alvéolos. En el individuo normal hay un
porcentaje importante de la perfusion pulmonar total que entra al corazén
izquierdo sin haber hecho contacto con el alvéolo y, por consiguiente, sin
haber participado en el intercambio de gases: 2% a 4% del flujo pulmonar
hace “shunt”, y es esta sangre no oxigenada la que en buena parte produce la
diferencia de 10 mm Hg a nivel del mar y de 3-4 mm Hg a la altitud de
Bogota, que existe entre la tensién de oxigeno en el alvéolo y la tensién de
oxigeno en la sangre arterial.

La relacion ventilaciéon/perfusion (V/Q)

La mayor parte de los trastornos del intercambio gaseoso que se observan en la
practica clinica se deben a desequilibrio entre la ventilacién y la perfusion.

Esta relacion se expresa como V/Q, o méas precisamente como VA /Q, para
indicar:

VA= \entilacién alveolar por minuto

Q

Flujo circulatorio pulmonar por minuto

< V,=4.200mL/min

Va

~ 0,8-1,0

Q = 5.000 mL/min

TN

FIGURA 11-16. R
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Esta relacion con volumenes de ventilacion de 4.200 mL por minuto y la
perfusién de 4-5 litros por minuto, es de aproximadamente 0,8 a 1,0 en el
individuo normal (figura 11-16).

Ya se vio como la sangre que fluye por capilares que rodean alvéolos
colapsados y precariamente ventilados, retorna a la circulacién sistémica
probremente oxigenada y con un alto contenido de CO,, o sea a través de un
“shunt” fisioldgico. La relacién V/Q, esta baja, lo cual da lugar a hipoxia e
hipercapnia; clinicamente se presenta hiperventilacion en los alvéolos norma-
les, con lo cual la hipercapnia puede desaparecer.

Lo contrario puede ocurrir: una alta relacién V/Q, resultado de disminucion
de la perfusién de alvéolos bien ventilados.

Los dos extremos estan representados por:
a) Atelectasia: alvéolos colapsados y bien perfundidos.
b) Trombosis pulmonar: alvéolos normales sin perfusion.

Cuando la ventilacion del alvéolo se mantiene normal, pero la perfusién se
disminuye o se interrumpe, se produce una alta relacion ventilacion-perfusion
(V/Q). El gas que penetra a estos alvéolos con la inspiracion tiene una compo-
sicion similar a la del gas que llena las vias aéreas traqueobronquiales. Este gas
contribuye entonces a aumentar el espacio muerto (figura 11-18). Al aumentar
el espacio muerto, fisiol6gicamente, se hace necesario aumentar la ventilacion.
Esto significa, por tanto, pérdida y desperdicio del trabajo respiratorio.

Bendixen y su grupo desde 1965, y posteriormente Shapiro, han resumido
con claridad los cuatro estados fisiolégicos que pueden presentarse como resul-
tado de la relacion entre ventilacion y perfusion. Tales estados se basan en el
funcionamiento de la unidad respiratoria béasica, o sea el alvéolo con su capilar
pulmonar. Esta unidad puede estar alterada y presentarse en los siguientes cua-
tro estados fisioldgicos (figura 11-17):

A. Unidad normal, en la cual la ventilacion y la perfusion se suceden normal-
mente.

B. Unidad de espacio muerto, en la cual el alvéolo ventila normalmente, pero
no hay perfusién capilar. EI movimiento del aire dentro del alvéolo no
resulta en intercambio de gases, y hay pérdida o desperdicio del proceso
respiratorio. El volumen de aire de este alvéolo pasa a aumentar el volumen
de aire del
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FIGURA 11-17. Las unidades respiratorias y sus variaciones. Modificado de B.A. Shapiro.

C. Unidad con “shunt”, que esta formada por un alvéolo colapsado u obstrui-
do, con perfusion normal. Como no hay intercambio de gases, la sangre
gueda sin oxigenarse y va a mezclarse con sangre ya oxigenada. Este “shunt”
fisioldgico tiene un efecto idéntico al de un “shunt” anatémico de derecha
a izquierda, y es responsable de hipoxemia arterial.

D. La Unidad no funcional o silenciosa, en la cual el alvéolo esta colapsado y
tampoco hay perfusion.

Naturalmente existe toda una variedad de posibilidades entre B y C, las
cuales pueden cambiarse para formar el complejo cuadro fisiol6gico que resul-
ta de variaciones en la relacion ventilacion/perfusion.

TRANSPORTE DEL OXIGENO
El pulmon es s6lo una parte del complejo mecanismo anatémico y funcional
que tiene a su cargo la provision de oxigeno molecular para el metabolismo

intracelular de todos los 6rganos y tejidos del cuerpo.

El transporte y la provision del oxigeno se han clasificado en forma practi-
ca asi:

a) Captacidn de oxigeno por el pulmadn, o sea la oxigenacion o “arterializacion”
de la sang



NORMAL CAPILAR OBLITERADO

FIGURA 11-18. A la izquierda dos alvéolos normales oxigenan la sangre que les llega por sendos
capilares. En la vena pulmonar o en un arteria sistémica, la PaO, es de 62 mm Hg y la PvO, es de
30 mm Hg (a la altitud de Bogotd). A la derecha se ilustra un alvéolo normal irrigado por un
capilar normal y un alvéolo normal sin perfusion (el capilar esta obliterado o la perfusién es
insuficiente). La sangre en la vena pulmonar o en una arteria sistémica es normal, con PaO, de
62 mm Hg y la PvO, de 30 mm Hg. Pero el aire del alvéolo se convierte en aire de espacio
muerto, que va a aumentar el volumen del espacio muerto pulmonar.

b) Transporte y provision del oxigeno en sangre, por el aparato cardio-
circulatorio.

c) Utilizacion del oxigeno por las células de los tejidos.

El oxigeno es transportado en la sangre desde el pulmén y las fuentes exter-
nas ambientales, hasta los sitios de utilizacion intracelular en los tejidos. El
transporte se realiza en dos formas, que sumadas representa el contenido total
de oxigeno de la sangre:

a) en solucion (disuelto) en el plasma;
b) combinado con hemoglobina.
El organismo consume enormes cantidades de oxigeno para sus funciones

metabdlicas. La cantidad de oxigeno que existe en solucién a la muy baja
solubilidad de % de contenido



total de oxigeno de la sangre permanece en solucion. El resto esta en combina-
cion con la hemoglobina de los glébulos rojos.

La hemoglobina por consiguiente, es el gran transportador de oxigeno.

El oxigeno que esta en solucion es el que ejerce presion parcial (PO,) y por
ello la cantidad de oxigeno en solucién es la que determina la presion parcial.
El oxigeno combinado con hemoglobina no ejerce presion parcial.

El contenido total de oxigeno de la sangre arterial depende de la presion
parcial de oxigeno (PaO,) y de la concentracion de la hemoglobina. La PaO,
depende de la eficiencia del intercambio de gases a nivel del alvéolo, y a su
turno, determina la cantidad de oxigeno que entrard en combinacion con la
hemoglobina.

La provisién adecuada y suficiente de oxigeno a los tejidos depende, ade-
mas, de la eficiencia del gasto cardiaco. La cantidad de oxigeno que llega a los
tejidos es producto del contenido de oxigeno de la sangre arterial por el gasto
cardiaco.

LA PRESION PARCIAL DE OXIGENO DE LA SANGRE VENOSA

Si el gasto cardiaco se hace insuficiente, los tejidos suplen la menor provision
con una mayor extraccién de oxigeno de la sangre arterial que les llega. Esta
situacidn se refleja en una disminucion de la tensién o presion parcial de oxige-
no en la sangre venosa que retorna a los pulmones (PvO,). La PvO, aparecera
entonces disminuida y por debajo de sus valores normales de 40 mm Hg a nivel
del mar y de 30 mm Hg a la altura de Bogota, que corresponden a saturaciones
aproximadas de oxigeno de 75% y 55% respectivamente.

La PvO, por consiguiente, es una manera indirecta de evaluar el gasto cardiaco.

La PvO, es una determinacién valiosa, por cuanto es directamente propor-
cional a la provisién de oxigeno, e inversamente proporcional a la demanda o
al consumo metabdlico.

Esta relacion puede ser planteada asi:

Provision O,  Gasto cardiaco x contenido O, arterial

PvO,=



Si el gasto cardiaco es insuficiente o el contenido de O, arterial esta dismi-
nuido, o si el consumo de O, esta aumentado, la PvO, aparecera por debajo de
los valores normales, indicando la presencia de hipoxia de los tejidos.

La liberacion de oxigeno a nivel de los tejidos, o sea la oxigenacién tisular,
depende de:

1. LaPaO, que establece los gradientes inversos a los que existen en el pulmon,
tal como se ve en la figura 11-19.

2. El gasto cardiaco, que asegura una adecuada perfusion con sangre arterial.

3. El porcentaje de saturacién con oxigeno de la hemoglobina, y la posicién
de la curva de disociacion (paginas 77-82), que determinan el grado y faci-
lidad de liberacién del O, a los tejidos.

4. El contenido total de oxigeno arterial.
La PvO, en valores normales es un buen indicador de que la oxigenacion

corporal se estd cumpliendo normalmente.

LA HEMOGLOBINA

La hemoglobina (Hb) es el pigmento respiratorio, una proteina conjugada for-

mada por la union del heme, que es un compuesto férrico-porfirinico, con una
globina de cuatro cadenas de polipéptidos. En el adulto normal hay 12 a 15 g

PaO,
Arterial

50 62 —

40

MUSCULO
PO,: 0a20

FIGURA 11-19. Liberacion de oxigeno por el capilar a diferentes valores locales de PO, Modifi-
cado de G.F Fille



de hemoglobina por 100 mL (12-15 g/dL o 12-15 g%) de sangre a nivel del
mar. A la altitud de Bogota el valor normal oscila entre 13 y 19 g, con un
promedio de 15,45 g en adultos jévenes (Restrepo y col., 1982).

La hemoglobina existe primordialmente en dos formas: oxihemoglobina
(HbO,), o sea hemoglobina combinada con oxigeno, y hemoglobina reducida
(HbCO).

La hemoglobina tiene una marcada afinidad por las moléculas de oxigeno,
a las cuales atrae desde el alvéolo hasta el interior del glébulo rojo, a la manera
de un poderoso iman, por lo cual es un excelente transportador. Este fenéme-
no contrasta con la muy baja capacidad de transporte que posee el plasma, en
virtud de la insolubilidad del oxigeno en soluciones liquido-acuosas.

El fenébmeno de combinacion de oxigeno con la hemoglobina es reversible:
asi como hay combinacién (o asociacién), también hay disociacion, o sea libera-
cién de oxigeno. Cuanto maés fuerte es la atraccion (afinidad) de la hemoglobina
por el oxigeno, mas dificil es la liberacién, o sea la disociacién (actia como un
iman fuerte). Cuanto mas débil sea la atraccién (afinidad), mayor es la facilidad
de liberacion o disociacion (actia como un imén débil) (figura 11-20).

La hemoglobina, por su afinidad, tiene una enorme capacidad para trans-
portar oxigeno: un gramo de hemoglobina totalmente saturada (100%) trans-
porta 1,34* mL de oxigeno, en tanto que 100 mL de plasma captan apenas
0,003 mL de oxigeno por cada mm Hg de PO, debido a la muy baja solubilidad
del oxigeno en soluciones liquidas.

Por consiguiente, en Bogota un individuo con PaO, de 62 mm Hg tendra
0,003 x 62 = 0,19 mL de oxigeno en solucién por cada 100 mL de plasma, lo
cual se expresa como 0,19 volumenes %. Al nivel del mar, con PaO, de 100
mm Hg tendra 0,003 x 100 = 0,30 vol%, y con PaO, de 95 mm Hg, tendra
0,285 vol%.

O, EN SOLUCION EN EL PLASMA
(PaO, x 0,003)

Bogota 0,19 vol%

Nivel del mar: 0,28 vol%

*  Otros autores
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FIGURA 11-20. La Hb actia como un imén al atraer oxigeno. El oxigeno difunde desde el alvéolo
hasta el capilar, donde es transportado en solucion o disuelto en el plasma (dO,) y en combina-
cion con la hemoglobina en el interior del globulo rojo (HbO,).

Si estas cifras del contenido de oxigeno en solucién, a razén de 0,003 mL/
100 de plasma/mm Hg, representaran el contenido total de oxigeno de la san-
gre, o sea que si no hubiera hemoglobina, habria una insuficiencia enorme para
atender las necesidades metabélicas del organismo. En efecto, la cantidad de
oxigeno en 100 mL de sangre en una persona a nivel del mar seria apenas 0,3
mL. Pero la hemoglobina tiene una altisima afinidad para combinarse con el
oxigeno, y se convierte en su gran transportador, con una capacidad de 1,34
mL por cada gramo. ElI mismo individuo, con una concentracién de hemog-
lobina de 15/dL totalmente saturada, a nivel del mar, contiene en la hemog-
lobina:

100
15%x 1,34 XW =20,1 mL de oxigeno, o sea 20,1 vol%

En Bogot4, el individuo con 15 g/dL de hemoglobina y 92% de saturacion
(SHbO,) contiene en la hemoglobina:

92
15x 1,34 x — =18,5 vol%



O, COMBINADO CON HEMOGLOBINA

SHbO,
Hbg/dLx 1,34 x ———

100

B 4 14x 1,34 92 18,5 vol%
ogota x 1,34 x———=18,5 vo

- 100 ——

] 100
Nivel del mar 14x 1,34 XT: 20,1 vol%

En conclusion, se puede calcular que se necesitaria una PaO, de 450 mm Hg
para lograr un contenido de oxigeno disuelto en 100 mL de sangre arterial
equivalente al que provee 1 g de hemoglobina saturada:

450 x 0,003 = 1,35 vol%

1x1,34=1,34vol%

Sabemos que una PaO, de 450 mm Hg es imposible de obtener respirando
aire ambiente, el cual s6lo da una PaO, de 95 mm Hg a nivel del mar y de 62
mm Hg a la altura de Bogota. Se necesitaria respirar oxigeno permanentemen-
te para lograr esta PaO.,.

El ejemplo anterior se resume como sigue:

INDIVIDUO CON Hb 15 g%
Nivel del Mar Bogota
Vol % Vol %
Contenido de oxigeno
en solucién 0,28 0,19
Contenido de oxigeno
combinado con Hb 20,1 18,5
Contenido total 20,38 18,69

El CONTENIDO TOTAL DE OXIGENO de la sangre es la suma del escaso
contenido de oxigeno en solucién, mas el contenido de oxigeno combinado
con la hemoglobina.




De lo anterior se ve como la hemoglobina aumenta 107 veces la capacidad
del plasma para transportar oxigeno a la altura de Bogota, y 70 veces al nivel
del mar, y que el contenido de oxigeno en solucion representa menos del 1,3%
del contenido total de oxigeno de la sangre.

El oxigeno combinado con la hemoglobina representa mas del 98,7% del
contenido total de oxigeno de la sangre. Es por ello que las personas que habi-
tan a grandes altitudes compensan su deficiencia de presion parcial de oxigeno
con un incremento de la concentracién de hemoglobina circulante (poliglobulia),
lo cual aumenta el contenido total de O, en la sangre. Esto se puede apreciar a
diferentes valores de hemoglobina a la altitud de Bogota.

El contenido total del oxigeno de la sangre arterial (CaO,) es la suma del
contenido de oxigeno en solucion (dO,), més el contenido de oxigeno combi-
nado con hemoglobina (CHbO,):

Ca0,=do0, + CHbO,
do,=Pa0, + 0,003

SHbO,

CHbO,=15x 1,34 XW

Ejemplo: individuo con Hb de 15 g/dL, PaO, de 62 mm Hg y saturacion de
92% (condiciones en Bogota):

dO, =62 x 0,003 =0,19 vol%
92
CHbO,=15x1,34 x ———— =18,5v0l%
100
Ca0,=0,19 +18,5 = 18,69 vol%

Para los diferentes valores de Hb en Bogota, los contenidos totales son:

CONTENIDO TOTAL DE OXIGENO
(mL/100 mL = vol%)

Hb 14g / dL Hb 15g / dL Hb 169 / dL




El aumento de 14/dL en la concentracion de hemoglobina (de 14% a 16
g%, o sea 2 g%) resulta en un aumento del contenido total de oxigeno de 24%
(de 17,45 vol% a 21,63 vol%).

El contenido total de oxigeno de la sangre arterial varia entre 18,5 y 20,5
vol%, en tanto que el de la sangre venosa es de 13,5 vol% a 15,5 vol%, o sea que
existe una diferencia a-vO, de 5 vol%. Esta diferencia depende de la rata de
consumo de oxigeno, del gasto cardiaco y de la presencia o ausencia de fistulas
arteriovenosas sistémicas. En ausencia de tales fistulas, un aumento de esta dife-
rencia representa un gasto cardiaco inadecuado para las necesidades del paciente.

El oxigeno en solucion es el que ejerce presion parcial (PO,) y, por consiguien-
te, es el determinante del gradiente de presion entre el aire alveolar y la sangre, y
entre la sangre y los tejidos. De este gradiente depende la velocidad con que el
oxigeno entra o sale de la sangre, y de la PaO, depende la utilizaciobn metabdlica
del oxigeno por parte de los tejidos. Hipoxemias con valores de PaO, inferiores
a 50 mm Hg resultan en metabolismo tisular anormal, y cuanto maés rapida o
repentina sea la hipoxemia mayor sera el grado de anormalidad (pacientes con
hipoxemia crénica de menos de 50 mm Hg pueden llevar una vida mas o
menos normal).

La distribucion y liberacion del oxigeno depende de la PaO,, pero también del
contenido total de oxigeno de la sangre, y del gasto cardiaco. Es la hemoglobina
la que determina, como ya hemos visto, la cantidad total de oxigeno que es
transportada en la sangre. Y a su vez es la PaO, el factor determinante de la
cantidad de oxigeno que puede combinarse con la hemoglobina de la sangre.

El grado de combinacion del oxigeno con la Hb se denomina saturacion de
oxigeno de la hemoglobina (SHbO,), y depende de la tension o presion parcial
del oxigeno disuelto en el plasma (PaO,).

CURVA DE DISOCIACION DE LA OXIHEMOGLOBINA

La funcién particular de la hemoglobina de transportar el oxigeno desde los
pulmones hasta los tejidos depende de dos propiedades caracteristicas:

a) su capacidad para pasar del estado de hemoglobina reducida al de
oxihemoglobina (asociacion) en una fraccion de segundo, durante su expo-
sicion al aire alveolar;

b) su capacidad de disociacidn, o sea de liberar oxigeno a nivel de los tejidos,
de acuerdc oldgicas locales.



Existe una capacidad maxima de la hemoglobina para combinarse con el
oxigeno. Por debajo de esta capacidad mé&xima, que es la saturacién total
(100%), la combinacidn, o sea la oxigenacidn de la hemoglobina, se efectia de
acuerdo con una bien definida relacién con la presion parcial que ejerce el
oxigeno en solucién (PaO,).

Por encima de la capacidad maxima, aumentos de la PaO, s6lo podran
incrementar la capacidad de oxigeno en solucién, puesto que la Hb ya esta
saturada al 100%.

La relacion entre la saturacion de la hemoglobina y la presion parcial del
oxigeno en solucién se manifiesta como una curva sigmoidea, como la letra S,
denominada curva de Severinghaus, con los porcentajes de saturacién sobre la
ordenada y las presiones parciales de oxigeno sobre la abscisa (figura 11-21).
Utilizando esta curva se determina cudl es el porcentaje de la Hb que estd como
HbO, a las distintas tensiones de O, que equivale a decir qué porcentaje esta
asociado.

La curva consta de dos partes: una plana, la llamada “meseta”, por encima
de 60 mm Hg, y otra muy empinada, casi vertical, la llamada “pendiente”,
entre 10 y 50 mm Hg. Esto se observa bien en la figura 11-22.

Mediante la observacion cuidadosa de las figuras 11-21 y 11-22, podemos
ilustrar varios hechos:

A una presion parcial de oxigeno de 100 mm Hg la saturacion de la hemo-
globina es de 97,5%. A PaO, de 150 mm Hg se logra la saturacion total de la
hemoglobina: 100%. O sea, que con una elevacion de 52,5 mm Hg de PaO, en
esta parte plana de la curva, la saturacidon de la Hb aumenta solamente 2,5%
(de 97,5% a 100%).

A presién parcial de 70 mm Hg la saturacién es de 93%, o sea que una
reduccién de 30 mm Hg resulta en una reduccién de la saturacién de 4,5%, y
todavia se mantiene en un nivel muy satisfactorio. Esto significa que en zonas
de considerable altitud no se reduce mucho el O, transportado por la sangre y
que enfermos pulmonares con PaO, de 70 mm Hg (a nivel del mar) apenas
reducen su saturaciéon y no alcanzan a presentar anoxia: el contenido de oxige-
no es suficiente para satisfacer sus necesidades metabdlicas. Esto ocurre por
encima de PaO, de 70 mm Hg, o sea en la parte plana de la curva.

Lo contrario ocurre por debajo de 60 mm Hg: con descensos pequefios
de PaO, (pendiente de la curva) se comienza a liberar gran cantidad de oxi-
geno.
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FIGURA 1I-21. Curva de disociacion de la hemoglobina. La desviaciéon con relacién al pH se
denomina efecto de Bohr. Obsérvese que, con pH normal, sélo por debajo de PaO, 60 mm Hg
aparece una insaturacion significativa (menor de 90%).
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FIGURA 11-22. La curva de disociaciéon en condiciones normales (pH 7,40, temp. 37°C, PCO, 40
mm Hg). Obsérvese que la parte plana (“meseta”) de la curva, por encima de PaO, de 60-70
mm Hg (valores normales para Bogotda), correspondiente a saturaciones superiores a 90%,
grandes elevaciones de la presién parcial de oxigeno, apenas elevan levemente la saturacion.
Por debajo de 60 mm Hg, especialmente por debajo de 50 mm Hg, en la parte vertical de la
curva, las disminuciones de la PaO, resultan en notorias disminuciones de la saturacion. Se
denomina P al valor de la PaO, que corresponde a una saturacion del 50%, o sea una PaO, de

ao,,.



a0

Un descenso de 30 mm Hg a partir de 60, es decir a 30 mm Hg, resulta en
un descenso de la saturacion de 92% a 57%, o sea de 35%, comparado con los
4,5% de descenso que representa bajar de 100 mm Hg a 70 mm Hg en la parte
plana de la curva.

Con tensiones inferiores a 40 mm Hg la curva desciende bruscamente y cede
el 40 a 50% del oxigeno. Cuando la PaO, desciende a 27 mm Hg, se libera el
50% del oxigeno. Este punto se denomina valor P, y sirve para indicar la
desviacion a la izquierda (P, bajo) o a la derecha (P, alto). Es, por lo tanto, un
indicador del grado de disociacion de la oxihemoglobina (figura 11-23).

Es facil recordar la forma de la curva si se registran o memorizan las equiva-
lencias siguientes:

PaO, Saturacién %
27 (Ps) 50
40 75
50 85
60 90
80 95
100 97,5
150 100

La presion parcial del oxigeno en el plasma de la sangre arterial (PaO,)
determina el grado de saturacién de oxigeno de la hemoglobina, en una
relacién bien definida que estd representada en la llamada Curva de
Severinghaus, o curva de saturacion de la hemoglobina, o curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina.

La presion parcial de oxigeno (PaO,) depende de la concentracion del oxige-
no inspirado (FIO,). El aire (FIO, de 0,21) produce PaO, de 62 mm Hg en
Bogotd y de 95,5 mm Hg a nivel del mar. Como la hemoglobina esta totalmente
saturada con oxigeno a PaO, de 150 mm Hg, valores de PaO, superiores a 150
mm Hg, que pueden lograrse mediante la administracién de oxigeno, son inne-
cesarios y no deben ser mantenidos por largos periodos de tiempo. En la préactica
es innecesario administrar oxigeno cuando la sangre arterial exhibe PaO, mayor
de 70 mm Hg, por cuanto a este nivel ya existe una saturacion de 93%, que es
perfectamente satisfactoria para las necesidades metabdlicas del organismo.

En resumen, la curva de disociacion de la oxihemoglobina es una expresion
de la reaccion del oxigeno con la hemoglobina en términos de porcentajes de
saturacion de igeno. Pero ade-



mas de la torma sigmoidea de la curva, la posicion de la curva de disociacion es
también una indicacion de la afinidad del oxigeno por la hemoglobina.

La alcalosis, la hipotermia, el descenso de la PaCO, y la disminucion del 2,3
difosfoglicerato (DPG), la sustancia que acelera la disociacién, desvian la cur-
va hacia la izquierda. Esto resulta en un aumento del contenido de oxigeno de
la sangre por aumento de la saturacion, pero con disminucién de la facilidad
de liberacion del oxigeno a los tejidos (figuras 11-23 y 11-24).

La curva se desvia hacia la derecha con la acidosis, la hipercapnia, la eleva-
cion de la temperatura y el aumento del 2,3 DPG. Esto significa disminucion
de la saturacidn y, por consiguiente, del contenido de oxigeno de la sangre.
Pero se facilita la liberacion de oxigeno hacia los tejidos.

La desviacion de la curva, segun el pH, hacia la izquierda o hacia la dere-
cha, se denomina efecto de Bohr, en honor del fisilogo danés Christian Bohr
(1835-1911), quien por primera vez describid la curva sigmoidea de la disocia-
cion de la oxihemoglobina.
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FIGURA 11-23. Afinidad de la Hb por el oxigeno. La desviacion a la izquierda es producida por
alcalemia, hipotermia, hipocapnia y disminucién de 2,3 DPG, y resulta en un mayor contenido
de oxigeno a una determinada PO,; hay mayor afinidad por el O, y menor liberacion de O,. La
desviacién a la derecha es producida p or acidemia, hipertermia, hipercapnia y aumento de 2,3
DPG, y porque F
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FIGURA II-24. Curva de disociacion con la relacion entre PaO, y SHbO,, a partir de la cual se
construye la curva, y el contenido de oxigeno en sangre con valores de hemoglobina 15 g/dL.
Tomado de G.L. Snider y D. Maldonado.

Snider y Maldonado presentan en la figura 11-24, la curva sigmoidea de la
disociacion oxigeno-hemoglobina, y el contenido de O, para sangre con 15 g/dL
y 10 g/dL de hemoglobina.

La desviacién a la derecha es caracteristica de los individuos que habitan a
grandes alturas y resulta en facil liberacion del oxigeno. La desviacion a la
izquierda, tipica de la alcalosis, resulta en mas dificil liberacion del oxigeno.

EL 2,3-DPG (SISTEMAS ENZIMATICOS DE FOSFORILASA)

Desde 1967, cuando se encontro que el fosfato organico, el 2,3 difosfoglicerato
(2,3 DPG), podia influir sobre la afinidad del oxigeno por la hemoglobina, se
inicio un nuevo enfoque sobre el efecto de la curva de disociacion en el trans-
porte y liberacién del oxigeno por el eritrocito. Se relaciona ahora mas su me-
tabolismo con su funcion fisiol6gica, dejando de considerarlo como un simple
transportador pasivo de oxigeno.

Cuantitativamente, el 2,3-DPG es el mayor fosfato organico en el glébulo
rojo humano. ucién de la afini-



dad de la hemoglobina por el oxigeno y una aceleracion de la disociacion,
debido a que éste se combina con la hemoglobina reducida, produciendo una
mayor estabilidad de la desoxihemoglobina. En esta forma, se hace necesaria
una PaO, mas elevada para lograr una determinada saturacién de la hemoglo-
bina, o sea que se produce una desviaciéon hacia la derecha.

La afinidad de la hemoglobina puede cambiar en la enfermedad aguda o
cronica. La baja concentracion del fosfato organico, 2,3-DPG parece jugar un
papel importante en la posicion hacia la izquierda de la curva en pacientes con
enfermedad crénica y en pacientes que han recibido transfusiones con grandes
voliumenes de sangre almacenada, que es pobre en 2,3-DPG y que tiene un
valor P,, muy disminuido. El 2,3-DPG ha sido denominado el regulador
metabdlico del transporte del oxigeno.

Por todo lo anterior, aparece evidente como el mantenimiento del equili-
brio acido-base y la prevencion de la hipofosfatemia serviran para prevenir
desviaciones anormales de la posicién de la curva, las cuales pueden incidir
tanto en la facilidad de asociacion y liberacién de oxigeno por parte de la
hemoglobina.

TRANSPORTE DEL BIOXIDO DE CARBONO

El CO, es producido totalmente por el metabolismo celular. La cantidad de
CO, presente en el aire ambiente es minima, y para efectos précticos se conside-
ra como cero (paginas 23 y 29). El CO, presente en el aire alveolar y en el
espacio muerto de la via respiratoria, es producto del metabolismo y “va de
salida” con la espiracion.

El biéxido de carbono producido por las células se difunde a través de to-
dos los compartimientos organicos y es transportado en la sangre venosa para
ser excretado por el pulmon, por el proceso de difusién capilar-alveolar.

Las figuras 11-25 y 11-26 explican el transporte y metabolismo del CO,,.

El CO, es transportado en la sangre en cuatro formas: como CO, disuelto
(dCO,); como acido carbonico (H,CO,); como bicarbonato (HCO;) y combi-
nado con la hemoglobina y con las proteinas sanguineas en forma de compues-
tos carbaminados.

El CO, generado por las células ingresa a la sangre; un 5% aproximada-
mente permanece en el plasma y el resto, 95%, entra a los glébulos rojos. La
mayor parte ¢ ael CO, disuelto
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en plasma (dCO,), que es el que ejerce presion parcial (PCO,), y una parte se
hidrata para producir acido carbonico (H,CO,):

dco, + H,0 —= H,CO,

La reaccion para producir H,CO, es extremadamente lenta, y por ello casi
todo el CO, se mantiene como dCO, en el plasma, en una relacion de 800-

1000 a 1.

dco, 800 — 1.000 1.000

H,CO, 1

En condiciones normales la relacion es:
0,0301 x PCO, = H,CO,
Asi por ejemplo, con una PaCO, de 40 mm Hg, el H,CO, sera:

0,03x40=1,2

Por tanto, desde el punto de vista practico, la medicion de la PaCO, es
equivalente a medir la concentracién del acido carbonico.

TEJIDO PLASMA ERITROCITO
carbaminados carbamina
+ hemoglobina
A
RNH, dCOz HbCO,
+ (buffer)
CcO, < CO, » C02+ H,O
dCO,+ H,0 A-+C-
Co, H,CO;,
Total H.CO, *
A Cg’ *
. HCO, +H" + Hb
H"+ HCO, HCO:
. HbO,
P oution | NaCl = Na“+CI" creke  ©UED
O, < 0, NG

FIGURA 11-25. Ti




La pequena cantidad de CO, que permanece en solucion (dCO,) es critica,
por cuanto es la que es la que ejerce presidn parcial y, por consiguiente, deter-
mina los gradientes de presién que hacen posible el intercambio del gas con la
sangre, tanto a nivel de los tejidos como a nivel del alvéolo.

El acido carbonico (H,CO,) se disocia para producir iones bicarbonato y
iones hidrégeno H*:

H,CO, ——* H*'+ HCO,

Este proceso de disociacién, que es tan lento en el plasma, ocurre con rapi-
dez en el interior del eritrocito gracias a la accién catalizadora de la enzima
anhidrasa carbdnica (figuras 11-25, 26).

Los iones hidrégeno H* liberados en el plasma son fijados por las proteinas
(buffer) y en el glébulo rojo por la hemoglobina (buffer), lo cual libera HCO; .
La hemoglobina reducida es un buffer mas eficiente que la oxihemoglobina
(HbO,), lo cual aparece sefialado en la figura 11-25 por una flecha méas gruesa.
Se produce un gradiente de bicarbonato entre el glébulo rojo y el plasma, por
lo cual sale el HCO; hacia el plasma y, para mantener el equilibrio eléctrico,
ingresa CI™ del plasma al eritrocito (figura 11-25).

Los compuestos carbaminados resultan de la combinacion del CO, con los
radicales amino de las proteinas sanguineas y de la hemoglobina:

R—NH,+CO, < R-NHCOO +H*

El H,CO, es un &cido extremadamente volatil, es decir que rapidamente se
convierte en gas. En virtud de ese fendmeno puede ser excretado por el pul-
mon, y su regulacion, por lo tanto, es exclusivamente pulmonar.

La ventilacion alveolar regula momento a momento la PACO,, y cualquier cambio
en la PaCO, es el resultado inmediato de cambios en la ventilacion pulmonar.

Como ya hemos visto que la relacion de PaCO, y H,CO, es de 1000:1, la
determinacion de la PaCO, equivale, en la practica, a la determinacion del H,CO,,.

Por ello una elevacion de la PaCO,, es decir la hipercarbia o hipercapnia, se
interpreta como aumento del H,CO,, o sea una acidosis respiratoria; y un
descenso, es decir la hipocarbia o hipocapnia, se interpreta como alcalosis (poco
acido) respiratoria. La hipoventilacién produce hipercarbia y la hiperventilacion
produce hipo
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FIGURA 1I-26. El transporte del CO,. Del CO, transportado en la sangre, 5% permanece en
solucién, 20% se combina con la hemoglobina (HbCO,) y 75% es transportado por el mecanis-
mo de HCO,. El CO, total del plasma estd formado por el dCO,, el H,CO, y el HCO,. Esta
determinacion de laboratorio en la practica mide solo el H,CO, y el HCO,. Como este Gltimo es
20 veces mayor, cuando se habla del CO, total, generalmente se lo relaciona al bicarbonato del
plasma solamente.

El bicarbonato (HCO;) liberado por la disociacion del H,CO, en el plasma
es regulado por el rifién. Toda variacion en la concentracién del bicarbonato es
metabdlica (renal). El bicarbonato liberado dentro del glébulo rojo, por razén
del gradiente, pasa al plasma, dejando cationes (H*) dentro del glébulo rojo.
El anion (HCO;) que sale del glébulo rojo debe ser reemplazado para que se
mantenga la neutralidad eléctrica, y lo es por el anion CI~, que entra del plas-
ma, produciéndose el intercambio de cloruro (chloride shift), como aparece en
la figura 11-25.

H,CO;, —= H"+ HCO;
NaCl <—= Na'+CI-
Cl-+H" «—— HCI
Na*+ HCO, =<——= NaHCO,

El bicarbonato del plasma se mantiene en equilibrio con el bicarbonato de
los tejidos, a



La relacion entre el HCO, que es gobernado por el rinon (metabolico), y el
H,CO,, que es gobernado por el pulmon (respiratorio), determina el pH de la
sangre (pagina 191).

Todo el proceso ocurre en forma inversa en el pulmon, donde el CO, atra-
viesa la membrana alvéolo-capilar para entrar el alvéolo, por el fendmeno de
difusion y obedeciendo al gradiente de presion entre la sangre venosa (PvCO,)
y el aire alveolar (PACO,).

En resumen, el CO, es transportado en la sangre:
1. Como dCO,, en solucion.
Como H,CO, (4cido carbodnico).

Como (bicarbonato).
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Combinado con las proteinas del plasma y con la hemoglobina de los glo-
bulos rojos en forma de compuestos carbaminados.

Por consiguiente, el total de CO, “medible” del plasma esta formado por el
dCO, H,CO, y HCO;. El HCO; representan la mayor parte:

HCO;

———=20
H,CO,

Por ello, cuando se mide el CO, total se lo asimila a HCO,. Esto es lo que
antes se denominaba la “reserva alcalina” porque representa fundamentalmen-
te el del plasma, que es 20 veces mayor que el H,CO, (figura 11-26).

Se puede construir una curva de disociacion del CO, al relacionar el conte-
nido total de CO, con la presion parcial del CO, (PCO,), y resulta una curva
anéloga a la del oxigeno y la hemoglobina, solo que la del CO, es menos empi-
nada y casi rectilinea.

La relacién cambia con la saturacion de oxigeno de la hemoglobina: la
sangre venosa transporta mas CO, que la sangre arterial, el llamado efecto de
Haldane, segun se ve en la figura 11-27.

EL SURFACTANTE PULMONAR

El surfactante pulmonar es un compuesto lipoproteico cuyo principal compo-
nente es la dipalmitoil-lecitina, o DPL, un fosfolipido que representa aproxi-
madamente e e.



Las caracteristicas quimicas y tisicas del surfactante hacen que se distribuya
en forma de una fina pelicula que cubre el epitelio alveolar y que equilibra la
caracteristica inherente de inestabilidad de estos espacios alveolares, por su
habilidad para reducir la tension de superficie y para mantener distendido el
alvéolo, aun a presiones muy bajas. En ausencia del surfactante, la tension de
superficie no es reducida a bajos volimenes pulmonares y el alvéolo colapsa y
se oblitera, especialmente al final de la espiracién, cuando el volumen y la
presion son menores. La reexpansion alveolar requiere entonces mayores pre-
siones transpulmonares, lo cual implica mayor esfuerzo respiratorio. Este fe-
noémeno, que se hace creciente a medida que los alvéolos colapsados aumen-
tan, da lugar a atelectasia, edema pulmonar y falla respiratoria.

El surfactante reduce la tension superficial de los alvéolos, lo cual hace que
el pulmon sea mas distensible y los alvéolos mas estables y secos.

El surfactante exhibe una rapida tasa de sintesis y deplecion, con vida me-
dia de 14 horas. Numerosas condiciones quimicas y fisicas alteran la sintesis y
la estructura del surfactante, con los efectos consiguientes que coadyuvan en la
progresién de las alteraciones del sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
o sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA):

80 — SO, : 0%

70 SO,: 100%
60 —

50 —
40 —
30 —
20 |—

Contenido total de CO, Vol.%

10 (—

0O 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
PCO, mm Hg

FIGURA [I-27. Curva de disociacion del CO, de la sangre. Relacion entre el CCO, y la PCO,, a
saturaciones de ¢ ider y D. Maldonado.



1. Atelectasia, debida a inestabilidad y colapso alveolar. A su vez la atelectasia,
una vez producida, aumenta el defecto de sintesis del surfactante.

2. Transudacién de liquido a los espacios alveolares y consolidacion alveolar.
3. Mayor susceptibilidad a la infeccion.

La hipoxemia que resulta del colapso alveolar, unida a la baja perfusion
capilar que resulta de la congestion y trombosis vascular del SDRA, son facto-
res que inhiben la sintesis del surfactante.

La hipercarbia y la acidemia que caracterizan las etapas avanzadas del SDRA
son también factores que contribuyen a la alteracion del surfactante. Las altas
concentraciones de oxigeno inspirado, la aspiracidn gastrica y la embolia grasa
han sido igualmente inculpadas.

El edema pulmonar produce alteraciones profundas en el surfactante, lo
mismo que el héabito del cigarrillo.

La sintesis del surfactante pulmonar parece ser responsabilidad de las célu-
las alveolares o neumacitos Tipo Il, las células grandes del epitelio alveolar.
Estas células, junto con los macréfagos, responsables de la fagocitosis, son afec-
tadas por una variedad de condiciones y agentes toxicos que causan SDRA,
como se describe mas adelante. La infeccién, especialmente por Proteus,
Pseudomonas y Aerobacter, bacterias que producen fosfolipidos de baja activi-
dad de superficie y compiten con la pelicula de surfactante, resulta en colapso
alveolar y la antiguamente denominada “atelectasia congestiva”. Otras bacte-
rias, como el estafilococo, no producen reduccion del surfactante.

Experimentalmente se ha observado disminucion del surfactante en zonas
isquémicas por ligadura de la arteria pulmonar. Un mecanismo semejante re-
sultaria de la trombosis y embolia.

Finalmente, una variedad de enzimas proteoliticas y lipoliticas, especial-
mente la tripsina, la fosfolipasa C, los acidos grasos libres, el fibrindgeno y el
calor pueden inactivar el surfactante. Esta actividad enzimética se observa en
la embolia grasa y en la pancreatitis.

Esto nos indica como el SDRA y los fendmenos del shock que acompafian a
la sepsis y al trauma, pueden lesionar el alvéolo pulmonar y alterar el surfactante
a través de una variedad de mecanismos. Cualquier cambio metabdlico que
afecte las células epiteliales del alvéolo puede influir marcadamente sobre la
sintesis, estru
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SINDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA DEL ADULTO

FALLA RESPIRATORIA

e dice que hay insuficiencia pulmonar, o falla respiratoria, cuando el siste-

ma respiratorio se hace incapaz de mantener el intercambio gaseoso que es
necesario para una actividad vital normal. Tal incapacidad puede ser ocasiona-
da por alteraciones del pulmoén o de la pared toracica, o también por los meca-
nismos neuroldgicos de control de la ventilacion. Otros estados patoldgicos
del corazon, de la circulacién pulmonar o sistémica y de los sistemas de trans-
porte del oxigeno a los capilares, también pueden jugar papel de importancia
en el desarrollo de falla respiratoria (Demling, 2002).

La insuficiencia pulmonar o falla respiratoria en sus grados extremos es
consecuencia de una lesion pulmonar aguda, LPA (Acute Lung Injury, ALI) o
del sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA). Considerable pro-
greso ha sido logrado en los altimos afios sobre el entendimiento de la LPA 'y de
su mas severa variante, el SDRA. Diversos temas son motivo de discusion, rela-
cionados con la complejidad de la patogenia y de los ambientes terapéuticos, la
dependencia del tiempo de la observacion cientifica y los efectos terapéuticos,
el potencial de evidencia fragmentaria que puede llevar a errores de juicio y a
iatrogenia y las dificultades e imprecision pertinentes a la clasificacion clinica.
A lo largo de decenios se ha visto que la entidad denominada SDRA varia con
el tiempo, de paciente a paciente y aun en las regiones del pulmén. Esto quiere
decir que cuando hablamos de LPA/SDRA en realidad no nos enfrentamos a un
problema, sin



La insuticiencia pulmonar es la complicacion mas trecuente luego de proce-
dimientos quirdrgicos mayores, con una incidencia que varia entre 5% y 50%.
La complicacién pulmonar puede ser apenas una atelectasia menor hasta el
franco sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA), una entidad que
se acompafia de elevadas tasas de muerte. La razén por la cual el pulmén es tan
vulnerable, es que los dos componentes fundamentales de la funcién pulmonar
—ventilacién (anatomia y fisiologia de la respiracién) y circulacion pulmonar
(anatomia y fisiologia del endotelio pulmonar y del intersticio) resultan afec-
tados por la lesion de los tejidos, la anestesia y la diseccidn tisular que estan
involucradas en la operacion. La ventilacion anormal lleva al colapso alveolar,
disminucion de la capacidad funcional residual (FRC) y atelectasia. La
neumonitis bacteriana puede ser la entidad que inicie estos eventos, o también
puede presentarse como complicacion secundaria. El término SDRA se refiere a
la combinacion de atelectasia y edema, con predominio del edema, edema que
es resultado, primordialmente, de una permeabilidad capilar anormalmente
aumentada (Bartlett & Rich, 2004).

Otro factor a tener en cuenta es que antes de la operacidn es usual que se
ventile al paciente con oxigeno al 100%, y que durante una operacion con
frecuencia se usen altos valores, >90%, de FIO,. La absorcion del nitrégeno
inerte conduce a la atelectasia por colapso alveolar. Por ello es recomendable
ventilar al paciente con aire antes de la extubacidn, a fin de restablecer el nitré-
geno alveolar (Bartlett & Rich, 2004).

La lesion pulmonar aguda (LPA) y el SDRA constituyen &reas de intensa
investigacion, incluyendo el campo del dafio pulmonar inflamatorio, mediado
por citocinas, que induce el ventilador, un problema que es de mas reciente
reconocimiento (Dreyfuss et al, 2003; Ranieri et al, 1999). Hoy reconocemos
gue la ventilacion mecanica de por si, por volutrauma o por barotrauma, pue-
de llevar a inflamacién pulmonar, y que ésta puede ser progresiva y llegar a
destruir el pulmén.

D.Y. Sue establece la siguiente clasificacion de la falla respiratoria:

1) Alteraciones pulmonares, incluso las de la via aérea, el sistema alveolar, el
intersticio y la circulacién pulmonares. Esta clase se caracteriza fundamen-
talmente por hipoxia.

2) Alteraciones no pulmonares, que incluyen las que afectan a los componentes
no pulmonares del sistema respiratorio: musculatura respiratoria, enferme-
dades del sistema nervioso central que interfieren con el control de la venti-
lacién, enfermedades o entidades que afectan la caja toracica en cuanto a
volumen ¢ osteoporosis con



colapso vertebral). Esta clase se caracteriza tundamentalmente por hiper-
capnia.

Por consiguiente, se pueden distinguir dos grandes clases de falla respira-
toria:

a) Falla respiratoria hipoxémica. Es la clase mas frecuente; el paciente presenta
PaO, disminuida, con PaCO, normal. Se encuentra en situaciones ambien-
tales de bajo contenido o de baja presion parcial de oxigeno, tales como la
presencia de gases toxicos o las grandes altitudes. Las enfermedades del
parénquima pulmonar o de la circulacién pulmonar, como las heumonias,
la aspiracion de contenido géstrico, la embolia pulmonar, el asma y el SDRA
causan hipoxemia.

Las manifestaciones clinicas de la falla respiratoria hipoxémica correspon-
den a la combinacion de la hipoxemia arterial con la hipoxia tisular.

b) Falla respiratoria hipercapnica. Se debe a las enfermedades que causan
hipoventilacion alveolar, la principal de las cuales es la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC). Pero también afecciones de la pared y la mus-
culatura torécicas y del tallo cerebral, el asma severo, la fibrosis pulmonar y
los estados avanzados de SDRA causan hipercapnia. Los pacientes exhiben
elevacion permanente de la PaCO, y una consecuente elevacion de la PACO,,
La elevada presencia del CO, en el alvéolo desplaza al oxigeno y, en conse-
cuencia, la PAO,y laPaO, disminuyen, o sea, que hay hipoxemia concomi-
tante.

El SDRA puede tener causas intrapulmonares o extrapulomonares, pero su
desenlace es muy similar, a pesar de que el SDRA de causa intrapulmonar pue-
de desarrollar secuelas pulmonares més severas (Kim et al, 2004).

Sin embargo, la falla respiratoria, la LPA y el SDRA de causa pulmonar o
por enfermedad extrapulmonar tienen caracteristicas, entre ellas la evolucién y
el resultado final, que en algo diferencian los de la primera causa de los de la
segunda, y algunos autores llegan a pensar que se trata de dos sindromes dis-
tintos (Gattinoni et al, 1998). La presion abdominal aumentada, que con fre-
cuencia ocurre luego de grandes operaciones sobre el tracto gastrointestinal o el
retroperitoneo, interfiere con la mecanica del pulmén y de la pared torécica y
puede dar origen a la falla respiratoria (Rainieri et al, 1991).

El SDRA es, como lo expresan L. Gattinoni y asociados (2004), “nuestra
enfermedad”, o, podriamos decir mejor, “la enfermedad de nuestros tiempos”,
por cuanto, e e en estado criti-
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co, y en segundo, es el escenario donde se explotan al maximo los problemas
gue atafien al paciente muy grave y la moderna tecnologia del estado critico.
En el SDRA se encuentran alteraciones profundas de respiracién, circulacion,
metabolismo, coagulacién e inflamacion, todo lo cual constituye un perfecto
paradigma para el estudio de la alteracidn fisiologica subyacente, las complejas
interacciones entre los diferentes sistemas organicos y sus respuestas al trata-
miento.

EL SINDROME DE FALLA RESPIRATORIA DEL ADULTO

En 1950 fue descrito por primera vez, por Jenkins y asociados, un sindrome de
insuficiencia respiratoria postraumatica caracterizado por congestion intensa
de los capilares pulmonares, edema intersticial, hemorragia intraalveolar y ex-
pansién incompleta del parénquima pulmonar. Se sugirio el término “atelectasia
congestiva” para describir la apariencia de este tipo de lesion pulmonar. Los
autores establecieron que esta lesion no es detectable por los rayos X en sus
estados iniciales.

Ashbaugh y asociados (1967) y Petty y Ashbaugh (1971) de Denver produje-
ron las descripciones clasicas de esta entidad como un sindrome definido. Garcia
y Cuéllar fueron autores pioneros en Colombia. La primera edicion de la presen-
te monografia por Patifio aparecié en 1977. Aungue es poco lo que se ha afadi-
do desde entonces a las descripciones originales, se ha avanzado considerable-
mente en cuanto a la comprension de su patogenia y su fisiopatologia (Bartlett
& Rich, 2004; Demling, 2002; Gattinoni et al, 2001, 2004; Kolleff & Schuster,
1995; Marini, 2004; Pelosi et al, 2001; Weinacker & Vaszar, 2001). La tomografia
axial computadorizada (TAC) ha servido para la mejor comprension de los feno-
menos fisiopatolégicos que ocurren en el SDRA (Bone, 1993; Gattinoni et al,
1994, 2001; Markstaller et al, 2001; Treggiari et al, 2002).

Se reconoce hoy la existencia del sindrome de dificultad respiratoria del adul-
to (SDRA) como un fenémeno inflamatorio que induce una lesion aguda en el
pulmén a nivel de la interfaz alvéolo-capilar, el cual resulta en “shunt”
intrapulmonar, deplecion del surfactante y obstruccién de la vasculatura
pulmonar (Fulkerson et al 1996). Se caracteriza por falla respiratoria progresi-
va debida a edema pulmonar no cardiogénico, generalmente ocurre en pacien-
tes con funcién pulmonar previamente normal y se asocia con diversas entida-
des como sepsis, shock, trauma, pancreatitis aguda o intervenciones quirargicas
mayores y complicadas.

Como lo afirma J.J. Marini (2004) en cuanto a patogenia de la lesién
inflamatoria ¢ as interrelaciones



de célula a célula, y se considera hoy que determinadas lineas celulares son las
responsables de la iniciacién, sefalizacion y finalizacién de la inflamacion.
Aunqgue es muy intrincado y realmente poco comprendido el mecanismo
patobioldgico de la LPA —especialmente en lo pertinente a como es secuenciado
y orquestado—, los resultados de la investigacion asignan papeles clave a los
macroéfagos, neutrofilos, células endoteliales, células epiteliales y fibroblastos.
Algunos de estos productos inflamatorios no sélo destruyen la arquitectura
pulmonar, sino que también causan profunda alteracion de la interfaz alvéo-
lo-capilar (Demling, 2002; Matute-Bello et al 1997; Pugin, 2003; Vlahakis et
al, 1999).

El SDRA exhibe elevada mortalidad, del orden de 30%-70% (Crimi &
Slutsky, 2004; Weinacker & Vaszar, 2001) tasa que no ha descendido en forma
significativa desde las descripciones originales de hace mas de cuarenta afios,
especialmente cuando se asocia con la sepsis y con la falla organica multisistémica.
Sin embargo, segun estudio epidemiolégico por Frutos-Vivar y colaboradores
(2004), la falla respiratoria de por si causa menos de 20% de las muertes.

La explosiva respuesta de inflamacién sistémica en la sepsis y shock séptico
produce la falla de multiples 6rganos y sistemas. Hoy se reconoce que hay una
intima relacion entre el SDRA, la sepsis y la falla multiorganica, como un feno-
meno de respuesta inflamatoria exagerada en el parénquima pulmonar que da
lugar a una respuesta inflamatoria sistémica, y que cuando tal asociacién esta
presente la mortalidad es extremadamente elevada, superior al 50%.

El SDRA se caracteriza por hipoxemia, disminucion de la distensibilidad
pulmonar, reduccion de la capacidad funcional residual y una apariencia
radiografica tipica de infiltrados alveolares bilaterales difusos en ausencia de
falla ventricular izquierda.

A diferencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca o con insuficiencia
renal, en quienes en general se identifica historia previa de enfermedad en el
corazén o rifién, el paciente con insuficiencia respiratoria tipicamente tiene el
antecedente de un pulmon sano, y son la sepsis, el trauma y el shock, por la
accion de diversos agentes mediadores de origen enddgeno, las entidades que
desencadenan en el pulmdn la secuencia de alteraciones progresivas que con-
forman el cuadro muy grave del SDRA, también denominado insuficiencia
respiratoria aguda postraumatica o “pulmon de trauma”.

La experiencia ha demostrado que muchos de los pacientes que mueren
después de sepsis 0 trauma severos o de complicaciones luego de una opera-
cion mayor, exhiben el cuadro progresivo de insuficiencia respiratoria y falla
de otros 6rgs s tal, que actual-
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mente sobrepasa como causa de muerte a la bacteremia Gram negativa, a la
hemorragia gastrointestinal y a la necrosis tubular aguda del rifién, las tres
entidades que fueron causa principal de muerte en las unidades de cuidado
intensivo.

Una vez que el SDRA se manifiesta clinicamente y se combina con una u
otra de estas tres entidades, la mortalidad puede ascender a tasas del orden
del 80%. En general el SDRA es el primer escalén aparente en la cascada de
fallas organicas que lleva a la muerte a muchos pacientes que ingresan a las
unidades de cuidado intensivo en estado critico, como parte del sindrome de
disfuncién organica multisistematica que avanza al sindrome de falla de multi-
ples 6rganos.

En conclusidn, el sindrome de insuficiencia respiratoria como parte del sindro-
me de falla organica multiple es actualmente la causa predominante en bastante
mas del 50% de las defunciones hospitalarias por enfermedad critica aguda.

DEFINICION

El sindrome de “pulmén postraumatico”, “pulmén de shock”, “pulmén rigi-
do”, “pulmédn séptico” o “edema pulmonar intersticial”, o sea el sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) o sindrome de dificultad respiratoria
del adulto (SDRA), generalmente calificado como postraumético o séptico, es
una reaccion inflamatoria aguda, uniforme y no especifica, difusa y progresiva
del pulmoén ante una variedad de causas, que se presenta en pacientes con
frecuencia jovenes y sin enfermedad pulmonar previa ni antecedentes respira-
torios, generalmente complicado con falla organica multisistémica. Se caracte-
riza por edema intersticial no cardiaco, o sea que ocurre en ausencia de falla
cardiaca congestiva, y es el resultado o la consecuencia de un aumento anor-
mal en la permeabilidad capilar pulmonar.

A diferencia del edema pulmonar de origen cardiaco, en el cual hay exceso
de filtracion de plasma por aumento de presion capilar hidrostatica, en el SDRA
se observa presién capilar pulmonar normal.

Una definicién sencilla es: el sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA) es un sindrome clinico de edema pulmonar no cardiogénico asociado
con infiltrados pulmonares bilaterales, pulmones rigidos e hipoxemia refractaria
(Crimi & Slutsky, 2004).

El SDRA es la variedad mas grave de la lesion pulmonar aguda (LPA), y sus
causas son m



ETIOLOGIA

Multitud de agresiones o insultos biolégicos causan SDRA, todos los cuales, en
forma aislada o en combinacién, afectan seriamente la estructura y la capaci-
dad funcional del pulmén:

1.

Trauma multiple (politraumatismo)
Shock severo

Embolia grasa

Contusion pulmonar

. Infeccion (viral, bacteriana, micética)

Shock séptico
Peritonitis y abscesos abdominales y pélvicos
Neumonia (bacteriana, viral, micética o parasitaria)

. Aspiracion de:

Contenido gastrico
Agua dulce o salada (ahogamiento)

. Inhalacién

Humo
Gases toxicos
Oxigeno

. Causas hematologicas y embdlicas

Transfusiones masivas
Tromboembolismo

Coagulacién diseminada intravascular
Embolia grasa

Embolia amnidtica

Infusion de dextranos

. Causas farmacologicas

Opiaceos (heroina, metadona, etc.)
Barbituricos

Colchicina

Salicilatos

Paraguat

. Causas metabolicas

Uremia
Eclampsia
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8. Miscelaneas
Pancreatitis
Presion intracraneana elevada
Reacciones alérgicas
Neumonitis de irradiacion
Circulacién extracorpdrea
“Shunt” peritoneo-venoso para ascitis

A la anterior lista se debe agregar:
9. Estrés mecanico por ventilacion mecanica.

En efecto, actualmente se reconoce la importancia de fuerzas mecanicas
excesivas (estrés mecanico), como las que estan implicitas en la ventilacion
mecanica, en la etiologia de la LPA y del SDRA. Tales fuerzas pueden liberar
citocinas y agentes proinflamatorios que van a lesionar tanto al pulmon afec-
tado por una enfermedad aguda como al pulmon sano (Dreyfuss & Saumon,
1998; Dreyfuss et al, 2003).

Se ha planteado la relacién entre el SDRA, la coagulacién intravascular y la
agregacion plaquetaria y fibrinolisis; coagulacion diseminada intravascular fran-
ca ha sido reportada en un nimero considerable de casos, y también se ha
informado el importante papel que juega el sistema reticuloendotelial y la
fibronectina en la funcién fagocitica involucrada en la depuracién de las
agregaciones de fibrina, plaquetas y granulocitos.

CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA

Una variedad de condiciones clinicas han sido incriminadas como causa de esta
alteracion pulmonar progresiva. Hoy se cree que la LPA y el SDRA se deben a la
accion de citocinas y de productos celulares de macréfagos, neutrdfilos, fibroblastos
y células del endotelio y del epitelio que son iniciadores, sefialadores y reguladores
del proceso inflamatorio pulmonar. Entre las condiciones clinicas que dan lugar a
la generacion de estos productos, las mas protuberantes son las siguientes:

Shock hipovolémico: la baja perfusién que se presenta en el shock en sus
primeras etapas resulta en lesion tisular con liberacion de mediadores
inflamatorios; ésto se acompafa de agregaciones celulares y de trombosis capi-
lar en el pulmén. La obstruccidn vascular intrapulmonar acentua la isquemia y
el dafio del epitelio alveolar y del endotelio capilar. Es probable que en muchos
casos la translocacion bacteriana a través de la pared intestinal que ocurre en el
shock hipovo



El trauma directo y la contusion pulmonar pueden resultar en lesion de la
via aérea y de la membrana alvéolo-capilar con filtracién de plasma y sangre al
intersticio y al interior del alvéolo, lo cual inactiva el surfactante y produce
otros efectos nocivos.

La neumonitis quimica que se observa especialmente en la aspiracion de jugo
gastrico y en la inhalacion de humo o gases toxicos, resulta de irritacion directa.

La embolia grasa causa muy severa neumonitis quimica, cuando las embolias
de grasa neutra son descompuestas en acidos grasos libres, los cuales son extre-
madamente irritantes y toxicos para la membrana capilar. EI mecanismo de
produccién de SDRA por embolia grasa es complejo y variado.

La pancreatitis aguda produce severas lesiones tisulares y lisis celular, con
generacion de radicales libres de oxigeno y liberacion de proteasas y sustancias
toxicas que lesionan el pulmén y evolucionan hacia el SDRA en un elevado
ndmero de casos. Se reconoce la existencia de un estado inflamatorio generali-
zado que lleva a la falla o disfuncion organica multisistémica.

La sepsis determina la liberacién de péptidos vasoactivos que actlan sobre
los capilares pulmonares y causan filtraciones de plasma y células, con forma-
cion de edema, infiltracion y rigidez de los espacios intersticiales. La sepsis, que
es una enfermedad sistémica que induce permeabilidad capilar anormal, es con-
siderada hoy como la causa principal del SDRA, y por ello algunos autores con
mucha razén han propuesto que el cuadro clinico se denomine “pulmén sépti-
co”. La falla pulmonar puede ser una manifestacién de sepsis oculta, especial-
mente abdominal; en ausencia de sepsis la insuficiencia pulmonar es una com-
plicacién rara del shock, de la sobrehidratacion y del trauma polisistémico.

Asi pues, un traumatismo severo, un procedimiento quirdrgico mayor, el
estado séptico o la enfermedad aguda establecen una demanda excesiva sobre
el aparato respiratorio y sobre el corazén, al tiempo que, por diversos mecanis-
mos, se produce una lesidn que determina permeabilidad capilar anormal con
filtracion excesiva del plasma al intersticio pulmonar. El paciente responde
aumentando el trabajo de los musculos de la respiracién y del corazén, con lo
cual obtiene una mayor oxigenacién y un incremento en el gasto cardiaco. En
esta etapa de compensacion la mayor demanda es satisfecha con un esfuerzo
cardiorrespiratorio aumentado; el sistema linfatico aumenta la movilizacion
de liquido y de los elementos anormalmente acumulados en el intersticio.

Se cree cuando la demanda sobrepasa los limites y la capacidad del aparato
cardiorrespiratorio y del sistema linfatico, sobreviene el edema intersticial con
la consecuent y con la elimina-
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cion de bioxido de carbono. Esta es la etapa de descompensacion, la cual es
progresiva y que, pasando por una fase de insuficiencia ventilatoria incipiente
gue luego se hace clinicamente manifiesta, avanza inexorablemente hasta la
etapa final de falla respiratoria, cuadro que constituye el sindrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda (SIRA) o sindrome de dificultad respiratoria aguda
del adulto (SDRA).

La primera manifestacién de la insuficiencia respiratoria consecuente al ede-
ma intersticial y a la alteracion alvéolo-capilar, es un defecto en la transferencia
de oxigeno que causa hipoxemia, la cual en las primeras fases del cuadro de
SDRA se acompafia de hipocarbia debido a la taquipnea e hiperventilacion pro-
ducidas por estimulacion de los quimiorreceptores por la hipoxemia. Mas tarde
aparece el defecto asociado de insuficiente eliminacion de diéxido de carbono,
hipercarbia, mientras la hipoxemia contindia avanzando. Tal proceso progresivo
se manifiesta por alteraciones secuenciales bien definidas en los gases sanguineos.

La hipoxemia progresiva se acompafia de incremento en el gasto cardiaco y
de reduccion de la resistencia vascular periférica, estado que se denomina
hiperdinamico; también aparece una elevacion progresiva del lactato sangui-
neo que es indicativa de la deficiente oxigenacion tisular periférica y que de
por si constituye un signo de prondstico malo.

La evolucién clinica parece estar directamente relacionada con el volumen
de sangre no oxigenada que proviene del pulmén, o sea con el grado de “shunt”
intrapulmonar. EI SDRA se caracteriza por severa hipoxemia, o sea disminu-
cién de la tension o presién parcial del oxigeno arterial (PaO,), que en un
principio es dependiente de la FIO,, pero que luego no responde a incrementos
en el oxigeno inspirado (FIO,), y que finalmente se manifiesta como hipoxemia
con hipercapnia. Sin embargo, en un paciente a la altitud de Bogoté una PaO,
de menos de 50 mm Hg con PaCO, normal o baja, especialmente si su descenso
es progresivo, de por si debe ser considerada como evidencia de severa altera-
cién en el intercambio de gases y potencialmente letal. En la préctica tal
hipoxemia presenta la iniciacion del sindrome, que en un principio estd acom-
pafiada de hipocapnia, debido a la hiperventilacion compensatoria de alvéolos
aun no afectados.

El SDRA es la incapacidad, tipicamente progresiva, del pulmén y del apara-
to cardiorrespiratorio para mantener los niveles de oxigenacién y de elimina-
cion de diéxido de carbono que demanda el organismo en estado séptico o con
enfermedad critica.

La insuficiencia respiratoria varia en intensidad desde la hipoxemia transi-
toria que se p orio inmediato y
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que puede pasar clinicamente inadvertida, hasta la variedad de complicaciones
pulmonares postoperatorias y postraumaticas capaces de avanzar rapidamente
hasta producir la obliteraciéon funcional y anatémica del pulmén, el SDRA,
cuadro que es letal en una alta proporcién de casos.

El denominador comdn de las variantes clinicas del SDRA es la reaccion
inflamatoria aguda y no especifica de la interfaz alvéolo-capilar y del intersticio
pulmonar a la agresién, una disfuncién alvéolo-capilar e intersticial difusa y pro-
gresiva. El grado de permeabilidad anormal y de lesion del capilar y del alvéolo es
el factor determinante principal de las alteraciones patoldgicas subsiguientes.

Especificamente, es la severidad, duracion y potencialidad de reversion de
la aumentada permeabilidad endotelial del capilar pulmonar con su consi-
guiente filtracion transcapilar de liquido, y particularmente de proteina sérica,
lo que define la evolucidn y la consecuencia clinica final. Contrario a creencias
generalizadas, la atelectasia anatdmica verdadera no es un factor primordial
causante de SDRA, aunque, como es obvio, empeora notoriamente su evolu-
cion clinica. La lesiéon de los neumocitos Tipo Il, qgue normalmente producen y
secretan el surfactante pulmonar, da lugar a inhibicién de su sintesis. La caren-
cia o alteracion del surfactante lleva al colapso de los alvéolos y bronquiolos y
ha sido inculpado como un factor de importancia en la patogenia del SDRA.

Sin embargo, hoy se reconoce toda una vasta gama de otros factores
involucrados en la etiopatogenia.

La alteracion patoldgica inicial, todavia susceptible de reversion, es el ede-
ma pulmonar intersticial, el cual se manifiesta por taquipnea e hiperventilacion,
con alcalosis respiratoria como primera anormalidad en los valores de los gases
arteriales; la hipoxemia aln es moderada. En una etapa intermedia se produce
edema intraalveolar, muy rico en proteina, el cual es bastante mas refractario al
tratamiento que el edema pulmonar de origen cardiogénico; el alto contenido
proteico resulta en inhibicion del surfactante pulmonar; la relacion ventila-
cién/perfusion resulta alterada y se produce el “shunt” intrapulmonar que agrava
mucho la hipoxemia. Hay, ademas, una gran reduccién en el volumen alveolar
total con notorio detrimento de la capacidad funcional residual, y el pulmén
gueda congestionado, difusamente infiltrado, himedo, rigido y pesado. Como
fase terminal sobreviene una reactividad masiva con continuada permeabili-
dad capilar y edema proteinaceo intraalveolar, el cual tiende a solidificarse
como masa condensada, a formar membranas hialinas y a comprimir las pare-
des alveolares, bronquiolares y vasculares; la lesion intersticial induce reaccion
infiltrativa celular, fibrogénesis y deposicion de coldgeno. Todo lo anterior, en
su fase terminal, corresponde a un cuadro histopatolégico que es indistingui-
ble de una ne
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La evolucion de la insuficiencia respiratoria se puede monitorizar por me-

dio de determinaciones secuenciales de los gases arteriales, que en forma carac-
teristica demuestran:

1.

a)
b)
c)

d)

e)

Hiperventilacion inicial con hipocapnia (alcalosis respiratoria) en la fase
temprana de edema intersticial, por estimulacion refleja de los receptores
ubicados en la membrana alvéolo-capilar.

. Hipoxemia progresiva que empeora a medida que el pulmon se congestiona,

pierde distensibilidad debido a la presencia de microatelectasias focales que
ocasionan consolidacion y obliteracién extensa. La hipoxemia se hace tipica-
mente refractaria a la administracion de oxigeno, reflejando seria distorsiéon de
la relacion ventilacion/perfusion, lo cual expresa elevado “shunt” intrapulmonar.

. La PaCO, aparece baja en las primeras fases, por la hiperventilacion consi-

guiente a la estimulacion de los quimiorreceptores por el primer descenso de
la PaO,. Esta es la fase de insuficiencia respiratoria. Pero el exceso de esfuer-
zo respiratorio y la progresion de la alteracion en el parenquima pulmonar
llevan al desfallecimiento, y la ventilacién disminuye. La PaCO, comienza a
ascender y la hipocapnia se convierte en hipercapnia, mientras la hipoxemia
se acentla. En este momento hay franca falla respiratoria que, a menos que
el paciente sea ventilado mecanicamente, resulta inexorablemente fatal.

. El pH sanguineo indica inicialmente, al poco tiempo de ocurrido el trauma

o el comienzo del shock, una ligera y temporal acidosis. Pero luego sobrevie-
ne un cuadro transitorio de alcalosis, clasicamente descrito por F.D. Moore
desde hace afios, que generalmente se conoce como alcalosis postraumatica.
La alcalosis de esta fase del SDRA tiene las siguientes causas:

Alcalosis respiratoria por la hipocapnia de la hiperventilacion.

Oxidacién del citrato de las transfusiones de sangre a bicarbonato.

Inhibicién de la excrecidn renal de bicarbonato por el hiperaldosteronismo
secundario a la hipovolemia.

Succion nasogastrica con pérdida considerable de los iones H* presentes en
el jugo gastrico aspirado.

Administracion de bicarbonato por el médico tratante, quien puede asumir
erréneamente que el paciente traumatizado o en shock “debe estar acidético”.
Esto se ve
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Los etectos de esta alcalosis, que es respiratoria pero también metabolica,
son bastante nocivos en la etapa postraumatica de colapso vascular, puesto
gue induce una desviacion hacia la izquierda de la curva de disociacion de la
oxihemoglobina, con la consecuente mayor dificultad para liberar oxigeno en
tejidos de por si ya hipéxicos. En la medida que avanza el SDRA, el pH del
plasma desciende, indicando una acidosis metabdlica por acumulacién del
lactato (acidosis lactica) generado por el metabolismo anaerdbico que inducen
la hipoxemia y la hipoperfusion. La distorsién de la relacion ventilacién/per-
fusion resulta, por una parte, del “shunt” intrapulmonar y la gran mezcla veno-
arterial y, por otra, de la respiracién de espacio muerto por la presencia de
trombosis vasculares, lo cual hace que aumenten las areas pulmonares todavia
ventiladas pero mal irrigadas.

En el estado avanzado del SDRA se registra ascenso de la PaCO,, lo cual
sefiala una progresiva incapacidad del pulmon para eliminar CO,, frente a una
produccién muy aumentada. El resultado es la hipercapnia, o sea la acidosis
respiratoria, que viene a empeorar la ya existente severa acidemia por acidosis
metabolica. Clinicamente la ventilacidn aparece laboriosa por el trauma, dolor
y desfallecimiento de los musculos respiratorios con hipoxia e hipercapnia pro-
gresiva.

PATOLOGIA

Las alteraciones patoldgicas son de tipo secuencial. La morfologia en el SDRA
refleja la evolucion desde el edema intersticial y alveolar hasta la fase final de
fibrosis intersticial difusa, pasando por las etapas exudativa, proliferativa y
fibrética (Tomashefski, 1990).

En el SDRA ya establecido los tejidos intersticiales se encuentran edematosos
e infiltrados por células mononucleares, granulocitos y eritrocitos; el septo, o
membrana alvéolocapilar, esta engrosado; desde el comienzo se presentan
agregaciones de granulocitos y de plaguetas con trombosis de los vasos peque-
flos y hemorragia intersticial e intra-alveolar; el surfactante esta inhibido en su
sintesis y alterado en su estructura. En forma progresiva el interior del alvéolo
es invadido por eritrocitos, macréfagos y detritos celulares como consecuencia
de la destruccién de la membrana alvéolo-capilar. Los alvéolos colapsados pro-
ducen el “shunt” fisiolégico y la hipoxemia. Con la progresiéon del cuadro se
presentan membranas hialinas, particularmente en los ductos alveolares y
bronquiolos terminales.

Sobre este cuadro se inicia la colonizacién bacteriana que evoluciona hacia
un serio estad
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FIGURA lIl-1. La patogénesis de la falla ventilatoria. A: comienza el descenso de la PaO, debido
a iniciacion de la alteracién pulmonar. B: estimulo de quimiorreceptores. C: descenso de la
PaCO, por estimulo de quimiorreceptores; la hiperventilacion logra estabilizar la PaO,. D:
mayor descenso de la PaCO, por estimulo de quimiorreceptores que produce la hiperventilacion.
E: el trabajo respiratorio es tan grande que se produce agotamiento y disminucién de la
ventilacion y la PaCO, comienza a ascender. F: PaO, desciende progresivamente cuando el
agotamiento hace que la hiperventilacién termine y se produzca ahora hipoventilacion. G: la
PaCO, asciende y la PaO, desciende y ahora se cruzan, lo cual marca el punto de falla respira-
toria franca que luego sera irreversible. Los cambios histopatoldgicos corresponden a una
lesion alveolar y capilar difusa con edema intersticial. La alterada permeabilidad vascular
permite el paso del agua y proteinas y su acumulacién en el intersticio; alli ocurre infiltracion
celular. El cuadro final es de fibrosis intersticial e intraalveolar (Modificado de B.A. Shapiro:
Clinical Application of Blood Gases. Year Book Medical Publishers, Chicago, 1973).

El edema intersticial, acompafiado de infiltracion celular, produce dismi-
nucion de la distensibilidad, o sea rigidez. Hay aumento de la resistencia vascular,
0 sea hipertension pulmonar, pero la presion en cufia del capilar pulmonar se
mantiene normal.

En estudios de ultraestructura es notoria la proliferacién de las células
epiteliales alveolares Tipo 11, las cuales proveen un nuevo epitelio luego de la
destruccion d
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Considerable atencion se ha dado al fenomeno de permeabilidad capilar
aumentada que ocurre en el SDRA. Su origen no es claro, y varios agentes
humorales de caracter enddgeno han sido incriminados: histamina, bradicinina,
enzimas proteoliticas, leucotrienos, citocinas provenientes de macréfagos acti-
vados, radicales libres de oxigeno, endotoxina, interleucina-1, factor de necrosis
tumoral, productos provenientes de la activacion del complemento. Es posible
gue todas y cada una de estas sustancias participen en la patogenia del SDRA
en algin momento de su evolucion.

De especial importancia parece ser el papel de los leucocitos, particularmen-
te los granulocitos o neutréfilos, a juzgar por la agregacion o acumulacion
anormal de granulocitos y la adherencia endotelial que se observa en los vasos
del parénquima pulmonar, lo cual puede acompafiarse de leucopenia.

En el curso de la sepsis los granulocitos son activados por las bacterias y en
el proceso de defensa del huésped y destruccién bacteriana generan radicales
libres de oxigeno y enzimas proteoliticas que lesionan en forma severa el
endotelio capilar y el intersticio pulmonar.

La activaciéon del complemento puede producir el fenémeno de agregacion de
neutrdfilos en el pulmdn, y es probable que el agente agregante leucocitico sea el
péptido C5a o sus metabolitos. Se ha propuesto la hipétesis de que el SDRA es
siempre precedido por la activacion del complemento, la cual es una consecuencia
del trauma, de la sepsis y de otras entidades. La activacion del complemento gene-
ra Cba, el cual induce la agregacion leucocitaria en el pulmoén. Los leucocitos
activados y agregados generan los radicales libres de oxigeno y las proteasas que
producen la lesion del endotelio capilar y de la arquitectura intersticial (figura I11-2).

Los metabolitos del acido araquidénico, un componente de los fosfolipidos
de membrana celular que es liberado como respuesta a la lesion celular, tienen
potente actividad bioldgica.

Las prostaglandinas y los tromboxanos, productos del acido araquidonico por
accion de la ciclooxigenasa, exhiben potentes efectos vasoactivos sobre la circula-
cién pulmonar y es probable que sean importantes mediadores de la lesién capilar
gue altera la permeabilidad y desencadena las alteraciones estructurales del SDRA.

HIPOXEMIA: CONSECUENCIA FISIOLOGICA PRINCIPAL

Las consecuencias fisiologicas de la lesion pulmonar aguda se manifiestan pri-
mordialmente por hipoxemia debida al “shunt” fisioldgico que resulta de la
perfusion de
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FIGURA 111-2. El diagrama indica la variedad de alteraciones secuenciales que se presenta en el
SDRA. La ventilacion es defectuosa por el trauma, dolor y desfallecimiento de los musculos respira-
torios. Los tejidos intersticiales aparecen edematosos e infiltrados por células mononucleares. El
septo (0 membrana alvéolo-capilar) esta engrosado. Hay trombosis en los vasos pequefios. Hay
hemorragia intersticial e intraalveolar. El surfactante esta inhibido en su sintesis y alterado en su
estructura. Alvéolos colapsados producen el “shunt” y la hipoxemia. Sobre todo este cuadro se
inicia la colonizacién bacteriana que evoluciona hacia un serio estado de sepsis. El edema intersticial
acomparado de infiltracion celular produce disminucion de la distensibilidad, o sea rigidez. Hay
aumento de la resistencia vascular, o sea hipertension pulmonar, pero la presion capilar (en cufia)
se mantiene normal.

La hipoxemia, o sea la disminucion de la tension del oxigeno arterial (PaO,),
se manifiesta desde las etapas iniciales del proceso por un aumento de la dife-
rencia entre la tension del oxigeno alveolar y el arterial (AaDO,). Este aumento
resulta de:

difusién deficiente

hipoventilacién alveolar

alteracion de la relacion ventilacion/perfusion (V /Q)
mezcla veno arterial por aumento del “shunt” fisiolégico

PN E

El “shunt” intrapulmonar resulta de la perfusién de areas no ventiladas del
pulmon. Lasa dedor de alvéolos
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edematizados y llenos de material proteinaceo, consolidados o colapsados, y
aislados por edema intersticial abundante. La sangre que circula por estas areas
no ventiladas no puede cumplir su funcién de oxigenacién y de eliminacion de
dioxido de carbono. Esta sangre no oxigenada regresa por las venas pulmonares
a la auricula izquierda, donde se mezcla con sangre oxigenada proveniente de
areas ventiladas, y la mezcla veno-arterial, de menor contenido y tensién de
oxigeno (hipoxemia), es distribuida por las arterias a los tejidos, donde se re-
gistra un déficit de oxigeno (hipoxia). Es asi como la medicién de la PaO, en
una arteria periférica permite apreciar el grado de “shunt” y, por consiguiente,
la gravedad y extension de la alteracion que impide la ventilacion alveolar y
dificulta la difusion capilar.

El cuadro patolégico del SDRA varia desde uno con pequefias areas de
atelectasia focal y edema alveolar e intersticial, hasta la obliteracion masiva
por infiltrados difusos sobre los campos pulmonares, los cuales tienen aparien-
cia caracteristica en la radiografia.

El cuadro final de bronconeumonia y severa neumonitis intersticial es el
resultado de lesiones progresivas dentro del pulmdn, que son a su vez la causa y
el efecto de todo el proceso de descompensacidn organica y falla multisistémica
creciente que afecta a muchos érganos y tejidos. En el estado terminal “nada
funciona bien y todo esta complicado”: son de ominoso pronéstico: la
hipoproteinemia y desnutricion, las ulceraciones y la hemorragia gastro-
intestinales, la fiebre sostenida, el ileo paralitico, la hipotension, la uremia, la
ictericia, y, principalmente, la persistencia del sindrome séptico. El paciente en
general muere en falla pulmonar total con severa hipoxemia y marcada
hipercarbia dentro de un cuadro de falla o disfuncion multiorgénica.

DIAGNOSTICO

No existe una prueba especifica para diagnosticar el SDRA. Es imperativo reco-
nocer oportunamente la iniciacion de la insuficiencia respiratoria, o sea el co-
mienzo de la descompensacion o desequilibrio por el aumento de la demanda
y la disminucién de la capacidad respiratoria. S6lo con un diagnostico precoz
se logra, aunque no siempre, evitar la progresién del proceso hacia las etapas
avanzadas de consolidacién pulmonar, sepsis y disfunciéon multiorganica, cua-
dro que es irreversible en la mayoria de los pacientes y que se acompafia de
elevada mortalidad.

Numerosos esfuerzos han sido realizados por identificar criterios que per-
mitan detectar pacientes en alto riesgo de desarrollar SDRA. En general se acepta
que la sola p 100 mm Hg con
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40% de oxigeno y <350 mm Hg con 100% de oxigeno) es indicativa de una
alta probabilidad de desarrollar SDRA.

Las determinaciones secuenciales de los gases sanguineos aseguran la identi-
ficacién precoz de pacientes con alto riesgo de desarrollar el SDRA, lo cual
obliga a instaurar terapia apropiada y precoz. La deteccién precoz del cuadro
de descompensacion respiratoria de por si significa la necesidad imperativa de
ventilacién mecanica.

La aparicion, generalmente insidiosa, de taquipnea, aprehension y ansie-
dad, a veces de cianosis leve y de cambios en el comportamiento y estado men-
tal, en un paciente en periodo postoperatorio o postraumatico, debe hacer
sospechar de inmediato el comienzo de la insuficiencia respiratoria aguda. Pero
aun antes, es necesario reconocer los factores de riesgo, a fin de prevenir el
SDRA.

Los signos fisicos, la auscultacion del térax y la radiografia pulmonar son
en estas etapas iniciales generalmente negativos: el diagnéstico s6lo puede ser
establecido con precisién por medio de la determinacidn seriada y frecuente de
gases arteriales en los pacientes de alto riesgo.

El diagnéstico de la insuficiencia respiratoria debe ser cualitativo y cuanti-
tativo, y es necesario que se tengan criterios bien definidos sobre el momento
oportuno para llevar a un paciente a la ventilacion mecanica.

Murray y Wiener-Kronish y colaboradores han planteado una definicion
ampliada del SDRA que permite establecer un diagnostico cualitativo y cuanti-
tativo del grado de descompensacion, o sea de la gravedad de la insuficiencia
respiratoria, lo cual se discute mas adelante.

En términos muy generales es comunmente aceptado que, a nivel del mar,
se puede establecer el diagnéstico de SDRA cuando hay una PO, arterial de
menos de 60 mm Hg y una PCO, arterial por encima de 50 mm Hg; sin embar-
go, a la altitud de Bogota estas cifras pueden ser un poco menores, y el diag-
néstico se hace con una PaO, de 45 mm Hg o menos y una PaCO, mayor de 45
mm Hg.

En la préctica clinica diaria, usualmente se dice que hay insuficiencia respi-
ratoria en presencia de los siguientes valores:

PaO, <45-60 mm Hg
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Pero veamos esto con un poco de mayor retinamiento:

Personalmente el autor ha adoptado la nemotecnia propuesta por Mann en
una conocida presentacion ante el Colegio Americano de Cirujanos: OMAHA,
la ciudad del Estado de Nebraska, en los Estados Unidos de América, sirve para
recordar los diferentes aspectos que deben tenerse en cuenta en la evaluacién
del paciente (tabla Il1-1, pégina 113).

O. Se refiere a la oxigenacion de la sangre

Se determina por la medicion directa de la PO, arterial (PaO,), y también por
la diferencia entre las tensiones del oxigeno alveolar y del oxigeno arterial (AaDO,).

Un valor de PaO,, respirando aire, inferior a 60 mm Hg a nivel del mar, o a
45 mm Hg a la altitud de Bogota, significa un grado severo de hipoxemia y un
estado de franca insuficiencia respiratoria.

En Bogot4 valores de PaO, inferiores a 80 mm Hg con FIO,:0,5, o de 150
mm Hg con FIO,:1,0, representan igualmente severos grados de insuficiencia
respiratoria con un “shunt” muy considerable.

Una AaDO, de mas de 300 mm Hg con FIO,:1,0, o de méas de 15 mm Hg
respirando aire, también representan severos grados de insuficiencia respirato-
ria con “shunt” considerable.

Estos valores, que indican que hay franca falla respiratoria si la PaO, es
menor de 55 mm Hg, pueden ser ubicados en la curva de disociacion de la
oxihemoglobina para determinar la saturacion, tal como se indica en las figu-
ras 11-21 a 11-24.

M. Se refiere a la mecanica toracica, o sea a la capacidad de la mecanica
ventilatoria

La PaCO, es indicador de la eficacia ventilatoria, pero los siguientes
pardmetros deben ser tenidos muy en cuenta.

Existe severa falla respiratoria si hay:

m Capacidad vital (CV) menor de 15 mL por kg de peso, o sea menor de 100
mL en un adulto de 75 kg.

= Volumen corriente (Vc) menor de 3 mL por kg de peso, o sea menor de 225
mL en un
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m Frecuencia respiratoria (FR) mayor de dos veces lo normal para la edad, o
sea mayor de 35 por minuto para un adulto promedio.

m Fuerza inspiratoria (FI) menor de -25 cm H,O
A. Se refiere al equilibrio &cido-base

La determinacién de la PaCO, es un reflejo directo y proporcional del con-
tenido de acido carbénico en el plasma, componente respiratorio del metabo-
lismo acido-base. El pH, determinado directamente, representa el resultado del
equilibrio entre el bicarbonato (base) y el acido carbonico (acido), de la rela-
cién de Henderson-Hasselbalch.

Una PaCO, de mas de 55 mm Hg significa insuficiencia ventilatoria, a
menos que se trate de un enfermo con hipercapnia crénica. Pero la PaCO,
debe ser considerada en relacion al pH, por cuanto la respuesta respiratoria
normal a la acidosis metabdlica es la hiperventilacién con hipocarbia. Por
consiguiente, también existe insuficiencia respiratoria si hay una PaCO, ma-
yor de 50 mm Hg con un pH menor de 7,3, o mayor de 45 mm Hg con un
pH menor de 7,2. Cuando la PaCO, comienza a ascender a niveles normales
en un paciente con acidosis metabdlica, se debe asumir que existe
hipoventilacidn relativa, y que el paciente necesita apoyo ventilatorio meca-
nico.

Ademas, en un paciente con enfermedad pulmonar cronica, una PaCO,
normal, o sea menor que el valor usual y una PaCO, permanentemente eleva-
da, indican también insuficiencia respiratoria.

H. Se refiere al estado hemodinamico

El estado hemodinamico del paciente se manifiesta principalmente por al-
teraciones del gasto cardiaco, de la resistencia vascular, de la provision y del
consumo del oxigeno.

La hipertension pulmonar, asi como el estado funcional del miocardio y el
aumento de la resistencia vascular y del gasto cardiaco, son determinados por
medio del catéter de Swan-Ganz, el cual permite evaluar con exactitud la evo-
lucidn fisioldgica del paciente con SDRA.

En ausencia de un catéter de Swan-Ganz, la presion arterial es el indicador
tradicional mas simple del gasto cardiaco, bien sea por monitoria directa por
canula arteria
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Un indicador sencillo y practico del gasto cardiaco es la medicion de la
diuresis horaria. Balance positivo de liquidos, que se manifiesta por aumento
del peso corporal, significa acumulacidn en tercer espacio y retencion intersticial
de agua en el pulmon, o sea el edema pulmonar del SDRA. El célculo cuidado-
so del ingreso y egreso de liquidos, con anotacion cada hora, junto con la
determinacidn del peso corporal y la monitoria frecuente de la presiéon capilar
pulmonar, permiten establecer el balance y el grado o magnitud de un posible
exceso de liquidos.

A. Se refiere a la via aérea

El estado de la via aérea, especialmente en casos del traumatismo de la
traquea o de los bronquios, puede ser la causa de la insuficiencia respiratoria.
Asi mismo las obstrucciones inflamatorias o tumorales o, lo mas importante,
las secreciones tranqueobronquiales y las conexiones mecanicas defectuosas.

Muy frecuentemente la causa de la insuficiencia respiratoria son las serias
alteraciones de la traquea y bronquios que se presentan en quemados por la
inhalaciéon de humo y de gases de combustidn, los cuales son tremendamente
irritantes. La quemadura real de la via aérea es muy rara.

En los cuadros siguientes se presentan los valores que en ciudades como Bogo-
ta, México DF o Quito (2.400-2.600 metros de altitud) significan insuficiencia
respiratoria moderada que demanda la administracién de oxigeno, y aquellos que
corresponden a falla severa y que exigen intubacion para ventilacién mecanica.

Los valores de la columna de Insuficiencia Moderada que aparecen en el
cuadro de Parametros Respiratorios Basicos deben llevar al médico a adminis-
trar oxigeno nasal o por mascarilla, lo cual equivale, como maximo, a una
FIO, de 0,50 (50%). Con la aparicion de los valores de la ultima columna se
habra llegado a la indicacion de intubacion para ventilacion mecanica.

El paciente intubado y en respiracion mecénica exhibira valores de gases
arteriales que sefialan una notable mejoria para permitir la extubacién, o valo-
res que indican la presencia del SDRA y que hacen perentorio mantener la
ventilacion mecéanica y ejecutar el resto de las acciones terapéuticas. Esta Ulti-
ma situacién también aparece resumida en el cuadro.

En resumen, y para efectos practicos, se dice que hay SDRA cuando los
gases arteriales indican la presencia de “shunt” importante y dificultad para la
difusion (hipoxemia refractaria con incremento del gradiente alvéolo-arterial
de PO,), cuando hay evidencia de espacio muerto aumentado y cuando la
distensibilidac'
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La determinacion seriada de los gases arteriales revela la hipoxemia progresiva
caracteristica que en su etapa inicial se acompafia de hipocapnia (por hiperventilacion
de alvéolos residuales atin no afectados) y luego de hipercapnia (en la medida en
que el resto del pulmdn se consolida y es incapaz de eliminar CO,).

El médico debe conocer bien esta secuencia para identificar el cuadro inci-
piente de SDRA, cuando todavia no es clinica ni radiolégicamente evidente y
s6lo se manifiesta por ligera hipoxemia e hipocapnia (hiperventilacion =
alcalosis respiratoria), que luego pasa a un mayor grado de hipoxemia acom-
pafiada de elevacién progresiva de la PCO,, hasta que los valores se cruzan al
sobrevenir la hipercapnia (hipoventilacién = alcalosis respiratoria). En este es-
tado ya hay también severa acidosis metabdlica, resultado de la hipoxemia e
hipoxia progresivas (tablas I11-1 y 111-2).

Demling (2002) presenta los siguientes criterios para establecer el diagnosti-
co de Falla Respiratoria Aguda:

Parametro Rango normal Falla respiratoria
Frecuencia respiratoria 12-20 >35
Capacidad vital 65-75 ml/kg <15
FEV, 50-60 ml/kg <10
Fuerza inspiratoria -(75-100) cm H,O >-25
Distensibilidad 100 ml/cm H,O <20
PaO, 80-95 mm Hg (aire) <70
A-aDO, (FIO, =1,0) 25-65 mm Hg >450
Qs/Qr (%) 5-8 >20
PaCoO, 35-45 mm Hg >55
Vp/ V¢ 0,2-0,3 >0,60

Divertie, en una conocida revision del SDRA o SIRA, resumio asi las indica-
ciones para ventilacion mecanica:

Aa-DO, > 300 mm Hg (torr) con FIO,: 1,0

Shunt veno-arterial (Q S/QT >15%

Acidosis respiratoria > 45 nmol/litro (pH < 7,35)
Frecuencia respiratoria > 35/min

Distensibilidad < 30 mL/cm H,O
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Parametros respiratorios basicos y cambios
queindican ventilacion artificial (altitud de Bogota)

Aérea (Via)

Liquidos Peso

Trauma
Obstruccion
Irritacién

. INSUFICIENCIA INDICACION
UIRARSINEIFAIS HARAGISRCES MODERADA DE VENTILACION
Oxigenacion | PaO, 45-50 mm Hg (aire) | <40 mm Hg (aire)
100-120 (FIO,: 0,5) <70 mm Hg (FIO,: 0,5)
AaDO, 20 mm Hg (aire) >30 mm Hg (aire)
60 mm Hg (FIO,: 0,5) | >150 mm Hg (FIO,: 0,5)
Q¢/Q+ (% Shunt) 10% >15%
Mecanica PaCO, 40-45 mm Hg >45 mm Hg
ventilatoria Cap. Vital (CV) 30-15 ml/kg <15 ml/kg
(2000 ml en adulto)
Volumen corriente (Vc) 4-5 ml/kg <3 ml/kg (225 ml en adulto)
Frec. respiratoria (f) 12-25/min >2 x normal edad
(>35 adulto)
Fuerza inspiratoria -50 a -25 cm H,0 <-50 cm H,0
Acido-base | PaCO, 40-45 mm Hg >45 mm Hg
>50 mm Hg - pH <7,3
>45 mm Hg - pH <7,2
>usual en crénico
Hemodinamia | P.A P.Vv.C.
Diuresis  Presion en cufia
A.P.

La distensibilidad dindmica efectiva es la relacion entre el volumen corrien-
te y la presion inspiratoria maxima de la via aérea. En el adulto normal en
posicion supina es de 50 mL/cm H,O. La disminucion de la distensibilidad
aumenta el trabajo de la respiracion, por cuanto se requiere mas energia para la
inspiracion (Capitulo II).

La distensibilfdad pulmonar durante respiraciéon normal espontanea es de
alrededor de 200 mL/cmH,O, pero durante ventilaciébn mecénica la
distensibilidad es apenas de 60 a 80 mL/cm H,O, por cuanto la pared toracica
es expandida por la inflacién pulmonar y no por la actividad que asiste en la
realizacién de
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lapla 111-2
Diagnostico de la insuficiencia respiratoria aguda
Altitud de Bogota D.C.

0. Pao, <40 mm Hg en aire
<70 mm Hg con FIO,: 0,5
A-aDO, > 150 mm Hg con FIO,: 0,5
> 30 mm Hg en aire
M. Vol. corr. (Vc) > 3 mi/kg (225 ml)
Cap. vital (CV) <15 ml/kg (1000 ml)
Frec. resp. (f) > 2 x normal edad (>35/min.)
Distensibilidad efectiva <30 ml/lcm H,O
Vp!/V; >0,6
A. PaCoO, >45 mm Hg

>50 mm Hg pH <7,3
>45 mmHg pH<7,2
(> usual en enfermo crénico)

H.  Balance positivo liquidos
Edema Pulmonar
Hipertension Pulmonar
Presion en cufia del capilar pulmonar

A. (Via) Aérea
Obstruida o severamente alterada

A la anterior serie de indicaciones para ventilacion mecanica de Divertie, se
puede agregar la relacion entre el Espacio Muerto y el Volumen Corriente, V,/
V,, que en el estado normal es 0,2-0,4. Usualmente se acepta que la relacion
entre el espacio muerto y el volumen corriente, V_/V,, es 0,33 (Bartlett, 2002).
Si la ventilacion de espacio muerto aumenta se aumenta la relacion, lo cual
significa que el organismo se ve obligado a emplear energia para movilizar gas
desprovisto de importancia fisioldgica (ver Capitulo Il). O sea que el parametro
adicional seria:

Vp/V;>0,6
Demling (2002) presenta la siguiente formula para calcular la relacion V /V.:

V,  PaCO,-PLCO,

v, PaCO,

donde P.CO, es la tension media del bioxido de carbono espirado. La rela-
cién V_/V. varia con los cambios en el espacio muerto anatomico y en el espa-
cio muerto alveolar o en el volumen corriente, pero tal relaciéon no distingue
entre los cam muerto alveolar.
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T.J. Nuckton et al (2002), de la Universidad de Calitornia (San Francisco),
hace el calculo del espacio muerto en pacientes bajo ventilacion mecanica se-
gun la modificacion de Enghoff de la ecuacién de Bohr:

Fraccion de espacio muerto = (PaCO, — PECO,) + PaCO,

donde PECO, es la presion parcial del biéxido de carbono en el gas espirado
y es igual a la fraccién promedio de biéxido de carbono espirado multiplicado
por la diferencia entre la presion atmosférica y la presion del vapor de agua. En
esta férmula se considera normal una fraccidn de espacio muerto que no sobre-
pase 0,3. El espacio muerto por kilogramo de peso corporal ideal se calculd
multiplicando la fraccién de espacio muerto por la razon entre el volumen
corriente (tidal volume) y el peso ideal.

MANEJO

Con justa razén se ha dicho que solamente con el cambio de la actitud del
médico para llevarlo a un permanente estado de alerta y de sospecha, se podra
prevenir y combatir mejor el SDRA y disminuir la alta mortalidad que éste
conlleva.

Con lamentable frecuencia el médico que observa la aparicién de una acele-
racion de la frecuencia respiratoria y de areas de infiltraciéon en la radiografia
pulmonar en un paciente con trauma severo o enfermedad aguda, a veces acom-
pafiadas de fiebre, hace el diagnéstico de “neumonitis” o de “neumonia de
origen bacteriano”, e inicia terapia indiscriminada con antibioticos de amplio
espectro. Si tales fendmenos ocurren en el curso de un estado séptico,
postraumatico o postoperatorio, especialmente después de una intervenciéon
sobre la parte superior del abdomen, es muy posible que el cuadro corresponda
a la iniciacion de SDRA, por uno de los mecanismos ya descritos. El radiélogo
que informa neumonitis, neumonia, atelectasia o efusion pleural, esta inter-
pretando un hallazgo macroscépico, pero no puede indicar la naturaleza del
proceso que lo ha causado. Este puede ser un aumento de las secreciones
tragueo-bronquiales, neumonitis quimica o por aspiracion, colapso alveolar,
tromboembolia o infeccidn, todo lo cual, tiene la potencialidad de iniciar o
estimular el SDRA.

El error estd en no reconocer oportunamente que tales hallazgos clinicos
pueden significar ya una etapa del proceso rapidamente progresivo de insufi-
ciencia respiratoria. El asumir que hay una “neumonia” y proceder a tratarla
en forma simplista con antibidticos representa una equivocacién que bien pue-
de resultar en a oportunidad de
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introducir las medidas terapeuticas efectivas que suspendan o reviertan, en el
momento en que ello era factible, el proceso.

Es la etapa inicial cuando pueden cometer costosos errores de conducta.

Usualmente son los siguientes:

1.

Los hallazgos clinicos y radioldgicos llevan a prescribir un antibiético, con
frecuencia de amplio espectro, sin haber determinado con exactitud si evi-
dentemente existe infeccion pulmonar invasora, y qué tipo de microorga-
nismo esta presente, lo cual se logra facilmente con un frotis de esputo
coloreado con Gram y mediante cultivos seriados.

. Cuando el cuadro no cede al antibiético se comete el error siguiente, que es

el de iniciar una secuencia de cambios de antibidticos de amplio espectro,
los cuales s6lo van a suprimir la flora normal y a facilitar el surgimiento de
agentes patodgenos y resistentes.

. Se ordena una radiografia de térax Unica, que puede ser negativa 0 mostrar

signos apenas perceptibles de lo que en realidad es el comienzo del proceso de
edema intersticial y microatelectasia. La primera radiografia inadecuadamente
interpretada da una falsa seguridad al médico.

Es preciso tomar radiografias seriadas para detectar el avance de este proce-
S0, que es eminentemente variable en su imagen radiogréafica, de un dia para
otro o en el curso de unas pocas horas.

. La determinacion de gases arteriales no se hace, o se hace con insuficiente

frecuencia. Las alteraciones iniciales, asi como la respuesta a las medidas
terapéuticas, sélo pueden ser cuantificadas mediante determinaciones repe-
tidas de los gases arteriales.

. La oliguria es frecuentemente interpretada como “deshidratacion”, cuando

en realidad puede significar retencion corporal y pulmonar de agua. El ede-
ma intersticial del pulmdn es la alteracion fundamental, y la administracion
excesiva de liquidos puede acrecentarlo. Es imprescindible que se lleve un
control riguroso del balance de liquidos y del peso corporal. El estado de
inflamacion aguda generalizada resulta en edema en otros érganos y tejidos.

. Aunque esto hoy es mucho menos frecuente, en ocasiones se asume que el

paciente que esté en el periodo de recuperacién de shock, trauma o de una
intervencion quirdrgica mayor, forzosamente esta acidotico y que debe reci-
bir bicarbonato de sodio. En realidad el paciente puede estar en el periodo
de alcalosi fa la situacion, al
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agravar la desviacion hacia la izquierda de la curva de disociacion de la
oxihemoglobina, dificultando mas la liberacion de oxigeno a nivel tisular;
ademas, puede dar lugar a sobrecarga de sodio.

La gravedad potencial o real de la insuficiencia respiratoria puede ser me-
nospreciada por el médico, quien queda tranquilo al prescribir oxigeno na-
sal o por mascarilla, lo cual representa apenas una FIO,, en el mejor de los
casos, de 0,50 (50%), provisién que puede ser insuficiente para las necesi-
dades del paciente. Ademas, se desatienden otras alteraciones que pueden
estar presentes, tales como ventilacién deficiente y debilitamiento progresi-
vo de la musculatura respiratoria.

El temor, a veces exagerado, de colocar al paciente en un ventilador meca-
nico cuando todavia puede no necesitarlo, no debe demorar la instalacién
de esta medida cuando ya hay signos francos de insuficiencia respirato-
ria incipiente. Pero esto hoy se debe considerar cuidadosamente a la luz
de los nuevos conocimientos sobre la lesion pulmonar producida por el
ventilador.

¢,COMO ACTUAR?

Tal vez tan importante como detallar toda la secuencia de tratamiento que esta
descrita en numerosos textos y publicaciones, es enumerar aguello que el médi-
co debe evitar cuando esté frente al SDRA.

Evite

1.

La sobrecarga de liquidos por via parenteral mediante un juicio racional y
objetivo de las necesidades reales; la sobrecarga hidrica en el paciente en
estado séptico, postraumatico o postoperatorio con permeabilidad capilar
anormal puede ser causa desencadenante o contributoria del edema pulmonar.

Las transfusiones de sangre almacenada, la cual contiene detritos que resul-
tan en microembolias, y que por la baja temperatura, pH acido y bajo con-
tenido de 2,3 DPG, resultan en severas alteraciones en la curva de satura-
cion de la hemoglobina. Las transfusiones de por si pueden ser causa de LPA
y SDRA (Roberts 2004; Looney et al, 2004).

La administracion de albimina o de coloides naturales o artificiales que, en
presencia de permeabilidad capilar anormal, escapan al intersticio y agra-
van el pro
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4. La hipocapnia prolongada, consecuencia de hiperventilacion y primera ma-
nifestacion de hipoxia y de dificultad respiratoria. De no ser atendida, lleva
al paciente a un creciente esfuerzo respiratorio y final desfallecimiento.

5. La alcalosis prolongada con sus consecuentes repercusiones de desviacién a
la izquierda de la curva de disociacion de la oxihemoglobina (dificultad de
liberacién del oxigeno a nivel tisular).

6. Una FIO, mayor de 0,50 (50%) por el peligro de toxicidad del oxigeno
sobre alvéolos ya alterados.

7. Una PEEP alta y demasiado prolongada en pacientes en ventilacién mecéani-
ca que puede resultar en neumotorax espontaneo (que forzosamente sera a
presion), en disminucién del gasto cardiaco y aumento de la resistencia
vascular y, en muchos casos, en mayor retencion de agua pulmonar.

8. La ventilacion mecanica mantenida mas alla de lo que realmente necesite el
paciente, con sus complicaciones inherentes de orden mecanico, de reten-
cion de agua y de infeccion.

9. El uso prolongado de antibiéticos de amplio espectro que destruyen la flora
saprofita normal, estimulan el crecimiento de microorganismos altamente
patogenos y finalmente determinan la muerte del paciente en estado séptico
generalizado y falla multisistémica.

RECONCEPTUALIZACION DEL SDRA

Las cifras de mortalidad en el SDRA son persistentes y oscilan ampliamente
entre 20% y >80% segln la etiologia. Realmente no han tenido mayor varia-
cion desde las descripciones clasicas de Ashbaugh y colaboradores (1967) y
Petty y Ashbaugh (1971), las cuales han sido extensamente revisadas en las
ediciones anteriores de esta obra (figuras 111-3 y 111-4).

El grupo de Mathay (1989, 1990), Murray (1988) y Wiener-Kronish (1990),
de la Universidad de California en San Francisco, ha propuesto una “defini-
cion ampliada” del SDRA que permite un enfoque terapéutico mas racional y
una mejor prediccion del prondstico, lo cual, en realidad, significa una verda-
dera reconceptualizacion del SDRA. Tal definicion, propuesta en 1988 (Murray
et al., 1988) ha sido evaluada por T.L. Petty (1988).

Estos autores, al igual que Modig, de la Universidad de Upsala, Suecia,
destacan la d pulmonar y los
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FIGURA 111-3. Apariencia radiolégica del SDRA. Es caracteristico el moteado difuso en ambos
campos pulmonares. Cortesia de E. Garcia, MD. Departamento de Anestesiologia, Fundacién
Santa Fe de Bogota.

FIGURA IlII-4. Aspecto microscépico del SDRA en estado avanzado. Hay dafio alveolar difuso: se
aprecia engrosamiento septal y membranas hialinas en las paredes alveolares. H&E 125x.
Cortesia de F Ce Fe de Bogota.
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diferentes resultados finales que se observan en los pacientes atectados por el
SDRA.

El autor sueco (Modig, 1990) divide la etiopatogenia del SDRA en dos
grupos: el de origen en la via aérea (aspiracion, ahogamiento, humo, gases
toxicos, neumonitis de tipo viral o bacteriano) y el de origen en el torrente
hematico (sepsis, shock traumatico, pancreatitis). En el primer grupo hay
entidades que producen un cuadro simple y de buen pronéstico, y otras que
ocasionan cuadros bastante mas graves. Las del segundo grupo generalmente
revisten mayor gravedad. Es evidente que el resultado final, asi como la mor-
talidad, varian en forma notoria en los diversos grupos de pacientes de acuer-
do con su etiopatogenia y a las enfermedades o entidades clinicas que se
hallen asociadas.

Por consiguiente, no se debe perpetuar la tendencia a agrupar la heterogénea
variedad de pacientes con SDRA en un solo grupo, sino mas bien establecer defi-
niciones mas concretas y una categorizacion cuantificable de la gravedad del
cuadro.

Modig ilustra en un buen esquema la secuencia de alteraciones fisiopatoldgicas
que suceden en el SDRA (figura I11-5).

Por otra parte, Murray y Wiener-Kronish han planteado la “definicion am-
pliada” del SDRA con base en la heterogenicidad tanto de las manifestaciones
como de la evolucion clinica y la variabilidad del prondéstico segun la condi-
cion clinica asociada: por ejemplo el SDRA asociado con sepsis tiene una mor-
talidad de 90%, mientras el SDRA asociado con embolia grasa exhibe una
mortalidad de 10%; pero el asociado con trasplante de medula ésea tiene una
mortalidad de casi 100%.

La “definicion ampliada” contiene tres partes, y cada una provee un puntaje
o “score” (Wiener-Kronish, 1990):

1. Cuantificacidn de la gravedad de la lesion pulmonar, con base en:

a) alteracion de la oxigenacion (el indice PaO,/FIO, es un buen indicador);
b) radiografia del térax;
c) distensibilidad del sistema respiratorio;
d) PEEP

Tales criterios para el “score” aparecen en la tabla segin Matthay (1990) y
Wierner-Kronish (1990). El grado de lesion pulmonar es calificado como leve
a moderado (
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SDRA PRECOZ |

PR . Constriccién bronquiolar
1. Alteracién V/Q “seca Constriccion microvascular
Pérdida de vasoconstriccién hipdxica

2. Aumento de la permeabilidad
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Edema intersticial

| SDRA INTERMEDIO
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Edema intersticial

Edema ductos

alveolares
| SDRA TARDIO (cuadro total) |—= Pérdida de surfactante
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3. Pérdida barrera epitelial ——— Edema alveolar

Mortalidad
FIGURA IlII-5. Alteracién fisiopatologica secuencial en el SDRA, segun J. Modig (1990).

2. ldentificacion de las entidades clinicas asociadas con el SDRA

Las dos entidades clinicas més frecuentemente asociadas con el desarrollo
del SDRA son el sindrome séptico y la broncoaspiracion de contenido gastrico.
Otras son: shock de cualquier etiologia, el trauma mayor, las transfusiones
multiples, la pancreatitis aguda severa, las sobredosis de drogas (aspirina, opiaceos,
antidepresivos triciclicos, barbituratos), la neumonia y el ahogamiento.

El riesgo de desarrollar SDRA se incrementa en relacion directa con el nu-
mero de entidades clinicas presentes en el mismo paciente.

En general, 80% de los pacientes en riesgo desarrollaron el SDRA en las
primeras 24 horas, pero cuando habia sepsis en muchos casos en menos de 6
horas.

La sepsis es la entidad clinica m&s cominmente asociada con la aparicion
del SDRA: 2C
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La circulacion extracorporea de la cirugia cardiaca es otra causa Importante
de lesidn pulmonar aguda. El trasplante de medula y el SDRA constituyen una
combinacion de pésimo prondstico, con mortalidad de cerca del 100%.

3. Falla orgénica no pulmonar

El proceso inflamatorio que ocurre en el pulmoén en la LPA y en el SDRA
causa lesiones en 6rganos distantes. Sin embargo, la hipotesis que plantea que
el pulmon es el generador primario de la disfuncion organica multiple no ha
sido corroborada. Se sabe que la inflamacién pulmonar puede supra-regular
los mecanismos anti-inflamatorios que ejercen su accion en sitios remotos, y
algunos autores sugieren que las influencias anti-inflamatorias pueden predo-
minar en Organos extrapulmonares (Marini, 2004).

Pero en casos avanzados de SDRA otros drganos diferentes del pulmon de-
sarrollan falla. Alrededor de 20% de los pacientes con SDRA exhiben falla
cardiaca, la cual es especialmente notoria en la sepsis. La falla hepatica conco-
mitante es de prondstico ominoso, con mortalidad de casi 100%.

Se sabe que la falla concomitante de mas de tres érganos por mas de siete
dias de duracion conlleva una mortalidad de 98%.

La alteracion acido-base en el plasma con cambio del pH (<7,4 con el pa-
ciente intubado) y de bicarbonato (<20 mMol/dL) es de muy mal prondstico,
especialmente si se acompafia de BUN >65 mg/dL.

En la tabla 111-3, pagina 123, segun Matthay y Wiener-Kronish et al. se
resumen los criterios y categorias incluidos en la definicion ampliada del SDRA.

Se reconoce la importante relacion que existe, como una consecuencia clini-
ca comun, entre la sepsis y shock séptico, el SDRA y la neumonia nosocomial.

La sepsis sistémica y la neumonia son dos condiciones que predisponen clara-
mente al SDRA; cuando la neumonia primaria requiere hospitalizacion el SDRA
aparece en el 10% de los pacientes. Cuando s6lo hay bacteremia aparece en 5%,
pero cuando ésta se acomparfia de repercusion organica, la cifra puede llegar al
40%. La sepsis, la lesiéon pulmonar aguda y la falla organica multiple son enti-
dades intimamente asociadas, puesto que son el resultado de una respuesta de
tipo inflamatorio masivo y generalizada por la activacion de mediadores
inflamatorios inducida por diversos factores contenidos en la pared bacteriana.

Biondi y colaboradores de la Universidad de Yale han descrito bien las
interacciones n el pulmén en el
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Tabla I11-3
Criterios parala definicion ampliada del SDRA,
segun Matthay (1990) y Wiener-Kronish (1990)

l. Gravedad de lalesion pulmonar
Oxigenacion arterial (PaO,/FIO,)
Radiografia del térax
Distensibilidad pulmonar estatica
Nivel de PEEP

Il. Entidades clinicas asociadas
Sepsis (microbiologia, ubicacion anatémica)
Aspiracion (tipo)

Trauma mayor

Sobredosis de droga
Circulacién extracorp6rea
Otras (trasplante de medula)

lll.  Funcion organicano pulmonar
Estado &cido-base
Funcién renal
Anormalidades hematolégicas
Funcién hepética
Funcion del SNC
Funcién cardiovascular

SDRA. Se sabe que la funcion del miocardio se encuentra alterada en el SDRA
directamente como consecuencia de los cambios fisiopatologicos, pero tam-
bién en forma indirecta como consecuencia de las intervenciones terapéuticas.
Son muchos los factores que causan una importante y compleja carga
hemodindmica durante la inspiracion y la espiracion, sea en el curso de la
respiracion espontanea o bien de la respiracién mecéanica. Los cambios en las
presiones, la frecuencia respiratoria, los volimenes, los modos ventilatorios; el
estado funcional previo del corazén; vy, finalmente, la accion directa de los
agentes mediadores y de las toxinas sobre el miocardio, afectan todos la fun-
cion ventricular, tanto izquierda como derecha.

En el SDRA hay un aumento en la resistencia vascular pulmonar como
consecuencia de la lesion microvascular, lo cual, junto con otros factores, pro-
duce hipertensién pulmonar. El uso del PEEP en la ventilacion mecéanica tiene
consecuencias directas tanto sobre la precarga como sobre la postcarga del
ventriculo derecho. Se ha comprobado una reduccion en la eyeccion sistélica,
asi como dilatacion del ventriculo derecho, lo cual se acentlla con PEEP =10
cm H,O. El efecto negativo de la sepsis sobre la contractilidad miocardica tam-
bién se ejerce,
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En la sepsis se ha documentado bien la depresion de la funcion del ventriculo
izquierdo, aun en los pacientes que son capaces de mantener un alto indice
cardiaco; las causas son diversas, e incluyen la endotoxina, el factor de necrosis
tumoral y multiples agentes mediadores de tipo inmunitario. Esta es una ac-
cion depresora directa del miocardio, pero también una “accién depresora”
sobre la circulacién general.

La relacion entre la provision o aporte de oxigeno (DO,), la demanda y el
consumo (VO,) ha sido motivo de justificado interés. En una extensa revision
de la literatura aparecida a partir de 1972, Weg confirma que en el SDRA
existe una dependencia patolégica entre el VOD, y el DO, (o sea, que el VO,
varia directamente segun el DO,), especialmente en cuanto a la incapacidad
de incrementar la extraccion tisular del oxigeno; aunque muchos estudios
demuestran correlacion entre el lactato y la relacion VO,/DO,, su concentra-
cion no aparece consistentemente relacionada con otros indicadores de hipoxia
tisular.

La determinacion del gasto cardiaco y la identifificacion del tipo de falla
cardiocirculatoria son prerrequisitos para una adecuada intervencién de sopor-
te en el manejo del SDRA. Se ha planteado que los resultados de la relacion
entre el aporte, la demanda y el consumo de oxigeno pueden ser utilizados
para interpretar los valores del gasto cardiaco, identificar los diferentes tipos
de falla cardiaca y emprender acciones tendientes a mejorar la funcion celular
de los diferentes drganos y tejidos y, con ello, prevenir la falla orgéanica
multisistémica.

J.L. Vincent ha identificado cuatro pasos en la interpretacién de los valores
del gasto cardiaco:

1. relacién entre el GC y el tamafio del paciente

2. presencia de anemia o de hipoxemia

3. saturacion de la sangre venosa mixta

4. lactato sanguineo

5. valoracion del VO, antes y después de una elevacion transitoria del GC

Es evidente que el pronéstico en el SDRA varia en forma significativa segun
los criterios de la “definicién ampliada” y la cuantificacion (puntaje) de la
lesion pulmonar, y que, por lo tanto, el enfoque terapéutico y la prediccién del
curso clinico deben ser acordes (tabla I11-4).

El valor final, puntaje o “score”, segun la tabla 111-4 de la pégina siguiente,
se obtiene de dividir el puntaje total por el nimero de componentes que fueron
utilizados.
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Tabla 1lI-4
Criterios para la cuantificacion de la lesion pulmonar (“score”),
segun Matthay, Murray (1988,1990) y Wiener-Kronish (1990)

Valor
Radiografia de Térax
No hay consolidacion alveolar
Consolidacion alveolar 1 cuadrante
Consolidacion alveolar 2 cuadrantes
Consolidacion alveolar 3 cuadrantes
Consolidacion alveolar 4 cuadrantes

A W DNPFE O

Hipoxemia
PaO,/FIO, 300
PaO,/FIO, 225-299
Pa0,/FIO, 175-224
Pa0,/FIO, 100-174
PaO,/FIO, <100

A W NP O

Distensibilidad del sistema respiratorio (en ventilacion mecanica) (ml/cm H,0)

80 0
60-79 1
40-59 2
20-39 3
<19 4

PEEP (cm H,0)
<5
6-8
9-11
12-14
15

A W NP O

Puntaje o “score”

No lesién 0
Lesién leve a moderada 0,1-2,5
Lesién grave (SDRA) >2,5

Por ello con frecuencia los analisis que aparecen en la literatura sobre medi-
cina critica presentan enormes dificultades para establecer diferencias y llegar a
conclusiones
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Ya es tiempo de adoptar una mejor definicion, “cuantificada”, del SDRA, al
igual que lo hemos hecho con la definicion y categorizacion del trauma y del
estado critico.

EVOLUCION FINAL

En las fases iniciales se produce la consecuencia fisioldgica de la lesién pulmonar
aguda, la cual se manifiesta por hipoxemia con deterioro progresivo del indice
PaO,/FIO, y alteraciones radiol6gicas progresivas, representadas no solo por
infiltracion pulmonar, sino también por efusién pleural, como consecuencia
del aumento en el agua pulmonar. La alteracién en la permeabilidad capilar
esta plenamente establecida en esta fase, como también en las siguientes; por
consiguiente, la administracién de coloides puede agravar mucho el cuadro: en
efecto, el coloide escapa al intersticio, donde ejerce un efecto nocivo de aumen-
to del edema.

Pocos pacientes mueren en esta fase inicial.

La destruccion pulmonar ocurre en la fase subaguda del SDRA, entre el 10°
y el 14° dia. Aparecen enfisema, trombosis e intensa fibrosis, pero el paciente
puede exhibir mejoria en la oxigenacion, en contraste con lo observado en la
fase aguda, cuando los alvéolos se inundan con liquido rico en proteina.

La fibrosis, la infiltracidon de granulocitos y de células inflamatorias y la des-
truccion del surfactante empeoran la distensibilidad, ya disminuida desde la fase
aguda. El fenémeno fibroproliferativo que sigue a la lesion pulmonar aguda
produce severa alteracion funcional con obliteracién de los espacios alveolares.

En tal medio la infeccién secundaria aparece como problema prominente.
El riesgo mayor de infeccidn ocurre entre el 6° y 10° dias luego de iniciada la
ventilacion mecanica, y ahora la sepsis se convierte en el principal factor deter-
minante de la gravedad de la lesién pulmonar.

Universalmente se reconoce el ominoso prondstico de la asociacion SDRA/
sepsis. Muchos estudios han comprobado el efecto de la endotoxina y de otros
productos y agentes mediadores resultantes de la respuesta inflamatoria a la
sepsis, sobre el pulman, efecto que resulta en el desarrollo del SDRA.

Pero debe diferenciarse, en cuanto al prondstico, la sepsis que causa SDRA,
y el SDRA que se complica con infeccion pulmonar. En el primer caso el pro-
nostico es muy grave; en el segundo, con frecuencia la infeccion pulmonar
puede ser cor
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La fase cronica del SDRA se caracteriza por proliteracion de fibroblastos con
areas de fibrosis que progresan hacia la fibrosis pulmonar difusa, con grave
alteracion irreversible de la capacidad funcional. Los mecanismos de fibrosis
alveolar que suceden a la lesion pulmonar aguda han sido revisados por
Marinelli y asociados de la Universidad de Minnesota.

Los pacientes que presentan SDRA rara vez mueren por la insuficiencia
respiratoria, sino, principalmente, por falla organica multiple. EI SDRA se
asocia con el desarrollo de anormalidades sistémicas del intercambio gaseoso
que se manifiestan en forma de relacién anormal entre el consumo corporal
total (VO,) y la provision corporal total de oxigeno (DO,).

El edema intersticial y la lesion endotelial y de las células del parénquima de
los érganos diferentes del pulmén interfieren con la difusién del oxigeno hacia
el interior de las células y, naturalmente, con el consumo. Esto se manifiesta
por un bajo indice de extraccion.

La pérdida de capilares disminuye la perfusion y la provision del oxigeno al
nivel microcirculatorio; la alteracion en la microcirculacién incluye trombosis
capilares y la apertura de “shunts”, todo lo cual empeora la ya precaria perfu-
sién. Las alteraciones en la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) también se
presentan a nivel tisular y a nivel del parénquima de los 6rganos del cuerpo y
producen alteracion en el consumo y la provisiéon de oxigeno (VO,/DO,).

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico para el SDRA. El manejo del SDRA es
complejo y se refiere a varios aspectos, comenzando con la prevencion de con-
diciones predisponentes, su diagnéstico precoz, el soporte de la funcion orga-
nica y la prevencion de la infeccibn nosocomial.

El primer paso en el tratamiento del SDRA es controlar y eliminar la causa
de la lesién pulmonar. En muchos pacientes la causa es una infeccidn
intraabdominal, por lo cual éstos deben ser operados prontamente una vez
establecido el diagnéstico. Otras formas de sepsis deben ser igualmente identi-
ficadas y eliminadas con prontitud.

El incremento en la provisién de oxigeno y el soporte de la oxigenacion
mediante ventilacién mecéanica y PEEP el juicioso uso de liquidos parenterales,
el soporte inotrépico de la funcion cardiaca y el control agresivo de la infec-
cion mediante drenaje de colecciones y antibioticos, consituyen la esencia del
tratamiento.
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Algunos autores han intentado el reemplazo del surfactante con surfactante
recombinante exdgeno con resultados halagadores (Baodouin, 2004; Hammond
et al, 2004; Spragg et al, 2004).

Es previsible que en los proximos afios en la inmunoterapia se encuentre el
fundamento principal en el manejo del SDRA, asi como de las entidades intima-
mente relacionadas: el shock séptico y el sindrome de falla organica multisistémica.

MEDIDAS GENERALES DE SOPORTE ORGANICO

Las medidas generales de soporte que deben ser aplicadas en pacientes alta-
mente susceptibles o en aquellos que ya estan en las primeras fases del SDRA

son:

1. Reanimacién agresiva y eficaz para restablecer el volumen circulatorio y

a)

b)

minimizar el periodo de shock. Esto se logra con:

Administracion de solucién salina fisiolégica o de lactato de Ringer,
sangre fresca o coloides, en cantidades apropiadas. Las transfusiones de
sangre deben ser administradas con suma precaucion, porgue la transfu-
sién sanguinea de por si es causa reconocida de lesion pulmonar aguda
(Roberts 2004; Looney et al, 2004).

Generalmente se produce una sobrecarga de liquidos como resultado del
esfuerzo por restituir volemia y elevar la presion de llenamiento del
ventriculo izquierdo para aumentar asi el gasto cardiaco, especialmente
si la diuresis es escasa. Cantidades crecientes de lactato de Ringer y de
solucion salina son administradas, a veces sin monitoria de la presion
venosa central, hasta producir la sobrecarga que puede provocar el ede-
ma pulmonar. Altos volimenes de liquido son retenidos en el intersticio
del pulmoén, y cantidades adicionales sélo vienen a aumentar el edema
sin que se corrija el estado hemodinamico que ya ha sido resuelto. La
monitoria de la PV.C. y de la presion en cufia con catéter de Swan-Ganz
es necesaria.

Si bien es cierto que la maxima prioridad en la resucitacion inicial es el
restablecimiento del volumen circulatorio, y que para lograr este propoési-
to a veces resulta en una sobrecarga de soluciones salinas, ésta es franca-
mente indeseable y debe ser evitada.

La administracion de agentes adrenérgicos tales como la epinefrina,
norepir cia, la dopamina,
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son muy utiles para mejorar el rendimiento y el gasto cardiacos en
situaciones en que el paciente se mantiene hipotenso a pesar de haberse
restablecido la volemia.

c) La utilizacion de diuréticos tales como la furosemida pueden evitar el
problema en casos debidamente seleccionados. Sin embargo, este sindro-
me no es producido por falla cardiaca izquierda y los diuréticos no son
efectivos en cuanto a movilizar el edema pulmonar intersticial una vez
gue se ha acumulado; ademas su uso indiscriminado puede resultar en
hipovolemia.

. Cuando se hayan restablecido la volemia y la buena circulacién periférica, a
juzgar por el retorno de la presion arterial y venosa central a valores norma-
les, del color y temperatura normales en la piel de las extremidades vy, prin-
cipalmente, de una diuresis satisfactoria (alrededor de 50 mL por hora),
debe restringirse la administracion rapida y agresiva de liquidos y de sangre
para evitar la sobrecarga.

. El meticuloso y permanente cuidado pulmonar es la medida preventiva de
mayor importancia y depende, en gran parte, de la eficiencia del servicio de
enfermeria. La humidificacion para evitar el resecamiento de la via aérea
gue causa secreciones viscosas, las maniobras de inspiracion profunda, tos y
expectoracion, el cambio de posicion y la terapia fisica, constituyen medi-
das fundamentales para evitar las microatelectasias y la consolidacion
alveolar, especialmente después de procedimientos quirirgicos prolonga-
dos.

. La prevencioén de la aspiracion de contenido gastrico es una medida de gran
importancia, pero con frecuencia olvidada en estos pacientes semicomatosos
0 en estado post-anestésico. El tubo endotraqueal debe permanecer in situ
hasta que el paciente haya despertado totalmente de la anestesia y no haya
riesgo de aspiracion. Este, ademas de prevenir la aspiracion, provee la via
aérea que pueda ser necesaria en el caso de que el paciente requiera ventila-
cion mecanica.

. La utilizacién temprana del respirador mecanico en pacientes de alto ries-
go o en aquellos que comienzan a desarrollar insuficiencia respiratoria
puede prevenir una evolucién grave hacia el cuadro de franco SDRA, que
es fatal en una alta proporcién de casos. Pero es necesario que el médico
utilice su mejor juicio clinico frente a criterios claros para evitar, por exce-
so de celo, las complicaciones que sobrevienen de la ventilacion mecanica
en pacientes labiles. Hay que tener siempre en cuenta el conocimiento
actual sobr , el cual debe ser
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ajustado para lograr los mejores volumenes corrientes y el PEEP optimo. La
tomografia computadorizada ha permitido estudiar las lesiones, quistes y
bronquiectasias que son consecuentes a la sobredistension alveolar que pro-
duce la ventilacion mecanica (Treggiari et al, 2002)

6. La administracion precoz de corticosteroides ha sido propuesta como de
beneficio en neumonitis secundaria a aspiracién gastrica, a embolia grasa y
a shock séptico, bajo la presuncion de que logran la estabilizacién de las
membranas lisosémicas y previenen mayor dafio celular por la liberacion de
enzimas intracelulares. Asi mismo, la leucostasis y la adherencia de los
leucocitos al epitelio vascular parecen ser reducidos por los glucocorticoides.
La agregacion de leucocitos en los capilares pulmonares y la activacién de
los factores C3a y C5a del complemento de la via alterna resulta en un
cuadro clinico de insuficiencia respiratoria muy similar al SDRA.

En este caso la utilidad de los glucocorticoides podria tener una mayor
justificacion, puesto que estos compuestos también interfieren con las reac-
ciones de inmunidad celular. Sin embargo, su utilizaciéon es motivo de fuer-
te controversia. Entre los aspectos negativos que se citan esta el de la
inmunosupresion, en estos individuos tan altamente susceptibles a la infec-
cioén secundaria.

Los trabajos de Meduri han encontrado asociacion importante entre las
dosis altas de corticosteroides con una rapida y notable mejoria de la lesién
pulmonar con disminucién de la mortalidad, cuando son utilizados en la
fase tardia o fibroproliferativa. Es importante recalcar que el glucocorticoide,
su dosificacion y duracion de tratamiento, debe ser metilprednisolona a 2
mg/Kg/dia por 32 dias, y es indispensable tener seguridad de ausencia de
infeccion pulmonar.

Irrazabal y asociados (2004) de Buenos Aires, Argentina, han revisado el
estado actual del controvertido uso de corticoestroides en el SDRA, y con-
cluyen que estos agentes son de utilidad en un subgrupo de pacientes con
SDRA después de haber descartado la presencia de infeccién o después de
tratamiento con antibioticos. Hoy se acepta que los resultados del uso de
glucocorticoides en el SDRA han sido desalentadores y que apenas una mi-
noria de pacientes que pueden tener enfermedades asociadas, como neumo-
nia eosinofilica, cuya base inmunitaria puede ser susceptible a los esteroides,
podria beneficiarse (Marini, 2004).

7. Debe evitarse el peligro de lesion pulmonar por concentraciones de oxigeno
inspirado
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MANEJO DE LOS LIQUIDOS

Los pacientes que estan en ventilacion mecanica, tienen por el solo hecho de
estar en el respirador, una notoria tendencia hacia la retencién anormal de
agua y a la formacion de edema pulmonar. Esto se debe a que la ventilacion
mecénica parece estimular la secrecién de hormona antidiurética (ADH) de la
hipéfisis. Ademas, el humidificador del aparato afiade una cantidad conside-
rable de agua cuya absorcion es dificil de cuantificar, y la pérdida insensible y
normal de agua por evaporacion respiratoria es impedida por la respiracién de
gas humidificado.

Estos pacientes presentan un estado de hipoproteinemia real o por dilu-
cion, con disminucion de la presién oncética del plasma, que unida a la per-
meabilidad anormal de la pared capilar, resulta en transudacién de agua y
proteina al espacio intersticial del pulmén. La hipoproteinemia es un claro
marcador de lesion pulmonar aguda/SDRA (Lweis & Martin, 2004).

Una vez se haya establecido que existe una sobrecarga de liquidos con reten-
cion pulmonar, se hace necesario:

a) Restringir, en lo posible, el volumen de liquidos a cantidades que no sobre-
pasen las necesidades corporales reales y que no interfieran con el mante-
nimiento de la volemia y funcién renal adecuada.

b) Tratar de movilizar el edema intersticial del pulmoén con diurético y, segin
algunos autores, tal vez con albdimina humana concentrada y de bajo conte-
nido de sodio. Esta Ultima para aumentar la presién oncética y producir
diuresis osmotica, al tiempo que se corrige la hipoproteinemia. Su uso, sin
embargo, es muy debatido y debe ser cuidadosamente evaluado, puesto que
pacientes con permeabilidad capilar anormal pueden empeorar con el paso
de la albimina al intersticio pulmonar. El autor definitivamente la considera
contraindicada en el SDRA. Ya se han mencionado los resultados benéficos
gue pueden derivarse del uso racional de diuréticos del tipo de la furosemida.

La monitoria permanente de la presion venosa central es una ayuda valiosa,
pero siempre teniendo en cuenta que:

1. La posicion del catéter sea correcta, segun control radiografico.

2. Pueden presentarse edema agudo del pulmén y alteraciones considerables
en la estructura pulmonar, con presién venosa central normal.

3. Este méto itaciones.
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Mas precisa es la monitoria que se logra con un catéter de Swan-Ganz, el
cual permite mediciones de presion capilar pulmonar real, o sea de la presion
en auricula izquierda.

La administracién excesiva de liquidos, cristaloides o coloides, puede dar
lugar a edema pulmonar de tipo cardiogénico, pero s6lo da lugar al edema
intersticial del SDRA cuando se acompafia de permeabilidad capilar anormal.

SOPORTE CARDIOCIRCULATORIO

Existe la tendencia a tratar de elevar la presion en la auricula izquierda y la presion
de llenamiento del ventriculo izquierdo por medio del aumento de la volemia,
administrando liquidos y sangre. Muchos pacientes, sin embargo, se mantienen
hipotensos, con un gasto cardiaco que permanece disminuido, con oliguria y
extremidades pélidas y frias, en presencia de una volemia ya restablecida.

La insistencia en aumentar la volemia, cuando ésta ya no es deficiente, pue-
de resultar en falla ventricular izquierda y edema agudo del pulmén de tipo
cardiogénico, para lo cual debe establecerse con claridad si es necesario la ad-
ministracion de diuréticos tales como la furosemida.

Asi mismo, con frecuencia esta indicada la utilizacién de agentes adrenérgicos
tales como la epinefrina, la norepinefrina, el isoproterenol o la dopamina
(dihidroxifenil-etilamina). Este Gltimo es tal vez el agente inotrépico de elec-
cion, por su gran efecto sobre el rendimiento del miocardio y la ausencia, en
dosis adecuadas, de efecto vasoconstrictor (alfa). El isoproterenol también ejer-
ce un poderoso efecto inotrépico (beta), acompafiado de vasodilataciéon
periférica, pero su efecto acelerador y el aumento del consumo de oxigeno por
el miocardio hacen que su uso vaya disminuyendo cada dia.

SOPORTE VENTILATORIO

Existe una preferencia general por el respirador de ciclaje por volumen, o
respirador de volumen, por ser de mayor versatilidad y porque asegura un
volumen corriente (V) constante a pesar de cambios en la presién transpulmonar
y en la distensibilidad. Sin embargo, en la mayoria de los casos, el buen manejo
de un respirador de ciclaje por presidn da resultados satisfactorios.

El respirador de volumen suministra un volumen fijo y permanente, con
una presion que varia en relacion directa con la resistencia pulmonar, e inversa
con la distens
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Si el paciente Inicia el ciclo de ventilador con su proplo estuerzo inspiratorio,
se produce la respiracion asistida, y el ventilador solamente aumentara el volu-
men corriente, el cual, de lo contrario, seria insuficiente.

Si es el repirador el que hace autométicamente el ciclo sin participacion del
esfuerzo inspiratorio del paciente, se produce la respiracion controlada.

El respirador debe ser adaptado a las necesidades del paciente. Si el paciente
esta despierto y alerta y mantiene una frecuencia respiratoria adecuada, proba-
blemente sélo necesitara respiracion asistida. Pero si estd en coma y mantiene
una frecuencia respiratoria deprimida, o si esta apneico, necesitara respiracion
controlada. En ocasiones es necesario establecer respiracion controlada en un
paciente alerta; se debe entonces administrar benzodiacepinas, opiéceos y aun
agentes curarizantes, para deprimir el esfuerzo inspiratorio, evitar la lucha con-
tra el respirador, y poder mantener la respiracion controlada. La lucha del
paciente contra el respirador resulta en fatiga y empeoramiento de su condi-
cion general.

PRINCIPIOS Y FUNDAMENTOS DE LA VENTILACION MECANICA

1. El ventilador debe ser ajustado de acuerdo a las condiciones del momento y
los antecedentes pulmonares del paciente.

2. Deben observarse las mas estrictas normas de asepsia para evitar contamina-
cion cruzada.

3. Lavia aérea debe mantenerse libre de secreciones, y debe ejecutarse un vigo-
roso programa de aspiracion endotraqueal aséptica, terapia fisica y movili-
zacion del paciente.

4. Es necesaria una monitoria cuidadosa de los gases arteriales, electrolitos,
hemoglobina y hematocrito; presion arterial y presion venosa central; diure-
sis horaria; peso corporal; microbiologia de las secreciones traqueo-bronquia-
les; radiografia de tdrax; calculo exacto de ingreso y egreso de liquidos.

5. Tradicionalmente se utilizaban volimenes corrientes entre 12 y 15 ml/kg.
Los trabajos de Amato y Barbas (1998), Slutsky (1999) y del ARDS Network
(2000), recomiendan la utilizacién de volimenes corrientes mas bajos, en-
tre 5y 8 ml, con el fin de evitar la lesién pulmonar causada por la ventila-
cién Mecénica, la cual comprende cuatro formas: Barotrauma, Volutrauma,
Atelectrauma y Biotrauma. Esto es lo que se conoce como Ventilacion Pro-
tectora Pu'
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6. El uso de volumenes bajos puede conducir a la aparicion de hipercapnia.

*

Laffey (2004) ha revisado el papel que desempefia el aumento de las con-
centraciones de CO, y ha encontrado que se puede permitir su ascenso hasta
cierto nivel, pudiendo incluso ser beneficiosa per se, estrategia conocida como
Hipercapnia Permisiva.

. Debe determinarse la FIO, necesaria para mantener una oxigenacion arterial

(PaO,) adecuada. La FIO, debe ser menor de 0,5 (50%) para evitar la toxi-
cidad de oxigeno y, combinado con PEEP, debe mantener una PaO, no me-
nor de 70 mm Hg.

. El mantenimiento de presion positiva permanente en la via aérea (PEEP y

CPAP)* produce atrapamiento de aire dentro del alvéolo al final de la espi-
racién (figura 111-6). Esto a su vez impide, por una parte, el colapso y la
microatelectasia y, por otra parte, aumenta la capacidad funcional residual
del pulmén, por cuanto mantiene los alvéolos expandidos a un nivel supe-
rior al de su volumen critico (ver figuras I11-6 y IV-18 a I1V-24). La intro-
duccién de PEEP permite una mayor oxigenacién a menores concentracio-
nes de oxigeno inspirado.

Los niveles usuales de PEEP oscilan entre 5 y 10 cm H,O; valores mayores
pueden ser requeridos, pero pueden ser Nnocivos.

La PEEP ha probado ser uno de los mas efectivos mecanismos de apoyo
ventilatorio, y permite la utilizacion de bajos niveles de FIO,. Su desventaja
hemodinamica es la reduccion que puede producir en el gasto cardiaco, al
disminuir el retorno venoso al corazon derecho por elevacion de la presién
intratoracica y el aumento de la resistencia vascular pulmonar cuando la
PEEP sobrepasa la presion en la auricula izquierda. Esto quiere decir que
una PEEP excesiva disminuye la precarga y resulta en disminucién del trans-
porte de oxigeno aun cuando los gases arteriales aparezcan mejorados. Sin
embargo, se han observado incrementos del gasto cardiaco aun a niveles
altos de PEEPR, lo cual indica la necesidad de definir el nivel éptimo de
PEEPR o sea aquél capaz de producir la mejor oxigenacion arterial sin que
llegue a deprimir el gasto cardiaco. Tal nivel puede ser determinado en for-
ma muy precisa mediante el calculo de Q S/ Q T y la estimacién de la res-
puesta hemodindmica, por medio del catéter de Swan-Ganz. Si éste no esta
disponible, deberé observarse cuidadosamente el comportamiento de la PaO,
frente a la presion arterial y a la diuresis horaria, como parametros del gasto

Ver péaginas 1
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cardiaco. La distensibilidad puede ser utilizada también como pardmetro
para determinar el nivel 6ptimo de PEEP

Estudios realizados en la Universidad de Yale por Tilson et al. han podido
demostrar que la PEEP ejerce un efecto protector sobre el pulmon inocula-
do con bacterias por via intratraqueal. El mecanismo puede ser el de un
estimulo a la resistencia local del pulmén a la infeccion, inducida por pre-
servacion del surfactante, o el mantenimiento de la distensibilidad y una
mejor oxigenacion tisular. También se ha especulado respecto a una posible
accion sobre la resistencia sistémica a la sepsis o a la redistribucion del gasto
cardiaco hacia los érganos centrales.

INSPIRACION ESPIRACION

Sin PEEP

Colapso

(Surfactante)
Con PEEP: 10 cm H,0O

FIGURA 111-6. El uso de la PEEP para evitar el colapso alveolar y las atelectasias. Ver también
figuras IlI-7, IV-3
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La mayor complicacién del uso de PEEP a niveles superiores a 15 cm H,O,
es el neumotédrax, que puede ser bilateral y que por ser a presion, puede
representar, de pasar inadvertido, un accidente fatal para estos pacientes en
tan precarias condiciones pulmonares.

La PEEP esta contraindicada en pacientes con enfisema pulmonar.

9. Cuando no se va a utilizar el concepto de la Hipercapnia Permisiva, la PaCO,
debe ser mantenida con no més de 5 a 8 mm Hg de variacion del valor
normal para el paciente. Si la PaCO, aparece menor de 30-32 mm Hg, debe
considerarse el aumento del espacio muerto. Si aparece demasiado alta, se
debe pensar en hipoventilacion, la cual se puede corregir aumentando el
volumen corriente y/o la frecuencia respiratoria, o disminuyendo el espacio
muerto extracorporeo.

10.El paciente debe ser sometido a ventilacion mecénica sélo por el tiempo
que sea estrictamente necesario. Permanentemente debe evaluarse su condi-
cion general para determinar el momento de extubarlo y de retornarlo gra-
dualmente (deshijar) a respiracién espontanea.

PEEP

'

,yf/'

FIGURA 111-7. La PEEP aumenta la resistencia vascular pulmonar al obstaculizar el paso de
sangre a la auricula izquierda, con lo cual se restringe la presién de llenamiento del ventriculo
y se deprime el
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SOPORTE NUTRICIONAL

Es importante mantener el mejor estado nutricional posible, con especial aten-
cion a los niveles de las proteinas de la sangre, para sostener la debida compe-
tencia inmunoldgica. La combinacién de desnutricion y sepsis resulta en com-
plicaciones adicionales y en mortalidad muy aumentada. Tal vez el aporte mas
significativo de los altimos afios al cuidado del paciente en estado critico es la
tecnologia para el soporte y replecién nutricionales (Rombeau et al, 2002). El
paciente con SDRA requiere soporte nutricional como parte fundamental de la
terapia. El soporte nutricional que en el estado agudo inicialmente se adminis-
tra por via parenteral, esta orientado a proveer los substratos caléricos y proteicos
necesarios para el mantenimiento de la masa celular corporal, en especial de la
masa muscular respiratoria, y el restablecimiento de concentraciones normales
de proteina para la funcién coloide-osmatica a del plasma y la competencia
inmunolégica del organismo.

Pacientes en estado avanzado de desnutricion exhiben gran deplecion
proteica con debilidad muscular progresiva, la cual de por si puede dar lugar a
insuficiencia respiratoria.

La nutricion parenteral total es necesaria cuando no sea posible alimentar al
paciente por via oral o entérica a través de sonda gastrica o yeyunal con dietas
hospitalarias o mediante la utilizacién de dietas de formula quimica definida.
El soporte nutricional en el SDRA debe ser cuidadosamente calculado, por
cuanto ya esta bien establecido que altas cargas parenterales de glucosa resul-
tan en un exceso en la produccion de CO,, cuya excreciéon puede inducir o
agravar la insuficiencia respiratoria. En estas condiciones la nutricién parenteral
con altos contenidos de glucosa puede representar un estrés metaboélico adicio-
nal al que ya sufre el paciente (Patifio, 1998).

El soporte nutricional ideal es el que se provee por via enteral.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Ya se ha descrito el mecanismo para la infeccién secundaria que puede progre-
sar a una superinfeccion o estado séptico generalizado, a veces estimulado por
la utilizacion inadecuada e indiscriminada de antibi6ticos de amplio espectro.
La infeccion debe ser especificamente diagnosticada por frotis repetidos de las
secreciones traqueales y bronquiales profundas, y cultivos y antibiogramas seriados.
El frotis coloreado con Gram es un procedimiento sencillo, poco costoso y de
singular valor para la identificacion rapida de microorganismos. Muchos cen-
tros hospitalar sivo con facilida-
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des para realizar este estudio de iInmediato. EI autor personalmente lo considera
esencial y, en muchos casos, de mayor valor y credibilidad que el cultivo.

Identificado el agente bacteriano causante de la infeccion invasora del pul-
mén o de otro 6rgano, y no de una simple colonizacién secundaria de las vias
aéreas altas, debe utilizarse el antibiotico mas especifico y de mas estrecho es-
pectro.

El neumotdrax es una complicacidon que se presenta especialmente con el
uso de PEEPR, y que puede llegar a ocurrir con una frecuencia mayor del 25%
con niveles de PEEP superiores a los 15-20 cm H,O. Su reconocimiento debe
ser inmediato, por lo que representa un neumotérax a tension, y su tratamien-
to es la colocacion de tubos para succion intrapleural. Algunos autores temen
tanto a esta complicacion, que aconsejan la colocacién preventiva de tubos
intrapleurales cuando se estén utilizando altos niveles de PEEP

Como se dice en péarrafos anteriores, la ventilacion mecéanica puede causar
dafo a los pulmones, situacién conocida como Lesion Pulmonar Asociada al
Ventilador, la cual comprende cuatro formas: Barotrauma, Volutrauma,
Atelectrauma y Biotrauma:

Barotrauma: las altas presiones en la via aérea durante la ventilacion con
presion positiva, pueden causar lesién pulmonar manifiesta por escape de aire.
El gradiente de presion entre los alvéolos y los manguitos perivasculares puede
transitoriamente incrementarse, permitiendo que el aire llegue a los tejidos
intersticiales. Se define como la presencia de aire extra-alveolar en sitios donde
normalmente no se encuentra. Se manifiesta como neumomediastino, enfise-
ma subcutaneo, neumotérax, neumopericardio, neumoretroperitoneo, enfise-
ma intersticial, quistes pulmonares a tensién, I6bulo inferior izquierdo
hiperinsuflado, embolismo gaseoso sistémico y quistes de aire subpleural.

Volutrauma: la sobredistension o el estiramiento pulmonar al final de la
inspiracién puede llevar a cuadros de dafio alveolar difuso, edema pulmonar,
aumento de la filtracion de liquidos, incremento de la permeabilidad epitelial
y/o microvascular, por un excesivo estrés de la pared (relaciéon de tension de la
pared alveolar y su grosor). Se piensa que una lesion mecanica puede estimular
una respuesta celular mediada por canales de estiramiento activados por cationes
por un incremento del calcio intracelular que terminaria causando un aumen-
to en la permeabilidad microvascular.

Atelectrauma: el proceso repetido de apertura-colapso de las vias aéreas
distales puede lesionar los pulmones. En un pulmén atelectasico o que ma-
neje bajos vc e requerir altas
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presiones y el estrés producido por éstas podria causar rupturas epiteliales. El
PEEP mejora la distensibilidad pulmonar y se asocia con menor frecuencia
de lesion pulmonar. Ademas, se ha planteado que el colapso pulmonar favo-
rece el llenado alveolar por liquido que reduce la presién alveolar de oxigeno
y puede dafar las células a este nivel y la ventilacién a bajos volimenes
podria inhibir la produccion de surfactante y/o extraer el surfactante del
alvéolo.

Biotrauma: factores mecanicos pueden llevar a lesion pulmonar producida
por mediadores inflamatorios o por mecanismos biol6gicos. Se ha demostrado
que la liberacién de citoquinas puede ser compartimental (a nivel alveolar)
pero en ocasiones puede pasar a la circulacion sistémica originando compro-
miso endotelial a distancia y disfuncion organica extrapulmonar. El concepto
de biotrauma es fundamental para ayudar a explicar por qué la mayoria de
pacientes que mueren con SDRA fallecen por falla organica multiple mas que
por el compromiso pulmonar.

Los nuevos modos ventilatorios y las noveles propuestas de soporte de la
respiracion prometen cambios dramaticos en este tema.

Los altos valores de volumen corriente y de PEEP pueden resultar en depre-
sion del gasto cardiaco (figura I11-7). Sin embargo, como ya ha sido descrito en
secciones anteriores, estos pacientes desarrollan elevacién del gasto cardiaco en
las etapas avanzadas del SDRA. Por consiguiente, la PEEP puede no afectar
seriamente el gasto cardiaco, a menos que haya un estado hipovolémico. Se
han observado incrementos en el gasto cardiaco en pacientes hipovolémicos
sometidos a PEEP

Es conveniente mantener la minima concentracién de oxigeno inspirado
(FIO,) que asegure una oxigenacion arterial satisfactoria sin efectos téxicos.

Un porcentaje importante de los pacientes sometidos a intubacion endotraqueal
0 a traqueostomia para ventilacion mecanica presenta ulceraciones de la tra-
guea producidas por el balén del tubo o canula, y una parte considerable de
ellos desarrolla estenosis y granulomas por cicatrizacion y fibrosis, los cuales
obstruyen la traquea y requieren operacion. El tubo endotraqueal, ademas,
puede resultar en lesiéon de los cartilagos de la laringe. La utilizacidn de canulas
con balones de alta distensibilidad y que pueden ser inflados a muy baja pre-
sion (menos de 15 cm H,O) ha venido a disminuir esta seria complicacion de la
ventilacibn mecénica.

¢Cuanto tiempo puede permanecer un tubo endotraqueal antes de tomarse
la decision de
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Muchos autores pretieren practicar la tragueostomia tempranamente si el
paciente requiere intubacion prolongada. Otros, entre quienes se encuentran los
autores, prefieren mantener el tubo endotraqueal hasta por semanas, antes de
realizar la traqueostomia. La traqueostomia tiene también complicaciones im-
portantes, especialmente infeccion, aunque ofrece mayor comodidad para el
paciente (permite la alimentacién oral) y mas facil acceso para succién de
secreciones.

Varios pacientes con SDRA desarrollan trombocitopenia de etiologia no cla-
ramente establecida.

Un porcentaje considerable de los casos admitidos con el diagnostico de
SDRA a las unidades de cuidado intensivo presenta hemorragia gastrointestinal,
y mas de la mitad de los que sangran exhiben recuentos plagquetarios concomi-
tantes de menos de 90.000/mmé®. La hemorragia se acompafia de mortalidad
elevada. Se ha demostrado el valor de la administracion profilactica de antiacidos
en el manejo de pacientes en estado critico, con lo cual se disminuye considera-
blemente el peligro de hemorragia gastrointestinal. Igualmente, la cimetidina, la
ranitidina y el sucralfato, han demostrado eficacia en la prevencion de esta temi-
ble complicacion; sin embargo, debido a la relacién que existe entre el uso de
estos medicamentos y el desarrollo de Neumonia Asociada a Ventilador, actual-
mente se prefiere el uso de bloqueadores H, como el omeprazol o sus derivados.

NUEVOS ENFOQUES Y PERSPECTIVAS

Meakins revisé los avances en el manejo del SDRA en una presentaciones ante
el American College of Surgeons en 1995.

Un importante avance en el tratamiento de la falla respiratoria en el neonato
es el soporte vital extracorpéreo, método que se ha convertido en la modalidad
terapéutica estandar en ese grupo de pacientes, con el cual se logran tasas de
supervivencia mayores de 80%.

El método consiste en la circulacion extracorporea prolongada como soporte
temporal del pulmoén y corazén que se encuentra en falla. La provisién de un
adecuado intercambio gaseoso permite la reversion de la hipertension pulmonar,
al tiempo que se evitan los efectos nocivos de la elevada presién intraalveolar y
de las altas concentraciones de oxigeno inspirado (FIO,). El método se ha popu-
larizado, y ya se practica en no menos de 100 centros en el mundo.

Avanza la aplicacion del método a adultos con SDRA por trauma y por
otras causas,
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Otro desarrollo de Interesantes perspectivas es el uso de perfluorocarbono
liquido. El fluosol-D, uno de los fluorocarbonos, es un liquido con alto indice
de solubilidad para el oxigeno y el CO,, més de tres veces superior al del plas-
ma. Por ello esta sustancia artificial es capaz de transportar oxigeno en forma
efectiva en el organismo vivo.

La ventilacién parcial con perfluorocarbono ha demostrado beneficios en
modelos animales: mejoria del intercambio gaseoso y de la distensibilidad
pulmonar, disminucién del “shunt” y normalizacion de los valores de PaO, y
SvO, (Hirschl et al, 1994). También parece tener un efecto protector de las
alteraciones inflamatorias que ocurren a nivel del alvéolo y del capilar pulmonar
(Colton et al, 1994).

El 6xido nitrico, un agente vasoactivo con efecto vasodilatador selectivo
sobre la circulacion pulmonar, ha sido utilizado, con pobres resultados.

Finalmente, se ha planteado el uso de surfactante exdgeno, como se discute
en parrafos anteriores.

RESUMEN

En resumen, el SDRA, que es la variante mas grave de la LPA, consiste en
una alteracién alvéolo-capilar e intersticial difusa con llenamiento, conso-
lidacion y colapso (microatelectasia) alveolar progresivos que resultan en
un pulmén humedo, rigido y pesado, en el cual hay “shunt” veno-arterial
por atelectasia alveolar y aumento del espacio muerto con alteracion de la
relacion ventilacidn/perfusion, disminucion de la distensibilidad y detri-
mento de la difusion alvéolo-capilar. La manifestacién clinica es hipoxemia
progresiva y refractaria con hipercarbia creciente y aumento del lactato san-
guineo.

Clinicamente el SDRA esta constituido por una variedad de alteraciones
que representan la reaccion inflamatoria sistémica, uniforme e inespecifica a
una variedad de lesiones y entidades clinicas. Esta intimamente relacionado
con la sepsis y con la falla organica multiorgénica, y hoy existe la tendencia a
considerarlos como una sola entidad.

El SDRA se caracteriza por hipoxemia refractaria a la administracién de
oxigeno, disminucion de la distensibilidad y de la capacidad funcional resi-
dual, todo lo cual resulta de la acumulacion de edema y elementos celulares en
el intersticio pulmonar, destruccion de la arquitectura alvéolo-capilar, atelectasia
y obliteracién
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La aparicion de la imagen radiologica de infiltrados difusos en un paciente
en estado critico es un signo ominoso, indicativo del desarrollo del SDRA, y se
acompafa de elevada mortalidad. Estudios clinicos y experimentales sugieren
que el secuestro pulmonar de granulocitos activados y la accion de una varie-
dad de agentes mediadores de la reaccién inflamatoria, tales como el FNT, la
11-1, etc., resulta en lesién del endotelio capilar con permeabilidad anormalmente
aumentada y formacién de edema intersticial con distorsion de la mecanica
ventilacidn-perfusion.

El diagndstico precoz mediante monitoria rigurosa de los gases sanguineos
y de otros parametros permite la instauracién de ventilacion mecanica y de
medidas terapéuticas oportunas, con lo cual se puede modificar el ominoso
prondstico del SDRA. No existe todavia un tratamiento especifico del SDRA;
el soporte vital extracorporeo, la inmunoterapia y el uso de surfactante exdgeno
se perfilan como enfoques promisorios.

Actualmente se ha adoptado una visién mas cuantificada del grado de seve-
ridad del compromiso organico pulmonar y extrapulmonar, lo cual representa
una verdadera reconceptualizacion fisiopatologica del SDRA para un manejo y

una terapéutica especifica mas racionales.
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MECANICA RESPIRATORIA
Y PRINCIPIOS DE LA VENTILACION
MECANICA

INTRODUCCION

L a ventilacion pulmonar es el movimiento del aire hacia el interior (inspira-
cion) y hacia el exterior (espiracion) de los pulmones. En el Capitulo I,
Fisiologia de la Respiracion, se tratan los principios basicos de la ventilacion y
se describen los voliumenes pulmonares.

La ventilaciéon pulmonar depende de:
a) El estimulo respiratorio.

b) El mantenimiento de alvéolos abiertos, capaces de realizar el intercambio
gaseoso a través de la membrana alvéolo-capilar.

¢) El movimiento mecanico de la caja toracica y de los pulmones.

Demling (2002) resume los principales aspectos fisioldgicos involucrados
en la mecénica de la ventilacion:

a) El estimulo respiratorio. El estimulo para mantener una ventilacion alveolar
adecuada (V,) son la PaO, que detectan los quimiorreceptores del cuerpo
carotideo y del arco adrtico y el pH que perciben los quimiorreceptores del
tallo cerebral.

b) Mantenimiento de alvéolos abiertos. EI pulmén tiene una tendencia conti-
nua a colapsar, y no lo hace gracias a la elasticidad de los tejidos intersticiales
y a la tension de superficie que provee la fina capa de surfactante que pre-
viene el cc
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c) Movimiento de los pulmones. La musculatura intercostal de la pared torécica
y, principalmente, el muasculo diafragma, contrarrestan la tendencia de los
pulmones a colapsar. Los musculos respiratorios accesorios son los escalenos,
gue elevan las dos primeras costillas, y los esternomastoideos, que elevan el
esternén. Se pueden considerar como musculos accesorios menores los del
ala de la nariz, que producen ensanchamiento de las fosas nasales, y los
pequefios musculos del cuello y de la cabeza (West, 2002).

Se requiere un trabajo muscular activo de la pared toracica para inflar los
pulmones.

Se denomina presion de 0 aquella que es igual a la presidon atmosférica, o
sea la PB del ambiente. Por consiguiente, presion positiva es la presion que
tiene un nivel superior a la presién atmosférica. Durante la inspiracion, por
la expansion muscular del térax, la presion en la via aérea es negativa (menor
que la PB), lo cual hace que el aire entre al pulmdn; al final de la inspira-
cién, por la tendencia del pulmén a retraerse (inicio de la espiracion), la
presién se hace positiva y el aire egresa del pulmén (figura 1V-1).

En condiciones de falla respiratorias, estd indicada la ventilacion mecéanica
como medida de soporte esencial.

Al iniciar ventilacion mecanica es indispensable diferenciar los dos procesos
fisiologicos fundamentales: ventilacion y oxigenacion. El propésito primario
de la ventilacion es la excrecién del bidxido de carbono (CO,) mediante un ade-
cuado intercambio del aire alveolar. La produccion del CO, resulta de la activi-

Inspiracion

Presion
(Igual a la PB)

Espiracion

FIGURA IV-1. Re
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dad metabolica de las celulas, que lo excretan al liquido Intersticial como re-
ducto del metabolismo celular. Es un gas extremadamente soluble que se di-
funde a través de todos los tejidos y que se hidrata para convertirse en acido
carbonico, H,CO,, a través de una reaccion muy lenta, por lo cual casi todo el
CO, se mantiene como dCO,, o sea CO, disuelto en el plasma, en una relacion
de 800-10000/1. Por esta razon la medicién de la PaCO, es equivalente, desde
el punto de vista practico, a medir la concentracion del acido carboénico (Capi-
tulo 11).

En cambio, la oxigenacién depende principalmente del adecuado balance
entre la circulacion capilar pulmonar y la capacidad de los alvéolos para
mantenerse inflados, y el estado de la oxigenacion se determina midiendo la
PaO, El espacio muerto anatémico y el espacio muerto alveolar son factores
gue inciden sobre la oxigenacién (Capitulo Il). Como se ha visto en el capi-
tulo anterior sobre SDRA, la relacién del espacio muerto al volumen corrien-
te, V/C,, normalmente es de 0,33.

A continuacién se describen los principios generales de la ventilacién meca-
nica

PPI (O IPPB) = PRESION POSITIVA INTERMITENTE

Es el método que consiste en producir la inspiracion por medio de presiéon
positiva, mientras la espiracion se produce espontaneamente en forma pasiva.
La presion en la via aérea desciende a O (se equilibra con la PB) al final de la
espiracion. Puede administrarse por mascara sin intubacion.

La PPI se utiliza principalmente en terapia del edema agudo del pulmén y
tuvo auge en el cuidado postoperatorio del paciente.

Durante la anestesia, con el paciente paralizado, el anestesiélogo al compri-
mir el balon esta efectuando ventilacién por PPl (VPPI), o sea realizando un
soporte mecanico de la respiracion por medio de la presion positiva inspiratoria.
También es PPI la resucitacion por respiracion boca a boca (figura 1V-2).

La aplicacién de presion positiva durante la inspiracion resulta en tres efec-
tos fisioldgicos principales:

1. Disminucion del retorno venoso por aumento de la presion transpulmonar
e intratoracica, que puede producir disminucién del gasto cardiaco y aun
hipertensién endocraneana por obstruccion de las venas del cuello (figura
1V-3).



148 uA

Inspiracion | Espiracion

0

FIGURA IV-2. Respiracidn por presion positiva.

2. Aumento de la presion intraalveolar, lo cual en casos extremos puede dar
lugar a ruptura.

3. Aumento del calibre de los bronquios durante la inspiracién (broncodilatacion
inspiratoria).

La interferencia con el retorno venoso al corazén derecho que resulta de la
respiracion de presion positiva es la razon por la cual este método es de utili-
dad en el tratamiento del edema agudo del pulmdn por falla ventricular iz-
quierda; se produce una “sangria interna”, que equivale a remover una parte
importante del volumen de retorno venoso.

Figura IV-3. La presién positiva resulta en aumento de la presion intratoracica, con lo cual se
obliteran las grandes venas del interior y del térax y se disminuye el retorno venoso a la auricula
derecha. Modific
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Se ha calculado que el debito cardiaco se disminuye en 11% cuando un
paciente recibe PPI.

Normalmente esta disminucion circulatoria es compensada a través de va-
soconstriccion periférica, con lo cual se mantiene la presion arterial en niveles
normales. Pero si el paciente esta hipovolémico, o bajo anestesia con paralisis
simpatica, tal mecanismo no puede ser efectuado y sobreviene la disminucion
descompensada del débito cardiaco y la consiguiente hipotension.

En tanto que la PPI tiene efectos sobre la circulacion muy diferente de los de
la respiracion normal, los efectos sobre el pulmoén son enteramente similares a
los de la respiracién normal.

Con la presion positiva inspiratoria el paciente respira con mayor profun-
didad y se obtiene la mayor inflacién del alvéolo, si se logra administrar por
medio de tal presién un mayor volumen; como se verd mas adelante, esto no
siempre ocurre en las condiciones clinicas para las cuales se ha utilizado la
PPI.

Naturalmente que la respiraciéon de mayor profundidad, o sea la mayor
inflacion del alvéolo, se logra en forma 6ptima, y totalmente fisioldgica, me-
diante una inspiracién profunda voluntaria. Es decir, que a una mayor infla-
cion alveolar se puede llegar normalmente por medio de la presién negativa
gue crea una inspiracion profunda, o mecanicamente por medio de la presion
positiva aplicada durante la inspiracion.

Las maniobras orientadas hacia la inflacién del alvéolo tienen por objeto
impedir el colapso alveolar que sobreviene al disminuir su volumen por debajo
del volumen critico, o reinflar alvéolos ya colapsados. El colapso alveolar re-
duce la capacidad funcional residual del pulmén, produce hipoxemia (por
“shunt” intrapulmonar) y da comienzo a las microatelectasias que significan el
comienzo del SDRA.

Es bien conocido que un 20% a 40% de los pacientes presentan complica-
ciones pulmonares después de intervenciones abdominales o toracicas, las cua-
les vienen a constituirse en la mayor causa de morbilidad y mortalidad
postoperatorias.

Muchos métodos han sido utilizados para su prevencion y entre ellos,
hace un tiempo, la PPl goz6 de favoritismo. El fenédmeno de una gran can-
tidad de terapeutas respiratorios aplicando presién positiva intermitente
con maquinas accionadas por oxigeno o por aire comprimido, fue desgra-
ciadamente f lazar a la enfer-
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mera que por muchos ainos habia efectuado en forma etficiente y ldgica la
prevenciéon de tales complicaciones en los pacientes quirdrgicos. La expe-
riencia ha venido a demostrar que las maniobras clinicas usuales, especial-
mente aquellas que buscan la inspiraciéon profunda que expande los alvéolos,
y la tos y expectoracién que limpian las secreciones, son superiores a la PPI
mecanica.

La complicacion pulmonar que sigue a la anestesia y a la operacion se ca-
racteriza por un colapso alveolar que es gradual y progresivo, el cual se mani-
fiesta por reduccion de la capacidad funcional residual y del volumen residual,
disminucién de la distensibilidad, hipoxia (por “shunt” frente a alvéolos no
ventilados), infeccidn de areas atelectasicas y neumonitis.

Tales alteraciones tienen maxima significacion entre las 48 y 72 horas des-
pués de la operacion, y pueden regresar sin mayor manifestacion clinica, o
pueden progresar y culminar en el severo cuadro del SDRA. El colapso alveolar
resulta del patrén de respiracion monétona y superficial, a través de vias con
abundantes secreciones, en el paciente postoperado que tiene respiracién depri-
mida y que esta limitado por el dolor y la aprensién. Este patrén monoétono
contrasta con el patréon del individuo normal, que se caracteriza por inspira-
ciones profundas intermitentes, del total de la capacidad pulmonar, que se
intercalan con el volumen corriente (V. o V,) de 400 a 500 mL, y que ocurren
cada cinco a diez minutos. Si este patréon de inspiraciones profundas intercala-
das se instaura durante el periodo intra y postoperatorio, se logra evitar el
colapso alveolar y sus consecuencias.

¢En qué forma se logran las inspiraciones profundas intercaladas? Como ya
se explico, por la inspiracion profunda normal del paciente, o por la inspira-
cion mecanica profunda que produce la presién positiva. Esta fue la razén por
la cual se utilizé la PPI en el manejo del paciente postoperado. Pero si la razén
es légica, en la practica no siempre se consigue el objetivo. En efecto, la infla-
cion del alvéolo resulta del ingreso de un mayor volumen inspiratorio, que la
inspiracién profunda siempre logra; pero la presiéon positiva, que es controla-
da por un limite de presion que se ajusta en la maquina, solo lo logra cuando
con tal presion efectivamente se ingresa el volumen deseado y necesario para
expandir el alvéolo. La distensibilidad disminuida, o sea la rigidez del pulmon,
o cualquier resistencia por parte del paciente, debido a dolor, aprensién o aun
a las vendas, hacen que el volumen requerido para llegar a una determinada
presion falle al no ingresar el volumen deseado sino uno, a veces menor, que
resulta en una respiracion ain mas superficial. La presiéon positiva s6lo asegura
un volumen determinado si tal volumen puede ser medido e introducido me-
diante presion de inflacién alveolar mantenida por el tiempo suficiente para la
administraci6
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Es por ello que hoy se usa muy poco la PPI en el periodo postoperatorio, y
se ha regresado a las maniobras clinicas que logran inspiraciones profundas
intercaladas y la eliminacién de las secreciones. Los espirometros de incentivo,
gue obligan al paciente a realizar inspiraciones profundas, y que estan libres de
los peligros de la PPI, son de utilizacién rutinaria por su bajo costo y facil
manejo por el mismo paciente. En cuanto a las maniobras clinicas, debe insistirse
en la inspiracién profunda, varias veces durante la hora, y en la tos y expecto-
racién que eliminan el moco y las secreciones tragueobronquiales. Inflar un
guante, soplar la botella a través de un tubo bajo agua, etc., s6lo son efectivos
en la medida que sean precedidas de inspiracion profunda. En el paciente debi-
litado, en el paciente incapacitado para mantener un patrén respiratorio con
inspiraciones voluntarias frecuentes, la PPl puede ser un método de utilidad si
es debidamente aplicado para lograr inspiraciones profundas y mejores patro-
nes de ventilacion fisiologica. La PPI, en forma accesoria, tiene también utili-
dad para administrar broncodilatadores y otras drogas de efecto tépico.

La PPI exhibe peligros y complicaciones de importancia:

1. Infeccion cruzada, a veces por patdégenos hospitalarios de gran agresividad,
como las pseudomonas.

2. Aerofagia con distension gastrica, aun en pacientes con tubos de succion
nasogastrica.

3. Neumotdrax.

4. Disminucién del retorno venoso por aumento de la presién transpulmonar
e intratoracica, con disminucion del gasto cardiaco y aun hipertensién endo-
craneana.

PRINCIPIOS BASICOS DE LA VENTILACION MECANICA
LOoS VENTILADORES

Qué es un ventilador: es una maquina que asume las funciones de ventilacion
y oxigenacion del sistema respiratorio, cuando el paciente es incapaz de cum-
plir esta funcion vital debido a la presencia de alguna condicién propia del
pulmén o a distancia (insuficiencia respiratoria).

Partes del ventilador: dependiendo del modelo, asi como el sistema respira-
torio tiene un componente central que ejerce el control (neurolégico) y otro
periférico o ef 2nte que se encar-
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ga de controlar las variables de la respiracion (frecuencia, volumen, fraccion
inspirada de oxigeno, etc.) y otro componente neumatico encargado de la en-
trega (circuitos, fuelles, generadores de presion, etc.).

Clasificacion de los ventiladores: de acuerdo con su relacion se clasifican en
tres formas:

= Por el mecanismo que usan para generar la fuerza inspiratoria,
= Por el modo en que controlan la respiracién (variaciones de control),
= Por su relacion sobre las fases del ciclo respiratorio (variaciones de fase)

Generacion de fuerza inspiratoria: fisiologicamente, la fuerza de la contrac-
cion muscular durante la inspiracidon hace que la caja toracica aumente de
volumen y establezca un gradiente de presion entre los pulmones y la atmdsfe-
ra, suficiente para causar el influjo de aire hacia los pulmones. Este modelo de
presion negativa intrapulmonar no existe; en cambio se han desarrollado dos
modelos: el de presidon negativa extratoracica y el de presion positiva
intrapulmonar. Esta constituye la primera clasificacion:

Ventiladores de presion negativa: fueron las primeras maquinas, inventadas
en Drinker y Shaw en 1928, conocidas como tanques de respiracion corpdorea o
“pulmon de acero”, donde el paciente era colocado dentro de un cilindro de
aire comprimido excepto la cabeza y el cuello, el cual estaba rodeado de un
sello de goma esponjosa. Funcionaba generando una presion negativa en el
cilindro, produciendo una presién sub-atmosférica alrededor del térax. El
gradiente de presion resultante era suficiente para elevar la caja toracica y asi el
aire fluia hacia adentro de los pulmones.

Fue eficiente en la ventilacion de pacientes sin alteraciones respiratorias sig-
nificativas, principalmente en las victimas de las epidemias de poliomielitis,
pero no tenia un buen desempefio en situaciones mas graves. La presién nega-
tiva sobre el abdomen causaba secuestro abdominal de la sangre. Otros proble-
mas eran su tamafo, el ruido y la dificultad para dar cuidados adecuados al
paciente debido al aislamiento de su cuerpo en el cilindro. En 1939 se inventé
una coraza que se ajustaba Unicamente en el térax, que resolvio el problema del
secuestro abdominal de sangre, pero continuaron los demas problemas y cayo
en desuso.

Ventiladores de presién positiva: el principio de la ventilacién a presiéon
positiva es mucho mas antiguo y fue descrito por Vesalius en 1555 explican-
do la necesic r los pulmones.
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Notese que este principio es contrario a la respiracion fisiologica. No fue
tomado en cuenta sino hasta 400 afios después en 1955 cuando la epidemia
de polio superd las existencias de pulmones de acero. Tuvieron que inventar-
se entonces maquinas o ventiladores para inflar los pulmones a presion posi-
tiva, los cuales desde entonces han pasado por muchas alteraciones, pero
podemos diferenciarlos por el tipo de mecanismo controlador en sus tres
diferentes generaciones:

\entiladores de presidon positiva de primera generacion: se caracterizaban
por sus mecanismos neumaticamente controlados. Utilizaban temporizadores
y reguladores neumaticos para aplicar presiéon a los pulmones, como un com-
presor.

\entiladores de presion positiva de segunda generacién: en los 1960, los
ventiladores empezaron a ser industrializados y se incorporé tecnologia elec-
tronica analoga a sus elementos de control, como un reloj de cuerda.

Ventiladores de presién positiva de tercera generacion: surgio en el mercado
a principios de los 1980 con la llegada del microprocesador. Con la incorpora-
cion de esta tecnologia, los ventiladores ofrecen un control mayor en sus siste-
mas de liberacién y mejoraron en su seguridad, como un computador.

Variaciones de control: la mecanica de la respiracion es afectada por tres
factores: volumen, presién y flujo (velocidad de desplazamiento). Por eso, a los
ventiladores se les llama controladores de presion, controladores de volumen o
controladores de flujo, y al modo de ventilacion resultante se le llama respecti-
vamente: controlada por presion, controlada por volumen o controlada por
flujo. Un ventilador puede ser capaz de controlar mas de una variable, pero no
todas al mismo tiempo:

Controladores de presion: controlan la presion de las vias aéreas. Se fija pre-
viamente un nivel de presion maximo. El volumen y flujo varian necesaria-
mente para alcanzar el nivel de presidn determinado, dependiendo de las pro-
piedades de distensibilidad pulmonar y toracica, y de la resistencia de la via
aérea. Ejemplo: en un ventilador se ha prefijado una presion maxima de 20 cm
H,O. ¢(Con cuanto volumen insuflard entonces los pulmones de un paciente?
La respuesta depende de la distensibilidad: a mayor distensibilidad, mayor vo-
lumen alcanzado y viceversa.

Controladores de volumen: se programa un volumen fijo para ser entregado.
El flujo permanece constante. La presion es variable y ahora ésta es la que va a
depender de las caracteristicas del pulmén o de la caja toracica. La onda de
flujo sinusoid stones giratorios,
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mientras que la onda cuadrada es caracteristica de los ventiladores por un
piston linear o fuelle.

Los ultimos dos factores que definen estos aparatos como ventiladores con-
trolados por volumen son: a) que incorporan un pistén (giratorio o lineal), o
un fuelle, como su mecanismo de conduccién; y b) que miden directamente el
volumen liberado.

Controladores de flujo: similar a los controladores de volumen, los
controladores de flujo mantienen flujo y volumen constantes, lo que varia es la
presion. La diferencia es que miden el volumen indirectamente con un
transductor de flujo, y el volumen es calculado en funcion del tiempo. La
mayoria utilizan una véalvula controlada por microprocesador como su siste-
ma de liberacién de gas, lo que le permite al ventilador ofrecer diferentes
formatos de onda de flujo: cuadrada, en aceleracion, en desaceleracion y
sinusoidal, de acuerdo con las necesidades del paciente.

Variaciones de fase: el ciclo respiratorio se puede dividir en cuatro eventos o
diferentes fases:

m Transicién de la espiracién a la inspiracion.
= Inspiracion.
m Transicidon de la inspiracion a la espiracion.

= Espiracion.

Las variables de presion, flujo y volumen son medidas y utilizadas para
iniciar, mantener y cerrar cada fase. En este contexto, presion, flujo, volumen
y tiempo son todas variables de fase.

Transicion de la Espiracion a la inspiracion (Variable de Gatillo o “Trigger™):
el gatillo es el medio que el ventilador utiliza para iniciar la inspiracion. Pre-
sion, flujo, volumen y tiempo pueden ser todos utilizados:

Cuando el tiempo es la variable que esta siendo medida, el ventilador inicia
una respiracion de acuerdo con una frecuencia prefijada, independiente del es-
fuerzo inspiratorio del paciente. Cuando es la presion, el ventilador siente una
caida en la presion basal (el esfuerzo inspiratorio del paciente) e inicia una respi-
racion, independiente de la frecuencia fijada. Cuando es el flujo, un flujo conti-
nuo de fondo esta disponible para el paciente, programado por el operador.
Conforme el paciente inicia el esfuerzo inspiratorio, el ventilador siente una
pérdida en el a una respiracion.
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Sensibilidad: determina el esfuerzo necesario del paciente para Iniciar una
respiracion. Es programable por el operador. Por ejemplo, en ventiladores que
utilizan la presion como variable de medida, el nivel de sensibilidad es de -0,5
cm H,0 a-20 cm H,O. Si el operador ajusta la sensibilidad para -1,0 cm H,O,
el paciente tendra que llevar la presion de las vias aéreas 1 cm H,O por debajo
linea base.

Inspiracion (Variables limite): normalmente la fase inspiratoria termina
cuando se alcanza el valor prefijado como control. Pero, puede terminarse
prematuramente si se alcanza el valor prefijado como limite antes de que se
termine el tiempo inspiratorio. El ejemplo mas frecuente de esta situacion es
la presencia de tos y/o desacople del sistema paciente-ventilador. Por eso, la
mayoria de los ventiladores son limitados por presién, para evitar que se
genere exceso de presion en las vias aéreas, caso en el cual se termina la fase
inspiratoria y suena una alarma (no confundir los términos controlado y
limitado).

Transicion de la inspiracién a la Espiracion (Variable de Ciclo): la inspiracion
terminara (cierra el ciclo), cuando alguna variable simplemente alcance un ni-
vel prefijado. Por ejemplo, en un ventilador controlado por flujo, la inspira-
cion termina cuando el volumen corriente prefijado se complete.

Espiracion (Variable Basal): todas las variables son medidas en relacion a sus
valores basales, o valores al final de la espiracién. Por lo tanto, presion, flujo y
volumen pueden ser utilizados como una posible variable controladora, siendo
la presién la variable mas usada en todos los ventiladores.

LA VENTILACION MECANICA

Dos conceptos son basicos para entender la ventilacion mecanica: existen tipos
de respiracidon y modos de ventilacion. Los tipos de respiracidn hacen referen-
cia al esfuerzo realizado por el paciente. Los modos de ventilacién describen la
programacion que se hace al ventilador.

Tipos de Respiracién: existen tres tipos basicos de respiracién: controlada,
asistida y espontanea.

Controlada: una respiracion controlada libera una presién, volumen o flu-
jo al paciente de acuerdo a lo prefijado por el operador, o sea, controlada por
presion o controlada por volumen/flujo, en una frecuencia respiratoria fija. En
ausencia de esfuerzos respiratorios por el paciente, el ventilador proporciona el
total de la rec ones controladas
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se completan cuando la variacion de ciclo pretijada se alcanza, o sea, presion,
volumen y tiempo (figuras 1V-4 y IV-5).

Asistida: asistir es ayudar. Una respiracion asistida se inicia cuando el es-
fuerzo inspiratorio del paciente llega al punto de la sensibilidad y dispara una
respiracion con los parametros programados, independiente del esfuerzo del
paciente. Puede reemplazar o adicionarse a las respiraciones controladas (figu-
ra 1V-6).

Esponténea: se basa en la demanda del paciente. El flujo y el volumen son
determinados por el esfuerzo inspiratorio. El flujo se inicia cuando el esfuerzo
alcanza el punto de sensibilidad. Una respiracion espontanea se termina cuan-
do la demanda del paciente finaliza (figuras IV-7 y IV-8).

Modos o modalidades de ventilacion:

Modalidad controlada (CMV): suministra al paciente respiraciones en for-
ma controlada. Soporta a pacientes con importante insuficiencia respiratoria,
ya sea por efecto de drogas para sedacion o relajacion, o por las condiciones
patolégicas mismas (coma, Guillan-Barré). Implica la no participacion del
paciente en la iniciacion de las respiraciones. El ventilador es activado por la
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FIGURA IV-4. Ventilaciéon controlada por volumen. Hay dos respiraciones sucesivas. Hay tres curvas
que representan el comportamiento de la presion en la via aérea, el flujo y el volumen alcanzado
durante el tiempo. Se ha preestablecido un volumen fijo, igual en las dos respiraciones. Pero en la
segunda respiracion ha disminuido la distensibilidad, por lo cual se alcanzan mayores presiones. La
presion pico se v con lac.
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FIGURA IV-5. Ventilacién controlada por presion. Se ha prefijado una presion positiva, la cual se
mantiene constante durante el ciclo respiratorio y es la misma en las dos respiraciones. En la

segunda respiracion se ha disminuido la distensibilidad por lo cual se alcanzan menores
volimenes.
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FIGURA IV-6. Ventilaciéon asistida/controlada: Después de una respiracion controlada, el pa-
ciente ha realizado un esfuerzo el cual es detectado por el ventilador como un descenso en la
presion (flecha) y de inmediato el ventilador responde iniciando una respiraciéon con el mismo
volumen prefija
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FIGURA IV-7. SIMV: La segunda respiracion es espontanea, es permitida luego de que el
paciente realiza un esfuerzo, el cual es detectado por el ventilador como un descenso (flecha)
en la presion. A diferencia de la asistida, el volumen alcanzado depende del esfuerzo realiza-
do. Noétese que durante la fase espiratoria de la respiracion espontdnea se generan presiones
mas altas que en la inspiratoria.
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FIGURA IV-8. SIMV + PPS: La segunda respiracion es espontanea, pero esta vez el ventilador al
detectar un esfuerzo, genera una presion positiva en la via aérea, la cual le ayuda al paciente y
ofrece mayor comodidad. El grado de esfuerzo necesario para permitir una respiraciéon espon-
tanea y a su vez, aplicar presidn positiva de soporte es programado segun la sensibilidad en
cm H,O por deb

Flujo

Volumen




159

frecuencia pretijada de la maquina, y la inspiracion termina de acuerdo con las
variables de ciclo prefijadas. Hay dos modalidades controladas:

Modalidad de volumen controlado: se programa un volumen fijo para ser
suministrado. El flujo permanece constante. La presion varia de acuerdo a las
caracteristicas de distensibilidad del pulmén y la caja toracica, y de la resisten-
cia de la via aérea. De acuerdo al modelo del ventilador, en algunos se progra-
ma un volumen minuto fijo y la frecuencia respiratoria, y el ventilador divide
el volumen corriente a entregar en cada respiracion, mientras que en otros se
programa directamente el volumen corriente y la frecuencia respiratoria (figu-
ra 1V-4).

Modalidad de presién controlada (PCV): se programa una presién maxima
fija. ElI volumen y flujo varian necesariamente para alcanzar ese nivel de presion,
dependiendo de las propiedades del pulmén y de la caja toréacica (figura IV-5).

Modalidad asistida — controlada (ACV): permite al paciente iniciar una
respiracion. La frecuencia respiratoria es pre-establecida. Si no hay esfuerzos
por el paciente, el ventilador controlara las respiraciones a los parametros fija-
dos. Si el ventilador siente (sensibilidad) un esfuerzo iniciado por el paciente,
liberara enseguida una respiracion, igualmente con los parametros programa-
dos, la diferencia es que esta vez la inici6 el paciente. La variable controlada es
el volumen (figura 1V-6).

Ventilacion Mandatoria Intermitente o IMV: permite al paciente respirar
espontaneamente entre las respiraciones controladas. La frecuencia respirato-
ria que se programa es utilizada como garantia de que el ventilador suministra
un soporte. Puede coincidir una respiracion controlada con una espontanea,
resultando en volimenes corrientes y presiones elevadas. Para solucionar este
problema se desarroll6 la Ventilacibn Mandatoria Intermitente Sincronizada
(SIMV).

Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV): si el paciente
inicia respiraciones espontaneas, el ventilador no inicia respiraciones controla-
das o se inhibe si estaba a punto de iniciarla, y calcula una pausa después de
esta respiracion espontanea para permitir otra, o de lo contrario, si el ventila-
dor no detecta (sensibilidad) ningin esfuerzo respiratorio, inicia una respira-
cion controlada (figura IV-7).

EMMV (Ventilacién minuto-mandatoria extendida): se basa en la respira-
cion esponténea del paciente. El médico fija un volumen minuto minimo man-
datorio que el paciente precisa realizar. Después, ajusta el volumen y el flujo
del ventilador en minuto desea-
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do. Si el paciente alcanza o excede las necesidades del volumen minuto respi-
rando espontdneamente, no se accionaran respiraciones controladas. Si el pa-
ciente no llega al volumen minuto necesario, el ventilador empieza a adicionar
respiraciones controladas hasta llegar a alcanzar el volumen minuto. Este mé-
todo es Util para pacientes que se estan independizando de la ventilacion meca-
nica, pero en la actualidad est4 en desuso.

PPC (O CPPB O CPPV) = PRESION POSITIVA CONTINUA.
PEEP Y CPAP

En este método se mantiene presidn positiva, o sea superior a la PB, en la via
aérea sin que se permita que la presion llegue a 0 al final de la espiraciéon. En
tanto que en la PPI la presion llega al nivel de la PB al final de la espiracion
(presién de 0), en la PPC se afiade presién positiva al final de espiracién, PEEP
(positive end-expiratory presure), con lo cual la presion positiva es continua a
lo largo de todo el ciclo. Se crea asi un nivel de presion en la via aérea siempre
superior al nivel de la PB (figura 1V-9).

Este método ha sido descrito como el mecanismo que durante la ventila-
cion mecanica impide el colapso alveolar, y que no esta libre de efectos nocivos
(figura 1V-3).

En las figuras I11-6 (pagina 135) y 1V-24 (pégina 177) se ilustra la PEEP y
su efecto de impedir que el alvéolo en espiracion llegue a niveles inferiores a su
volumen critico y se produzca su colapso (atelectasia).

La ventilacidn con presion positiva continua (VPPC) consiste en afiadir
PEEP a un paciente que esta en ventilador de presion positiva. Con ello se
logra evitar que el alvéolo llegue a su volumen critico y colapse, mantenién-
dolo en expansién residual al final de la espiracién y asegurando un aumento
de la capacidad funcional residual del pulmén (ver figura 111-6). Esta es la
utilidad primaria de la PEEP, y con ello se logran niveles adecuados de la
PaO, con concentraciones de oxigeno inferiores al 50% 6 60% (FIO, de 0,5 a
0,6).

CPAP (continuos positive airway pressure) es la presion positiva continua en
la via aérea, y no es sino la PEEP en un paciente que esta respirando esponta-
neamente. Este método puede ser instaurado sin intubacion. Es de gran efecti-
vidad en corregir la hipoxemia y disminuir el trabajo respiratorio cuando la
situacion fisiopatoldgica se deriva de una capacidad funcional residual dismi-
nuida. La CPAP tiene aplicacion especial cuando hay indicacién para presion
positiva conti ontraindicado.
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0 ESPONTANEA
0 PPI

+10 PEEP
0

FIGURA 1V-9. Los diferentes patrones de ventilacion: Normal esponténea; presién positiva
intermitente y PEEP a 10 cm H,O.

Ventilacién controlada por presion con relacion invertida (PCIRV): en este
modo de ventilacién controlada, la respiracién tiene un tiempo inspiratorio
mayor que el tiempo espiratorio. Si consideramos que normalmente la relacién
I:E es aproximadamente de 1:2, en esta modalidad las relaciones pueden ir
desde 1:1 hasta 4:1. Los pacientes que necesitan de este tipo de ventilacion
estan generalmente sedados y relajados.

Se pretende que la capacidad residual funcional aumente por el recluta-
miento de mas alvéolos, y que las inspiraciones mas largas y lentas mejore la
distribucion de gas en los pulmones (aumento de la ventilacion alveolar). Cuan-
do el tiempo espiratorio no es lo suficientemente amplio, se puede presentar
aumento en el volumen pulmonar, aumento en la presion espiratoria final y
desarrollo de auto-PEEP inadvertido.

Apnea: la ventilacion por apnea se inicia cuando la alarma de apnea es
prefijada y activada (es una alarma). El ventilador libera respiraciones contro-
ladas en los puntos seleccionados por el operador. La ventilacion por apnea
termina cuando el paciente empieza a respirar espontaneamente, u otra respi-
racion manua
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Presion soporte o presion positiva de soporte (PSV): en todas las modalida-
des hasta ahora vistas donde intervienen respiraciones espontaneas, el volumen
alcanzado durante éstas depende del esfuerzo del paciente. Con la presion so-
porte, cuando el paciente inicia una respiracion y alcanza el gatillo o trigger, el
ventilador genera una presion positiva en las vias aéreas que le ayuda o soporta
hasta el limite de presion que se prefijo. El ventilador controla rapidamente el
flujo con el fin de mantener el grado de soporte de presion programado por el
operador. El flujo liberado depende del gradiente de presion entre el circuito
del paciente y la presién pulmonar. Cuanto mayor el gradiente, mayor el flujo.
El gradiente ird a depender del esfuerzo inspiratorio del paciente. Otros facto-
res que afectan el flujo son la resistencia y distensibilidad. El flujo se termina
cuando el gradiente de presion es igual a cero. Con soporte de presion, el pa-
ciente no precisa tener mucho trabajo para mantener la respiracién esponta-
nea, lo cual se traduce en mayor comodidad (figura 1V-8).

Ventilacién de alta frecuencia (HFV): se usa principalmente en recién naci-
dos entre 23 y 41 semanas de edad gestacional, debido a patologias pulmonares
especiales. Utiliza frecuencias respiratorias elevadas y bajos volimenes corrien-
tes. La frecuencia varia de 150 a 1500 respiraciones por minuto, y puede ex-
presarse en hertz (1 Hz es un ciclo por segundo), por ejemplo: 1200 respiracio-
nes por minuto son 20 por segundo, o sea 20 Hz.

A medida que la frecuencia aumenta, se suministran volimenes corrientes
cada vez menores, incluso inferiores al espacio muerto. ;Como alcanzan a ven-
tilarse los alvéolos? Cuando se observa el flujo de un rio, se observa que el agua
gue va por el centro avanza mas rapido que la que va cerca de la orilla, por lo
tanto, no es necesario utilizar un volumen equivalente al de las vias aéreas,
pues el frente de onda llegara a zonas distales mucho antes que el resto.

También se atribuye el intercambio gaseoso en esta modalidad de ventilacion
a la mezcla gaseosa que ocurre debido a la turbulencia por el aumento de las
divisiones bronquiales, por las oscilaciones de flujo, por los elevados picos de
flujo instantaneo y por el efecto Pendeluft, que ocurre cuando algunos alvéolos
se estan llenando, al tiempo que otros se estan vaciando. Hay un relativo
atrapamiento de gas por que el tiempo espiratorio no es suficiente para eliminar
el gas. Puede ocasionar presiones peligrosamente elevadas y producir barotrauma.

Se clasifican en cinco categorias de acuerdo al mecanismo de suministro y al
control sobre la fase espiratoria:

HFPPV (Ventilacion de alta frecuencia con presion positiva): son ventilado-
res convencionales con la capacidad de mayores frecuencias, entre 60 a 150. La
espiracion en
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HFJV (Ventilacion a chorro de alta frecuencia): utilizan una fuente de gas de alta
presion, proporciona frecuencias de 240 a 660, utiliza un adaptador endotraqueal
especial de triple lumen, para liberar pulsos de volumen. La espiracion es pasiva.

HFOV (Ventilacion por oscilacién de alta frecuencia): utiliza una bomba de pis-
ton diafragmado cerrada para liberar gas en frecuencias de 10 a 30 Hz. La espira-
cién es activa.

HFFI (interruptor de flujo de alta frecuencia): utiliza pequefios volimenes
liberados a altas frecuencias, 240 a 660, por la interrupcion de una fuente de
flujo o alta presidn. Pero no requiere un tubo endotraqueal especial. La espira-
cion es pasiva.

Hibrido: también llamado Oscilador de Flujo, el ventilador hibrido libera
un flujo instantdneo por un sistema de valvulas. La espiracidn es activa y asis-
tida por un sistema de riego a chorro. La frecuencia es de 2 a 22 Hz.

\entilacidon no Invasiva a presion positiva (NPPV): estrictamente no es una
modalidad de ventilacion, sino un método de administrar ventilacién a pre-
sién positiva sin el uso de la intubacion endotraqueal sino por medio de una
mascara facial ajustada, programando el ventilador ya sea en modo asistido/
controlado, SIMV o CPAPR dependiendo de la situacién clinica.

Otros: el desarrollo de multiples modelos de ventiladores mecanicos ofrece
una variedad amplia de modalidades de ventilacién, algunas ya en desuso y
otras de reciente aparicién, se mencionan: ventilacién controlado por volu-
men con relacidn invertida (CVIRV), compensaciéon automatica del tubo (ATC),
ventilacion por liberacion de presion (APRV), presion positiva bifésica en la via
aérea (BIPAP) y ventilacion asistida proporcional (PAV).

Parametros ventilatorios: los ventiladores actuales ofrecen muchas opcio-
nes para adecuar un ventilador a las necesidades del paciente, dependiendo de
la modalidad utilizada. Estos son los parametros de ajuste del ventilador:

Volumen corriente: determina la cantidad de volumen medida en mililitros
a ser entregada en cada respiraciéon controlada o asistida. Como vimos, hay
ventiladores en los que no se puede programar éste sino el Volumen Minuto.

Frecuencia respiratoria: determina la frecuencia de respiraciones controla-
das, medida en respiraciones por minuto (RPM).

Flujo pico o flujo: controla la velocidad a la cual se entrega determinado
volumen, mec acion controlada.
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Fraccion inspirada de oxigeno (FIO,), o porcentaje de oxigeno: controla el
porcentaje de oxigeno entregado en todas las respiraciones, desde 21% a 100%
(0,21 a 1,0), en términos de fraccion), mediante la mezcla de oxigeno puro y aire.

PEEP/CPAP (Presion Positiva Espiratoria Final/ Presidén Positiva Continua
en Vias Aéreas): medidas en cm H,O determinan la presion de las vias aéreas
por encima de la presién atmosférica (figura 1V-4).

Sensibilidad: determina la cantidad de esfuerzo inspiratorio exigido al pa-
ciente para que el ventilador libere una respiracion asistida o espontanea. La
mayoria utilizan la presion como sistema gatillo y se mide en cmH,O y otros
utilizan el flujo, medido en LPM (Figura 1V-8).

Pausa inspiratoria: establece un tiempo medido en segundos, en que se re-
tarda el inicio de la espiracion, una vez terminada la inspiracion, permanecien-
do el pulmoén insuflado. Modifica la relacion I:E.

Tiempo inspiratorio: programa el tiempo medido segundos, en el que va a
ser entregado el volumen corriente en cada fase inspiratoria de una respiracion
controlada. Disponible solo en algunos modelos de ventilador, puesto que en
otros este tiempo se programa mediante el flujo. Por ejemplo, si se ajustan 500
ml para ser entregados en 1 segundo de tiempo inspiratorio, el flujo sera 500
ml x 60 s = 30.000 (30 LPM).

Forma de onda: este parametro controla el patrén de flujo en el cual las
respiraciones mecanicas son entregadas al paciente. Las cuatro formas de onda
comunmente utilizadas son (figura 1V-10):

= Onda cuadrada: libera un flujo constante (horizontal) de gas en el punto de
pico de flujo.

m Onda acelerante o acelerada: libera flujo de modo que crece progresivamen-
te, hasta que el pico del flujo sea alcanzado.

m  Onda desacelerante o desacelerada: libera flujo alcanzando de inmediato el
flujo pico, después, el flujo va disminuyendo progresivamente.

= Onda en campana: libera un patrén de flujo sinusoidal, donde el pico de la
curva es igual al punto de pico del flujo.

Suspiro o Volumen de Suspiro: fisioldgicamente, todos suspiramos con fre-
cuencia variable. Esto ocurre porque el volumen corriente no ventila todos los
alvéolos, asi rofunda abrird o
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Flujo
Flujo

Flujo
Flujo

Figura 1V-10. Tipos de ondas de flujo: El flujo inspiratorio en las respiraciones controladas
puede ser modificado por el operador segun las necesidades del paciente. La curva a muestra
una onda cuadrada, de flujo constante durante toda la inspiracién; la curva b muestra una onda
desacelerada, donde se inicia con un flujo alto, el cual disminuye a lo largo de la fase inspiratoria;
la curva ¢ muestra una onda acelerada, donde se inicia con un flujo lento hasta alcanzar el pico
al final de la inspiracion; y la curva d muestra una onda en campana o sinusoidal, donde el pico
de flujo es alcanzado en la mitad de la fase. Caracteristicamente, pero no de manera obliga-
toria, la onda cuadrada es propia de la ventilacién controlada por volumen, y la desacelerada
de la ventilacién controlada por presion.

reclutard los que estaban hipoventilados. La ventilacion mecanica realiza lo
mismo en respiraciones controladas y se programa en mililitros.

Frecuencia de suspiro: controla el nimero de suspiros liberados en una hora,
medida en suspiros por hora (SPH).

Suspiros multiples o multisuspiro: controla el nimero de respiraciones pro-
fundas o suspiros entregados sucesivamente en la frecuencia de suspiro selec-
cionada.

Pico de presion inspiratoria o Presién inspiratoria: controla la presion
inspiratoria maxima a ser entregada durante una respiracion controlada por
presion. Se mide en cmH,O (figura IV-5).

Presién soporte (PS) o presion positiva de soporte (PPS): determina la pre-
sién positiva a la que el ventilador insuflara gas mediante un flujo calculado,
para ayudar o soportar al paciente durante las respiraciones espontaneas (figu-
ra IV-8).

Relacion I:E: controla la relacion entre la fase inspiratoria y la espiratoria,
la cual fisiol¢ uede modificarse
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desde 4:1 hasta 1:4. Algunos modelos no disponen de este parametro, en los
que se ajusta cambiando el tiempo inspiratorio (T1) y la pausa inspiratoria

(PI).

Alarmas del ventilador: actualmente existen muchas opciones diferentes de
alarma disponibles. Estas alarmas mejoran en el cuidado del paciente, ya que
refuerzan su seguridad. Las alarmas pueden ser ajustadas por el operador, o
también pueden ser automaticas.

Alarmas ajustadas por el operador: estas alarmas son ajustadas de acuerdo
con los parametros que se consideren adecuados al paciente. Algunas de estas
alarmas son pasivas, 0 sea, la alarma suena sin intervencion alguna por parte
de la maquina. Las otras son activas, o sea, la alarma de la maquina suena y de
inmediato corrige la situacion.

Alarmas automaticas: estas alarmas no son ajustadas por el operador. Su
disparo generalmente es una alerta sobre una situacion que podria poner en
grave peligro al paciente. Consecuentemente, estas alarmas son activas y tien-
den a corregir la situacion inmediatamente.

Parametros monitorizados: para que el operador pueda avalar el progreso
del paciente es necesario que sea capaz de ver, mediante una simple observa-
cion, de qué forma el paciente esta respondiendo al tratamiento. Los ventila-
dores monitorizan varios parametros y los exponen graficamente en su panel
de control. A continuacion se detallan los significados de los parametros
monitorizados.

\Volumen corriente espirado: este parametro brinda informacién sobre la
representacion numérica del volumen de aire exhalado por el paciente, tan-
to en las respiraciones espontaneas, como en las asistidas y controladas,
donde el volumen minuto espirado no necesariamente es el mismo progra-
mado.

Volumen minuto: representa el volumen corriente espirado por el paciente
en un minuto. En algunos modelos de ventilador es posible observar el volu-
men minuto espontaneo por separado.

Tipo de respiracion: este parametro indica qué tipo de respiracion propor-
ciono el ventilador, o sea, si fue controlada, asistida o espontéanea. No disponi-
ble en todos los ventiladores.

Pico de presién o Presion inspiratoria maxima (PIM): indica la presion de
pico inspiratc ada.
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Presién media: indica la presion medida en las vias aéreas a lo largo del
altimo minuto.

Presion PEEP/CPAP: indica la presion basal. Referida como la presion posi-
tiva al final de la espiracién o la presidn positiva continua en las vias aéreas,
dependiendo de la modalidad de ventilacién utilizada.

Presién de meseta o Plateau: este pardmetro indica la presion en las vias
aéreas durante una pausa inspiratoria (Figura 1V-4). Es utilizada en el célculo
de la distensibilidad estética.

Frecuencia respiratoria: representa la suma del total de las respiraciones:
controladas, asistidas y espontaneas durante el Gltimo minuto. Si el paciente
no hace intervencion alguna, la frecuencia medida serd igual a la programada.

Duracién de la presion positiva: caracteristico de los ventiladores
neonatales. Representa el tiempo que la presién positiva es aplicada en las
vias aéreas 1cmH,O maés arriba de la linea base para la ultima respiracion
controlada.

LA DISTENSIBILIDAD (COMPLIANCE).
EL VOLUMEN CRITICO Y LA CFR

La mecanica de la respiracion se hace por la accion opuesta de dos fuerzas que
modifican el equilibrio de la presion de la via aérea con la presién atmosférica.
En un pulmén quieto, en absoluto reposo (por ejemplo en paralisis respiratoria
total), la presidn en la via aérea y en el alvéolo es igual a la PB*.

PRESION POSITIVA EN TERAPIA RESPIRATORIA

PPI (o IPPB) = Presién Positiva Intermitente. Método que consiste en producir
inspiracién por presion positiva, mientras la espiracion es pasiva. La presion
en la via aérea desciende a 0 (atmosférica) al final de la espiracion.

PPC (o CPPB o CPPV) = Presién Positiva Continua. La presion se mantiene
siempre a niveles superiores a la PB. Se obtiene al instaurar PEEP o CPAP.

Continuda pagina siguiente

*  Lapresion igual a la PB se considera como de 0. Una presién superior a la PB se denomina presiéon
positiva; una
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PEEP = Presion Positiva al Final de la Espiracion. El método se utiliza con el
paciente en un ventilador con respiracion controlada.

CPAP = Presion Positiva Continua en la Via Aérea. Es el método de instaurar
PEEP en un paciente en respiracion espontanea, intubado pero sin respirador,
o para liberarlo del respirador. En el paciente no intubado se efectiia mediante
mascara.

IMV = Ventilacién Mandatoria Intermitente. Se aumenta la respiracion por me-
dio de voliumenes suministrados a presion por el ventilador en respiracion con-
trolada, a intervalos predeterminados y obligatorios.

IDV = Ventilacién por Demanda Intermitente. Se aumenta la respiracion por
volimenes suministrados a presion, a intervalos predeterminados, pero en fase
con el esfuerzo inspiratorio durante respiracion espontanea, segin la deman-
da del paciente.

VAF = Ventilacion de alta frecuencia: ciclos rapidos y bajos voliimenes.

Las dos fuerzas opuestas son:

a) el pulmdn, cuya elasticidad tiende a colapsarlo (como una banda de caucho
que por la fuerza de su elasticidad se mantiene contraida);

b) el térax cuya contraccion muscular tiende a aumentar su volumen y, por
consiguiente, a expandir el pulmén (como una banda de caucho que es
estirada en contra de la fuerza de su propia elasticidad).

La oposicion de estas dos fuerzas (contraccion pasiva del pulmén vs. ex-
pansidn activa del térax) se ejerce a través de la pleura: la presidn negativa
resulta de la tendencia del pulmén a retraerse y colapsar, en contra de la ten-
dencia opuesta, a expandirse de la pared del térax. Esta presion negativa se
conoce como Presién Intrapleural. Ver pagina 41.

El térax es un espacio cerrado. Los pulmones en reposo son “sostenidos”
por la presién negativa de la pleura. Si el térax es abierto, esta presidn negativa
se pierde al equilibrarse con la presién atmosférica, y los pulmones colapsan en
virtud de la fuerza de su propia elasticidad (tal como ocurre al relajar el esti-
ramiento de una banda de caucho) y de la tensidn de superficie producida por
el liquido que
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La distensibilidad, elasticidad o compliancia, término aceptado desde hace
afios en conocidas traducciones (Nunn, 1980), que corresponde al vocablo
inglés “compliance”, del pulmodn, es la fuerza opuesta a la elastancia, y se refie-
re a la mayor o menor facilidad que tiene el torax para ser expandido. La
distensibilidad es el término clinico para significar elasticidad, que es la propie-
dad que tiene la materia de regresar a su forma original después de haber sido
deformada por una fuerza externa. Es facil entender el significado de este tér-
mino si se compara la distensibilidad o compliancia del pulmén con el estira-
miento de una banda de caucho. Una banda delgada, de calibre fino, tendra
una gran elasticidad o compliancia, o sea que se deja estirar con facilidad. Una
banda gruesa tiene poca elasticidad o compliancia, o sea, se deja estirar con
dificultad.

En la figura 1V-11 se ilustra este simil al colocar dos bandas de caucho, una
delgada de alta distensibilidad, y otra gruesa de poca distensibilidad, alrededor
de las manijas de un fuelle. Expandir el fuelle sera fécil en el primer caso y
dificil en el segundo.

Banda de caucho

A B
Alta Baja
distensibilidad distensibilidad

FIGURA IV-11. L
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Para inflar el tuelle con la banda (A) se necesitara menor trabajo activo; con
la banda (B) se necesitara de un gran esfuerzo para abrir el fuelle y llenarlo de
aire, por cuanto la gruesa banda de caucho tiene baja distensibilidad. EI mayor
esfuerzo para vencer una distensibilidad o “expansibilidad” (compliancia)
pulmonar disminuida, tal como ocurre en el SDRA, se traduce en mayor traba-
jo muscular inspiratorio para producir la presion negativa (subatmosférica)
dentro de la via aérea y en el interior de los alvéolos que permite el flujo de aire
hacia el interior del pulmén, o en la necesidad de mayor presién positiva en la
via aérea (que expande el pulmédn e ingresa aire al interior) cuando el paciente
esta en un respirador mecanico.

La distensibilidad o compliancia estatica del pulmén es de 50-100 mL/cm
H,O; en el sindrome de dificultad respiratoria del adulto puede ser de 25 mL/
cm H,O, lo cual exige altas presiones inspiratorias en el ventilador.

EXPANSION PULMONAR Y VOLUMENES CRITICOS

Si se compara el térax con un simple fuelle, se encuentra que normalmente este
aparato es llenado de aire por la accién mecanica de abrirlo, con lo cual se crea
una presidn negativa (subatmosférica) en su interior al aumentar su volumen:
el aire entra al fuelle por virtud de este gradiente. Esto equivale a la inspiracion
normal por accion de los musculos respiratorios que aumentan el volumen del
torax (figura 1V-12, superior).

Pero también se puede llenar el fuelle por medio de presion positiva aplica-
da desde el exterior. Esto equivale a la inspiracion producida por presion posi-
tiva en la via aérea de un paciente intubado y en un respirador mecéanico (figu-
ra IV-12, inferior).

Tanto la presion negativa intratoracica o intrapleural, como la presién po-
sitiva en la via aérea, resultan en lo mismo: expansién por inspiracion o influjo
de aire. El alvéolo se llena por dos mecanismos diferentes, pero que dan el
mismo resultado.

Igual ocurre al llenar una jeringa con aire (figura 1V-13).

Volvamos al caso del fuelle, y estudiémoslo en varias situaciones (0 posicio-
nes funcionales):

1. REPOSO. El interior del fuelle, parcialmente abierto o expandido por la
posicion normal de elasticidad de los pliegues, comunica con el exterior
libremente equilibrio con la
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FIGURA IV-12. Expansion por apertura mecéanica del fuelle que produce presion negativa en A,
y por presion positiva en B.

Presion positiva al introducir aire a presion

FIGURA IV-13. L
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presion en el interior del fuelle, que también es de 760 mm Hg. Se puede
decir que la presién es de 0, o sea igual a la PB. Este estado de reposo,
parcialmente expandido, se denomina posicion funcional (figura 1V-14).

PB =760 mm Hg

No entra ni sale aire

Presion interior es de 760
mm Hg (o de 0)

FIGURA 1V-14. Posicion funcional en reposo.

2. EXPANSION. Al accionar el fuelle para abrirlo, se aumenta su volumen
interior lo cual crea una presion subatmosférica (750 mm Hg) o negativa
(<10 mm Hg); se establece un gradiente de presién y el aire ambiente se
desplaza hacia el interior del fuelle = influjo de aire. Corresponde a la inspi-
racion (figura 1V-15).

PB =760 mm Hg

Entra aire

750 mm Hg
Presion interior subatmosférica o negativa
(=10 mm Hg)

FIGURA 1V-15. Comienza a ser abierto.

3. TERMINA LA EXPANSION. Al abrirlo al méaximo cesa la expansion del
volumen interior, y la presidn interior se equilibra de nuevo con la presion
atmosférica (760 mm Hg): vuelve a ser 0. Cesa el flujo de aire hacia adentro
del fuelle. V-16).
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PB =760 mm Hg

PB =760 mm Hg

FIGURA IV-16. Maxima apertura.

4. CONTRACCION. Ahora comienza el cierre del fuelle, lo cual disminuye su
volumen interior; se crea ahora una presion superior a la atmosférica (770
mm Hg) o positiva (+10 mm Hg). El gradiente es ahora inverso, y el aire se
desplaza hacia el exterior. Corresponde a la espiracién (figura IV-17).

PB =760 mm Hg

\

FIGURA 1V-17. Comienza a cerrarse.

770 mm Hg

Presion interior supraatmosférica
o positiva (+ 10 mm Hg)

5. TOTALMENTE COLAPSADO. Si ahora se vence la elasticidad normal de
los pliegues y se lo cierra totalmente mas alla de su posicion funcional, el
interior de sprovisto de aire,
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totalmente colapsado. Corresponde al alveéolo que colapsa totalmente
(atelectasia) cuando sobrepasa su volumen critico (figura 1V-18).

N

FIGURA [V-18. Totalmente cerrado.

Comparemos los anteriores diagramas con el alvéolo (figura IV-19).
1. REPOSO

El pulmén en reposo (pardlisis total 0 muerte) se mantiene parcialmente ex-
pandido (equilibrio entre la retraccion elastica propia y la presidn negativa de
la pleura que lo sostiene contra las paredes del térax, que a su vez estan en
posicion estatica de reposo); la presion, con la via aérea abierta y permeable,
estara en equilibrio con la presion atmosférica (760 mm Hg): se dice que la
presién es de 0. El pulmdn se mantiene en posicion “funcional”, parcialmente
expandido, en un volumen alveolar que corresponde a la capacidad funcional
residual del pulmén (figura IV-19).

_-&_b// 7 760 mm Hg
760 mm Hg /\

FIGURA [V-19. Reposo.

2. EXPANSION

La concentracion activa de los musculos respiratorios (pared toracica y
diafragma) he metros; los bron-
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quios y bronquiolos aumentan su luz, el alvéolo se expande. Se produce pre-
sién negativa (subatmosférica) en la via aérea y en el alvéolo y hay influjo de
aire (inspiracion) (figura 1V-20).

PB =760 mm Hg

PB =750 mm Hg

FIGURA 1V-20. Expansion.

3. TERMINA LA EXPANSION

La presion dentro de la via aérea y el alvéolo se equilibra con la presiéon atmos-
férica (desciende a O) y el influjo del aire se suspende (termina la inspiracion)
(figura 1V-21).

PB =760 mm Hg

No entra aire

Cesa entrada
de aire

760 mm Hg

760 mm Hg

FIGURA IV-21. Termina la expansion.

4. CONTRACCION

La retraccion pasiva por las fuerzas elasticas del pulmén y de la pared toracica,
y por la tensi or del alvéolo (la
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cual tiende a hacerlo colapsar), producen presion positiva, 0 sea superior a la
atmosférica, en la via aérea y en el interior del alvéolo. Hay flujo del aire hacia
el exterior (espiracion) (figura 1V-22).

Sale aire
PB =770 mm Hg

V—

770 mm Hg

\ﬁk

Sale aire

770 mm Hg

FIGURA IV-22. Contraccion.

5. REGRESO A LA POSICION DE REPOSO

El volumen alveolar regresa hasta la posicion “funcional” en que el equilibrio
entre las fuerzas de expansion y las de contraccion resulta en que el alvéolo no
colapsa totalmente, sino que mantiene un volumen residual al final de la espi-
racién (figura 1V-23).

PB =760 mm Hg
Posicién “funcional” o de
volumen critico al final de la
espiracion

760 mm Hg

760 mm Hg

Posicion “funcional” o de reposo /\
(parcialmente expandido por accion

de los pliegues)

FIGURA IV-23. R
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6. COLAPSO TOTAL

Si las fuerzas que comprimen el alvéolo (edema o infiltraciéon intersticial del
SDRA) o la tension de superficie del interior del alvéolo (no neutralizada por
alteracion del surfactante) predominan sobre los que tienden a distenderlo,
como ocurre con la rigidez o disminucion de la distensibilidad que estan pre-
sentes en el SDRA, se sobrepasa el volumen critico y el alvéolo colapsa y se
oblitera completamente (figura 1V-24).

Cierre total del fuelle

Colapso
total del
alvéolo

—>€—

FIGURA [V-24. Colapso total.

Estudiemos como se efectian los anteriores cambios de volumen en el al-
véolo (figura 1V-25).

Cambios de volumen con la INSPIRACION y
ESPIRACION, o sea, el volumen corriente

Vo)

VOLUMEN RESIDUAL del alvéolo al final de
la espiracion. Equivale a la capacidad fun-
cional residual del pulmén (CRF).

. &7

FIGURA 1V-25. C
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La secuencia normal es asi (figura 1V-26):

'

TN T N

INSPIRACION ESPIRACION
Expansién alveolar Contraccion alveolar
y de bronquiolo y de bronquiolo hasta un

volumen alveolar critico

FIGURA 1V-26.

UDA

y

N

INSPIRACION

Reexpansion

alveolar y de
bronquiolo

Pero cuando se sobrepasa el volumen residual critico, al final de la espira-
cion, el alvéolo colapsa totalmente y luego no puede ser reexpandido con las
presiones respiratorias usuales (atelectasia) (figuras 1V-27 y IV-28).

v v

e e
INSPIRACION ESPIRACION INSPIRACION
Expansién alveolar Contraccion Reexpansion
y de bronquiolo alveolar y de alveolar y de
bronquiolo hasta bronquiolo
un volumen

alveolar critico

FIGURA 1V-27.

MANTENIMIENTO DE LA CFR CON PEEP

N\ X

INSPIRACION
Expansion que no
logra reexpandir
el alvéolo que se
mantiene
colapsado de
ahora en adelante

ESPIRACION
Contraccion que
produce colapso
alveolar total al

sobrepasar el
volumen critico

alveolar

La PEEP tiene gran utilidad clinica en la prevencion del colapso alveolar cuando
éste sobrepasa su volumen critico al final de la espiracion (figura I11-6). Una vez
colapsado, reinflarlo requiere de una mayor presién que la que se produce en el
interior de la via aérea. Esto es similar a iniciar la inflacion de un balén de
caucho, que requiere de gran esfuerzo (presion positiva). En cuanto se logre

iniciar la infla

zo (figura 1V-29).
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VRI

IVENAVAVAVAIS

VRE

VR

CFR = VRE + VR

FIGURA IV-28. La terminologia corresponde a lo descrito en las paginas 42 y 43. Ver figuras II-
13 y II-14. Modificado de J.H. Comroe.

FIGURA 1V-29. La iniciacion del proceso de inflar un balén requiere de un gran esfuerzo (pre-
sién positiva). Mas adelante el esfuerzo es menor.

La PEEPR que impide sobrepasar el volumen critico de los alvéolos, los man-
tiene inflados al final de la espiracidn y con ello mantiene la capacidad funcio-
nal residual del pulmon.

Desde hace muchos afios se establecid que el uso de PEEP debe acometerse
con prudencia, puesto que niveles por encima de un cierto nivel critico, si bien
mantienen la oxigenacion pueden llegar a ser nocivos para el pulmdén (Kanatek
& Shannon, 1975). Experimentalmente se demostré que niveles elevados de
PEEP resultan en creciente secuestro extravascular de liquidos y disminucién
progresiva de la distensibilidad (compliancia) pulmonar. La elevada inflacidn
pulmonar puede lesionar el endotelio y el epitelio, y el ascenso progresivo en el
nivel de PEEF vascular de liqui-
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do en el pulmon. Esto quiere decir que existe un nivel optimo de PEEP con el
cual se logra reducir el “shunt” intrapulmonar y mejorar la oxigenacién sin
que se aumente la acumulacion extravascular de agua, hasta el punto que los
efectos nocivos lleguen a sobrepasar los beneficios inmediatos (Toung et al.,
1979).

El secuestro de agua intersticial parece que obedece al aumento de la pre-
sion en la arteria pulmonar, el cual es paralelo al aumento de la PEEP (figura
IV-30).

FIGURA IV-30. El PEEP impide la deflacion total del balén: es como colocar una pinza que
mantiene el volumen critico, a partir del cual es muy facil reinflar el balén.

Otros estudios experimentales con niveles bajos de PEER de 10 cm H,O
(Alexander et al., 1973), o altos, de 10y 25 cm H,O (Bredenberg et al., 1979),
indican que no se produce efecto, ni sobre la prevencién ni sobre el retardo, de
la acumulacion de liquido extravascular pulmonar debida a elevacion en la
presion hidrostatica del capilar.
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Gaofitlle V/

ENFOQUE SISTEMATICO
PARA LA INTERPRETACION
DE GASES SANGUINEOS
EN LA PRACTICA CLINICA

INTRODUCCION

L a determinacion que se conoce como “GASES SANGUINEOS” permite,
por una parte, la valoracion de la funcidon pulmonar en términos de oxige-
nacion y de ventilacién y, por otra, del estado &cido-base, o sea establecer el
diagnostico de las alteraciones de su equilibrio, en término de acidosis o alcalosis
y de su etiologia (respiratoria o metabolica).

La interpretacién de las gases sanguineos es en ocasiones dificil. Los resulta-
dos que suministra el laboratorio deben ser siempre estudiados a la luz del
cuadro clinico, mediante un enfoque sistematico para cada uno de los valores.
En el paciente en estado critico es necesario también conocer los valores de los
gases en sangre venosa, y todo ello en el contexto del cuadro hemodinamico y
metabdlico del paciente.

El enfoque sistematico es discutido a continuacién como un método racio-
nal y légico para el diagndstico de las alteraciones en la oxigenacién, la venti-
lacion y el equilibrio &cido-base. En otros articulos el autor ha revisado los
principios basicos de la composicion y estructura iénica del cuerpo humano
(Patifio, 1986) y de los liquidos y electrolitos en la préactica clinica (Patifio,
2001) cuya le
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EQUIPO

Todo hospital que posea una unidad de cuidado intensivo, y todo hospital que
atienda trauma o cirugia mayor debe estar equipado para la determinacién
agil e inmediata de gases sanguineos.

En la época actual este método de monitoria fisioldgica es indispensable
para la buena atencion hospitalaria. EI equipo debe ser operado por personal
idéneo, y su mantenimiento debe ser riguroso y meticulosamente programado.

El acceso al equipo de gases sanguineos debe ser facil e inmediato. Por lo
tanto, éste debe quedar ubicado en un lugar que permita servicio permanente y
continuo durante las 24 horas.

OBTENCION DE LA MUESTRA

El personal médico, de enfermeria y paramédico debe estar totalmente familia-
rizado con la técnica de la toma de muestras y con la interpretacién de los
resultados. Con ello se evitara, por un aspecto, el desperdicio en determinacio-
nes innecesarias, y por otro el dejar de realizarlas cuando el estado del paciente
realmente lo requiera.

En general una determinacidn Unica apenas permite establecer la informa-
cion de base, o sea el punto de partida, y son las determinaciones seriadas las
gue indican la progresién, en uno u otro sentido, de la condicién del paciente.

Antes de emprender la interpretacion de los resultados en un paciente, que
generalmente se encuentra en estado critico, es necesario comprobar que la
muestra de sangre arterial ha sido debidamente tomada.

Varias son las causas de error que pueden llevar al médico tratante a una
interpretacion equivocada de la condicion del paciente.

La puncidn accidental, asi sea minima, de la vena adyacente a la arteria de la
cual se pretende obtener la muestra, da lugar a contaminacién de la sangre arterial
con la sangre venosa. Esto puede ocurrir con relativa frecuencia cuando se to-
man muestras de la arteria femoral. En efecto, la vena puede estar ubicada en
una posicion anormal, anterior a la arteria, hasta en un 2,8% de las personas
(Doty, 1970), lo cual hace que obligatoriamente sea penetrada en el curso de la
puncién dirigida a la arteria. Debido a la forma de la curva de disociacién de la
oxihemoglobina la mezcla de sangre arterial con un volumen minimo de sangre
venosa resulte ulado que la adi-
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cion de solo una decima parte del volumen de sangre venosa a la muestra resulta
en un descenso del 25% en la PaO,. Con s6lo 0,1 mL de sangre venosa se llena la
aguja y, por consiguiente, la contaminacién puede no ser detectada. Sin embar-
go, tal cantidad llega a significar reducciones artificiales de consideracion.

Lo anterior se puede evitar utilizando agujas de bisel corto, escogiendo cui-
dadosamente el lugar de la puncién o colocando un catéter arterial permanen-
te para muestreos seriados.

Otra causa de error es la introduccion accidental de una burbuja de aire en
la jeringa que contiene la muestra. Personal con adiestramiento insuficiente o
bajo pobre supervisién comete este error con lamentable frecuencia.

La hiperventilacion consecuente a la ansiedad del paciente frente a la pers-
pectiva de la puncion, puede resultar en un descenso casi inmediato de la PaCO,
en el plasma. Esto debe evitarse mediante rigurosa atencion a la técnica, tran-
quilizando al paciente y aplicando anestesia local en casos de muestreos repeti-
dos, o colocando un catéter arterial a permanencia.

¢QUE DATOS SE OBTIENEN?

La determinacion o medicion de gases sanguineos, arteriales o venosos, provee
fundamentalmente tres valores de medicion directa mediante los respectivos
electrodos:

1. Presion parcial (o tension) del oxigeno disuelto en el plasma, PaO,.

2. Presion parcial (o tension) del bioxido de carbono disuelto en el plasma,
PaCO,,.

3. El grado de acidez o alcalinidad del plasma, lo cual se expresa por el
logaritmo inverso de la concentracion de iones H*, el pH.

De los resultados anteriores se pueden derivar (por medio de nomogramas o
por calculo que la maquina misma realiza) los siguientes valores:

4. CO, total.
5. Bicarbonato, actual y real.
6. Base exceso.

La maquina, ademés, usualmente también provee estos otros valores:

7. La hemoglobina (o el hematocrito).
8. La saturac
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SIGNIFICADO DE LOS VALORES PRINCIPALES

Los tres valores principales PaO,, PaCO, y pH tienen el siguiente significado:

ANALISIS DE LA PaO,

La PaO, es el indice de oxigenacion de la sangre, un indicador de la intensidad
de la presencia del oxigeno molecular en solucién en el plasma; es la expresion
de la eficiencia de la ventilacion/perfusién alveolares y de la difusion alvéolo-
capilar para lograr la normal transferencia del oxigeno desde el interior del
alvéolo hasta la sangre del capilar pulmonar.

La PaO, esté afectada por las siguientes variables:

a) La presidon barométrica (atmosférica), la cual determina la presion parcial
del oxigeno en el aire ambiente, o sea en el gas que es inspirado (P10,) y, por
ende, en el alvéolo (PAO,).

b) La concentracion de oxigeno en el aire o gas inspirado, o sea la fracciéon
inspiratoria de oxigeno, FIO,, cuyo valor determina la presion parcial del
oxigeno en el interior del alvéolo (PAO,).

c) La difusion del oxigeno a través de la membrana alvéolo-capilar, la cual
obedece al gradiente o diferencia entre la PAO, y la PaO, (AaDO,), gradiente
gue normalmente es de 5 a 10 mm Hg y hasta 20 mm Hg en individuos
mayores de 60 afos.

d) La relacion entre la ventilacion alveolar y la perfusion capilar, o V/Q . La
disminucién o abolicion de la ventilacion en alvéolos atelectésicos o co-
lapsados resulta en la mezcla veno-arterial o “shunt”, la principal causa
de hipoxemia en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda; la dismi-
nucion de la perfusion con mantenimiento de la ventilacién alveolar, como
sucede en el infarto pulmonar, resulta en aumento del espacio muerto
intrapulmonar.

La primera aproximacion a la interpretacion de la PaO, debe ser, una vez
conocida la FIO, (y por supuesto la presién barométrica, que es la determinan-
te de la PIO,), estimar el valor predecible de la PaO, para el paciente en las
condiciones bajo las cuales se tomé la muestra.

Para lograr esta estimacion del valor predecible se calcula la PAO,, y de su
valor se dedu DO,), cuyo valor
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normal es de 5 a 10 mm Hg (o hasta 20 mm Hg en individuos de edad mayor
de 60 afos en ventilador o en fumadores empedernidos).

La PAO, se calcula por la ecuacion del aire alveolar:
PAO, = (PB — PH,0) x FIO, — PaCO,
A nivel del mar y respirando aire ambiente la ecuacion se desarrolla asi:
PAO, =(760 -47) x 0,21 - 40
=713 x0,21 - 40
=150 - 40
=110
A la altitud de Bogoté la ecuacion se desarrolla asi:
PAO, = (560 -47) x0,21-35
=513x0,21-35
=108 - 35
=73

Este célculo de la PAO, se puede realizar también mediante la férmula si-
guiente, que es una simplificacidn de la ecuacidn del aire alveolar.

PAO, =PIO, - (1,25 x PaCO,)

En esta formula la PIO, se calcula multiplicando la presién barométrica por
la concentracidn del oxigeno en el aire inspirado, la cual es de 0,21 (21%) en el
caso del aire ambiente. El factor 1,25 resulta del inverso del cociente respirato-
rio (CO, excretado/O, absorbido), que es de 0,8 (1/0,8 = 1,25).

A nivel del mar el célculo es asi:

PAO, = 760 x 0,21 - (1,25 x 40)

=159 - 50
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A la altitud de Bogota el calculo es asi:

PAO, =560 x 0,21 - (1,25 x 35)
=117 -44

=73

Establecido el valor de la PAO, para el nivel del mar, 110 mm Hg, y para
Bogota, 73 mm Hg, se resta de estos valores la AaDO,, y se obtiene el valor
predecible de la PaO,: 100 mmHg para el nivel del mar y 63 mm Hg para
Bogota (cuando la AaDO, es de 10 mm Hg).

Siempre el valor de la PaO, es menor que el de la PAO,. Ya hemos visto
como el oxigeno difunde lentamente del area de mayor presién parcial (al-
véolo) al area de menor presion parcial (capilar), lo cual crea un obligatorio
gradiente alvéolo-arterial (ver paginas 45 a 48). El hallazgo de una PaO,
(medida) mayor que la PAO, (calculada) corresponde a una imposibilidad
fisica, y este tipo de resultado representaria un error en el manejo o en el
analisis de la muestra, o un error en el informe sobre la FIO,. En efecto, no es
raro que se informe que un paciente respiraba aire ambiente (FIO,: 0,21) en
el momento de tomar la muestra, cuando realmente estaba respirando oxige-
no (FIO,: >0,21).

Las dos formulas para el céalculo de la PAO, son:
1. PAO, = (PB - PH,0) x FIO, - PaCO,
2. PAO, =PIO, — (1,25 x PaCO,)

En el interior del alvéolo, no importa cuél sea la mezcla del gas inspirado, la
suma de la PAO, y de la PACO, es siempre constante, por cuanto estos gases y
sOlo éstos, son modificados por la ventilacion alveolar y por el metabolismo
celular.

Existe una relacién inversa entre la PAO, y la PACO,: cuando una persona
hiperventila excreta CO, del alvéolo, con lo cual el O, aumenta en su interior;
cuando hipoventila retiene CO, que desplaza al O,, el cual desciende en el
interior del alvéolo.

Casos extremos de hiperventilacién, los cuales sélo se ven en lesiones del
sistema nervioso central (foco irritativo, tumor, hemorragia), alcanzan a reba-
jar la PaCoO, na de tales situa-
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ciones, en un paciente a la altitud de Bogota con una PaCO, de 12 mm Hg por
ejemplo, la PACO, seria de 12, y la PAO, seria de:

PAO, = (PB - PH,0) x FIO, - PaCO,
=(560 -47)x 0,21 -12
=96
A nivel del mar el valor de la PAO, seria:
PAO, =760 -47 x0,21 -12
=138

Lo anterior quiere decir que los valores de PaO, serian en este caso excep-
cional de hiperventilacion extrema, 86 para Bogota (PaO, = PAO, — AaDO, =
96 — 10 =86) y 128 para el nivel del mar. O sea que respirando aire ambiente
la PaO, nunca podré ser superior a 86 en Bogota y a 128 a nivel del mar, aun
en grados méximos de hiperventilacion.

Otra forma de expresar lo anterior es que al sumar la PAO, y la PACO, en un
paciente que respira aire, el total nunca podra exceder los 150 mmHg a nivel
del mar y los 108 mm Hg a la altitud de Bogota, o sea que la adicién de la
PACO, y de la PAO, es siempre un valor constante, por cuanto la alteracion de
la una conlleva la alteracién reciproca de la otra.

Esta es otra derivacién de la ecuacion del aire alveolar, y es de utilidad
préctica, pues si las sumas de PaO, y PaCO, sobrepasan tales valores se puede
afirmar que hay un error en la determinacién o que el paciente esta respirando
aire enriquecido con oxigeno.

ANALIsIS DE LA PaCO,

La PaCO, es una medida de la eficacia de la ventilacion, un indicador de la
efectividad de la eliminacidn o excrecion pulmonar del diéxido de carbono, el
factor de intensidad del CO, disuelto en el plasma. También es un indicador de
la cantidad de acido carbonico presente en el plasma, el cual depende directa-
mente de la intensidad de la presion parcial del CO,,.

Por consiguiente, la PaCO, que es un pardmetro de ventilacion, también es
un reflejo del base y constituye



190 UDA

un método altamente contiable que retleja, sin contusion ni error, a menos que
haya una falla técnica en la maquina, la eficiencia del funcionamiento pulmonar.

Las siguientes variables determinan la PaCO,:

a) La ventilacion del alvéolo (VA), la cual depende de la eficacia del movi-
miento respiratorio de la caja toracica y del pulmdn, de la permeabilidad de
la via aérea y del estado del alvéolo.

b) La relacion entre el espacio muerto y el volumen corriente (V /V,).

c) La produccién metabdlica de biéxido de carbono en los 6rganos y tejidos
del cuerpo.

A diferencia de lo que ocurre con el oxigeno, y debido a la gran solubilidad
y facilidad de difusion del CO,, no existe gradiente o diferencia alvéolo-capilar
de PCO,, y en condiciones normales la PaCO, es idéntica a la PACO,,

Por todo lo anterior se puede decir que la PaCO, es un reflejo exacto de la
cantidad de acido carbonico (H,CO,) en el plasma, asi como de la presion
parcial del CO, presente en el interior del alvéolo (PACO,):

PacO, = H,CO,
PaCO, = PACO,

En virtud de la relacion directa entre la cantidad de acido carbdnico que se
encuentra disuelta en el plasma y en los liquidos corporales y la presién parcial
del biéxido de carbono, la PaCO, viene a ser el denominador en la ecuacién de
Henderson-Hasselbalch (paginas 34 y 35).

La PaCO, ademas de ser un indicador de la eficiencia de la ventilacion, se
convierte entonces en un reflejo del componente respiratorio del balance acido-
base. Por consiguiente, el pH depende en parte de la PaCO, lo cual permite ya
una primera definicién:

m Cuando la PaCO, esté anormalmente elevada, habra un exceso de &cido
carbonico en el plasma, o sea que existira una acidosis respiratoria:

PACO, > 35-40 = acidosis respiratoria

= Cuando la PaCO, esté anormalmente baja habra un déficit de acido carbo-
nico en el oria:
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PaCO, < 35-40 = alcalosis respiratoria

A la altitud de Bogota los valores de PaCO, son de 31-35 mm Hg, con un
valor promedio de 31,27 mm Hg; cifras superiores a 35 mm Hg muy posible-
mente son indicativos de retencion, o sea de acidosis respiratoria.

En resumen, la PaO, es un indicador de oxigenacion, y debido a la menor
solubilidad y capacidad de difusién del oxigeno, la PaO, exhibe una diferen-
cia respecto a la PAO, (gradiente alvéolo-capilar o alvéolo-arterial, AaDO,).
Esto quiere decir que el valor de la PaO, siempre sera menor que el de la
PAO,.

La PaCO, es un indicador de ventilacién y del componente respiratorio (de-
nominador de la ecuacidon de Henderson-Hasselbalch) del equilibrio acido-
base; debido a la gran solubilidad y capacidad de difusion del biéxido de car-
bono, no se produce diferencia entre la PaCO, y PACO,, o sea que no hay
gradiente alvéolo-capilar o alvéolo-arterial, y que el valor de la PaCO, en con-
diciones normales es idéntico al valor de la PACO,,.

ANALISIS DEL PH

El pH se expresa a traves de la conocida ecuacion de Henderson-Hasselbalch
que define el pH en términos de la relacion entre la sal y el acido, o sea que el
pH del liquido extracelular depende de la relacion entre la cantidad de bicar-
bonato base y la cantidad de acido carbonico:

[Hco; ]

pH=pK +log ————
[H,C0,]

Esta misma ecuacién puede ser expresada en otra forma, al tener en cuenta
que el valor del &cido carbonico, H,CO,, estd determinado por la presion par-
cial del biéxido de carbono en el plasma (PaCO,), y resulta de multiplicar el
valor de la PaCO, por 0,03, que es el factor de solubilidad, o sea la constante
entre CO, en solucion (disuelto) y la PaCO,;:

Acido carbonico = PaCO, x 0,03
Por lo tanto, la ecuacion de H-H se puede formular asi:

HCO,
pH = pK + log [ 3]
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HCO, =base

El pH es pK + log
H,CO, = &cido

donde pK es el pH al cual la sustancia esta igualmente disociada y no disocia-
da, una constante cuyo valor es 6,1. Por consiguiente, la ecuacion se escribe
(péaginas 34 a 35):

HCO;

pH=6,1+log ——MMM
PaCO,x 0,03

pH=6,1+log A

=6,1+log 20
=6,1+1,3
=74

En esta forma se llega al valor normal del pH del plasma, que es también el
del liquido extracelular: 7,4, con limites entre 7,35y 7,45.

El pH es una manera de expresar intensidad de acidez, un concepto mas
dificil de entender que el de la expresion de la cantidad de iones H* o la con-
centracion de un &cido.

El pH arterial, aunque es realmente un indicador més importante de la
severidad y de la magnitud de una alteracion &cido-base que la PCO, o el
bicarbonato, es menos especifico que cualquiera de estas dos determinaciones.
En efecto, el pH varia de acuerdo con la relaciéon

HCO;
PCO,

0 sea que un pH bajo puede resultar de un descenso del numerador o de un
aumento del denominador, o de ambos, y viceversa. Y un pH normal puede
resultar cuando el numerador y el denominador estén proporcional e
inversamente elevados o disminuidos. Asi, un pH puede estar fuera de los limi-
tes normales de 7,35 a 7,45, pero en si no revela la magnitud del exceso o de la
deplecion de
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Hasta aqui se puede establecer otra nueva definicion:
un pH elevado siempre significa alcalosis,
y un pH bajo siempre significa acidosis.
pH normal: 7,35-7,45
pH > 7,45 = alcalosis
pH < 7,35 = acidosis

Pero el pH, que de por si indica si hay una acidosis o una alcalosis, asi como
la magnitud de la alteracion, no permite diferenciar si se trata de una acidosis
respiratoria 0 metabdlica, o de una alcalosis respiratoria o metabdlica.

En el paciente en estado critico el pH es raramente tratado de por si. S6lo
en casos extremos, por ejemplo una acidosis con un pH menor de 7,2 que
pone en peligro el funcionamiento cardiaco, puede requerir la administra-
cion rapida de bicarbonato. En general més bien se trata la causa de la altera-
cion, la anormalidad que esta produciendo el desequilibrio acido-base, y no
el pH en si.

Se considera que variaciones del pH por debajo de 7,25 o por encima de
7,55 indican que los mecanismos amortiguadores (“buffers”) han sido copa-
dos y sobrepasados por la acumulacion de acido o de base; en estas circunstan-
cias el paciente se encuentra en considerable desventaja, por cuanto con los
mecanismos amortiguadores (“buffers”) ya copados cualquier acumulacién
adicional de acido o de base puede producir un rapido e incontrolado cambio
en el pH para llegar a niveles de gran peligro.

Debido a que la concentracion de [H*] (hidrogeniones) existente en el
organismo es minima, se consider6 ldgico expresar su concentracion en for-
ma de logaritmo negativo, el pH. Sin embargo, esto realmente hace mas difi-
cil su comprensién y su interpretacion clinica. Como lo anotan Halperin y
Goldstein en su excelente manual, es evidente que cuando [H*] asciende de
40 nM a 80 nM, o sea que se ha producido un doblaje en [H*], el pH s6lo
varia de 7,40 a 7,10, lo cual no expresa debidamente la magnitud de la
alteracion.

Los mismos autores presentan la siguiente tabla que permite establecer la
relacion entre [H*] y pH, relacién que es de tipo lineal en el rango de pH entre
7,28y 7,48.
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Como nemotecnia, se puede recordar que al quitar el 7 y el punto decimal,
a 7,40 hay 40 nM, y que a partir de 7,40 por cada descenso del pH de 0,02
unidades, la [H*] asciende 2 nM, y viceversa (Halperin, 1988). Ver tabla V-1.

pH [H7]
7,40 40
7,38 42
7,42 38

ANALISIS DEL BICARBONATO

El bicarbonato es el componente metabdlico del equilibrio acido-base (nume-
rador en la ecuacion de H-H, el compuesto quimico que contiene casi la tota-
lidad del CO, del organismo. En tanto que la PCO, es el factor de intensidad
(que determina la cantidad de &cido carbonico, la cual es minima frente a la
cantidad de bicarbonato), el bicarbonato es el factor de cantidad de CO,. La
PCO, se refiere a CO, en solucién, a CO, molecular disuelto en el plasma; el
bicarbonato se refiere a CO, en forma combinada.

Lo anterior se puede comprender mejor al estudiar como esté distribuido el
CO, en el organismo: el CO, esta compuesto por CO, libre, que es el que ejerce
presion parcial, y por el CO, combinado, que es el bicarbonato, el cual repre-
senta aproximadamente el 95% del CO, total.

CO, total =CO, libre + CO, combinado
= (PCO, x 0,03) + (HCO3)
=1,2 mEg/L + 24 mEqg/L

=25,2 mEg/L

El CO, libre se hidrata para formar acido carbonico, el cual se disocia en
iones H* y bicarbonato:

CO, + H,0 —— H,CO, H* =—= +HCO;

forma hidratada Co,
= 1/800 del CO, combinado
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El CO, es generado como producto metabolico tinal en 1os tejidos; el bicarbo-
nato es generado, como se ve en la reaccion anterior, a partir del &cido carbénico
que proviene del CO, y el agua mediante la accion de la anhidrasa carbonica.

El bicarbonato es una base porque liga iones H*, y es la base mas importan-
te de que dispone el organismo para el sistema de amortiguacion (“buffer”)
gue mantiene el pH en valores normales, o sea para el mantenimiento del
equilibrio acido-base. A pesar de que existen en el organismo centenares, lite-
ralmente, de sistemas “buffer”, el pH es controlado por sélo uno de ellos, la
relacion bicarbonato/acido carbdnico.

Por ello es frecuente indicar el equilibrio acido-base a través de la ecuacion
H-H expresada asi:

Base Bicarbonato Bicarbonato
Acido Acido Carbonico PCO,

Mientras esta relacion se mantenga 20:1, se mantendra un pH normal.

Y porque la regulacion del bicarbonato corresponde al rifidn y la del acido
carbonico al pulmén, para efectos nemotécnicos con frecuencia se expresa tam-
bién asi:

pulmén

El acido carbdnico es altamente volatil y puede escapar sin alteracion en la
PCO.,.
El bicarbonato se determina por calculo o derivacion de los valores anterio-
res. Su valor y 29 mEqg/L. En
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Bogota el valor promedio en adultos, segun el estudio de Restrepo y colabora-
dores, es 21,50 mEg/L, lo cual sefialaria el grado de compensacion ante la leve
hiperventilacion (PaCO, 31,27 mm Hg) de la altura. Acevedo y Solarte dan un
valor de 29,5 mm Hg para la PaCO, en adultos jovenes en Bogotd, y sugieren
que el bajo valor del estudio de Restrepo, realizado mediante medicién del
cociente respiratorio, puede deberse a que incluyeron individuos con
hiperventilacion aguda. En nuestra experiencia clinica 24-29 mEg/L parece ser
el valor real para el adulto.

El nivel de bicarbonato es controlado por el rifién a través del proceso
de reabsorcién tubular. Normalmente casi todo el bicarbonato que filtra el
glomérulo es reabsorbido, y por ello no hay bicarbonato en la orina. En
condiciones de exceso de bicarbonato en el plasma, cuando su nivel excede
de 26 mEqg/litro, el bicarbonato es excretado por el rifiédn y aparece en la
orina.

La regulacion renal del bicarbonato sanguineo esta influida por varios fac-
tores y mecanismos bien descritos, en la forma siguiente:

a) El volumen del liquido extracelular. La mayor o menor reabsorcién del
bicarbonato es aparentemente secundaria a la reabsorcion del sodio en el
tbulo proximal, que es el mecanismo que el rifidn utiliza para regular el
volumen circulatorio y del liquido extracelular; la hipovolemia induce
una mayor reabsorcion de sodio, y con ella de bicarbonato. Esto hace que
exista una relacion lineal entre la PaCO, y la rata de reabsorcion de bicar-
bonato.

b) El nivel de PCO, en el plasma. Puesto que el CO, es el sustrato para la
formacion intracelular de bicarbonato y regula el pH intracelular, la PaCO,
tiene marcada influencia sobre la reabsorcidn del bicarbonato en el tubulo
renal proximal. El descenso de la PaCO, resulta en reduccién de la reabsorcion
de bicarbonato; y el ascenso resulta en aumento de la concentracion de
acido carboénico en las células del tabulo renal, con mayor disponibilidad
de iones H* para excrecion renal.

c) La excrecion de iones H* a su vez determina una mayor reabsorcién de
bicarbonato con destino al plasma:

En casos de acidosis metabolica severa, la concentracion del bicarbonato en
la orina que egresa del tibulo proximal es muy baja, del orden de <1 mEq/L.

d) Laconcentracion de cloro en el plasma. El cloruro es el anién que se reabsorbe
junto con ocloremia se au-
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menta la rata de absorcion en mayor proporcion, junto con el sodio, en un
esfuerzo para mantener el volumen del liquido extracelular. Y mientras exista
un estimulo para retener sodio y persista la hipocloremia, el paciente sera
capaz de excretar bicarbonato.

PLASMA
H,CO;4

HCO; <———— " HCO3+H’ j

PLASMA ORINA

e) El potasio corporal. Es bien conocida la relacion inversa que existe entre el
nivel plasmatico de potasio y la rata de reabsorcion renal de bicarbonato,
pero se ignora el mecanismo de este fendbmeno fisioldgico. La hipokalemia
aumenta y la hiperkalemia disminuye la reabsorcion.

f) Los esteroides. Los sindromes endocrinos de produccion enddgena excesiva
de corticoides, o la administracion exdgena, se caracterizan por aumento en
la concentracion de bicarbonato en el plasma. Algunos autores creen que
esto se debe a la deplecion de potasio.

Amortiguadores o “buffers”

Todo lo anterior indica que para mantener estable la concentracion de iones
[H*] frente a alteraciones en la PaCO,, el organismo debe variar proporcional-
mente los niveles plasmaticos de bicarbonato, lo cual hace mediante el sistema
“puffer” bicarbonato/acido carbénico. Este es el mecanismo de amortiguacion
en casos de acidosis y de alcalosis metabolica, asi como en casos de acidosis
respiratoria crénica, en tanto que no juega papel de importancia en casos de
acidosis o de
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En alteraciones acido-base agudas de origen respiratorio operan primordial-
mente los “buffers” intracelulares, mediante las reacciones siguientes: el aumen-
to de la PaCO, resulta en aumento del H,CO, y por consiguiente, de la concen-
tracion de iones H*; los iones H* ingresan a la célula en intercambio por Na*y
K*, donde son amortiguados por las proteinas celulares, dejando por fuera el ion
bicarbonato, el cual se acumula en el liquido extracelular y en el plasma:

PLASMA
CO, +H,0 —=* H,CO, — H* + HCO;
Amortiguado J [ [
por proteinas H™ Na* +K*

CELULA

Al mismo tiempo, un poco de CO, ingresa al eritrocito donde es hidratado,
en presencia de la anhidrasa carbénica, a acido carbénico, el cual a su vez se
disocia liberando H* y HCO; ; el ion H* es amortiguado por la hemoglobina,
y el bicarbonato, HCQ;, sale al plasma en intercambio por CI-.

ERITROCITO

CO, +H,0 —— H,CO, —— H* + HCO;

A

co, PLASMA Hco, cI”

Este mecanismo de amortiguacion celular representa el 50% del aumento
agudo del bicarbonato plasmatico y el de amortiguacién por la hemoglobina
dentro del eritrocito representa un 30% adicional. O sea, que en casos de acidosis
respiratoria aguda la generacion celular, y no la renal, de bicarbonato, es la
responsable de la elevacion compensatoria aguda del bicarbonato en el plasma.

En casos de hipocapnia por alcalosis respiratoria aguda se produce la reac-
cién contraria, con liberacion de iones H* del interior de la célula hacia el
liquido extracelular y el intercambio contrario de bicarbonato, Na*, K+ y CI-.

En casos de hipercapnia o de hipocapnia crénica los mecanismos de amorti-
guacion (“buff sable de la excre-
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cion del exceso de 10nes H* generados por el aumento del acido carbonico, y de
aumentar la concentracion sérica de bicarbonato, por incremento de su rata de
absorcién, para compensar la insuficiente eliminacion de CO, por el pulmon.

La estimulacion del rifién para generar bicarbonato sélo logra llevar el nivel
sérico de bicarbonato hasta un maximo de 45 mEg/litro. En presencia de cual-
quier valor superior a este nivel, el médico debe pensar que se debe o a razones
iatrogénicas o autoinducidas, tales como succion nasogastrica y remocion de
acido con administracion de lactato de Ringer o de bicarbonato, o a la inges-
tion de alcali, como ocurre con individuos que se automedican y toman gran-
des cantidades de alcalis solubles.

En estos casos de alteracion crénica del equilibrio acido-base de origen
respiratorio, se causa también un cambio, ascenso o descenso, en el valor del
pH, cambio que es amortiguado por la alteracion compensatoria del nivel de
bicarbonato del plasma.

Hipoxemia por hipercapnia

Ya se ha visto cédmo los gases ocupan sus volimenes respectivos dentro del
alvéolo. Normalmente el O, y el CO, se encuentran juntos en el interior del
alvéolo en una proporcion de 2 a 1. Alteraciones en la oxigenacion o en la
ventilacion modifican la relacién, pero no la suma de las presiones parciales de
estos dos gases, suma que siempre se mantiene constante.

Asi, cuando la concentracion de uno de ellos asciende dentro del alvéolo, su
presion parcial asciende, y el otro debe cederle el espacio, disminuyendo su
concentracion relativa y, por consiguiente, disminuyendo su presion parcial.
En casos de hipercapnia el aumentado CO, desplaza al oxigeno y el resultado
es hipoxemia. En casos de hipocapnia por hiperventilacion, el CO, es elimina-
do en grandes proporciones, y el oxigeno ocupa su lugar dentro del alvéolo,
con lo cual asciende la PAO, y, paralelamente, la PaO,: el organismo frecuente-
mente corrige hipoxemia mediante la hiperventilacion.

Grados severos de hipercapnia pueden inducir severa hipoxemia. La
hipercapnia, o acidosis respiratoria, causa elevacion del nivel de bicarbonato
en el plasma por un mecanismo compensatorio; pero si la hipoxemia es muy
severa, se producira hipoxia celular y metabolismo anaerébico intracelular con
generacion de exceso de 4cido l4ctico, el cual a su vez consume el bicarbonato.
Se tendria entonces una disminucién del bicarbonato en presencia de la
hipercapnia, lo cual por definicion es una acidosis metabdlica. El paciente pre-
senta entonce
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Las grandes hipercapnias se presentan en pacientes con grados severos de
enfermedad pulmonar crénica, quienes exhiben peligrosas hipoxemias. Tales
pacientes tienen limites compatibles con la supervivencia, de unos 80 mm Hg,
méximo 90 mm Hg, a nivel del mar. Con una PaCO, de 90 mm Hg, o sea con
PACO,de 90 mmHg , se excluye del alvéolo al oxigeno casi por completo:

PaCO, =PIO,- (1,25 x PaCO,)
= 159 - (1,25 x 90)

=159-113

= 46

Un paciente con enfermedad pulmonar crénica suficiente para producir este
grado de hipercapnia, seguramente tiene alteraciones pulmonares graves de
difusion y de ventilacion/perfusion (V/Q) que hacen que la diferencia alvéolo-
arterial (AaDO,) sea no menor, ciertamente, de 20 mm Hg. Por consiguiente,
con una PAO, de 46 mm Hg la PaO, seria de 26 mm Hg, un valor incompatible
con la supervivencia.

A la altitud de Bogotd una PaCO, de 90 mmHg resultaria en un valor de
PaO, casi nulo:

Pa0, =PIO,- (1,25 x 90)
=117-1125
=4,5

El valor de 4,5 mm Hg de PAO, es incompatible con la vida. Con una
PaCO, de 60 mm Hg la PAO, seria de 42 mm Hg, y al aplicarle 20 mm Hg de
AaDO,, el valor de la PaO, seria de 22 mm Hg, o sea que a la altitud de Bogota
una PaCO, de 60 ya es de alto peligro.

Hipocapnia en alcalosis metabdlica

La alcalosis metabdlica induce hipoventilacion para compensar el aumento del
bicarbonato con un aumento del CO,. Pero este método de compensacion por
hipoventilacion es fisiol6gicamente costoso, por cuanto un aumento de la PaCO,
causa un descenso en la PaO,; por ello el organismo no lo usa muy frecuente-
mente ni muy
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Por lo anterior, cuando se encuentre una PaCO, mayor de 50 mm Hg en
presencia de un bicarbonato elevado, se debe investigar la posibilidad de algun
tipo de enfermedad o afeccién pulmonar primaria. También debe tenerse en
cuenta que una alcalosis metabdlica severa, con elevados niveles de bicarbona-
to, generalmente se acompara de marcada hipokalemia, que puede producir
una miopatia resultante en ventilacién defectuosa y en elevacidn primaria de
la PaCO,,.

Compensacion

Las alteraciones en el equilibrio acido-base pueden ser primarias respiratorias o
primarias metabdlicas.

Si se presenta una acidosis primaria respiratoria, habra una alcalosis
metabolica compensatoria, y asi para las demas alteraciones. O sea, que en la
ecuacién de H-H una alteracion en el numerador es compensada con una alte-
racion contraria en el denominador, con el fin de mantener el pH dentro de
limites normales.

El fendmeno compensatorio nunca es suficiente para restituir el pH a la
absoluta normalidad: el valor de pH siempre se mantendrd un poco por enci-
ma 0 un poco por debajo de la normalidad, segun la alteracion primaria. Y
esto permite la diferenciacion de la alteracién en acidosis o en alcalosis “pu-
ras”, respiratorias o metabélicas, con su consiguiente compensacion, y en alte-
raciones “mixtas” en las cuales todos los factores primarios tienen incidencia
sobre el pH.

Cabe preguntar: ;hasta donde llega la compensacién?

Existe una relacion lineal en la elevacion de la concentracion de iones H* en
respuesta a una elevacién en la tension del CO, (PaCO,) en casos de acidosis
respiratoria aguda, y cada milimetro de aumento en la PaCO, induce un au-
mento de 0,77 nM por litro en la concentracion de iones H™.

En casos de acidosis respiratoria crénica también existe este tipo de relacion
lineal, con elevacion de 0,24 nM por litro en la concentracion de iones H* por
cada milimetro de aumento en la PaCO, .

Segun Rodman, en la préctica clinica, basados en estudios en humanos se
pueden utilizar las siguientes reglas sencillas para predecir el grado de altera-
ciébn compensatoria y asi poder interpretar debidamente los resultados de las
determinacior
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a) En alcalosis respiratoria primaria: Por cada milimetro de mercurio de des-
censo en la PaCO, por debajo de 40 mm Hg, se produce un aumento de un
punto en el segundo decimal del valor del pH (por encima de 7,4).

b) Acidosis respiratoria aguda y no complicada: por cada milimetro de au-
mento en la PaCO, se produce un descenso de 0,75 (3/4 de punto) en el
segundo decimal del valor del pH (por debajo de 7,4).

c) Acidosis respiratoria totalmente compensada: El pH desciende s6lo 0,24, o
sea 1/4 de un punto, en el segundo decimal por debajo de 7,4.

d) Acidosis respiratoria crénica y totalmente compensada: por cada milimetro
de ascenso en la PaCO, por encima de 40 mmHg, el bicarbonato aumenta
en 0,33 (1/3) de mEg por encima del valor normal (24 mEQ).

e) Alcalosis metabdlica: por cada mEq de ascenso del bicarbonato, la PaCO,
asciende 0,5 a 1,0.

f) Acidosis metabolica: por cada mEq de descenso del bicarbonato, la PaCO,
desciende 1,0 a 1,25.

ANALISIS DEL BICARBONATO REAL Y DE LA BASE EXCESO

El interrogante en relacion con el diagndstico y cuantificacion de la acidosis y
de la alcalosis metabdlica no puede ser resuelto en la practica con la facilidad
con que se pueden resolver interrogantes relativos a la eficiencia de la ventila-
cion o al pH. Infortunadamente no existe un indicador numérico para este
tipo de alteracion metabdlica tan seguro, preciso y confiable, como lo son la
PaCO, o el pH. Es por ello que existe una gran variedad de valores derivados
de métodos para la cuantificacion de las alteraciones metabdlicas, y mucha
controversia y discusion sobre su significado y utilidad practica.

Ya se ha visto como el pH se mantiene en su nivel normal mientras la rela-
cion bicarbonato/acido carbonico se mantenga en 20:1. Para cuantificar la acu-
mulacion de &cido o de base es necesario medir la cantidad de bicarbonato
presente en el plasma. Y aqui reside el problema, porque a diferencia de la
medicion directa de la PaCO, o del pH, no es posible medir en forma directa el
bicarbonato, sino derivar su valor a través de diversas formulas.

Esto se ha realizado por diferentes métodos:

1. Gamble en 1953 definié la composicion electrolitica del plasma, lo que él
llamé la a medir el bicarbo-
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nato directamente, recurrio a la medicion del CO, total en el plasma, pues-
to que el bicarbonato corresponde al 95% del CO, total. Pero la determina-
cion del CO, total no permitia, en muchos casos, establecer si se trataba de
una alteracion respiratoria primaria o de un efecto secundario compensato-
rio (especialmente si se tiene en cuenta que en aquella época no se disponia
del electrodo para determinar pH).

Las mediciones de CO, total se denominaron reserva alcalina, por cuanto
equivalian en un 95% al bicarbonato.

2. La época moderna se inici6é con la disponibilidad de las maquinas de gases
que hicieron posible la determinacién del pH y de la PaCO,. La PaCO, es un
indicador de acido carboénico, lo cual hizo posible cuantificar el denomina-
dor de la ecuacion de Henderson-Hasselbalch. Y ahora, al medir directa-
mente la PaCO, y el pH, se puede derivar el valor del numerador de la
ecuacion, o sea el valor del bicarbonato.

Los nomogramas utilizados para derivar este valor parten de la ubicacién del
individuo normal a nivel del mar: pH de 7,4, PaCO, de 40 y bicarbonato de 25.

Pero el bicarbonato no es una constante, porque es afectado por diferentes
valores de PaCO,, es decir por variaciones respiratorias.

La contribucion clasica de Astrup y Siggaard-Andersen hizo posible obtener
el valor real del bicarbonato sin las alteraciones que introduce una PaCO, anor-
mal resultante de ventilacion anormal.

Tedricamente esto se lograria colocando al paciente en un medio ambiente
conocido y haciéndolo respirar de tal manera que su PaCO,, no importa cudl
fuere, convirtiera al valor normal de 40 mmHg; si en este momento se pudiera
tomar una muestra de sangre, se obtendria el bicarbonato real, el valor que de
verdad indicaria cuanto acido o base fijos existen. Como esto no es factible con
pacientes que generalmente estan en estado critico, Astrup produjo in vitro el
equilibrio de la sangre a una PaCO, de 40 mm Hg y obtuvo asi el bicarbonato
estandar. La medicion del bicarbonato a una PaCO, normal de 40 mm Hg
elimina la influencia de la respiracion sobre el bicarbonato del plasma, y cual-
quier desviacién del valor normal del bicarbonato estdndar representa sola-
mente alteraciones metabolicas del equilibrio acido-base.

El bicarbonato estandar representa la concentracién de bicarbonato en el
plasma de sangre que ha sido equilibrada a una PaCO, de 40 mm Hg y total-
mente oxigenada para lograr una saturacion completa de la hemoglobina; su
valor normal an, 1963).
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En seguida Astrup calculo los mEq de base o de acido necesarios para titular
la sangre a un valor estdndar de bicarbonato, y a esto lo llamé base exceso.

La base exceso representa la cantidad de base o de acido que ha sido agrega-
do a la sangre como resultado de una alteracion metabdlica primaria o
compensatoria: describe la presencia en la sangre de un exceso de base (o déficit
de acido fijo), o de un déficit de base (o exceso de &cido fijo), y su valor normal
es de O (+2,5 a -2,5) mEqg/litro.

La estimacion de la base exceso se obtiene al multiplicar la desviacidn en el
bicarbonato estandar por un factor empirico de 1,2. Su valor surge de un
nomograma, o es computado por la maquina de gases.

En resumen, el método de Astrup y los nuevos valores por él introducidos,
el bicarbonato estandar y la base exceso, eliminan el componente respiratorio
en el analisis de las variaciones en el equilibrio acido-base y permite con ello
establecer pardmetros que hacen posible la evaluacion cuantitativa y por sepa-
rado de las alteraciones metabdlicas. Sin embargo, hoy se tiende a abandonar el
uso del concepto de base exceso, al igual que el de pH, en favor de la concen-
tracion de hidrogeniones [H*].

EL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Las alteraciones &cido base tienen una etiologia metabdlica o respiratoria.
Como lo anota Shires, el uso del contenido del CO, del suero que, como se
ha visto, incluye bicarbonato, acido carbénico y CO, en solucién, permite
establecer el diagnéstico en casos no complicados. Sin embargo, el contenido
de CO, del suero de por si es, en general, un indicador inadecuado del equi-
librio &cido-base, puesto que esta prueba es sélo un reflejo del bicarbonato
sérico, siendo que el CO, en solucion y el acido carbénico contribuyen no
mas de unos pocos milimoles. Por consiguiente, en la fase aguda puede exis-
tir una franca acidosis o alcalosis respiratoria sin que se observe una altera-
cion en el contenido de CO, del plasma: para detectarlas es necesario tomar
una muestra fresca de sangre arterial para determinar el pH y la PaCO,. En la
préactica clinica se pueden presentar complejas situaciones de tipo respirato-
rio y/o metabdlico y los valores de los gases sanguineos pueden significar
fendmenos de compensacidn ante la alteracién primaria, o bien pueden re-
presentar dos mas alteraciones primarias coexistentes. Ya se vio como el apor-
te de Astrup y Siggaard-Andersen, quienes introdujeron el concepto del bicar-
bonato estandar y la base exceso, permitié definir el componente metabdlico
de los desequ
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Acidosis respiratoria. Se define como el trastorno acido base generado por
una elevacion de la tension o presion parcial del biéxido de carbono (PaCO,);
es sindnimo de hipercapnia primaria (Cohen, 1985). La causa siempre es una
disminucién de la ventilacién alveolar por enfermedad pulmonar o por depre-
sién respiratoria.

Su forma aguda se presenta con elevacion de la PaCO, y bicarbonato nor-
mal, por cuanto la compensacion renal (metabdlica) es lenta. Pero en su forma
crénica coexiste la PaCO, elevada con una concentracion alta de bicarbonato,
ésta como expresion de la compensacién renal.

Alcalosis respiratoria. Es el trastorno acido-base generado por la reduc-
cion de la tensién o presién parcial del bioxido de carbono (PaCO,), y es
sindnimo del término hipocapnia primaria (Cohen, 1985). La causa mas co-
mun en el paciente quirdrgico es la hiperventilacion causada por dolor, apren-
sién, hipoxia, lesiones del sistema nervioso central y ventilacion mecénica.
En la alcalosis respiratoria aguda también puede desarrollarse un rapido des-
censo de la PaCO, con elevacion del pH y bicarbonato todavia normal; a la
larga el bicarbonato desciende en la medida que se establece la compensacién
renal.

La alcalosis respiratoria ocurre con frecuencia en el paciente bajo ventila-
cion mecanica, cuando se hacen esfuerzos por corregir la hipoxemia. En estos
pacientes es importante no permitir que la PaCO, descienda por debajo de 25
mm Hg, por el peligro de complicaciones graves, especialmente en presencia de
hipokalemia o alcalosis metabdlica. El peligro principal de la alcalosis respira-
toria severa es el relacionado con la deplecién de potasio por el mecanismo de
ingreso del potasio al interior de la célula en intercambio por iones hidrégeno
y la posibilidad de desarrollar fibrilacion ventricular, especialmente en pacien-
tes digitalizados o con hipokalemia preexistente. Con el descenso del calcio
ionizado en el suero pueden presentarse tetania y convulsiones.

La alcalosis respiratoria ocurre con frecuencia en otras condiciones clinicas:
durante el embarazo, cuando hay hiperventilacion crénica, la insuficiencia hepa-
tica, bacteremias por Gram negativos; sindrome de ansiedad e hiperventilacion,
embolia pulmonar, y en algunos casos de edema pulmonar (Cohen, 1985).

Acidosis metabdlica. Es el trastorno que resulta de la reduccién del bicarbo-
nato plasmatico; se caracteriza por hipocapnia secundaria resultante de la
estimulacion de la ventilacion por la acidemia. Puede producirse por tres me-
canismos patogénicos diferentes (Cohen, 1985):

a) Pérdida de as.
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b) Aumento de la carga de hidrogeniones por causas intrinsecas o extrinsecas.
c¢) Insuficiencia renal con alteraciones en la capacidad para excretar acidos.

La acidosis metabélica se diagnostica por la reduccién del bicarbonato en el
plasma, con descenso del pH. La compensacion respiratoria es rapida y se ma-
nifiesta por hiperventilacion, con descenso de la PaCO,. Causa muy frecuente
de acidosis metabdlica en el paciente quirdrgico es la acidosis lactica que acom-
pafia a los estados de hipoperfusion y falla circulatoria. Otra causa es la pérdi-
da masiva de liquidos alcalinos gastrointestinales por diarrea, fistulas de alto
flujo o ileostomias recientes. Causas iatrogénicas relativamente comunes son la
administracion de bicarbonato para tratar la anormalidad en el pH, en vez de
la causa de la acidosis, y la administracién de solucion salina “normal” para
reemplazar la pérdida de liquidos alcalinos.

La brecha aniénica (anion gap) del plasma, que compara la suma total de
los aniones con la de los cationes, provee una informacion Gtil para establecer
la causa de la acidosis metabolica. Entre la suma de los cationes (C*) y la de los
aniones (A") principales o medibles, hay una diferencia de 15 mEqg/L, represen-
tada por los aniones no medibles:

[cr] -[a]= 15

[Na + K+] —I:HCO3_ + CI‘] =

[40 +5 | - [27 +103]

145 -130

15

Esta diferencia de 15 mEg/L es la brecha anidnica, que corresponde a los
aniones inorganicos y organicos no medibles, los cuales se hallan aumentados en
el plasma en ciertas condiciones clinicas. Un valor de 15 mEg/L de brecha anidnica
es considerado como normal; valores de menos de 9 mEg/L son altamente im-
probables y por lo general significan error de laboratorio. Cuando esta diferencia
es mayor de 20 mEq/L se establece con certeza que existe una acidosis metabolica
por acumulacion de aniones anormales, puesto que el CI- se mantiene normal.

Al representar la composicion quimica del plasma en el “gamblegrama”
(Gamble, 1953; Patifio, 2001) de la figura siguiente, se puede ver que en una
acidosis metabdlica el bicarbonato siempre aparece disminuido (por consumo,
para neutralizacién o amortizacién), y que en la columna de los aniones habra
incremento d e los aniones no
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medibles, acidosis metabolica por aumento de la brecha anionica, para llenar
el vacio del bicarbonato y mantener con ello la neutralidad eléctrica (sumas
iguales de cationes totales y de aniones totales) (Patifio, 2001).

Ejemplo de acidosis metabdlica por aumento de la brecha ani6nica (=20
mEQg/L) son la acidosis l4ctica, la cetosis diabética o la azoemia renal; en estas
entidades hay acumulacion de iones lactato, acetoacéticos e iones acidos orga-
nicos fosféricos y sulfaricos, respectivamente; también pertenecen a este grupo
las acidosis por intoxicacién salicilica (aspirina) o alcohdlica. En tales situa-
ciones tanto el sodio como el cloro pueden mantenerse en niveles normales.

El tratamiento de la acidosis metabdlica siempre debe estar dirigido a con-
trolar la causa de la alteracion acido-base, mas que a corregir el pH de por si.
Asi, por ejemplo, la acidosis lactica no es tratada con suplencia de bicarbonato
sino con reexpansién del volumen circulatorio y buena oxigenacion.

Sin embargo, en algunas situaciones especiales si estd indicada la adminis-
tracién de bicarbonato; tal es el caso después de un paro cardiaco, donde la
correccion del muy bajo pH es esencial para el restablecimiento de la funcion
miocardica. Pero al administrar bicarbonato se debe siempre recordar que
concomitantemente se estd administrando sodio, milimol por milimol, y que
se corre el peligro de producir hipernatremia, hiperosmolaridad y, en algunos
casos, falla cardiaca congestiva.

Alcalosis metabdlica. Es la alteracion acido-base causada por un aumento
en la concentracion del bicarbonato plasmatico, con una disminucion de [H*];
la alcalemia deprime la respiracién y produce apenas una leve hipercapnia con-
comitante, la cual con frecuencia no es detectable. Su causa principal es la
pérdida de acidos fijos o el aumento en el bicarbonato; la compensacién se
produce fundamentalmente por el rifidén, pues la compensacién respiratoria es
notoriamente inadecuada.

La alcalosis metabolica generalmente se acompafia de hipokalemia, princi-
palmente por ingreso del ion potasio al interior de célula en la medida que hay
egreso de iones hidrégeno en un esfuerzo de neutralizacion (“buffering”) de la
alcalemia extracelular; también contribuye el aldosteronismo secundario que
ocurre como consecuencia de la hipovolemia y que produce reabsorcién de
sodio y excrecidn de potasio por el riidn.

Es frecuente en el paciente quirargico la alcalosis metabélica hipoclorémica
e hipokalémica que resulta de la succién gastrica prolongada o del vomito
repetido, especialmente en presencia de obstruccion pilérica que impide el vo-
mito de jugos
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COMPOSICION ACIDO-BASE DEL PLASMA

BASE
mEq/L
Na* 142
K 5
ca” 5
Mg*™ 5
ACIDO
mEq/L
HCO, 27
cr 103
HPO; 2
SO, 1
AC. ORG. 6
PROTEINA 16
BA normal
Na* cI
140 105
HCO,;
25
*
__BA
10

160
150
140
130
120
110
90
80
70
60
50
40
30
20
10

320
300

Mg*

UDA

_________________ __ H.HCO;
HCO;3
Na*
CI
| HPO;
AC. ORGAN.\ SO,

PROTEINAS

Acidosis metabdlica

BA BA normal
Na* cr Na* cr
140 105 140 115

HCO;
15 HCO;
15
20 _BA*

Acidosis metabdlica

BA*

B A% — Pe-acha anidnica
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Ha renacido el uso terapéutico del acido clorhidrico 0,1N 6 0,2N (Kwun et
al., 1983), un agente que fue utilizado por primera vez hace muchos afios para
el tratamiento de casos de alcalosis metabdlica grave y recalcitrante.

Alteraciones mixtas. Se definen como la coexistencia de dos 0 mas anoma-
lias acido-base simples; cuando las determinaciones acido-base no se ajustan al
patrén caracteristico de los trastornos simples, se debe sospechar la presencia
de un trastorno mixto.

Los trastornos mixtos han sido clasificados en cuatro grandes categorias
(Cohen, 1985):

1. trastornos en que coexiste un trastorno acido-base metabdlico con uno res-
piratorio;

2 trastornos en que coexisten dos trastornos acido-base respiratorios;

3. trastornos en que coexisten tres 0 mas trastornos acido-base independientes,
los cuales constituyen un verdadero reto diagndstico pero son infrecuentes.

INTERPRETACION DE LAS ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO
ACIDO-BASE

Como ya se ha mencionado, las alteraciones en el equilibrio acido-base se pre-
sentan cominmente tanto en pacientes médicos como en pacientes quirlrgi-
cos. Pueden ocurrir como una alteracidn Unica (Trastornos simples) o como
dos o mas alteraciones (Trastornos mixtos). El diagndstico exacto y su manejo
es importante porque tienen impacto en el desenlace y en el prondstico de la
enfermedad primaria subyacente.

Existen varias formas para realizar el analisis de los gases arteriales (gases
sanguineos); el mas usado se basa en el enfoque de Henderson —Hasselbalch.
Hay que recordar algunos conceptos basicos. Los sufijos “emia” y “osis” han
sido punto de discusion; en este capitulo denominaremos “emia” cuando el pH
se encuentra fuera del rango entre 7,35-7,45 y *“osis” cuando se encuentra una
alteracion acido-base donde el pH esta en el rango de 7,35-7,45. Por ejemplo:

= Acidosis respiratoria: PCO, elevado, bicarbonato normal o ligeramente au-
mentado, con pH mayor de 7,35 y menor de 7,4.

m Acidosis metabolica: bicarbonato disminuido, PCO, disminuido y pH ma-
yor de 7,2
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= Acidemia metabolica: bicarbonato marcadamente disminuido, PCO, dis-
minuido y pH menor de 7,35.

= Alcalemia metabdlica: bicarbonato marcadamente elevado, PCO, elevado
y pH mayor de 7,45.

Los diferentes mecanismos compensatorios se mencionaron en el capitulo
anterior.

COMO INICIAR EL ANALISIS DE LOS GASES ARTERIALES

Se debe iniciar determinando si el informe obtenido es veraz y confiable.

1. ;Son los gases arteriales veraces y confiables?

Existe una interrelacion entre la concentracion de hidrogeniones (H*) y la con-
centracién plasmatica de su amortiguador (HCO; ). Esta interrelaciéon se ex-
presa en la siguiente formula (Ecuacion de Hendersson-Hasselbalch):

(HCO3)
pH= 61+log — Ecuacion 1
(0,03 x PCO,)

También se puede expresar de la siguiente manera (Ecuacién de Henderson):

24 xPCO, »
H) = —— Ecuacién 2
(HCO3)

En la ecuacion 1 la concentracion de hidrogeniones se expresa en unidades
de pH. En la ecuacidn 2 la concentracion de hidrogeniones se expresa en
nanoequivalentes/L. El bicarbonato se expresa en mEg/L y el PCO, en mmHg
(Torr). Segun este enfoque, los cambios en la acidez (concentracion de
hidrogeniones) de los liquidos corporales se regulan principalmente por los
cambios en la PCO, y en el HCO:s.

Por otro lado, hay que recordar que existe una relacion entre la concentra-
cién de hidrogeniones y el pH. Ver Tabla V-1.

Para comprobar si el informe de gases arteriales aporta resultados coheren-
tes y veraces, hay que calcular la concentracion de hidrogeniones de acuerdo al
valor de PCO, y de HCO; informados y comprobar si corresponden al pH
registrado, pc
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Tabla V-1
Equivalenciade pHy concentracion de hidrogeniones
pH H* (mEg/L)
7,80 16
7,75 18
7,70 20
7,65 22
7,60 25
7,55 28
7,50 32
7,45 35
7,40 40
7,35 45
7,30 50
7,25 56
7,20 63
7,15 71
7,10 79
7,05 89
7,00 100
6,95 112
6,90 126
6,85 141
6,80 159

Se obtiene el siguiente informe:
pH=7,32 PCO,=48 HCO;=24 PO,=115

Aplicando la ecuacién de Hendersson (Ecuacion 2):

24 x PCO,
Ht =z —— =
HCO,
24 x 48
Hf= ——————— =48
24

Mirando la tabla V-1
H* = 48 equivale a un pH de 7,32

Como este valor de pH (7,32) es igual al pH informado, se puede concluir
que el exame ar con el andlisis.
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2. Qué hallazgos de la historia y el examen tisico ayudan
en el diagnostico?

El siguiente paso es averiguar en la historia clinica y en el examen fisico qué
hallazgos o condiciones clinicas pueden mas cominmente estar asociadas con
las alteraciones acido-base y que ayuden en el diagnéstico (tabla V-2).

Los ejemplos mas frecuentes pueden ser: succion gastrica, ventilacion meca-
nica, ingesta de drogas, etc. La historia de falla renal o diarrea sugiere acidosis
metabdlica; neumonia, sepsis o falla hepatica pueden dar origen a alcalosis
respiratoria; la terapia con diuréticos o el vomito pueden dar origen a alcalosis
metabdlica. Los cuadros clinicos mas complejos como shock séptico, paro car-
diaco, intoxicaciones y sindrome hepatorenal pueden asociarse frecuentemen-
te con trastornos mixtos.

En el examen fisico de acuerdo con alteraciones patoldgicas precisas se pue-
den presentar signos clinicos tipicos, tales como la tetania hipocalcémica, que
se correlaciona con alcalosis metabdlica; la cianosis refleja hipoxemia severa y
la posibilidad de acidosis respiratoria o acidosis lactica secundaria. La fiebre
puede llevar a alcalosis respiratoria y en casos de disminucién del volumen
extracelular se puede observar una alcalosis metabdlica inicial.

En cuanto a los datos paraclinicos que ayudan en el diagnéstico, se puede
encontrar que, por ejemplo, niveles elevados de nitrogenados sugieran acidosis
metabdlica; niveles de cloro plasmaticos elevados y bicarbonato bajo se encuen-
tran en acidosis metabdlica con brecha anidnica normal (ver mas adelante).

El potasio se intercambia a nivel celular con H* , y permite ser un regulador de
su concentracion plasmatica. Ante la presencia de acidosis metabélica (més co-
mUnmente con brecha anidnica normal) se genera incremento en la salida de potasio
intracelular para permitir el ingreso a la célula de hidrogeniones para asi tratar de
conservar el equilibrio &cido-base. Por lo tanto, en acidosis metabdlica un potasio
normal o bajo indica niveles séricos de potasio mas bajos y en alcalosis metabdlica
un potasio sérico normal o alto sugiere un potasio sérico muy elevado.

Lo més importante de este punto es reconocer que el adecuado diagnéstico
acido-base no se realiza s6lo con el informe de los gases, sino mediante la
valoracion integral del paciente.

3. ¢Cual es el defecto primario?

Hay diversos enfoques para reconocer el defecto primario. El principal es con
base en los va B
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Tabla V-2

Datos clinicos asociados con el desequilibrio acido-base

Estado patolégico

Alteracion acido-base
potencialmente asociada

Deplecion de volumen, estado
de hipovolemia

Diarrea

Voémito, succion nasogastrica

Diuréticos de asa o tiazidicos

Acetazolamida

EPOC

Abuso de laxantes

Insuficiencia renal crénica
Diabetes mellitus tipo |

Sepsis, coma hepatico
Embarazo, estado de ansiedad
Alcoholismo

Sindrome de intestino corto

Acidosis lactica

Acidosis metabdlica

Alcalosis metabdlica

Alcalosis metabdlica

Acidosis metabdlica

Acidosis respiratoria, alcalosis
posthipercapnica.

Acidosis metabdlica o alcalosis
metabdlica.

Acidosis metabdlica
Cetoacidosis diabética

Alcalosis respiratoria

Alcalosis respiratoria
Cetoacidosis alcohdlica, alcalosis
metabdlica, alcalosis respiratoria,
intoxicacién por metanol-etilenglicol.
Acidosis lactica

Para tener el valor del pH en 7,4 por la ecuacion de Hendersson-Hasselbalch,
el valor del PCO, debe estar en 40 mm Hg y el del HCO, en 24 meq/L. Por eso,
estos valores son considerados patrones para el analisis de los gases arteriales.

En primer lugar se debe analizar el valor de pH. Si es menor de 7,4 se habla
de acidosis, y si es mayor de 7,4 se habla de alcalosis.

Si el pH es menor a 7,4 y el PCO, es mayor de 40 mm Hg se presenta una
acidosis respiratoria. Pero si el HCO,es menor de 24 mEg/L nos encontramos
ante una acidosis metabdlica. Cuando el pH es mayor de 7,4 y el PCO, es
menor de 40 mm Hg, se presenta una alcalosis respiratoria. Pero si el HCO,es
mayor de 24 mEg/L nos encontramos ante una alcalosis metabdlica. Ver algo-

ritmo péaginas
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4. ;Estd compensado el detecto primario?

Existen diferentes mecanismos compensatorios por medio de los cuales el or-
ganismo trata de mantener su homeostasis celular y de esa manera conservar el
equilibrio funcional. Los defectos primarios respiratorios (CO, — Pulmén ) se
compensan con respuesta metabdlica (HCO; — Rifién). No se conoce clara-
mente el momento en que empieza a aparecer esta compensacion y la intensi-
dad de la misma. Lo mas importante es recordar gue nunca un mecanismo
compensatorio va a lograr sobrepasar el pH alcanzado por el defecto primario.
Por ejemplo: una acidosis metabdlica va a ser compensada por una alcalosis
respiratoria, pero ésta nunca va a poder llevar a un pH mayor de 7,4; si esto
fuera asi, entonces el defecto primario seria la alcalosis respiratoria y no la
acidosis metabdlica.

Antes de seguir adelante, hay que recordar que las alteraciones respiratorias
se pueden dividir entre agudas y cronicas. Esto lo determina un periodo de 24
a 48 horas de haberse instaurado el defecto. Si el defecto es agudo, la intensi-
dad de respuesta compensatoria por el HCO; no es tan significativa; pero si el
defecto es crénico el aporte del rifion a este HCOs3 plasmaético es mayor.

En caso de una acidosis respiratoria, su comportamiento en el tiempo se
valora asi:

Es una acidosis respiratoria aguda si el pH esperado es igual al calculado
por la siguiente formula:

pH esperado =7,4 — A pH Ecuacion 3

0,75 x A PCO,
100

donde: A pH =

para calcular el A PCO, = PCO - 40

2 actual

Es una acidosis respiratoria crénica si el pH esperado es igual al calculado
por la siguiente férmula:

pH esperado =7,4 — A pH Ecuacién 4

0,25 x A PCO,
100

donde: A pH =

para calcuf
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Por ejemplo un paciente con PCO, = 55 tendra un acidosis respiratoria agu-
da si el pH esperado es igual al calculado segun la ecuacion 3:

0,75 x A PCO,
ApH=—"""72_
100
0,75 x (55-40)
A pH = @ @@ @
100
11,25
ApH=0,75%x15=——+——=0,1125
100

pH esperado = 7,4 - 0,1125 = 7,28 aproximadamente

y tendré una acidosis respiratoria cronica si el pH esperado es igual al calcu-
lado segun la ecuacion 4:

0,25 x A PCO,
ApH=—" —_ "72
100
0,25 x (55-40)
ApH=—""_"°" "7
100
3,75
ApH=025x15=——— =0,0375
100

pH esperado = 7,4 - 0,0375 = 7,36 aproximadamente

Es una alcalosis respiratoria aguda si el pH esperado es igual al calculado
por la siguiente férmula:

pH esperado =7,4 + A pH Ecuacion 5

0,75 x A PCO,
100

donde: A pH =
para calcular el A PCO, =40 - PCQO, ..

Es una alcalosis respiratoria cronica si el pH esperado es igual al calculado
por la siguien
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pH esperado =7,4 + A pH Ecuacion 6

0,25 x A PCO,
100

donde: A pH =

para calcular el A PCO, =40 -PCO

2 actual

Por ejemplo un paciente con PCO, = 25 tendra un alcalosis respiratoria
aguda si el pH esperado es igual al calculado por la ecuacion 5:

0,75 x A PCO,
ApHz ——M =
100
0,75 x (40 — 25)
ApH=

100
11,25
ApH=0,75%x15=——— =0,1125
100
pH esperado = 7,4 + 0,1125 = 7,51 aproximadamente

y tendréa una alcalosis respiratoria cronica si el pH esperado es igual al calcu-
lado por la ecuacion 6:

0,25 x A PCO,
ApH= ——— =
100
0,25 x (40 - 25)
ApH=
100
ApH=025x15=—3/2_ = 0,0375
100

pH esperado = 7,4 + 0,0375 = 7,43 aproximadamente

Los defectos primarios metabdlicos, no se clasifican por el tiempo de evolu-
cion.

Determinado lo anterior, podemos dirigirnos a la tabla V-3, donde se en-
cuentra el grado de respuesta compensatoria que se presenta en cada alteracion
acido-base:
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Tabla V-3
Respuesta compensatoria esperada

Nivel maximo

Alteracion primaria Respuesta compensatoria esperada
de respuesta

Acidosis metabdlica I PaCO,=(1-1,5) x A HCO,* 10 mm Hg
Alcalosis metabdlica t PaCO, = (0,5 - 1) x A HCOz** 65 mm Hg
Acidosis respiratoria

Aguda 1t HCO;=0,2 x A PaCO, (+/-2) 30 mEqg/L

Cronica 1 HCO;=0,4 x A PaCO, (+/-2) 45 mEg/L
Alcalosis respiratoria

Aguda 1 HCO;=1,2 x A PaCO, 16-18 mEq/L

Crénica 1 HCO;=0,7 x A PaCO, 12-15 mEqg/L

Donde:

* A HCO,= 24 - HCO

3 real.

** A HCO,= HCO, , - 24.

3 real

Las flechas | o t indican qué tanto debe bajar o subir con relacion al valor
ideal (PCO, =40y HCO, =24).

— El nivel maximo esperado se refiere al valor mayor de compensacién que
se puede alcanzar; si esta por encima de ese nivel, debe descartarse un error en
el calculo o una alteracion asociada no diagnosticada.

Cuando se detecta un defecto respiratorio primario, se debe establecer con
certeza si es agudo o crénico y si esta compensado 0 no. Se mencionaria asi:
Acidosis respiratoria aguda compensada o Acidosis respiratoria aguda no com-
pensada, segun los casos.

También es importante recordar las posibles condiciones patoldgicas que
pueden producir o perpetuar las diferentes condiciones patolégicas. Ver tabla
V-4 y V-5.

5. Si es acidosis metabdlica nos preguntamos: ¢Cual es la brecha
anioénica?

Cuando se habla de homeostasis corporal hay que recordar el concepto de
electro-neutre el organismo de
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tratar de conservar el equilibrio entre las cargas positivas y las cargas negativas.
Pero todas estas sustancias que generan estas cargas no se miden rutinariamente.
La mayor parte de los aniones no medidos son albumina, fosfato, sulfato,
entre otros; y de los cationes no medidos son calcio, magnesio, entre otros.

Cargas (+) = Cargas (-)
Na* + K" + Cationes no medidos = Cl~ + HCO3 + Aniones no medidos
(Na*™+K*) - (CI~ + HCO,™ ) = Aniones no medidos (AN) - Cationes no medidos (CN)
Brecha aniénica (Anion gap) = AN - CN

Debido a la baja concentracién de potasio a nivel extracelular, se ha consi-
derado eliminar el potasio de la férmula de brecha anidnica (AG); entonces:

AG = Na* — (CI- + HCO,")
AG = 10 + 2 mEg/L

Cuando se calcula la brecha anidnica se debe tener en cuenta la concentra-
cion de proteinas del paciente. Por cada gramo/dL que se altere la albiumina
por encima o por debajo de 4, la brecha aniénica promedio se disminuye o
aumenta en 2 mEqg/L respectivamente. Por ejemplo, si la concentraciéon de al-
bumina es 2 g/dL y la brecha anidnica calculada es 12, diriamos que hay una
acidosis metabolica de brecha anidnica normal; pero si se aplica la regla men-
cionada previamente, se puede ver que la albumina sérica se encuentra 2 unida-
des por debajo de 4 g/dL, lo que corresponderia a un descenso del valor prome-
dio de brecha anidénica de 4 mEqg/L. Por ende, en este caso el valor promedio de
brecha anidnica aceptado es de 10 — 4 = 6 mEg/L, y nos encontramos ante una
acidosis de brecha anidnica elevada. Este se debe recordar sobre todo en los
pacientes mas criticos, quienes con frecuencia presentan alteraciones de las pro-
teinas séricas.

Un &cido se disocia en una carga negativa (sal no conjugada) y en una carga
positiva (hidrogenion). Este hidrogenion se amortigua con cualquiera de los
“puffer”, principalmente el bicarbonato, generando biéxido de carbono y agua;
el biéxido de carbono se elimina por via respiratoria y el agua se utiliza
metabdlicamente. La carga negativa restante puede ser cloro y genera una hiper-
cloremia que conlleva a conservar la brecha aniénica en un rango de normali-
dad a pesar de que se haya disminuido el bicarbonato. Puede ser lactato que no
es medido y que no incrementa el cloro pero que si consume el bicarbonato, y
entonces la b ncontramos ante
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Tabla V-4
Causas de acidosis respiratoria aguda

Depresion del Sistema nervioso central

Anestesia general
Sobredosis de sedacion
Trauma de craneo
Accidente cerebro-vascular
Apnea del suefio
Edema cerebral
Encefalitis
Poliomielitis bulbar

Alteracion neuro-muscular
Lesion alta de la médula espinal
Guillain — Barré
Tétanos
Crisis de Miastenia Gravis
Miopatia Hipokalémica
Poliomielitis
Distrofia muscular
Mixedema

Restriccién ventilatoria
Fracturas costales
Neumo o Hemotdax
Funcién diafragmatica alterada
Cifoescoliosis
Obesidad

Obstruccién de via aérea superior

Obstruccion de vias aéreas inferiores
Asma
Bronquiolitis
EPOC

Enfermedades que comprometen alvéolos
Neumonia
SDRA
Edema pulmonar
Fibrosis intersticial

Defecto de perfusion pulmonar
Paro cardiaco
Gasto cardiaco muy bajo
Trombo-embolismo pulmonar masivo
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Tabla V-5
Causas de alcalosis respiratoria

Otros

Hiperventilacion

Hipoxemia o hipoxia tisular
Disminuciéon de O, inspirado
Broncoaspiracion
Laringo-espasmo
Anemia severa
Edema pulmonar
Hipotension

Estimulacién de receptores pulmonares
Neumonia
Asma
Neumotérax — Hemotorax
Falla cardiaca
Embolismo pulmonar
Enfermedad pulmonar intersticial

Estimulacion del sistema nervioso central
Dolor
Ansiedad
Fiebre
Psicosis
Accidente cerebro vascular
Hemorragia subaracnoidea
Meningo-encefalitis
Tumores
Trauma

Drogas u Hormonas

Xantinas

Doxapram

Agentes vasopresores

Progesterona

Embarazo
Sepsis
Falla hepatica

UDA
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una acidosis metabolica de brecha anionica normal o hiper-clorémica y en el
segundo caso nos encontramos ante una acidosis metabolica de brecha aniénica
elevada o normo-clorémica .

AH «—— A +H"

7

HCO3; +H* ——— CO,+H,0

Si A = CI entonces no altera la brecha aniénica
Si A = No CI entonces se eleva la brecha anidnica.

En casos de acidosis metabdlica de brecha anidnica elevada, se deben buscar
cetonas en orina. Si éstas son positivas, se deben valorar los niveles plasmaticos
de glucosa y si ésta se encuentra elevada nos enfrentamos posiblemente a una
ceto-acidosis diabética, pero si se encuentra normal o disminuida puede ser
una ceto-acidosis por ayuno. Ver algoritmo y tabla V-6.

Si las cetonas en orina son negativas, se procede a evaluar:

Lactato plasmatico: si se encuentra elevado, se debe pensar en una acidosis
lactica.

Tabla V-6
Causas de Acidosis Metabdlica de Brecha Anidnica Normal

Administracion de soluciones que contienen aminoacidos o cloro
Hiperalimentacion parenteral
Cloruro de sodio 0,09% - 3%.

Pérdida de bicarbonato:
Tracto gastrointestinal: diarrea, ileo, fistula.
Tracto urinario: uretero-sigmoidostomia, conducto ileal.
Acidosis tubular renal proximal

Alteracion de secrecion de hidrogeniones y capacidad disminuida para excretar NH,.
Acidosis tubular renal distal

Alteracion de la formacién de NH, y excrecion reducida de NH,
Insuficiencia renal avanzada
Deficiencia de aldosterona
Resistencia a la aldosterona
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BUN vy creatinina: si estan elevados, se debe descartar falla renal y

“Osmalal gap” o brecha osmolal, que es la diferencia entre la osmolalidad
plasmética medida y la calculada.

Si la brecha osmolal se encuentra elevada, mayor de 15 — 20 mosm/Kg, hay
que buscar cristales en orina y si son positivos, se piensa en una intoxicacion
por etilenglicol y si son negativos, una intoxicacién por metanol. Si la brecha
osmolal es normal se debe descartar intoxicacion por salicilatos, tolueno o
paraldehido. Ver algoritmo pégina 259 y tabla V-7.

6. En caso de una acidosis metabdlica de brecha anidnica elevada

6.1. ¢Cual es el delta de brecha anidnica y cual es el bicarbonato
previo esperado?

Es muy importante este punto porque ayuda a detectar alteraciones mixtas
metabdlicas, que son mucho mas frecuentes de lo que se esperaria rutinariamente.

La relacion aproximada de la brecha anidnica y el bicarbonato es uno a
uno. Asi, si se aumenta una unidad de brecha aniénica (hay un anién no
medido por un 4cido que se disoci6 y liberé un hidrogenién), quiere decir
que se consumid una unidad de bicarbonato (el bicarbonato se unié al
hidrogenion).

Delta o Exceso de AG = AG actual — 10
Donde 10 es la brecha anidénica normal promedio
Luego se procede a determinar cuél seria el bicarbonato previo esperado.

Eso quiere decir, si se incrementa la brecha aniénica en X, el bicarbonato tuvo
que haberse consumido mas 0 menos en ese mismo valor. Por ende, si se le

Tabla V-7
Causas de Acidosis Metabdlica de Brecha Anidnica Elevada

Cetoacidosis: diabética, ayuno y alcohdlica.
Lactoacidosis

Falla renal

Intoxicacién: metanol. etanol. salicilatos.
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suma al bicarbonato actual el delta de brecha anionica calculado, se obtendra
el probable bicarbonato previo antes de instaurarse esta acidosis metabodlica de
brecha anidnica elevada. Asi:

HCO3 previo esperado = Delta de brecha anidnica + HCO3 actual

Bicarbonato actual es el reportado por los gases arteriales

6.2. ;Existe alguna otra alteracidn metabdlica asociada?
Si el bicarbonato previo esperado es:
* Igual a 24 meqg/L: no se encontraba otra alteracion metabélica previa.

* Mayor de 24 meq/ L: antes de la acidosis metabélica se encontraba una
alcalosis metabdlica, la cual fue encubierta con este nuevo defecto. Por
ejemplo: un paciente que inicia con emesis severa, presenta inicialmente
una alcalosis metabolica por la pérdida de cloruros e hidrogeniones; pero
si se instaura una deshitracion e hipovolemia, puede llegar a presentar
hipo-perfusion tisular e iniciar una acidosis lactica secundaria que seria
una acidosis de brecha anidnica elevada. Entonces, este paciente tendria
una alcalosis metabdlica de base con una acidosis de brecha aniénica
elevada sobreagregada.

* Menor de 24 mEg/L: antes de la acidosis metabodlica de brecha anidnica
elevada pudo haber una acidosis metabélica de brecha aniénica normal.
Por ejemplo: un paciente presenta un drenaje aumentado por una
ileostomia, elimina mucho bicarbonato, pero también eleva el cloro
plasmatico como compensacion para tratar de conservar la
electroneutralidad, desarrollando una acidosis de brecha anidnica nor-
mal, pero si se deshidrata marcadamente y presenta hipoperfusion tisular
se sobre agrega una acidosis metabodlica de brecha anidnica elevada
(acidosis lactica).

7. En caso de una acidosis metabdlica de brecha aniénica normal

Se debe evaluar el potasio sérico para agrupar entre acidosis metabdlica de
brecha anidnica normal normokalémica y acidosis metabdlica de brecha
anionica normal hiperkalémica. Pero, independiente de sus niveles debo pre-
guntarme: ;cOmMo se encuentra la brecha aniénica urinaria?
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La brecha anionica urinaria tiene 10s mismos principios que la brecha anidnica
plasmatica y se utiliza para evaluar la respuesta renal para excretar amonio
ante una acidosis metabdlica. En otras palabras, si el rifidn es capaz de aumen-
tar la capacidad de acidificar la orina en estas situaciones. El bicarbonato en
orina es muy bajo y por eso no cobra importancia en estos calculos, pero el ion
amonio de carga negativa sera el anion no medible mas importante. El calculo
de la brecha anidnica urinaria es el siguiente (AGU):

AGU = (Na* +K*)-(CI)

El valor normal es de 0 a -50 meqg/L, lo que quiere decir que las cargas no
medidas son predominantemente negativas, reflejando la presencia de amonio
suficiente en la orina e indicando indirectamente adecuada capacidad del ri-
fion para acidificar la orina. En casos donde se hace positivo el AGU, nos
indica indirectamente que la cantidad de amonio en orina es minima y el rifién
no puede acidificar bien la orina. Por ende, no se defendera adecuadamente en
caso de tener que compensar una acidosis metabdlica de brecha anidnica nor-
mal.

Cuando el potasio sérico estd disminuido o normal y el AGU es negativo se
debe pensar en: pérdidas extra renales de potasio como en la diarrea y en acidosis
tubular renal proximal (pérdidas marcadas de bicarbonato por orina).

Cuando el potasio sérico estd disminuido y/o normal y el AGU es positivo,
se debe descartar principalmente una acidosis tubular distal (incapacidad para
excretar amonio en orina).

Cuando el potasio sérico estd aumentado y el AGU es negativo se debe
descartar cualquier causa extrarenal de hiperkalemia. Cuando el AGU es posi-
tivo se debe evaluar el pH urinario. Si éste es menor de 5,5 se debe descartar
alteraciones del eje mineralocaritoide (ver tabla V-5) y si es mayor de 5,5 se
debe descartar acidosis tubular renal distal. Ver algoritmo péagina 259.

8. En caso de alcalosis metabdlica

La alcalosis metabdlica se presenta o por un exceso de bases o un déficit de
cidos. En la tabla V-7 aparecen las principales causas.

Siempre que se presente una alcalosis metabdlica se deben medir los niveles
urinarios de cloro. Basandose, huevamente, en los principios de electro-neutra-
lidad, si se alteran unas cargas negativas las otras buscaran la forma de conser-
var la concent tivas son el cloro
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y el bicarbonato. La deplecion de cloro conlleva a un aumento en la reabsorcion
o disminucion de la excrecion de bicarbonato, y de esa manera aumenta su
concentracion sérica favoreciendo el desarrollo de una alcalosis metabdlica.

Este grupo de entidades se conocen como alcalosis metabdlica sensible a
cloro, donde el cloro urinario es menor a 20 meg/L. Ver tabla No 7. Pero otro
grupo de entidades donde las alteraciones del cloro sérico no se presentan, y
casi siempre estan relacionadas con alteraciones del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. La aldosterona aumenta la capacidad del rifibn para excretar
hidrogeniones y de esa forma predominan las cargas del bicarbonato. A este
ultimo grupo de entidades se les conoce como alcalosis metabdlica resistente a
cloro; con un cloro urinario mayor de 20 meg/L, pues no hay deplecién de
cloro asociada como defecto primario. Ver algoritmo pégina 260 y tabla V-8.

Tabla V-8
Causas de Alcalosis Metabdlica

Responden con cloro No responden con cloro
Tracto gastrointestinal Exceso mineralo-corticoide
Vomito Aldosteronismo primario
Succion gastrica Sindrome de Cushing
Clorhidrorrea congénita. Tumores que secretan renina
Renal Drogas
Diuréticos asa Derivados de cortisol
Tiazidas Miscelanea
Aniones pobremente absorbidos Sindrome de Batter
Deplecién severa de potasio
Administracion de alcali Antiacidos no absorbibles
EJERCICIOS

En los ejercicios que se proponen a continuacién se han considerado de manera
estandarizada los valores normales a nivel del mar.

1. Hombre de 22 afios con diabetes mellitus desarrolla una infeccion respira-
toria severa. Los examenes paraclinicos muestran:

Na: 128 mEg/L K: 5,9 mEqg/L Cl: 94 mEq/L HCO5: 6 mEq/L

Glucosa 0,: 102 mm Hg
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m (Es el reporte de gases consistente?

(H) (HCO,)

PCO, = ——

Segun la tabla V-1 (pagina 211) a un pH de 7,19 corresponde una con-
centracion de hidrogeniones de 61 mEg/L.

61) x (6
S COLIC)
24
PCO, = 15

La PCO, esperada es igual a la encontrada, y entonces si existe concor-
dancia y veracidad en el reporte de gases y se puede continuar el analisis
de los mismos.

m Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es menor de 7,4, entonces se considera acidémico.

m (Cudl es la alteracién primaria?

Es una acidosis metabdlica, ya que el bicarbonato y la PCO, estan dismi-
nuidos.

m Al detectar una acidosis metabdlica, ¢es posible decir si es de brecha
anionica alta o es hiperclorémica?

La brecha anidnica se calcula asi:
Na - (Cl + HCO,) =
128 - (94 + 6) = 28
La brecha anidénica normal es de 10 — 12 mEqg/L, por lo que se puede

decir que el paciente tiene una Acidosis metabdlica de brecha aniénica
elevada.

m (Existe alguna otra alteracion acido-basica presente?

Para eso calculamos el Delta de brecha anidnica (AAG):

C
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Delta AG =28 - 10

Delta AG =18

Este valor representa los aniones que se han producido por encima de lo
normal.

Ahora se puede determinar si para el cambio de concentracidn de aniones
observado, el HCO; previo al disturbio actual se encontraba dentro de
los limites de la normalidad. Para ello, se toma el HCO; actual (6) y se
suma a los aniones nuevos (18), los cuales se supone que han sido neu-
tralizados por HCO:s, el cual se ha consumido.

HCO, previo esperado =HCO, actual + Delta AG.

HCO, previo esperado =6 + 18

HCO, previo esperado =24

Este valor se encuentra dentro de los limites de normalidad, y no parece
existir otra alteracion de fondo.

m (Es la compensacién respiratoria apropiada?

Para ello se dispone de las diferentes formulas mencionadas previa-
mente.

Delta PCO, =1 a 1,5 DeltaHCO,
Delta PCO,=1a1,5(24 - 6)
Delta PCO,=1a1,5(18)

Delta PCO, =18 - 27

Ahora, tomando como valor normal de PCO, 40, se calcula el rango
donde se esperaria encontrar la PCO, actual. Asi:

Limite inferior =40 - 27 =13
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El rango es de 13 — 22, y el valor actual es de 15, el cual se encuentra
dentro del rango y se puede decir que la alteracion metabdlica estd ade-
cuadamente compensada y que es una Acidosis metabélica simple.

m ¢;Cuales son las potenciales causas de esta alteracion en este caso?
La causa mas probable es Cetoacidosis Diabética.
2. Un mujer de 47 afios con enfermedad renal cronica ingresa al hospital por

una intoxicacidn alcohdélica, somnolienta, afebril y con una frecuencia res-
piratoria de 10.

Na: 134 mEq/L K: 6,1 mEqg/L Cl: 112 mEqg/L HCOE: 10 mEg/L
pH: 7,1 PCO,: 30 mm Hg PO,: 52 mm Hg Creatinina: 3,7
BUN: 62

m (Es el reporte de gases consistente?

(H*) (HCO,)

PCO, = 54

El pH de 7,1 corresponde a una concentracion de hidrogeniones de 70.

(70) x (10)
P e I
€0, 24
PCO, =30
El PCO, esperado es igual al encontrado, entonces si existe concordancia

y veracidad en el reporte de gases, y se puede continuar el andlisis de los
mismos.

m (Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es menor de 7,4, por lo cual se lo considera acidémico.
m ;Cudl es la alteracion primaria?

Es una acidosis metabdlica, ya que el bicarbonato y la PCO, estan dismi-
nuidos.
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m Al detectar una acidosis metabolica, se puede decir s es de brecha anionica
alta o si es hiperclorémica?

AG =134 - (112 + 10)

AG =12

El paciente presenta una acidosis de brecha aniénica normal o
hiperclorémica.

m (Es la compensacién respiratoria apropiada?

Para ello se dispone de las diferentes formulas mencionadas previamente:

Delta PCO, =1 a 1,5 Delta HCO,
Delta PCO, =1a1,5 (24 - 10)
Delta PCO,=1a1,5 (14)

Delta PCO, =14 - 21

Ahora, tomando como valor normal de PCO, 40, se calcula el rango
donde se esperaria encontrar la PCO, actual. Asi:

Limite inferior =40 -21 =19
Limite superior =40 - 14 =26

El rango es de 19 - 26, y el valor actual es de 30, el cual se encuentra por
encima de ese rango. Aungue el valor de PCO, es algo bajo, no lo es lo
suficiente para la alteraciéon metabdlica que presenta el paciente y la
compensacion respiratoria no es adecuada, por lo que se puede decir que
es una alteracién acido-base mixta (acidosis metabdlica y acidosis respi-
ratoria).

m ;Cuales son las potenciales causas de esta alteracion en este caso?

La acidosis metabdlica puede estar relacionada con su enfermedad de
base descompensada (insuficiencia renal crénica) y la acidosis respirato-
ria puede deberse a la depresidn respiratoria que produce el alcohol (fre-
cuencia respiratoria de 10 por min) que impide una adecuada compen-
sacion.
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3. Un hombre de 32 anos con una historia de abuso crénico de alcohol ingresa
a urgencias después de tres dias de nausea, vomito y dolor abdominal. Al
examen fisico se encuentra alerta, conciente sin ninguna alteracion signifi-
cativa.

Na: 132 mEq/L K: 3,9 mEg/L Cl: 82 mEqg/L HCOE: 4 mEqg/L
Glucosa: 68 pH: 7,25 PCO,: 10 mm Hg PO,: 110 mm Hg
BUN: 14 Alcohol en plasma: 106

Uroanalisis: proteinas negativas y cetonas negativas. Cristales positivo.

m (Es el reporte de gases consistente?

_ (H") (HCOy,)
PCO, = ———
La concentracion de hidrogeniones para un pH: 7,25 es de 55.

(55) x (4)

PCO, = ”

PCO, =10

La PCO, esperada es igual a la encontrada: existe concordancia y veraci-
dad en el reporte de gases y se puede continuar el analisis de los mismos.

m (Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es menor de 7,4, por lo cual se lo considera acidémico.
m ;Cudl es la alteracion primaria?

Es una acidosis metabdlica, ya que el bicarbonato y la PCO, estan dismi-
nuidos.

m Al detectar una acidosis metabolica, ¢se puede decir si es de brecha anidnica
alta o si es hiperclorémica?

La brecha
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Na* - (Cl +HCO,) =

132 - (82 + 4) = 46

La brecha aniénica normal es de 10 — 12 mEg/L, por lo cual se puede decir
que el paciente tiene una Acidosis metabolica de brecha anidnica elevada.

¢Existe alguna otra alteracién acido-basica presente?.
Para eso se calcula el Delta de brecha anidnica (AAG):
Delta AG = AG encontrado — AG normal
Delta AG =46 - 10
Delta AG = 36

Este valor representa los aniones que se han producido por encima de lo
normal.

Ahora, es posible determinar si para el cambio de concentracion de aniones
observado, el HCO, previo al disturbio actual se encontraba dentro de
los limites de la normalidad. Para ello se toma el HCO, actual (4) y se
suma a los aniones nuevos (36), los cuales se supone que han sido neu-
tralizados por HCO,, el cual se ha consumido.

HCO, previo esperado = HCO, actual + Delta AG.

HCO, previo esperado =4 + 36

HCO, previo esperado = 40
Este valor se encuentra por encima de los limites de normalidad, por lo

cual se puede decir que existia una alcalosis metabodlica previa sobre la
cual se instaurd una acidosis metabdlica.

¢Es la compensacién respiratoria apropiada?
Para ello se dispone de las diferentes formulas mencionadas previamente:

Delta PCO, =1 a 1,5 Delta HCO,

C
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Delta PCO, =1 a 1,5 (20)

Delta PCO, = 20 - 30

Ahora, tomando como valor normal de PCO, 40, se calcula el rango
donde se esperaria encontrar la PCO, actual. Asi:

Limite inferior =40 - 30 =10
Limite superior =40 — 20 = 20
El rango es de 10 — 20 y el valor actual es de 10, o sea que se encuentra

dentro del rango y se puede decir que la alteracion metabdlica esta ade-
cuadamente compensada y que es una Acidosis metabélica simple.

m ;Cuales son las potenciales causas de esta alteracion en este caso?

La causa mas probable es que el paciente desarroll6 una Alcalosis
metabolica asociada al vomito de tres dias y posteriormente una acidosis
metabolica por ingesta de alcohol y deshidratacion.

4. Una mujer de 80 afios con EPOC ingresa al hospital con cuadro respiratorio
descompensado. En una broncoscopia se encuentra masa endoluminal su-
gestiva de carcinoma. Los exdmenes paraclinicos muestran:

Na: 129 mEq/L K: 3,2 mEg/L Cl: 81 mEq/L HCOE: 38 mEqg/L
Glucosa: 108 pH: 7,51 PCO,: 48 mmHg  PO,: 53 mm Hg
BUN: 21 Creatinina: 1,8 Cloro orina: 46

m (Es el reporte de gases consistente?

(H) (HCO,)

PCO, = 54

La concentracion de hidrogeniones para un pH: 7,51 es de 30.

(30) x (38)

PCO, = 4
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La PCO, esperada es 1gual a la encontrada: si existe concordancia y vera-
cidad en el reporte de gases y se puede continuar el analisis de los mis-
mos.

m (Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es mayor de 7,4, por lo cual se lo considera alcalémico.
m ;Cual es la alteracion primaria?

Es una alcalosis metabolica, ya que el bicarbonato y la PCO, estan eleva-
dos.

m (Queé tipo de alcalosis metabdlica es?

Las principales cargas negativas son el cloro y el bicarbonato. La
deplecién de cloro lleva a un aumento en la reabsorciéon o disminucion
de la excrecion de bicarbonato, y de esa manera aumenta su concentra-
cion sérica favoreciendo el desarrollo de una alcalosis metabdlica. Este
grupo de entidades se conoce como Alcalosis metabdlica sensible a clo-
ro, donde el cloro urinario es menor a 20 meq/L. EL otro grupo de
entidades donde las alteraciones del cloro sérico no se presentan, casi siem-
pre estan relacionadas con alteraciones del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. La aldosterona aumenta la capacidad del rifidn para
excretar hidrogeniones y por ello predominan a nivel plasmético las
cargas del bicarbonato. A este Gltimo grupo de entidades se les conoce
como Alcalosis metabdlica resistente a cloro. Con un cloro urinario
mayor de 20 meg/L, no hay deplecién de cloro asociada como defecto
primario.

En este caso el cloro urinario es de 46, o sea que es una alcalosis metabodlica
resistente a cloro, la cual se asocia probablemente con un sindrome
paraneoplasico por un tumor pulmonar productor de ACTH.

m (Existe hipoxemia?

La paciente tiene EPOC. Los pacientes con EPOC habitualmente mane-
jan un nivel de hipoxemia al ambiente. La PO, es de 53, correspondien-
do a Hipoxemia moderada.

5. Hombre de 46 afios con EPOC, ingresa a urgencias con cuadro de exacerba-
cion aguda de su patologia respiratoria con disnea, tos, fiebre y cianosis.
Los exame
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Na: 140 mEq/L K: 4,1 mEg/L Cl: 98 mEq/L HCO,: 30 mEq/L
pH: 7,28 PCO,: 66 mm Hg PO,: 38 mm Hg

Radiografia de térax: infiltrados broncoalveolares en la base derecha con
tendencia a consolidacion con signos de atrapamiento aéreo.

m (Es el reporte de gases consistente?

_ (H") (HCOy)
PCO, = —— ——
La concentracion de hidrogeniones para un pH: 7,28 es de 52.

(52) x (30)
24

PCO, =
PCO, = 66
La PCO, esperada es igual a la encontrada: si existe concordancia y vera-
cidad en el reporte de gases, y se puede continuar el analisis de los mis-
mos.
m (Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es menor de 7,4, por lo cual se lo considera acidémico.
m (Cudl es la alteracidon primaria?
Es una acidosis respiratoria, ya que el bicarbonato y la PCO, estan elevados.
= (Qué tipo de acidosis respiratoria es?
Para determinarlo se deben conocer el Delta pCO, y el Delta pH. Si el
Delta pH 75% es igual o similar al pH observado, se considera una
acidosis respiratoria aguda, y si el Delta pH 25% es igual o similar al pH

observado, se considera una acidosis respiratoria cronica. Entonces:

Delta PCO, = PCO,, actual — PCO, ideal.
Delta PCO, =66 - 40

C
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Ahora se calcula el Delta pH, el cual permite predecir el cambio de pH
que se esperaria para un cambio en PCO,:

Delta pH 75 =0,75x 26 =21

Delta pH 75 = 40 - 21 Tomando los decimales del pH normal
(mantisa) y el calculado 75

Delta pH 75 =19
El pH 75 esperado es 7,19

DeltapH25=0,25x26=7

Delta pH 25 =40 - 7. Tomando los decimales del pH normal (mantisa)
y el calculado 25:

Delta pH 25 =33
El pH 25 esperado es 7,33
El rango resultante es de 7,19 — 7,33; el paciente se encuentra en un
punto medio de ellos, por lo cual se puede decir que es una Acidosis
respiratoria cronica con una Acidosis respiratoria aguda sobreagregada.
m (Existe hipoxemia?
La PO, es 38 y ello corresponde a una hipoxemia severa.

m ;Cual es la probable causa de esta alteracion respiratoria?

La causa mas probable es la EPOC de base con un cuadro infeccioso
sobreagregado que la descompensg.

6. Hombre de 50 afios alcohdlico cronico con antecedente de ingesta de alco-
hol hasta la embriaguez hace tres dias, con nausea, vémito frecuente, fiebre,
tos y disnea, por lo cual acude al servicio de urgencias. Reporte de exame-
nes:

Na: 140 mEg/L K: 2,9 mEq/L Cl: 96 mEqg/L HCOE: 18 mEq/L

pH: 7,15 Glucosa: 96 mg/dL
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Analisis de orina: cetonas 4 +

Radiografia de Térax: infiltrados bilaterales basales de predominio dere-
cho.

m (Es el reporte de gases consistente?

_ (H") (HCOy)
PCO, = >a
La concentracion de hidrogeniones para un pH:7,15 es de 65.

PCO, = (65)2><4(18)

PCO, = 49

La PCO, esperada es igual a la encontrada: si existe concordancia y veraci-
dad en el reporte de gases, y se puede continuar el analisis de los mismos.

m (Esta el paciente acidémico o alcalémico?
El pH es menor de 7,4, por lo cual se lo considera acidémico.

m ;Cual es la alteracion primaria?
Ya que el HCO, esté bajo y la PCO, esté elevada, debe existir una altera-
cion doble del estado acido basico, Acidosis metabolica y Acidosis respi-

ratoria.

m (Al detectar una acidosis metabdlica, ;es posible decir si es de brecha
anionica alta o si es hiperclorémica?

La brecha anidnica se calcula asi:
Na* - (Cl + HCO,) =
140 - (96 + 18) = 26
La brecha aniénica normal es de 10 — 12 mEg/L, por lo cual se puede

decir que el paciente tiene una Acidosis metabdlica de brecha anidnica
elevada
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m ¢Existe alguna otra alteracion acido-base presente?
Para determinarlo se calcula el Delta de brecha anidnica:
Delta AG = AG encontrado - AG normal
Delta AG =26 -10
Delta AG =16
Ahora se calcula el HCO, previo esperado:
HCO, previo esperado = HCO, actual + Delta AG
HCO, previo esperado = 18 + 16
HCO, previo esperado = 34
Este valor se encuentra por encima de los limites de normalidad, por lo
cual se puede decir que existia una Alcalosis metabdlica previa sobre la
cual se instauré una acidosis metabdlica.
m (Es la compensacién respiratoria apropiada?
En este caso es facil determinar que no existe compensacion respiratoria,
sino una alteracion respiratoria agregada, la cual es dada por elevacion
de la PCO,,.
m ;Cudles serian las causas de esta triple alteracion acido-basica?
Es un paciente alcohélico cronico quien presenta después de un estado
agudo de embriaguez abundante voémito que lo puede llevar a una alcalosis
metabdlica, quien descontinud ingesta de alcohol y desarroll6 una
cetoacidosis alcohdlica (acidosis metabdlica de brecha anidnica elevada)
evidenciada por los cuerpos cetdnicos elevados en orina, y quien proba-
blemente pudo presentar episodio de broncoaspiracién en su estado de

embriaguez aguda y desarrollé6 una neumonia confirmada en la radio-
grafia de torax, explicando esto ultimo la acidosis respiratoria.

7. Mujer de 35 afios con cuadro de deposiciones liquidas abundantes de tres
dias de evolucion, acompafiado de fiebre y vomito. Se encuentran los si-
guientes e
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Na: 130 mEqg/L K: 2,9 mEqg/L Cl: 90 mEq/L HCO,: 12 mEq/L
pH: 7,20 PCO,: 24 mm Hg PO,: 76 mm Hg Glucosa: 60 mg/dL
m (Es el reporte de gases consistente?

H*) (HCO.,
PCOZ:—( )(24 2)

La concentracion de hidrogeniones para un pH:7,20 es de 63.

PCO, = (63)2><4(12)

PCO,=315

La PCO, esperada no corresponde a la encontrada, por lo cual no se
puede confirmar la consistencia de los resultados reportados. Aqui se
debe recordar que en los gases arteriales existen variables medidas y va-
riables calculadas, lo cual puede llevar a errores en la interpretacion. La
mejor conducta en este caso es tomar nueva muestra de los gases arteriales
y reportar lo encontrado al laboratorio.

CONCLUSION

El enfoque sistematico de cada uno de los valores de oxigenacién, ventilacidon
y equilibrio &cido-base, permite la interpretacidn real de las alteraciones que se
presentan en los gases sanguineos en la préactica clinica. En este capitulo se
presenta el andlisis secuencial, acompafiado de una revision de las bases
fisiopatoldgicas. Tales bases pueden ser mejor comprendidas si el lector se refie-
re a otros articulos que el autor ha publicado sobre la composicién y estructura
idnica del cuerpo humano (Patifio, 1986, 2001), la fisiologia basica de la res-
piracion (Patifio, 1989) y los principios que gobiernan la distribucion de los
liquidos y electrolitos (Patifio, 2001).

El médico moderno tiene la obligacién de poseer un conocimiento general
sobre estos aspectos fundamentales de la préactica clinica diaria, asi no sea un
especialista en la atencion del paciente en estado critico.
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APENDICES

SIMBOLOS Y ABREVIATURAS

PARA GASES

os SIMBOLOS PRIMARIOS o PRINCIPALES para los gases se indican con
letras mayuUsculas de mayor tamafio. Un punto (.) sobre el simbolo quiere

decir por unidad de tiempo, y una barra (=) sobre el simbolo denota valor
medio (o0 promedio).

%
\Y

Ee)

O T T

volumen del gas

volumen del gas por unidad de tiempo (i. e., volumen del gas por
minuto).

presién parcial del gas (tension)
Presion media del gas
fraccion o concentracion del gas en mezcla seca

concentracion o contenido del gas en la sangre

Los SIMBOLOS SECUNDARIOS se indican con letras maytsculas general-

mente mas pequefias que las usadas para los simbolos primarios. Estos indican
la localizacion o el tipo de gas descrito por el simbolo primario.

|
E
A

gas inspirado
gas espirado

gas alveolar
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D gas de espacio muerto (dead space)

La letra B a continuacion de la letra P es decir PB, se refiere a Presion
Barométrica.

Los simbolos quimicos O,, CO,, CO, N, en las letras mayusculas (a veces de
tamafio mas pequefio) se usan para indicar el gas en particular al cual se refie-
ren los simbolos primarios y secundarios anteriores.

V, volumen de gas alveolar

Vv, ventilacion alveolar, o sea el volumen de gas alveolar por minuto
de tiempo

VCO, Produccion de CO,

V. (Tidal Volume)

V. volumen corriente

vV, volumen de gas en espacio muerto

V. volumen de gas espirado

FIO, fraccion o concentracidn de oxigeno en el gas inspirado, o sea la
concentracion de oxigeno en el gas inspirado

FIO, 0,5: la concentracion de oxigeno en el gas inspirado es de
0,50, o sea 50%

FIO, 1: la concentracion de oxigeno en el gas inspirado es de 1, o sea 100%

F.O, fraccion de concentracion de biéxido de carbono en el gas espira-
do, o sea la concentracion de bi6éxido de carbono en el gas espirado

F.N, Fraccion de concentracion de nitrégeno en el gas alveolar, o sea la
concentracion de nitrégeno en el gas alveolar

P1O, presion parcial de oxigeno en el aire o gas inspirado

P.CO, presion parcial de CO, en el gas espirado

PARA SANGRE

Los simbolos primarios para sangre se escriben también en letras mayusculas de
mayor tamano.
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Q

o) volumen de flujo de sangre por unidad de tiempo (generalmente
por minuto)

C concentracion o contenido de un gas en la sangre

S porcentaje de saturacion de la hemoglobina (Hb) con oxigeno (O,)

o0 con monéxido de carbono (CO)
Hb es el simbolo para la hemoglobina

Los simbolos secundarios se escriben en letras mindsculas de mayor tamafio,
para indicar si se trata de sangre arterial, venosa, capilar o de “shunt”:

a sangre arterial

v sangre venosa

v sangre venosa mixta

c sangre capilar

S sangre de “shunt”

d disuelto o en solucion

Ejemplos:

PaO, presién parcial de oxigeno en sangre arterial

PvCO, presion parcial de biéxido de carbono en sangre venosa

Os volumen de flujo por minuto a través del shunt

SVO, saturacion de la hemoglobina con oxigeno en sangre venosa mixta
VIQ relacion ventilacion/perfusién por minuto

dCO, CO, en solucion o disuelto en el plasma

AaDO, diferencia alvéolo-arterial de la tension de oxigeno

CaO, contenido de oxigeno de la sangre arterial

CvO, contenido de oxigeno de la sangre venosa mixta

SHbO, SO, saturacion de oxigeno de la hemoglobina
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PARA vOL
cv capacidad vital
Cl capacidad inspiratoria

CFR capacidad funcional residual

CPT capacidad pulmonar total
VRI volumen de reserva inspiratoria
VR volumen residual

VRE volumen de reserva espiratoria

\Y; Volumen por unidad de tiempo

VA Ventilacién alveolar

Ve volumen corriente (V,, tidal volume)

VD Ventilacion del espacio muerto (V,, dead space ventilation)

CMV  capacidad méaxima de ventilacion

OTROS SIMBOLOS

f Frecuencia respiratoria (respiracién por minuto)

D capacidad de difusion

BTPS  temperatura corporal (body) y presidn, saturadas con vapor de agua
ATPS temperatura ambiente y presion, saturadas con vapor de agua

PB presién barométrica, o sea presidn atmosférica

TORR 1 mm Hg

La unidad TORR, en honor del fisico italiano Evangelista
Torricelli, indica 760/760 mm Hg, o sea 1 mm Hg

760
760
PVC presién venosa central

=1 TORR =1mm HG

PCAP  presion en cufia de la arteria pulmonar (con catéter de Swan-Ganz)
(pulmonary artery wedged pressure PAWP).

QT volumen de flujo por capilares ventilados
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QC
Qs volumen de flujo por capilares no ventilados, o sea volumen del
“shunt” intrapulmonar.

QS/QT relacion del gasto cardiaco/“shunt”

CM Ca0,

CsO,

FORMULAS Y CALCULOS DE UTILIDAD CLINICA

FIO,  PacO,

1 = (PB - -
PAO, = (PB — PH,0) x 150 08
PIO, = PB x 22
2 2= 100
3. AaDO, =PAO, - PaO,
FIO, PaCO,
= (PB - PH,0) x -
100 0,8
4. V,=V, xf
5. V =V, xf
6. V =V,/Q
7. V. (volumen corriente) = 7 x peso en kg
8. CV (capacidad vital) = 65 - 75 x peso en kg

Una férmula muy aceptada es la de Hepper, Fowler y Helmholz
(Dis. Chest 37:314, 1960):

CV (litros) = 0,9 x (talla en m)?
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Ejemg

CV =09%1,75 =0,9%X536 = 48L

CALCULO DE LA DIFERENCIA ALVEOLO-ARTERIAL AaDO,

AaDO, = PAO, - PaO,

1. Se administra oxigeno al 100% por 15 minutos, o sea FIO,: 1,0 por 15’,
para obtener oxigeno puro como gas inspirado.

2. Se calcula la tension de oxigeno del gas alveolar, o sea la PAO,:

PAO, =(PB —PH,0) X FIO, — PaCO,
PB = 560 mm Hg

PH,O = 47 mm Hg

PaCO, = es igual a la PACO,, y se mide directamente en la sangre arterial.
Supongamos, como ejemplo, que la PaCO,se encuentra en 35 mm Hg:

1. pao,=(560 - 47)x

-35=(560-47) x1 - 35 =478 mm Hg

Es decir que con 100% de oxigeno y PaCO, normal a la altura de Santafé de
Bogota, la PAO, es de 478 mm Hg. Si la AaDO, es normal, se puede predecir una
PaO, de alrededor de 440 mm Hg. Por consiguiente y para efectos practicos, en
Santafé de Bogota una PaO, inferior a 250 mm Hg con FIO,: 1,0 (100% de
oxigeno por no menos de 15 minutos) indica un “shunt” considerable.

La determinacion con oxigeno al 100% ha sido abandonada, puesto que
implica la desnitrogenizacion total del alvéolo (y del cuerpo), lo cual causa su
colapso al ser rapidamente utilizado el oxigeno: desaparece el nitrégeno, gas
inerte, que mantenia parcialmente expandido al alvéolo hipoventilado.
OTRAS FORMULAS Y ECUACIONES DE UTILIDAD

1. Contenido de oxigeno en solucién (disuelto en plasma)

0, (d) vol % = PO, X 0,003



. Conte

no de la hemoglobina):

Contenido O, Hb vol % =Hb gm X 1,34 X SO,

APENDICES

. Contenido total de oxigeno en sangre:

Contenido O, disuelto en plasma + contenido O, combinado con Hb.

. Principio de Fick:

VO,

CaO,-CvO,
. Resistencia vascular pulmonar:

Part — Pven
RVPz —Mm ——
Q
Part =
Pven =

presién arterial pulmonar
presién venosa pulmonar

247

de oxige-

Distensibilidad o compliancia efectiva del pulmén (en un respirador):

Ve

Presi ninspiratoriamA&ima

VALORES NORMALES

Nivel del Mar BogotaD.C.
(2.642 m)
PB 760 mm Hg 560 mm Hg
Atmoésfera PO, 159 mm Hg 117,2 mm Hg
PCO, 0,3 mm Hg 0,2 mm Hg
PN, 600 mm Hg 442,5 mm Hg
PaO, 85-100 mm Hg 60-70 mm Hg
PaCO, 35-45 mm Hg 27-35 mm Hg
Sat. O, 97% 93%
Gases pH 7,35-7,45 7,37-7,45
Sanguineos PvO, 40 30-40 mm Hg
PvCO, 46 42 mm Hg
Sat. O, 68% 63%
pH 7,25-7,35 7,30-7,40
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OTROS
DIFUSION E INTERCAMBIO GASEOSO

Indice de consumo de oxigeno
Excrecion de CO,
Cociente respiratorio

GASES ARTERIALES
Diferencia PO, alvéolo-arterial
en aire (FIO,: 0,21):
en 100% O, (FIO, : 1,0) —:

PO, arterial con 100% oxigeno :

(FIO, 1,0 rara vez se utiliza
por peligro de colapso alveolar)

MECANICA VENTILATORIA
Volumen espiratorio forzado
(1 segundo)

Compliancia (distensibilidad)
del pulmén y de la caja toracica

Compliancia pulmonar
Resistencia de la via aérea
Trabajo respiratorio

Presiones inspiratorias y
espiratorias maximas

PVC = 0-7cmH,0
Presion en cufia A.R (PCAP) :

AaDOZO.Zl
AaDO,*°
Pa0,!°

VEF

C
CL

PIM
PEM

VO, 140 mL/min/m2
VCO0,192 mL/min
R 0,8

10 mm Hg
35 mm Hg

640 mm Hg
(nivel del mar)
440 mm Hg
(Bogota)

83%

0,1 L/cm H,O
0,2 L/cm H,O
1,6 cm H,O/L/Seg

0,5 kg-m/min (reposo)
10 kg-m/min (maximo)

60 - 100 mm Hg

hasta 15 mm Hg
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Presiones vasculares normales en los sistemas
circulatorios sistémicos y pulmonar

PULMONAR SISTEMICO

Arteria aorta
—>

Media: 100

120/80

Arteria pulmonar

25/8 «— _
Media: 15 Arteria
periférica
12 30
7N
90088 Capilar Capilar 20

00000

0000/ pulmonar tejidos

6 10
Vena pulmonar
Vena
Vena cava inf. periférica

<

Gréfica 2
Valores normales de aire ambiente, gas alveolar, gases arteriales,
venosos y de tejidos y gas espirado, al nivel del mar

Nivel del mar PB 760 mm Hg

Aire ambiente Gas espirado

0, 159,0 A 0, 116,0

CO, 0,3 2 G CO, 32,0
cO. as

H,O 0-5,7 H2C§ alveolar H,O 47,0

N, 596,0 N, N, 565,0
—_—

Corazén 4 Corazoén
derecho izquierdo
0, 40 0, 95
CO, 46 CO, 40
Venas tt Capilares JJ Arterias
-

O, 0-20

CO, 46,0 Tejidos
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Valores normales de aire ambiente, gas alveolar, gases arteriales, venosos

y de tejidos y gas espirado a la altitud de Bogotéa

Bogota D.C. (altura 2.642 m) PB 560 mm Hg

Aire ambiente Gas espirado

0, 117,0 o, 83,0
CO, 0,2 Gas CcO, 30,0
H20 0-57 alveolar H,0 47,0
N, 437- 442 N 400,0
Corazon 4 Corazén
derecho izquierdo
0, 30 0O, 62
CO, 43 CO, 35
Venas tt Capilares | Arterias
-—
0O, 0-20
CO, 46,0 Tejidos

Volimenes y capacidad pulmonar. Valores normales

VOLUMEN LITROS
Hombres Mujeres
_ — VRI 3.3 1,9 Capacidad
Capacidad :| inspiratoria
vital VC 0,5 0,5
L VRE 1,0 0,7 Capacidad
_ funcional
residual
Capacidad VR 12 1.1
pulmonar
total 6,0 4,2
VRI Volumen de reserva inspiratoria

VC Volumen corriente
VRE Volumen de reserva espiratoria
VR Volumen residual



APENDICES

A

P

A

C VRI

| Cl

D

A

D

P cv

SVAVANAVAVAVARE

L

M

o}

E VRE

R

T

0

T

A VR | [CRF

L
Capacidad pulmonar total 6.000 mL
Volumen de reserva inspiratoria 3.100 mL
Volumen de reserva espiratoria 1.200 mL
Volumen corriente 500 mL
Volumen residual 1.200 mL

4.800 mL

Capacidad vital

% SATURACION

Curva de disociacién de la oxihemoglobina
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CO, total m/Mol/L
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Pardmetros respiratorios basicos y cambios que indican
ventilacién artificial (altitud de Bogota)
Trast Paramet Insuficiencia Indicacion
rastorno arametros moderada de ventilacion
Oxigenacion | PaO, 45-50 mm Hg (aire) | <40 mm Hg (aire)
100-120 (FIO,: 0,5) <70 mm Hg (FIO,: 0,5)
AaDO, 20 mm Hg (aire) >30 mm Hg (aire)
60 mm Hg (FIO,: 0.5) | >150 mm Hg (FIO,: 0,5)
O sIQT(% “shunt’) | 10% >15%
Mecanica PaCO, 40-45 mm Hg >45 mm Hg
ventilatoria Cap. Vital (CV) 30-15 mL/kg <15 mL/kg
(1000 mL en adulto)
Volumen corriente | 4-5 mL/kg <3 mL /kg /225 mL en
(Vo) adulto)
Frec. respiratoria | 12-25/min >2 x normal edad
) (>35 adulto)
Fuerza inspiratoria | =50 a =25 cm H,O <-50 cm H,0
Acido-base PaCoO, 40-45 mm Hg >45 mm Hg
>50 mm Hg - pH < 7,3
>45 mm Hg - pH <7,2
>usual en crénico
Hemodinamia| PA. PV.C.
Diuresis Presion en cufia A.P.
Liquidos Peso
Aérea (via) Trauma

Obstruccion
Irritacion




APENDICES

Diagnoéstico de la insuficiencia respiratoria aguda
Altitud de Bogota

255

O. PaO, <40 mm Hg en aire
<70 mm Hg con FIO,: 0,5
AaDO, >150 mm Hg con FIO,: 0,5
>30 mm Hg en aire
M. Vol. corr. (Vc) <3 mL/kg (225 mL)
Cap. vital (CV) <15 mL/kg (1000 mL)
frec. resp. (f) >2 x normal edad (>35/min.)
Distensibilidad <30 mL/cmH,O
(compliancia) efectiva
A. PaCO, >45 mmHg
>50 mm Hg pH <7,3
>45 mm Hg pH <7,2
(>usual en enfermo crénico)
H. Balance positivo liquidos
Edema pulmonar
Hipertension pulmonar
Presién en cufia del capilar pulmonar
A. (via) aérea

Obstruida o severamente alterada

Tabla 3
Oxigenoterapia
Guia para calcular la FIO, con sistemas de bajo flujo

O, en litros FlO,
Canula o catéter nasal
1L 24%
2L 28%
3L 32%
4L 36%
5L 40%
6L 44%
Méscara de oxigeno
5-6 L 40%
5-7L 40%
7-8 L 60%
Mascara con reservorio
6L 60%
7L 70%
8L 80%
9L 90%
100 L 99 + %

SegUn Shapiro, Harrison and Trout, Clinical Application of Respiratory Care. Year Book Medical Publishers Inc.

Chicago, 1975.
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Criterios
El sistema de oxigenacion de bajo flujo es adecuado si:
A. El volumen corriente (V) es 300-700 mL.

B. La frecuencia respiratoria (f) es menor de 25/min.

C. El patrén ventilatorio es regular y consistente.

Tabla 4
Altitud, presién barométrica y presion parcial
de oxigeno en el aire inspirado

Altitud PB PIO,
m mm Hg mm Hg

Nivel del mar 760 159
1000 (Caracas, Venezuela) 674 141
1500 632 132
2000 596 125
2200 (México, D.F.) 585 122
2600 (Bogota, D.C.) 560 117
3000 (La Paz, Bolivia) 522 109
3700 (La Oroya, Peru) 483 101
4000 462 97
4500 (Morococha, Peru) 428 89
10668 (35.000 pies) 178.7 37,4
12192 (40.000 pies) 140.7 29,4




ANALISIS DE GASES ARTERIALES

EVALUAR CONSISTENCIA INTERNA DE GASES

Calcular el pH esperado:
H* =24*(PaCO,/HCO,)

Concordancia entre el pH actual y el esperado

Si l » No
Alteracion predominante del pH Descartar error en la muestra o procesos de muestra
<7,4 >7,4
1 - L] >
v v 3
v v v v 5
HCO,>24 mEg/L HCO, <24 mEg/L HCO,; <24 mEg/L HCO, >24 mEq/L h
PCO, >40 mmHg PCO, <40 mmHg PCO, <40 mmHg PCO, >40 mmHg
Acidosis respiratoria Acidosis metabdlica Alcalosis respiratoria Alcalosis metabolic
Calcular el gradiente de pH esperado Calcular el gradiente de pH esperado
para el gradiente de pCO, para el gradiente de pCO,
pH esperado = 7,4 - A pH pH esperado = 7,4 + A pH
4
v v v v
A pH =0,75* A pCO, A pH =0,25* A pCO, ApH=0,75* ApCO, APpH=0,25* ApCO,
Ac. Resp. Aguda Ac. Resp. Cronica Al. Resp. Aguda Al. Resp. Cr6nica
Calcular cual deberia ser la respuesta compensatoria para la alteraciéon de pH
predominante observada, y evaluar si existe otra alteracion coexistente (Alteraciones a
simples o mixtas). Ver Tabla No 1. Revisar Historia clinica y otros paraclinicos. ~



RESPUESTA COMPENSATORIA ESPERADA

Alteracion primaria Respuesta compensatoria esperada Nivel méximo de respuesta
Acidosis metabdlica 1 PaCO, = 1-1,5A xHCO; 10 mm Hg
Alcalosis metabolica T PaCO, = 0,5-1 A xHCO; 65 mm Hg

8G¢

Acidosis respiratoria
Aguda

Crénica

Alcalosis respiratoria
Aguda

Crénica

HCO; = 0,2 A x PaCO,

HCO; = 0,4 A x PaCO,

HCO; = 1,2 A xPaCO,

HCO; =0,7 A x PaCO,

30 mEq/L

45 mEq/L

16 — 18 mEqg/L

12 — 15 mEqg/L

VaNOy VIHOLVHIdSTY VIONIIDIANSN| 3 NOIOVHIdSTY V1 3d VIO0T0ISIH "SO3NINONVS S3ASVD



ACIDOSIS METABOLICA

Calcular el Anién Gap
AG = Na - (HCO; + ClI)
Valor normal = 10 +/- 2 mEq/L

AG elevado (> 12)
Descartar otra alteracion asociada

Calcular Delta o exceso de AG
AG actual - AGncrmaI promedio (=10)

|

Calcular HCO, previo esperado
HCOj; pe = Delta de AG + HCOj3

v v v

<2f 24 >2i1
Acidosis metabdlica No existe otra Alcalosis
De AG normal. Alteracion. metabdlica

Buscar cetonas en orina

}

AG normal

Potasio sérico

v

Normal o bajo

\.
/

Positivo Negativo
v
Medir Glucosa en plasma Lactato elevz!do en plasma
Lacto acidosis
Alta =————— Normal o Baja
BUN- Creatinina elevada
Cetoacidosis Cetoacidosis Insuficiencia renal
Diabética por ayuno

Negativo = Positivo
—Pérdidas Descartar
Extrarenales. Acidosis
—Acidosis tubular tubular
renal proximal. distal
v
Omolal gap
Elevado ————Normal
Cristales en orina  Intoxicacion por:
Salicilatos, Taluene
Negativo ———— Positivo
Intox. Metanol Intox. Etilenglicol

Elevado

AG Urinario /

(Na+K=-Cl
Normal 0 a -50 mEq/L

>
o
o
z
\ z

o)
m

Negativo Positivo ¢

Causas pH

extrarenales Urinario

de

HiperK

v v

<55 >55
Alteracion Acidosis
Mineralocorticoide Tubular
(Déficit o alteracion Distal

de aldosterona)

6S¢
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Menor de 20 mEg/L

Alcalosis metabdlica

l

Cloro en orina

|

Vémito

Diurético

Sonda nasogastrica
Otros.

Mayor de 20 mEq/L

|

Hiperaldosteronismo
Esteroides exdégenos
Sind. Cushing
Hipokalemia severa
Carga de alcali.




INDICE ANALITICO

A

AaDO, 30, 55, 106, 113, 186, 200, 243
Abreviaturas 241
Acido
lactico 199
Acido carbénico 33, 83, 110, 189, 195
Acido-base
equilibrio 110, 183, 189, 201, 204, 209
regulacion 33, 113
Acidosis
metabdlica 103, 202, 205, 209
metabdlica, causas 213, 221, 222, 259
respiratoria 34, 85, 103, 190, 202, 205,
209, 219
ACV, ventilacién asistida-controlada 159
ADH 131
Aire
alveolar 28, 37
alveolar, ecuacion 187
ambiente 28, 37, 52, 186, 189
Albumina 218
en SDRA 117, 131
Alcalosis
metabdlica 200, 202, 205, 207
postraumatica 102, 116
respiratoria 102, 103, 205, 220
respiratoria primaria 202

Altura
altitud 23
Alveolar
espacio 60

gas 28, 30, 40, 51, 52

presion parcial 41, 51
Alvéolo

pulmonar 28, 37, 46

ventilacion 32

volumen critico 63, 149, 174
Alvéolo-arterial

diferencia 30, 55, 246
Alvéolo-capilar

membrana 30, 31, 45

membrana y difusion de gases 47
Amortiguadores

sanguineos 197

Ver también “buffer”
Anhidrasa

carbonica 85, 195
“Anién gap Véase brecha aniénica
Ansiedad

y gases sanguineos 185
Antibiéticos 116, 118, 137
Apéndices 241
Arterializacion

de la sangre 32
Aspiracion

de agua 97

de contenido géstrico 97, 130
Atelectasia 68, 107, 115, 134, 160, 174
Atelectrauma 138
Atmésfera 22
Atmosférica

presion Véase presion barométrica

B

Barotrauma 133, 138

Base exceso 202, 204
analisis 202

Bicarbonato 83, 86, 202-204
analisis 194, 202, 178
del plasma 35
estandar 203
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Bioactivas
sustancias Véase vasoactivas, sustancias
Biotrauma 139
Bioxido de carbono 29, 32, 33, 50
difusién 30, 31
eliminacion 32, 44
transporte 83
Bohr
Christian 79, 81
efecto de 79, 81
Boyle
ley de 22
Brecha aniénica 206, 217
“Buffer” 34, 35, 193, 197, 218
analisis 197
Ver también amortiguadores sanguineos

C

Célculos y formulas 245
Capacidad funcional

pulmonar total 65

residual 64, 65, 149-151, 174, 176, 177

vital 64
Capilar

estructura 46

intercambio 30, 74

perfusion 32

pulmonar 32, 38, 46

pulmonar, presiones 38
Caracas 23, 25, 50
Carbaminados

compuestos 83
Carbonico, acido Véase acido carbdnico
Cardiocirculatorio

soporte en SDRA 132
CFR 167, 177
Cimetidina 140
Cininas 105
Citoquinas 92, 98, 105
CMV, ventilacién controlada 156
CO, Véase Bioxido de carbono
Coagulacién

intravascular diseminada 97, 98
Compensacion

acido-base 201, 214, 258
Complemento

en SDRA 103, 105
Compliancia

dindmica efectiva 43

Ver también distensibilidad pulmonar
Complicaciones

de SDRA 137
CPAP 160, 167, 168
CPPB 167
CPPV 167

Corriente, volumen Véase volumen corriente
Corticosteroides 130

Crioprecipitados Véase Fibronectina
Charles

ley de 22
D

Dalton

ley de 22, 48, 49
Definicion

del SDRA 96
Desnutricion 137, 138
Diagnostico

del SDRA 107
Diferencia

arterio-venosa 77
Diferencia

alvéolo-arterial, calculo de la 246
Difusion 25, 45

alveolar 30

alvéolo-capilar 30

gradientes de 47
Dipalmitoil-lecitina

Véase surfactante pulmonar
Disfuncion organica multisistémica

Véase falla organica multisistémica
Disociacion

Véase hemoglobina, disociacion
Distensibilidad

pulmonar 41, 43, 167, 145
Diuréticos 129
Dopamina 128, 132
DPG 81, 82

Ecuacién

de gas alveolar 51, 246
Edema intersticial

pulmonar en SDRA 100, 104, 117
Elasticidad
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pulmon
Electro-neutralidad 217
Embolia

amniética 97

grasa 97, 120
Endotoxina 124, 126

en SDRA 105
Endotraqueal, intubacién 140
Enfisema intersticial 138
Epinefrina 128, 132
Espacio muerto 60, 65, 68

relacién con volumen corriente 65
Espiracion 41, 173
Etiologia

del SDRA 97
Evolucién

del SDRA 126

Factor
de necrosis tumoral, en SDRA 105
Falla respiratoria
ver también SDRA 91
hipercapnica 91
hipoxémica 91
Falla orgénica multisistémica 96
Fibronectina
en SDRA 98
FIO, Véase fraccion de oxigeno
del gas inspirado
Flujo pico 163
Furosemida
en SDRA 129, 131

G

Gamble 202, 206
Gamblegrama 206, 207
Gas
alveolar 32, 40, 41
alveolar, ecuacion del 51, 246
ambiente 22, 49
difusion 30
intercambio 41
Gas perfecto
ley del 21
Gases
analisis 209

263

defecto primario de los 210, 212, 214, 224

difusion 25, 37, 45
ejercicios 225
en sangre 30, 48
fisica de los 21, 22
intercambio 33, 44
presién parcial de los 23
sanguineos 183, 247
simbolos y abreviaturas 241
solubilidad 26
Gasimetria
alveolar 57, 58
arterial 57, 58
Gasto cardiaco
en SDRA 100
medicion 111
y PEEP 134
y PvO, 72
Gatillo 154
Gay-Lussac
ley de 22
Gradientes
de presién 25
Gréficas 249
Graham
ley de 22
Granulocitos 105
Granulomatosis 48
Grasa, embolia Véase embolia, grasa

Haldane

efecto de 87
Hamman-Rich

sindrome de 48
Hemodinamia

en SDRA 110
Hemoglobina 72

afinidad por el oxigeno 251

disociacion de la oxihemoglobina 73, 77, 103

Saturacion 80
Hemorragia

gastrointestinal, en SDRA 140
Henderson

ecuacion de 34
Henderson-Hasselbach

ecuacion de 35
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Henry
ley de 22 reanimacion 128
HFV, ventilacion de alta frecuencia 162 restriccion 131
Hidrégeno
iones 34, 35
Hidrogeniones 211 M
Hlpercap_n_la, hipercabia 63, 85, 189 Manejo
permisiva - 134 del SDRA 115
primaria 205
Hiperventilacién 63 Mar ) ?5, 40, 48, 50, 52, 73, 75, 76, 187, 247
y gases sanguineos 185 Mecanica

de la respiracion 41, 145

Hipocapnia, hipocarbia 63, 85, 200 + RS
ventilacion 133

primaria 205 :
Hipoventilacion 53, 63, 200 Metabolismo
Hipoxemia 60, 105, 199, 200 de tejidos 33

causas 60 Meéxico 25, 31, 32, 50, 57

en SDRA 100 Modos o modalidades
Hipoxia 48 de ventilacion 156
Histamina 105 Moléculas 24

Humidificacién
de la via aérea, en SDRA 129

N
I Neumocitos 101
Neumonia 97, 115
IMV 143, 168 Neumonitis 115
Inmunoterapia 128, 142 quimica 99
Inotrépicos 127, 132 Neumotdrax 42, 118, 136, 138
Inspiracion 42, 172 Nitrégeno 23, 37, 40, 50, 53
Insuficiencia respiratoria Nomograma
postraumatica 94 de Siggaard-Andersen 253
Insuficiencia respiratoria aguda NPPV, ventilacién invasiva a presion
Véase SDRA positiva 163
Interleucinas Nutricién
en SDRA 105 soporte, en SDRA 137
Intubacion
endotraqueal 139
IPPB 147, 167
Isoproterenol 128, 132 O
OMAHA
L nemotecnia 109, 194
Oxigenacion 44, 70
La Oroya (Pert) 25, 52 Oxigeno 23, 50
La Paz (Bolivia) 25, 32, 52 contenido 70, 75, 76
Lesion difusion 30, 31, 45
pulmonar, en SDRA 125 en composicion del aire 24
Leucocitos 105 fraccion del gas inspirado 54
Leucotrienos presion parcial en aire alveolar 41
en SDRA 105 radicales libres de 99, 105

Liquidos toxicidad del 55, 118
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transpo
Oxigenoterapia 255

andlisis 186

medicion 48

PaCO, 48, 53
andlisis 189
medicion 48
Pancreatitis
en SDRA 98, 99
PAO, 51, 186-188
andlisis 186
calculo de la 187
Patologia
PCV, ventilacién controlada por presion 159
PCIRV 160
PEEP 125, 134-136, 138, 161, 167, 168
Perfluorocarbono
en SDRA 141
Perfusion
pulmonar 65
—ventilacion, relacion 67
Peritonitis 97
pH 145, 185, 190
andlisis 191
de la sangre 35
PIO, 49
calculo de la 187
PO, 24,29
PPC 160, 167
PPS, presion positiva de soporte 165
PPI 147, 167
de los gases 21
Presion
de los gases 21
meseta o plateau 167
negativa 170, 172
negativa intrapleural 168
pico o maxima 166
positiva 170, 173
positiva intermitente 147
atmosférica Véase presion barométrica
Presion barométrica 22, 50
Presion intrapleural 42
Presién intratoracica 42
Presion parcial del oxigeno 24
Prostaglandinas
en SDRA 105

PSV, ventilacion con soporte de presién 162
Pulmén

de shock Veadse SDRA

postraumatico Véase SDRA

rigido Véase SDRA

séptico Véase SDRA

R

Ranitidina 140
Regulacién
4cido-base 33
Relacién
ventilaciéon-perfusion 67
Reserva
alcalina 203
Respiracion 44
de los tejidos 33
mecanica de la 41, 145

tipos de 155
Respiratoria
terapia 145
S
Sangre

arterializacion 32
Bogotd 24, 31, 32, 39, 40, 48, 52, 58, 73,
187, 196, 200
Sarcoidosis 48
Saturacion
de la hemoglobina 54
SDRA
Sindrome de Dificultad Respiratoria del
Adulto 91-144
complicaciones, manejo 137
definicion 96
diagnoéstico 107
definicién ampliada 123
edema intersticial pulmonar en 102, 116
enfoques y perspectivas 140
etiologia 97
evolucion 126
lesion, pulmonar, en 125
manejo 115
nutricion, soporte, en 137
patologia 103
reconceptualizacién 118
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soporte

tratamiento 127

ventilacion mecéanica, en 133
Sensibilidad 155, 164

Sepsis

y SDRA 99
Shock

hipovolémico 98

séptico 97
Shunt

anatomico 48, 69
fisiolégico 61, 69, 105, 106
intrapulmonar 61, 100, 106
Véase shunt fisiologico
peritoneo-venoso, en SDRA 98
y SDRA 101
Siggaard-Andersen
nomograma de 253
Simbolos 241
SIMV, ventilacion mandatoria intermitente
sincronizada 159
SIRA Véase SDRA
Soporte organico, en SDRA 128
Soporte vital extracorp6reo
En SDRA 140
Sucralfato 140
Surfactante
exogeno 141
pulmonar 87, 101
Swan-Ganz
catéter de 110

Tablas 254
Temperatura

de los gases 21
Tension

de un gas 23
Torr

unidad 49

Tratamiento

del SDRA 127
Trombocitopenia 140
Tromboxanos

en SDRA 105

\%

VAF 168 Ver HFV
Valores normales 247
Vasoactivas
sustancias 99, 103
Ventilacion
alveolar 60
artificial, parametros 113, 132-133
mecéanica 248
mecanica, fundamentos 133
mecanica, indicaciones 113
modos de 156
de alta frecuencia 162
no invasiva 163
protectora 133
—perfusién, relacién 65-68
protectora pulmonar 133
soporte, en SDRA 132-133
Ventiladores 151
Via aérea
en SDRA 111
Volumen
corriente 60, 63, 150
critico alveolar 63, 167, 170, 178
de los gases 21
de reserva inspiratoria 64
funcional residual 64, 65, 150, 177
minuto 64-65
pulmonar 65, 250
residual 64
Volutrauma 138
VPPC (CPPV) 167



J. F. Patino

Gases Sanguineos,
Fisiologia de la
Respiracion

e Insuficiencia
Respiratoria Aguda

7a. EDICION

Esto toxto rapasa da maneara sencilla y objetiva los conceplos bisicos de
la fisiclogia respiratoria y gases sanguineos, tratando da correlacionar-
los primero con las variacionas observadas tanto a nivel del mar comao
en nuestras alturas andinas ¥ luego con los mecanismos fisiopatoldgi-
cos de la insuficiencia respiratoria.

Los datos raferantes a valores fisioldgicos a difarentes altitudes han si-
do enriquecidos, dado que un elevado porcentaje de la poblacidn lati-
noamaricana reside en localidades de considerable elevacidn vy qua el
médico latinoamericano se ve obligado a manejar al enfermo en estado
critico en condiclones de desventaja fisioldgica frente a su colega que
ejerce a nivel dal mar.

Su intencidn es primordialmente diddctica y por eso se ha convertido
en una guia practica donde el lector encontrard una informacidn direc-
ta y condensada con abundancia de esquemas, dibujos, ayudas visua-
les y matarial gramatico facilmente comprensibla,

[SBEN: 958-9181.90-2 U propasito es poner a disposicidn de estudiantes, de internos y resi-
84-7303-414-3 ~ dentes, los aspectos bdsicos y practicos, en una visidn de conjunto y
actualizada de la fisiologia de la respiracidn, de la fisiopatologia' del
: TN SODRA (Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto) v de la aplicacidn
‘ | i de estos conceplos fundamentales para un buen manejo v tratamiento.
| e trota de que el cirujano o el internista puadan disponer de un texto de
consulta &gil y eficiente que les parmita repasar de una ojeada eso0s con-
‘; coptos ¥ los ayude a sortear las emergencias aun én ousancia de los

| I aspacialistas en anestesiologia o an neumalogia.

G TROSED1R1904

EDITURIAL MEDICA
Cpanamericana o
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