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    Prefacio




    La ventilación mecánica tiene como fin sustituir de forma artificial la función del sistema respiratorio cuando fracasa. La alta incidencia y la gravedad de la insuficiencia respiratoria hacen que el personal sanitario, médicos y enfermeros, deba conocer los fundamentos del soporte ventilatorio.




    Nuestro objetivo al escribir esta obra ha sido desmitificar una técnica que en ocasiones se ha querido mostrar como muy compleja, y por tanto describir, de forma sencilla, las bases fundamentales de la ventilación mecánica. A pesar de la disparidad de los recursos disponibles, de la variedad de los equipos y de la diversidad de ámbitos donde se tratan los pacientes, las recomendaciones y el uso general de esta medida de soporte vital son los mismos.




    Nos parece que este libro puede ser de utilidad, tanto para aquellos profesionales que ocasionalmente ventilan pacientes en los servicios de urgencias y emergencias, como para los que utilizan con frecuencia la sustitución artificial de la ventilación en las unidades de cuidados intensivos y reanimación, pero no es un tema de su especial interés. Así pues, de forma deliberada hemos omitido los aspectos más complejos de la técnica, ya que creemos que su desarrollo debe contemplarse en otro tipo de tratado específicamente dirigido a profesionales con mayor experiencia y dedicación. Por otra parte, tampoco abordamos los cuidados respiratorios, ya que si bien son imprescindibles en cualquier paciente ventilado, precisarían otro texto para poder describirlos con las debidas profundidad y extensión.




    Si este manual puede ayudar en alguna medida al cuidado y el tratamiento de los pacientes graves que precisan ventilación mecánica, el esfuerzo y el entusiasmo empleados en su elaboración quedarán plenamente satisfechos.




    Por último, deseamos expresar nuestro agradecimiento a CSL Behring por su inestimable colaboración en la edición de esta obra.




    Los autores









   

    

      

    

  








    Capítulo 1




    Cómo se respira




    Objetivos




    

      	Recordar cómo se produce la inspiración.




      	Analizar cómo se genera el flujo inspiratorio.




      	Definir situaciones en que el flujo inspiratorio estará afectado.




      	Describir cómo mejorar el volumen inspirado.


    




    Introducción




    Algo empujó al Señor para que colocara el pulmón tan pegado al cerebro. Parece que está más cerca del cerebro que otros órganos. Por muchos intentos que hagamos en concentrar nuestra mente para intentar aumentar el filtrado glomerular o la fracción de eyección del ventrículo izquierdo nos será imposible; en cambio, con qué facilidad podemos aumentar el volumen inspirado o la frecuencia respiratoria, o incluso realizar una apnea prolongada. No es el momento de hacer referencia a lo sublime que es para el poeta la palabra «inspiración», ni de hacer comparaciones en lo poco creíble que resulta que en un músculo, que solamente se contrae, estén nuestros más altos sentimientos. No parece menor destacar que sin el control del mecanismo de la respiración no podríamos hablar, ni cantar, ni reír; si no controlásemos la ventilación, no podríamos hacer ninguna de estas cosas.




    Volviendo a la fisiología respiratoria, que es el tema que nos ocupa, vamos a referirnos en este capítulo a cómo se produce la respiración normal. El fin último del pulmón es intercambiar gases, y para que esto se produzca se renueva el gas en los pulmones mediante la inspiración y la espiración. Vamos a desarrollar de qué manera se genera este movimiento de gas, centrándonos específicamente en los conocimientos imprescindibles para entender el fundamento de la sustitución artificial de la ventilación.




    1   Inicio de la inspiración




    El centro respiratorio es un cúmulo de neuronas interconectadas, situadas en la protuberancia y el bulbo. Esta escueta frase resume un complejo sistema en estructura y funcionamiento que regula la respiración, y resume también una multitud de trabajos que entre finales de los años 1800 y principios del siguiente siglo describieron su localización e interconexiones. Este centro tiene un sistema modulador aferente formado por sensores periféricos, básicamente quimiorreceptores, uno de los cuales, el glomus carotídeo, fue descrito en 1927 por el español F. de Castro. Estos sensores periféricos tienen conexiones corticales que pueden modificar el automatismo del centro respiratorio. El resultado de la función reguladora del centro respiratorio se produce a través de conexiones eferentes que transmiten el impulso inspiratorio en la amplitud y la cadencia que este centro decide.




    La última neurona del centro respiratorio se conecta a una motoneurona, la cual extenderá su axón por la médula espinal, y su placa motora se conectará a un músculo. En la figura 1 hemos representado el sistema nervioso central, una motoneurona y su placa motora conectada al músculo diafragma. El centro respiratorio pasa el estímulo que ha generado a la motoneurona, ésta lo transmite por su axón hasta su placa motora, y el músculo al recibirlo se acorta, que es su función.




    [image: Representación del sistema nervioso central, una motoneurona, su placa motora conectada al músculo diafragma y el perfil de la caja torácica]




    Figura 1. Representación del sistema nervioso central, una motoneurona, su placa motora conectada al músculo diafragma y el perfil de la caja torácica.




    2   Cómo se genera el flujo inspiratorio




    Al acortarse el músculo diafragma por el estímulo que le llega del centro respiratorio a través de la placa motora, aumenta el eje vertical de la caja torácica tal como se ve en la figura 2. Cuando el volumen del tórax aumenta por el descenso del diafragma, ocurre el mismo fenómeno que si desplazamos el émbolo de una jeringuilla y tenemos el cono tapado: se produce una presión dentro la jeringuilla que podemos constatar al soltar el émbolo y ver cómo retrocede a su punto de partida; esta presión que lo desplaza es la presión que hemos generado. En el tórax, al desplazar el diafragma y aumentar el volumen de la caja torácica generamos una presión subatmosférica dentro del tórax. Esta presión se consume en parte en desplazar el pulmón hacia las paredes, pues hay que recordar que no está adherido, sino suspendido por la tráquea en medio de la cavidad torácica. La presión que resta, después de la consumida en desplazar el pulmón, la llamaremos presión apta para generar flujo, ya que cuando se abra la vía aérea se establecerá una diferencia de presión con la atmósfera que generará el flujo inspiratorio. De nuevo, al acortarse el diafragma aumenta el eje longitudinal del tórax, lo cual produce una presión que llamaremos presión generada por los músculos respiratorios (Pmus), que se consumirá en desplazar el pulmón (Pel, presión de retroceso elástico), y el resto de la presión será apta para generar flujo (P V.). Lo podríamos representar así:




    [image: ]




    Esta presión apta para generar flujo es la que genera un gradiente de presión en relación a la presión atmosférica (PB):




    [image: ]




    Si este gradiente de presión es alto el flujo será alto, el volumen circulante será grande y se producirá la renovación del gas alveolar y el intercambio de gases.




    [image: Figura 2. Al acortarse el músculo diafragma, por el estímulo que llega del centro respiratorio a través de la placa motora, aumenta el eje vertical de la caja torácica]




    Figura 2. Al acortarse el músculo diafragma, por el estímulo que llega del centro respiratorio a través de la placa motora, aumenta el eje vertical de la caja torácica.




    3   Situaciones en que el flujo inspiratorio no es adecuado




    La inspiración que hemos descrito es la pormenorización de mecanismos instantáneos que, partiendo de estímulos generados en el centro respiratorio, conducen a la contracción del diafragma para generar la presión inspiratoria. Si la presión muscular que se genera es baja o la presión que se necesita para desplazar el pulmón es alta, la presión apta para generar flujo será baja, el flujo será bajo y se producirá una hipoventilación.




    A modo de ejemplo, y no de forma exhaustiva, vamos a describir situaciones clínicas que pueden actuar en este eje que se inicia con un estímulo del centro respiratorio hasta la consecución de la presión apta para generar flujo, y que pueden alterar esta cadena y hacer que tan perfecto mecanismo para regular la respiración se convierta en una situación patológica que debamos sustituir.




    El estímulo inspiratorio se genera, como hemos dicho, en el centro respiratorio. En la figura 3 se esquematizan, con la flecha n.º 1, las alteraciones que algunos pacientes presentan a este nivel, y que condicionarán que los estímulos sean menos frecuentes y menos intensos. Una situación clínica que se presenta con cierta frecuencia en los servicios de urgencias es la intoxicación por benzodiacepinas, que puede ser un buen ejemplo de esta situación y en la mayoría de los casos es reversible. La flecha n.º 2 señala la médula espinal, en concreto la motoneurona, y una afección que sería representativa de esta situación sería la polirradiculoneuritis. La flecha n.º 3 indica la placa motora, y la miastenia es una de las enfermedades que pueden producir una alteración en el funcionamiento de la transmisión del estímulo de la placa motora y así impedir que se genere la presión necesaria para conseguir un gradiente de presión con la presión atmosférica y generar un flujo inspiratorio adecuado.




    [image: Alteraciones en algunos pacientes, que provocarán que los estímulos sean frecuentes y menos intensos. Las flechas indican alteraciones en: 1) tronco cerebral y bulbo; 2) médula espinal; 3) placa motora; 4) músculo diafragmático]




    Figura 3. Alteraciones en algunos pacientes, que provocarán que los estímulos sean frecuentes y menos intensos. Las flechas indican alteraciones en: 1) tronco cerebral y bulbo; 2) médula espinal; 3) placa motora; 4) músculo diafragmático.




    La causa más frecuente de que el músculo diafragmático (flecha n.º 4) sea incapaz de generar una presión suficiente para producir el flujo necesario, para que se produzca una adecuada ventilación, es el atrapamiento de aire alveolar. En la agudización grave del asma o en la agudización de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica se produce atrapamiento de aire en el pulmón, aumenta el volumen pulmonar y desplaza al diagrama, que pierde su forma de cúpula y adquiere una disposición aplanada. En estas circunstancias, el acortamiento del músculo no produce un aumento del eje longitudinal del tórax y así no genera presión intratorácica. Lo que se produce, que es aparente en la inspección clínica de estos pacientes, es un hundimiento de las costillas flotantes durante la inspiración. En estos pacientes, la utilización de los músculos accesorios de la respiración, intentando fijar la cintura escapular y elevar las costillas, es lo que condiciona un aumento del volumen de la caja torácica para así generar presión inspiratoria.




    Hasta aquí hemos analizado algún ejemplo de las causas que pueden condicionar una disminución de lo que hemos denominado presión muscular para generar flujo inspiratorio. El otro componente de la fórmula es la presión que necesitamos para desplazar el pulmón, que hemos abreviado como Pel. Para el análisis que estamos realizando podemos simplificar que todas las situaciones que condicionen una ocupación del espacio pulmonar producirán un aumento de la dificultad en su desplazamiento, haciendo al pulmón más duro, por lo que se necesitará más presión para desplazarlo. Así, si el pulmón está lleno de pus, agua o sangre será más difícil su desplazamiento y consumirá una mayor parte de la presión muscular generada. Situaciones clínicas como la bronconeumonía, el distrés respiratorio o el edema agudo de pulmón pueden ser un ejemplo. La situación que antes referíamos de atrapamiento de aire con su consiguiente hiperinsuflación también condiciona un pulmón que consume gran parte de la presión generada por los músculos inspiratorios, y queda menor presión apta para generar flujo, lo que condiciona una incapacidad ventilatoria o un aumento del trabajo respiratorio, al generar, si le es posible, una mayor presión muscular.




    4   Cómo mejorar el volumen inspirado en situaciones de flujo inspiratorio inadecuado




    En la fórmula simple que hemos utilizado para explicar de qué modo se genera la presión apta para generar flujo, a partir de la presión intratorácica que producen los músculos inspiratorios y descontando de ésta la presión que se consume en desplazar el pulmón, tenemos la presión subatmosférica que condicionará el gradiente de presión para que se produzca el flujo inspiratorio. Si el gradiente de presión es bajo, el flujo será bajo y no podremos aumentarlo mientras esta presión inspiratoria intratorácica sea baja. Esta situación durará el tiempo que dure la enfermedad que condiciona que la presión inspiratoria apta para generar flujo no pueda ser mayor.




    La única alternativa que tenemos para elevar el gradiente es aumentar el otro componente de la fórmula (D P = PB – P [image: ]), que es la presión atmosférica, la presión de la atmósfera del interior de la máscara que presurizamos para el paciente o del interior del tubo hermético que le hemos colocado en la tráquea. Este aumento de la presión, digamos que atmosférica para la proximidad del paciente, de forma intermitente permitirá aumentar el gradiente de presión y por tanto aumentar el volumen inspirado. Para conseguir un mismo volumen inspirado, este aumento de la presión será tanto mayor cuanto menor sea la presión muscular generada y mayor la presión que se requiera para desplazar el pulmón.




    Estos son los mecanismos de gradientes de presión que condicionan la ventilación, el mecanismo físico de la entrada y la salida de aire de nuestro tórax.




    5   El porqué de todo esto




    Hemos titulado este capítulo «Cómo se respira» cuando en realidad deberíamos haberle llamado «Cómo se genera un gradiente de presión para que se produzca la ventilación en el pulmón», que es lo que en realidad hemos explicado, en concreto la entrada de aire atmosférico y la salida de gas procedente del pulmón. La respiración es un proceso mucho más complejo que la ventilación: la respiración es el proceso biológico de intercambio de oxígeno y de anhídrido carbónico a través de membranas permeables.




    Las mitocondrias deben disponer de suficiente oxígeno para llevar a cabo las reacciones bioquímicas generadoras de energía imprescindibles para la vida, y debe asegurarse que llegue este oxígeno. En el metabolismo final de las reacciones que se producen en las mitocondrias se genera gran cantidad de anhídrido carbónico y hay que asegurar que este metabolito se elimina. La entrada de oxígeno y la salida de anhídrido carbónico en la mitocondria es lo que se denomina «respiración celular». El aporte de oxígeno a la célula y la eliminación de anhídrido carbónico suele denominarse «respiración interna», dejando el término «respiración externa» para el intercambio de oxígeno y de anhídrido carbónico a través de la membrana alveolocapilar.




    La descripción de cómo se respira no tendría demasiado interés si no recordásemos brevemente por qué se respira. La mitocondria debe disponer del oxígeno suficiente, que se cifra en no menos de 5 mm Hg, para mantener una adecuada función de las vías bioquímicas de producción de energía. El principal propósito de la respiración es aportar oxígeno a la célula, y el secundario retirar el anhídrido carbónico.




    Cuando la sangre arterial oxigenada entra en los capilares tisulares tiene una presión parcial de oxígeno de 105 mm Hg, mientras que en las células la presión parcial promedio de oxígeno es de 40 mm Hg. Debido a esta diferencia de presión, el oxígeno difunde desde la sangre oxigenada de los capilares, a través del líquido intersticial, hasta que durante su trayecto tisular la presión parcial de oxígeno disminuya a 40 mm Hg, que es la presión parcial de oxígeno de la sangre venosa desoxigenada. Es el proceso de intercambio de oxígeno entre los capilares tisulares y las células el que origina la conversión de sangre oxigenada en sangre desoxigenada. En reposo, el 25 % del oxígeno disponible entra en la célula, cantidad suficiente para cubrir sus necesidades. Durante la ventilación intensa, como ocurre en el ejercicio físico, se libera más oxígeno.




    Mientras el oxígeno difunde desde los capilares tisulares a las células, el dióxido de carbono lo hace en dirección opuesta. Ya que la presión parcial del dióxido de carbono de las células es de 45 mm Hg, mientras que la de la sangre oxigenada es de 40 mm Hg, como resultado el dióxido de carbono difunde desde las células hasta el líquido intersticial y después hacia la sangre de los capilares, hasta que la presión parcial del dióxido de carbono de la sangre aumente a 45 mm Hg, que es la presión parcial del dióxido de carbono de la sangre capilar desoxigenada. La sangre desoxigenada regresa al corazón, es bombeada hasta los pulmones y así puede iniciarse un nuevo ciclo de respiración externa.




    Puntos clave




    

      	El estímulo para generar la inspiración se produce en el centro respiratorio, la última neurona de este centro se conecta a una motoneurona, y ésta transmitirá el estímulo hasta la placa motora, que conectada al músculo producirá el acortamiento de éste.




      	El correcto funcionamiento de todas estas estructuras genera una presión intratorácica que permite desplazar el pulmón, y con la presión restante se genera un gradiente de presión con la presión atmosférica, que produce el flujo inspiratorio.




      	Cuando la presión apta para generar flujo es ineficaz para realizar una adecuada ventilación, tendrá que generarse una presión supraatmosférica que de forma intermitente mantenga un gradiente suficiente de presión y permita la ventilación.


    




    Bibliografía recomendada
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    Capítulo 2




    Interpretación de los gases en sangre




    Objetivos




    

      	Recordar cómo se miden los gases en sangre.




      	Describir las alteraciones más frecuentes en la gasometría arterial.




      	Conocer las situaciones fisiopatológicas que condicionan las alteraciones gasométricas.


    




    1   Medida de los gases en sangre




    La principal función del pulmón es el intercambio de gases, y por ello la medida de la presión parcial de los gases en sangre es la forma más adecuada de determinar la eficacia de la respiración. Una muestra de sangre arterial obtenida con una jeringa debidamente heparinizada, sin que se contamine de gas atmosférico, utilizando un analizador bien calibrado, nos permitirá conocer la presión parcial de oxígeno (PaO2) y de anhídrido carbónico (PaCO2), así como el pH. Además, el equipo nos proporciona una serie de parámetros útiles para el tratamiento clínico del medio interno. Esto ha sido posible gracias al desarrollo, en la década de 1950, de los electrodos que permiten medir estas tres variables en una muestra de sangre. El primer analizador de gases en sangre comercializado fue desarrollado por el Prof. Paul Astrup y construido por la compañía Radiometer, en Copenhague.




    El electrodo de pH, diseñado por MacInnes y Dole, genera un potencial eléctrico a través de una membrana selectivamente permeable a los iones H+. En un lado de la membrana se encuentra una solución conocida de ClH 0,1N de pH constante, y en el otro lado la muestra de sangre. El potencial que se crea entre los dos lados de la membrana es el valor del pH. Los electrodos colocados en ambos lados están conectados por un puente de ClK.




    El electrodo de PCO2, que fue diseñado por Severinghaus y Bradley, es una modificación del electrodo de pH. Consiste en una membrana permeable al CO2, inmersa en una solución de bicarbonato sódico. El CO2 de la muestra de sangre difunde a través de la membrana dependiendo de su presión parcial, y el electrodo de pH detecta las variaciones en CO2 como variaciones de pH, de acuerdo con la fórmula:




    [image: ]




    El electrodo de PO2, ideado por Leland Clark, consta de un cátodo de platino y un ánodo de Ag/ClAg, y está sumergido en una solución de ClK. Durante la reducción del oxígeno en el cátodo, cada molécula de oxígeno adquiere cuatro electrones y este flujo de electrones produce una corriente proporcional a la PO2 de la muestra.




    Estos tres parámetros son los que se determinan en los equipos, si bien los analizadores disponibles comercialmente calculan otros parámetros, como son:




    

      	La saturación de oxígeno, que representa el porcentaje de oxihemo­globina.




      	El bicarbonato, que es el sistema tampón más importante después de la hemoglobina y se expresa matemáticamente por la ecuación de Henderson-Hasselbach.




      	El contenido de CO2, que es la suma del tampón metabólico y el respiratorio, y se define por la suma de H2CO3 + HCO3-.




      	El bicarbonato estándar, definido como la concentración de HCO3- en plasma equilibrado a 37 ºC y PCO2 de 40 mm Hg.




      	El exceso de base, que es la cantidad de mEq de ácido necesaria para llevar a un pH de 7,4 una muestra a 37 ºC y 40 mm Hg de PCO2.


    




    2   Errores más frecuentes en la medida




    Los errores más frecuentes están relacionados con la toma de la muestra y su conservación hasta realizar las mediciones. Hay que ser cuidadoso para no añadir excesiva heparina, pues acidifica la muestra. La sangre no debe contaminarse con pequeñas burbujas de aire, que hay que eliminar, y las jeringas que se empleen serán de un material que no permita la difusión de los gases a través de su pared. Además, la muestra debe procesarse rápidamente, y si se retrasa hay que transportarla y guardarla en hielo, con el fin de minimizar el consumo de oxígeno que producirá el metabolismo de los leucocitos, lo cual podrá ocurrir más frecuentemente si hay leucocitosis.




    Una parte importante de los errores estarán relacionados con el equipo, si éste no dispone de sistemas automatizados de calibración y no se utilizan métodos periódicos de control de calidad.




    3   Interpretación de los gases




    La determinación de los gases en sangre es una herramienta valiosa para el diagnóstico, la evaluación de la situación clínica y la determinación de la respuesta terapéutica en los pacientes con afectación pulmonar, cardiovascular y metabólica. Los valores normales se muestran en la tabla 1, si bien sólo deben tomarse como una guía para la clínica.




    [image: Valores normales en sangre arterial]




    Tabla 1. Valores normales en sangre arterial.




    De los tres parámetros que se miden, hay que analizar de forma conjunta el pH y la PaCO2; así se analizan el estado ventilatorio y el metabolismo ácido-base. Esta interpretación permite identificar unas situaciones clínicas concretas, tal como se detalla en la tabla 2.




    [image: Análisis del estado ventilatorio en función del pH y la PaCO2]




    Tabla 2. Análisis del estado ventilatorio en función del pH y la PaCO2.




    3.1   Análisis de la PaO2




    Los motivos fisiopatológicos que condicionan un descenso de la PaO2 son la presencia de hipoventilación, de alteraciones de la relación ventilación/perfusión (V/Q) y de un cortocircuito derecha-izquierda (shunt intrapulmonar). Las tres causas tienen un enfoque terapéutico distinto y una respuesta diferente al tratamiento. Si bien no se presentan de forma aislada, podemos esquematizar características concretas de cada una de ellas (véase la figura 1). La hipoventilación mostrará como hecho más característico un aumento de la PaCO2, y el descenso de la PaO2 se explicará, prácticamente en su totalidad, por el gradiente alveoloarterial de oxígeno (P[A – a]O2), siempre y cuando no haya una alteración pulmonar asociada. Esta situación de hipoventilación será característica de los fallos ventilatorios, que se deben a que el paciente realiza un volumen minuto (VE) inferior al que necesita. El aporte de oxígeno, al aumentar la PAO2, corrige esta hipoxemia, si bien el aumento de la ventilación también la corrige. Las alteraciones de la ventilación-perfusión producen hipoxemia e hipercapnia, pero si el paciente puede aumentar su ventilación minuto es posible encontrar sólo una PaO2 baja. Ésta es la alteración que con más frecuencia hallaremos en los pacientes con una afección pulmonar aguda sobre afectaciones crónicas. En las neumonías y en los edemas pulmonares predominará el shunt intrapulmonar.




    [image: Algoritmo de interpretación de la hipoxemia]




    Figura 1. Algoritmo de interpretación de la hipoxemia.




    El shunt y la alteración V/Q aparecen de forma conjunta porque están muy asociados, pero hay ciertas diferencias en la respuesta al aporte de oxígeno y en la cantidad de anhídrido carbónico que nos pueden orientar sobre el predominio de una alteración frente a la otra. Así, tendremos más aumento de CO2 cuanto más alteración V/Q presenta el paciente, si no consigue aumentar el VE; por el contrario, el aumento del shunt no supone un aumento del CO2. Al administrar oxígeno deben esperarse pequeñas mejorías ante la presencia de shunt y mayores aumentos de la PaO2 cuando la hipoxemia sea secundaria a alteraciones V/Q.




    Para cuantificar la capacidad del pulmón para difundir el oxígeno deberán utilizarse índices que relacionen la PaO2 que se obtiene y el aporte que para ello se requiere. Los índices más utilizados son la diferencia alveoloarterial de oxígeno (P[A – a]O2), el cociente arterioalveolar de oxígeno (P[a/A]O2) y el cociente entre la presión arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FIO2). Para el cálculo de P(A – a)O2 se estima la PAO2 a partir de la ecuación de los gases alveolares modificada:




    [image: ]




    donde PB es la presión barométrica, PH2O la presión de vapor de agua (normalmente se emplea el valor de 47 mm Hg), PACO2 es la presión alveolar de CO2 (pero se emplea la arterial, PaCO2) y R es el cociente respiratorio (utilizando el valor normal de 0,8). Como se ve, este índice no es muy recomendable por la complejidad del cálculo y porque los gradientes cambian de forma impredecible al aumentar la FIO2. El valor esperado de la PaO2 con los cambios de la FIO2 se predice mejor con el cociente P(a/A)O2, que debe ser superior a 0,78. Este cociente se muestra especialmente útil al comparar situaciones con distinta FIO2. Sin embargo, la fórmula más fácil para analizar la difusión pulmonar del oxígeno es PaO2/FIO2. Es la más simple porque no utiliza la ecuación de los gases alveolares, y por este mismo motivo no puede tener en cuenta las fluctuaciones de la PaCO2, si bien éstas tienen poca repercusión cuando se utilizan FIO2 elevadas.




    La cuantificación de las alteraciones V/Q no se utiliza en clínica. El cálculo del shunt (Qs/Qt) tiene interés con la salvedad de que en su medida se incluyen las unidades con perfusión y sin ventilación, y las unidades con muy bajo V/Q. Cuando la PaO2 es lo bastante alta como para asegurar la saturación completa de la hemoglobina, puede utilizarse para su cálculo la siguiente fórmula:




    [image: ]




    Sólo hemos hecho referencia a la medida de la PaO2 y a la necesidad de relacionarla, mediante alguna fórmula, con la cantidad de oxígeno que se aporta en el gas inspirado, para cuantificar de esta forma la capacidad de difusión pulmonar de oxígeno. Debemos recordar que la cantidad de oxígeno que llega a los tejidos depende del gasto cardiaco y del contenido arterial de oxígeno, que es la suma del oxígeno fijado a la hemoglobina más el disuelto en el plasma. El transporte de oxígeno se calcula con la siguiente fórmula, donde se ve la importancia que en él tienen el gasto cardiaco (Q) y la cantidad de hemoglobina:
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    3.2   Análisis de la PaCO2




    Como ya hemos mencionado, la medida de la PaCO2 se realiza igual que con la PaO2, en un analizador de gases correctamente calibrado y con las mismas precauciones en el cuidado de la muestra. Tal como muestra la tabla 2, el análisis conjunto de la cifra de PaCO2 y del pH permite conocer el estado metabólico o respiratorio del paciente. Debe recordarse que, a diferencia del O2, el CO2 se encuentra en la sangre disuelto, en forma de bicarbonato y combinado con proteínas. La cantidad de CO2 disuelto depende de su presión parcial y de su solubilidad, que es unas 20 veces superior a la del oxígeno; sólo un 10 % del CO2 que llega por la arteria pulmonar está disuelto. Cuando está en solución, el CO2 pasa a formar ácido carbónico, por una reacción lenta en el plasma pero rápida en el hematíe gracias a la actuación de la anhidrasa carbónica. El ácido carbónico se ioniza con rapidez sin precisar enzima y forma ion bicarbonato, que es la forma más abundante de CO2 en la sangre. Una pequeña porción se encuentra fijada a los grupos amino de algunas proteínas, como la globina. Conocer estas características propias del CO2 es importante cuando se pretende calcular el contenido de CO2 en sangre, si bien es complejo y poco recomendable en clínica.




    La existencia de depósitos de CO2 tiene interés para estudiar la producción de CO2. Si se realizan manipulaciones que alteren el patrón ventilatorio del paciente se modificará la eliminación de CO2, como ocurre cuando se coloca una boquilla para recoger el aire espirado o se modifican los parámetros del ventilador. Tras estos cambios podemos obtener un aumento transitorio en la producción de CO2, que no concuerda con el consumo de oxígeno, por lo que es recomendable esperar unos minutos para conseguir la situación de estado estable antes de realizar las determinaciones.




    4   Mediciones no invasivas de los gases en sangre




    4.1   Analizadores transcutáneos




    Las propiedades del O2 y del CO2 de difundir a través de la piel permiten utilizar electrodos diseñados para medir estos gases de forma transcutánea. La difusión de los gases a través de la piel depende del flujo sanguíneo local, que puede aumentarse con la vasodilatación de la zona mediante un aumento de la temperatura. Los electrodos que se utilizan en clínica emplean una temperatura de 43-44 ºC. El uso clínico de los medidores transcutáneos de O2 y CO2 ha tenido un importante desarrollo en pediatría y escaso en los adultos. Es posible que las limitaciones de su implantación en los adultos se deban a su baja correlación con los gases arteriales, en especial en los pacientes graves, y a la mala respuesta en situaciones de bajo gasto cardiaco. Además, esta técnica no está exenta de efectos indeseados, ligados a lesiones dérmicas por el calentamiento de la zona en que se aplican los electrodos, que producen quemaduras. Sin embargo, el factor más limitante para su uso puede ser la implantación clínica de la pulsioximetría.




    4.2   Pulsioximetría




    Es el avance más valioso de que disponemos para la monitorización de la oxigenación en los pacientes: mediante un método espectrofotométrico se asume que sólo la sangre arterial pulsátil genera el cambio de absorción de luz que capta el fotodetector. Las limitaciones más habituales de la técnica están relacionadas con la baja perfusión periférica y la utilización de fármacos vasoactivos, que hacen que pueda aparecer un mensaje de mala señal del pulso o una lectura errónea. La pigmentación de la piel también puede condicionar que no se obtenga señal, en concreto en los pacientes de raza negra. La presencia de carboxihemoglobina puede sobrestimar la señal de OHb, y la presencia de metahemoglobina (MetHb) puede presentar errores de lectura. No parece que la anemia, la hiperbilirrubinemia ni los cambios de disociación de la hemoglobina en el intervalo clínico de PaO2 de 60 a 160 mm Hg produzcan alteraciones en la lectura del pulsioxímetro. Está claro que la introducción en clínica de la monitorización continua de la oximetría ha facilitado el aporte de oxígeno a los pacientes y orienta sobre los cambios que se producen sin necesidad de tomar una muestra de sangre arterial en cada nueva situación. Además, ha permitido disminuir la FIO2 en la práctica clínica, debido a que en los pacientes en situación estable se acepta una SaO2 del 90 % al 91 %.




    4.3   Capnografía




    La capnografía permite determinar la concentración de CO2 en el gas espirado. La mejor expresión de la ventilación adecuada se obtiene al conseguir valores imperceptibles de CO2 durante la inspiración y valores altos, próximos a los de la presión arterial de CO2, al final de la espiración, que es el interés de la monitorización del CO2 durante la ventilación artificial.




    Las radiaciones infrarrojas son el sistema de medida que utiliza la capnografía. Los analizadores pueden ser de dos tipos: los que se colocan en la vía aérea principal mediante un adaptador en un lugar próximo al paciente, y los que toman una pequeña muestra de gas de manera continua a través de un fino tubo y están a distancia del paciente. El análisis del registro continuo del CO2 espirado expresa de forma cualitativa diferentes situaciones clínicas de fácil reconocimiento, como puede ser la reinhalación, en la cual se aprecia que la concentración de CO2 no llega a cero durante la inspiración. El problema más frecuente está relacionado con la no consecución de una meseta al final de la espiración, y esto supone que no se consigue muestra alveolar por el patrón ventilatorio del paciente o quizá por la presencia de una obstrucción al flujo aéreo. La diferencia entre la PaCO2 y la presión parcial de CO2 al final de la espiración (PetCO2) es un buen indicador de una ventilación adecuada. Cuanto menor es el gradiente, mayor es la ventilación.




    Puntos clave




    

      	Una muestra de sangre arterial con una jeringa heparinizada, sin gas atmosférico, utilizando un analizador calibrado, nos permitirá conocer la presión parcial de oxígeno (PaO2) y de anhídrido carbónico (PaCO2), y el pH.




      	Los motivos fisiopatológicos que condicionan un descenso de la PaO2 son la presencia de hipoventilación, de alteraciones de la relación ventilación/perfusión (V/Q) y de un cortocircuito derecha-izquierda (shunt intrapulmonar).




      	Deben analizarse de forma conjunta el pH y la PaCO2 para conocer el estado ventilatorio y el metabolismo ácido-base.




      	La pulsioximetría es el avance más valioso de que disponemos para la monitorización de la oxigenación en los pacientes.
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    Capítulo 3




    Insuficiencia respiratoria aguda




    Objetivos




    

      	Recordar cómo se define la insuficiencia respiratoria aguda.




      	Describir las alteraciones del síndrome de distrés respiratorio agudo.




      	Exponer el tratamiento y el pronóstico del síndrome de distrés respiratorio agudo.


    




    1   Caso clínico




    Paciente varón de 69 años de edad, con antecedentes de fumador activo de 40 cigarrillos al día e hipertensión arterial sin controles ni tratamiento previo. Acude a urgencias por cuadro de fiebre y malestar general acompañado de tiritonas, sin tos ni expectoración, que ha comenzado 48 horas antes. Inicialmente, por sedimento sin microorganismos pero con abundante leucocituria, se orienta el cuadro como de prostatitis aguda, por lo que se inicia tratamiento antibiótico con amoxicilina-ácido clavulánico y aztreonam. Se decide su ingreso para continuar el tratamiento y realizar un control evolutivo. En las primeras 48 horas el paciente sufre un empeoramiento progresivo del estado general, con aparición de taquipnea, uso de la musculatura accesoria y saturación de oxihemoglobina en sangre arterial (SaO2) del 70 % respirando aire. Ante la evolución desfavorable del paciente, se decide su traslado a la unidad de semicríticos.




    A su llegada presenta una presión arterial de 147/75 mm Hg, frecuencia cardiaca de 120 l.p.m., frecuencia respiratoria (FR) de 32 resp/min, SaO2 del 88 % con mascarilla Venturi (VMK) del 80 %, y una temperatura de 36 ºC. El paciente se encuentra consciente y orientado, con coloración normal, y con signos de deshidratación cutaneomucosa. La auscultación respiratoria muestra crepitantes en el ápex y los campos medios del hemitórax derecho. El resto de la exploración física no muestra hallazgos relevantes.




    Se solicita radiografía de tórax (véase la figura 1), electrocardiograma (ECG; véase la figura 2), análisis de sangre (véase la tabla 1), gasometría arterial (día 1, 17:00 horas; véase la tabla 2) y detección de antígenos respiratorios en orina. La radiografía revela una condensación del lóbulo medio y del lóbulo superior derechos, el ECG muestra RS a 130 l.p.m., eje a 0º, PR 0,20 y QRS 0,08, sin alteraciones agudas de la repolarización. En el análisis de sangre destaca leucocitosis (18.500/mm3) con desviación a la izquierda (82 % de segmentados y 13 % de bandas). La gasometría arterial (día 2, 6:00 horas; véase la tabla 2) muestra una grave hipoxemia con hipocapnia a pesar de los altos suplementos de oxígeno. Se orienta el cuadro como una neumonía grave adquirida en la comunidad y se cambia la cobertura antibiótica a ceftriaxona y claritromicina.




    [image: Imagen radiográfica en el día 1]




    Figura 1. Imagen radiográfica en el día 1.




    [image: Electrocardiograma]




    Figura 2. Electrocardiograma.




    [image: Resultados del análisis de sangre al ingreso]




    Tabla 1. Resultados del análisis de sangre al ingreso.




    [image: Evolución gasométrica]




    Tabla 2. Evolución gasométrica.




    Tras 24 horas de ingreso en la unidad de semicríticos continúa taquicárdico, taquipneico, con febrícula y con una PaO2 entre 55 y 65 mm Hg. Se procede a intubación orotraqueal y ventilación mecánica, y se traslada al servicio de medicina intensiva. Los antígenos en orina son positivos para Legionella pneumophila, se realiza broncoscopia y cepillado protegido, y se cambia el tratamiento antibiótico a levofloxacino y rifampicina.




    Las primeras horas de ventilación mecánica precisa una alta FIO2 con una relación PaO2/FIO2 baja (día 2, 17:00 y 21:00 horas; véase la tabla 2), por lo que se procede a colocar al paciente en pronación (día 3, 15:30 horas; véase la tabla 2) y ventilación con presión positiva al final de la espiración (PEEP, positive end expiratory pressure) elevada (hasta 16) y volumen circulante (VT) ajustado sin sobrepasar las presiones de distensión pulmonar, con lo que mejora progresivamente la oxigenación a expensas de una hipercapnia sin acidosis grave, se consigue disminuir la FIO2 hasta 0,7 y la PEEP a 12, y posteriormente se le coloca en supinación durante las siguientes 16 horas, en las que se mantienen una oxigenación y una ventilación normales con los mismos parámetros. Se procede a una segunda pronación, durante la cual no hay variación de intercambio gaseoso (día 5, 8:00 y 15:00 horas; véase la tabla 2), por lo que se procede de nuevo, a las 24 horas, a supinación. En las figuras 3 y 4 puede verse la evolución radiológica de los días 4 y 6.




    [image: Imagen radiográfica en el día 4]




    Figura 3. Imagen radiográfica en el día 4.




    [image: Imagen radiográfica en el día 6]




    Figura 4. Imagen radiográfica en el día 6.




    Durante su estancia en el servicio de cuidados intensivos presenta episodios de desadaptación al ventilador, que requieren aumentar la sedación y en ocasiones administrar miorrelajantes. Tras 16 días de ventilación mecánica inicia la respiración espontánea con presión soporte y progresa adecuadamente en la retirada de la ventilación hasta la extubación (días 16, 22 y 27; véase la tabla 2). A los 30 días del ingreso se traslada a la sala de neumología, donde se recupera progresivamente de la gran afectación miopática y puede reducirse progresivamente la oxigenoterapia hasta suspenderla. A los 40 días del ingreso se decide darle el alta hospitalaria para continuar controles ambulatorios.




    2   Interpretación fisiopatológica del caso




    La insuficiencia respiratoria aguda se define mediante criterios gasométricos en sangre arterial y corresponde a la presencia de una PaO2 < 60 mm Hg o una PaCO2 > 50 mm Hg. Dentro de las hipoxemias graves, el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se caracteriza por un infiltrado bilateral y difuso en la radiología de tórax, sin evidencia de insuficiencia cardiaca y con una hipoxemia con PaO2/FIO2 ≤ 200. Se define como lesión pulmonar aguda la misma alteración radiológica con una PaO2/FIO2 ≤ 300.




    2.1   Causas de hipoxemia




    Las alteraciones fisiopatológicas que producen hipoxemia son la hipoventilación, el desequilibrio entre ventilación y perfusión, y el cortocircuito (shunt) derecha-izquierda. Estas alteraciones ya han sido analizadas en el capítulo 2.




    Las características gasométricas diferenciales entre ellas se detallan en la tabla 3. Lo más característico de la hipoventilación es un aumento de la PaCO2 y un descenso de la PaO2, que se explica casi en su totalidad por la ecuación de los gases alveolares, básicamente la diferencia alveoloarterial de oxígeno (P[A – a]O2). Cuando la causa de la hipoxemia es la alteración de la ventilación-perfusión podemos encontrar hipercapnia, siempre y cuando el paciente no pueda aumentar el volumen minuto. Por el contrario, en el shunt intrapulmonar no suele haber aumento de la PaCO2. La disminución de la difusión es una de las causas fisiopatológicas de hipoxemia asociada a hipocapnia en la patología pulmonar intersticial.




    [image: Causas de la hipoxemia]




    Tabla 3. Causas de la hipoxemia.




    2.2   Interpretación de la evolución gasométrica




    El paciente del caso que analizamos presenta una hipoxemia grave con PaO2 de 63 mm Hg a pesar del aporte de oxígeno a altas concentraciones (VMK 80 %) y el trabajo respiratorio con hiperventilación, que confirma la PaCO2 de 31 mm Hg. A su ingreso cumple criterios gasométricos de SDRA (PaO2/FIO2 de 79). Tras 12 horas de tratamiento médico el paciente sigue con gran trabajo respiratorio, con una FR de 40 resp/min, hipoxemia grave con PaO2 de 56 mm Hg incluso con oxígeno a altas concentraciones (VMK 80 %; PaO2/FIO2 de 70), y presenta normocapnia a pesar de la taquipnea.




    Se decide proceder a intubación orotraqueal y ventilación mecánica en modo ventilatorio asistida/controlada con un VT de 460 ml, FR de 20 resp/min, FIO2 de 1,0 y PEEP de 8 cm H2O, y se observa una ligera mejoría de la oxigenación arterial con PaO2 de 79 mm Hg (PaO2/FIO2 de 79) y una acidosis respiratoria grave por hipoventilación con pH 7,14 y PaCO2 de 75 mm Hg, como era previsible por la disminución del volumen minuto (VE). Se modifican los parámetros de ventilación, aumenta la PEEP hasta 13 cm H2O y la FR a 25 resp/min, disminuye ligeramente el VT para evitar la sobredistensión pulmonar y se mantiene la FIO2 de 0,9. Se consigue una mejoría de la acidosis respiratoria, con PaCO2 de 56 y pH 7,27, sin cambios en la PaO2 de 82 mm Hg.
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Hematologia Bioquimica
Hematies 3,96 x 10*/1 Sodio 139 mmol/l
Hematécrito 36% Potasio 3,5 mmol/l
Hemoglobina 119 g/l Cloro 101 mmol/l
VCM 921 Proteinas totales 66 g/l
HCM 30 pg Calcio 1,82 mmol/l
CHCM 328 g/l Calcio libre, calculado 0,82 mmol/l
Leucocitos 18,5 x 10%/1 Fosfato inorgdnico 0,85 mmol/l
Férmula leucocitaria: Magnesio 1,20 mmol/l
Baséfilos 0,00 % 0,00 Glucosa 11,2 mmol/l
Eosinoéfilos 0,00 % 0,00 Creatinina 87 pmol/l
Segmentados 82,00% 15,17 Urea 11,6 mmol/l
Linfocitos 3,00 % 0,56 Acido lictico 2,91 mmol/l
Monocitos 2,00 % 0,37
bandas o cayados 13 %
Plaquetas 256 x 10°/1

CHCM: concentracién de hemoglobina corpuscular media; HCM: hemoglobina corpuscular

media; VCM: volumen corpuscular medio.
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Dia | Hora @ Ventilacién | (cmH,0) FO, (ml) | FR pH PaO, | PaCO, HCO;- (%)

1 17:00 ESP 0,8 36 7,44 63 | 31 23,9 92,6
2 6:00 ESP 0,8 40 7,40 56 36 23,9 90
2 17:00 CMV 8 1,0 460 20 7,14 79 75 21,4 90
2 21:00 CMV 13 0,9 430 25 7,27 82 53 24,1 90
3 15:30 CMV_ . 16 0,9 460 32 7,37 84 39,4 22,5 90

4 17:25 CMV_ o 12 0,7 460 24 7,29 102,6 48 22,3 96,6
5 8:00 CMV_ o 12 0,7 460 24 7,25 96 46 20,6 96
5 15:00 CMV_ . 12 0,7 460 24 7,30 77 42 20,6 96

6 9:50 CMV 12 0,8 460 24 7,26 109,1 44,5 19,6 96,9

16 10:53 PSV 8 4 0,4 750 24 7,42 87,9 35,7 23,0 97,2

22 8:06 ESP 0,5 20 7,41 70 31,5 22,7 94,1

27 8:06 ESP Gafas 20 7,42 70 30,7 22,9 94,1

2 litros

CMV: ventilacién mecdnica controlada; ESP: espontdnea; PSV 8: presién soporte 8 cm H,O.
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