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Es ampliamente conocido que la anestesia general disminuye la presién arterial de oxige-
no, por lo que debe ser suplementada al menos con una concentraciéon de 0,35 de frac-
cion de oxigeno para mantener las cifras normales, a esto se afiade la progresiva apari-
cion de atelectasias alveolares que aun disminuyen mas dicha presion arterial de oxigeno,
por lo que desde los inicios de la anestesia se describen lo que hoy en dia conocemos co-
mo mecanismos de reclutamiento alveolar.

La anestesia facilita las atelectasias sobretodo yuxtadiafragmaticas que pueden generar
complicaciones respiratorias tanto en el intraoperatorio como en las primeras 24 horas del
postoperatorio, incluso en pulmones sanos, agravado en los casos de pacientes con pato-
logia respiratoria subyacente. Los procesos de hipoxemia postoperatoria son muy fre-
cuentes (7% en las 3 primeras horas con satO2 inferior a 90%, 3% con satO2 inferior al
85%). En ciertas cirugias como el pontaje coronario dicha desaturacion se considera que
afecta a la totalidad de los pacientes, aumentando los riesgos cardiovasculares, prolon-
gando la estancia hospitalaria y la mortalidad postoperatoria. Las nuevas técnicas ventila-
torias dirigidas a controlar estos fendmenos hipdxicos y atelectasicos deberian resultar en
una reduccion de dichas complicaciones.

EFECTOS DE LA ANESTESIA SOBRE LA FUNCION RESPIRATORIA

El conjunto de ventilacion mecanica-anestesia general genera reduccion de la actividad y
numero de macréfagos, inhibicién del aclaramiento mocuciliar, aumento de la permeabili-
dad alveolo-capilar, incremento de la actividad de la NO-sintetasa y aumento de la sensi-
bilidad de la vasculatura pulmonar a los mediadores neurohumorales, a ello se afade la
inhibicion de sufractante. Ademas la anestesia per se reduce la capacidad residual funcio-
nal y la distensibilidad del sistema respiratorio. Todos estos cambios se producen desde
la induccidn anestésica.

La ventilacidon pulmonar es el proceso funcional por el que el gas es transportado desde el
entorno del sujeto hasta los alveolos pulmonares y viceversa. Este proceso puede ser ac-
tivo o pasivo segun que el modo ventilatorio sea espontaneo, cuando se realiza por la ac-
tividad de los musculos respiratorios del individuo, o mecanico cuando el proceso de ven-
tilacion se realiza por la accion de un mecanismo externo. El nivel de ventilacion esta re-
gulado desde el centro respiratorio en funcion de las necesidades metabdlicas, del estado
gaseoso Y el equilibrio acido-base de la sangre y de las condiciones mecanicas del con-
junto pulmdn-caja toracica. El objetivo de la ventilacion pulmonar es transportar el oxigeno
hasta el espacio alveolar para que se produzca el intercambio con el espacio capilar pul-
monar y evacuar el CO2 producido a nivel metabdlico. El pulmdn tiene unas propiedades
mecanicas que se caracterizan p La capacidad vital espiratoria es el volumen de gas ex-
halado después de una inspiracion maxima y la inspiratoria es el volumen que puede ser
inspirado después de una espiracion maxima. La capacidad vital es la suma de la capaci-
dad inspiratoria (Inspiratory capacity) y del volumen de reserva espiratoria (Expiratory re-
serve volume).
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El volumen circulante (Tidal volume; TV) es el volumen de gas que se moviliza durante un
ciclo respiratorio normal. El volumen de reserva inspiratoria (Inspiratory reserve volume)
es el volumen de gas que puede ser inspirado después de una inspiracion normal. El
volumen de reserva espiratoria es el volumen de gas que puede ser espirado después de
una espiracion normal.

La capacidad inspiratoria es el volumen que puede ser inspirado después de una espira-
cion normal, es decir desde capacidad residual funcional (Functional residual capacity;
FRC).

La capacidad residual funcional es el volumen de gas que queda en el pulmoén después
de una espiracion normal El volumen residual es el volumen de gas que queda después
de una espiracién maxima. Capacidad de cierre (Closing capacity; CC) es el volumen pul-
monar por debajo del cual aparece el fenomeno de cierre de la via aérea (Airway closure)
durante la maniobra de una espiracion maxima lenta. Volumen de cierre (Closing volume;
CV) es la capacidad de cierre menos la capacidad residual funcional. La maniobra de es-
piraciéon forzada cuantifica los volumenes pulmonares por encima de la capacidad residual
funcional. Ademas, permite cuantificar algunos indices dinamicos.

El mas empleado en clinica es el volumen espiratorio forzado en un segundo (Forced ex-
piratory volume 1 sec; FEV1). Es el volumen de gas espirado durante el primer segundo
de una maniobra forzada desde una inspiracién maxima. Durante el inicio de la espiracion
forzada las vias aéreas empiezan a ser comprimidas y el flujo alcanza su maximo (Flujo
espiratorio maximo; Peak expiratory flow rate; PEF). Es una fase dependiente de la fuerza
espiratoria. Cuando se ha espirado entre un 20 a 30% de la capacidad vital, las vias aé-
reas mayores estan comprimidas y por tanto hay una limitacién al flujo. Esta fase es solo
ligeramente dependiente de la fuerza y refleja la resistencia intratoracica al flujo especial-
mente de las vias aéreas pequenas no comprimidas y es dependiente de las caracteristi-
cas elasticas del pulmén y de la magnitud de la capacidad vital. La relacion entre el volu-
men espiratorio en el primer segundo y la capacidad vital (FEV1/VC o indice de Tyffenau)
refleja el grado de obstruccion pero si la capacidad vital esta reducida este indice puede
subestimar la limitacién al flujo.

El volumen inspiratorio forzado en un segundo (Forced inspiratory volume; FIV1) es el vo-
lumen de gas inspirado en el primer segundo de una inspiracion forzada después de una
espiracion maxima. Durante esta maniobra la presién intratoracica es subatmosférica y
por tanto las vias aéreas se distienden. El FIV1 es dependiente de la fuerza. En el estre-
chamiento de las vias aéreas extratoracicas el flujo inspiratorio esta limitado ya que de-
bido a la presion subatmosférica por detras de la obstruccion las vias aéreas se colapsan.

La relacion FIV1/VC es un indice de obstruccion inspiratoria. La ventilacion voluntaria ma-
xima (Maximal breathing capacity; MBC) es el volumen de gas maximo que puede ser es-
pirado durante un minuto a una frecuencia de 30 x' durante 20 s. Los volumenes gaseo-
sos de la caja toracica se clasifican desde un punto de vista funcional Volumen de gas to-
racico: es el volumen de gas pulmonar + el volumen de gas extrapulmonar intratoracico.
Volumen de gas pulmonar:

1. Volumen alveolar funcional (VA). Es el volumen de gas que llega al espacio alveolar y
que participa en el intercambio gaseoso.

2. Volumen alveolar de espacio muerto. Es el volumen de gas que llega al espacio alveo-
lar pero que no participa en el intercambio gaseoso (espacio muerto funcional).
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3. Volumen de gas de las vias aéreas. Es el volumen de gas que compone el espacio
muerto anatomico. El procedimiento clinico de cuantificar el espacio muerto (VD) es por
el método de Bohr. Se basa en el hecho de que todo el CO2 espirado proviene de
zonas alveolares que participan en el intercambio gaseoso. El espacio muerto se
cuantifica como la fraccion del volumen circulante que va o proviene de zonas que no
participan en el intercambio de gases, es decir la fraccion VD/VT. La ecuacién de Bohr
es como sigue: VD/VT = FACO2 — FECO2 / FACO2 donde FACO2 es la fraccién de
CO2 en el espacio alveolary FE 1.

A. Transporte de gas entre el aire y los tejidos

El transporte de gas desde la atmodsfera hasta los tejidos y viceversa esta regulado por
dos procesos activos —ventilacion y circulacion— encadenados en serie por un proceso pa-
sivo de difusion a través de la membrana alveolo-capilar y de los tejidos. Por otro lado, la
cantidad de gas transportado depende de las necesidades metabdlicas y de la capacidad
de transporte del gas por la sangre, que depende fundamentalmente de la cantidad de he-
moglobina y del gasto cardiaco. El nivel de tension parcial del gas depende de todos los
procesos mencionados.

Gradientes de oxigeno:

A.1. Gradiente entre el exterior y el espacio alveolar. Este gradiente depende de la pre-
sion parcial de oxigeno en el exterior, del nivel de ventilacién alveolar y, por tanto,
del espacio muerto y del cociente respiratorio. El calculo simplificado de la presion
alveolar de oxigeno se calcula indirectamente por la ecuacion del gas alveolar ideal:
PAO2 = P102 - PACO2/R donde PAO2 es la presion alveolar de oxigeno; PIO2 es la
presion de oxigeno en el gas inspirado; PACO2 es la presién alveolar de CO2y R es
el cociente respiratorio (VCO2/VO2). Este gradiente estara aumentado en cualquier
proceso que produzca hipoventilacion y/o aumento del espacio muerto.

A.2. Gradiente entre el alveolo y la sangre en las venas pulmonares. Este gradiente en
circunstancias normales es debido a una pequefa cantidad de cortocircuito pulmo-
nar (shunt anatémico) y a diferencias regionales en la relacién ventilacién/perfusion.
Este gradiente (diferencia alveolo-arterial; D(A-a)O2) se calcula por la diferencia en-
tre la PAO2 obtenida por la ecuacién del gas alveolar y la presién arterial de oxigeno
en una arteria sistémica (Pa0O2). Este gradiente puede estar aumentado fundamen-
talmente por aumneto en el cortocircuito pulmonar (shunt funcional o anatémico), al-
teraciones en la relacion ventilacion/perfusion, aumento de la resistencia al proceso
de difusion y disminucion de la presién venosa mixta de oxigeno (PvO2) por dismi-
nucion del gasto cardiaco o aumento del metabolismo tisular.

A.3. Gradiente arterio-venoso sistémico. Este gradiente es debido al consumo de oxigeno
por parte de los tejidos y varia segun los érganos o tejidos. Se calcula por la diferen-
cia entre la PaO2 y la PvOZ2. Este gradiente es un indice del nivel de extraccion de
oxigeno tisular y puede aumentar por el estado metabdlico, perfusion de los érganos
y tejidos y alteraciones en el transporte de oxigeno de la hemoglobina.
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B. Diagrama 02-CO2

Los transportes de oxigeno y CO2 estan muy relacionados. Esta relacién se expresa cuantitati-
vamente por el diagrama de Rahn, Fenn y Farhi. En este diagrama la tension de oxigeno se
expresa en abscisas y la de CO2 en ordenadas (las unidades son las mismas en ambos ejes).

B.1. Efectos de la ventilacién. El cociente respiratorio (R) se expresa como nC0O2/nO2. Si en el
gas inspirado no hay CO2 los valores de O2 y CO2 en el alveolo siguen aproximadamen-
te la ecuacién 1. Cuando el cociente respiratorio es igual a 1 (hCO = nO) cualquier cam-
bio en la PAO2 produce un cambio de igual magnitud pero opuesto en la PACOZ2; la pen-
diente, en esta situacion, es de 45°. Si R = «, es decir no hay transporte de oxigeno, la
pendiente es casi paralela al eje de la presion de CO2. En el lado opuesto, cuando no hay
transporte de CO2 (R = 0), la pendiente es casi paralela al eje de la presion de O2. Entre
medio de estas dos situaciones hipotéticas hay una gran gama de lineas rectas que par-
ten del punto "I", que es la presién del gas inspirado (en el caso de aire atmosfeérico a ni-
vel del mar equivale a una PIO2 de 150 mmHg y una PICO2 de 0). Cualquier linea de R
representa un cociente respiratorio constante. Desplazandose por la linea de R = 0.8 (el
valor fisiolégico mas habitual) el punto representado por "A" representa el de los valores
de PAO2 y PACO2 a nivel alveolar con un valor normal de PAO2 = 100 mmHg y de
PACO2 = 40 mmHg. Este punto puede estar desplazado dependiendo del nivel de venti-
lacion alveolar. Si hay una hipoventilacion alveolar la PACO2 aumenta, disminuyendo la
PAO2 en relacién a la pendiente del valor de R, y si hay una hiperventilacion el cambio es
el opuesto. El punto "E" representa los valores de presiones para el gas espirado. La dis-
tancia entre "A" y "E" depende de la ventilacion del espacio muerto, cuanta mayor es la
distancia, mayor es el espacio muerto. Hay que considerar que el valor de R es bastante
constante y depende del metabolismo.

B.2. Efectos de la sangre. En la sangre ademas de las tensiones de O2 y CO2 hay que
tener en cuenta las concentraciones de ambos gases que dependen en gran medida
de sus curvas de combinacién con la hemoglobina. A su vez, la combinacion del O2
con la hemoglobina esta influida por el CO2, ademas de la temperatura, pH y con-
centracion de difosfoglicerato, y por otro lado el transporte de CO2 depende de la
combinacion del O2 con la hemoglobina. En el diagrama se expresan las curvas de
combinacion con la hemoglobina en funcion de sus relaciones mutuas. De esta for-
ma, para cada tensidon de cada gas puede obtenerse en el diagrama su concentra-
cion molar en la sangre. En el diagrama se sefialan el punto venoso mixto ("v") y ar-
terial ("a") en una situacién normal. El punto arterial se localiza casi en el mismo
punto que el alveolar ("A" en el diagrama A), ya que la diferencia entre ambos pun-
tos es debida a la diferencia alveoloarterial que en situacién normal es minima.

B.3. Cocientes respiratorios en la fase gas (alveolo) y la fase sangre. En la fase gas la re-
lacion entre concentracion y tensién de un gas es lineal. Sin embargo, en la sangre
la relacidn entre concentracion y tension de un gas no es lineal, ya que es funcién de
las curvas de combinacién del O2 y del CO2 con la hemoglobina y sus interrelacio-
nes, tal como se ha comentado en el apartado anterior. Las lineas para cada valor
de R para la fase hematica parten de forma no rectilinea del punto mas interno, que
es la PvO2, haciendo un abanico de valores de R. Las intersecciones numeéricas de
valores de R para la fase gas y la fase hematica indican aquellas unidades alveola-
res (alveolo y capilar alveolar) con el mismo valor de R para el gas y la sangre. Este
valor de R es una medida de la relacién ventilacion/perfusion para aquella unidad. La
curva que une los puntos de interseccion indica unidades alveolares con diferentes
valores de Rgas = Rsangre, y por tanto diferentes valores de relacion ventilacion/
/perfusion (V/Q). Esta es la denominada curva de ventilacién/perfusion.
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B.4. Curva de ventilacién/perfusion. El punto venoso mixto ("v") representa aquellas unidades
alveolares que son perfundidas pero no ventiladas (shunt intrapulmonar; V/Q = 0); mien-
tras que el punto mas externo, que es el gas inspirado ("I"), representa aquellas unida-
des alveolares que son ventiladas pero no perfundidas (espacio muerto; V/Q = «). Si to-
das las unidades alveolares de un pulmén tuvieran la misma relacion ventilacion/per-
fusion se localizarian en un punto de la curva con un Rgas = R sangre. Como lo, normal
es que haya diferencias de ventilacion/perfusion entre las unidades alveolares, cada
una de ellas se localiza en un punto a lo largo de la curva de V/Q, dependiendo de si es-
tan mas bien ventiladas que perfundidas o a la inversa. El punto externo "I" esta deter-
minado por la tension de oxigeno del gas inspirado, que depende de la presién barome-
trica y la concentracion del gas inspirado. El punto interno "v* depende del metabolismo
tisular. La forma de la curva V/Q esta determinada por las caracteristicas de la sangre
(proteinas, hemoglobina, fosfatos organicos, pH y temperatura); todo ello hace modificar
las curvas de combinacion de la hemoglobina y por tanto la relacién entre concentracion
y tension de los gases. La posicion de una unidad alveolar en la curva depende unica-
mente de la relacion ventilacion/perfusion y no de la magnitud del gas transportado. En
condiciones estables de reposo, sin alteraciones en la difusion, para cada unidad alveo-
lar la R sangre llega a igualar la R gas al final del capilar. La composicion del gas alveo-
lar ideal ("iA) puede ser calculada con la ecuacién 1. Debido a que en el rango de ten-
siones normales de oxigeno, la linea de R en sangre es muy plana (ver diagrama C), se
sustituye la PaCO2 por PACO2. Es decir para un mismo valor de R un cambio en la
tension de oxigeno apenas modifica la de COZ2. Las unidades alveolares con un valor
de R mas alto, y por tanto con una relacion V/Q también mas alta, tienen una PAO2
mas alta y una PaCO2 mas baja que el gas alveolar ideal; por tanto, el gas alveolar
mezclado ("A") tiene un valor entre iA" e "I", y es una buena medida de la ventilacion del
espacio muerto alveolar. En el sentido contrario, las unidades alveolares con un valor de
R bajo, y por tanto una relacion V/Q baja, las verdaderas tensiones arteriales de oxige-
no se apartan del punto "iA" en direccion al punto "v" a lo largo de la linea de R sangre
correspondiente. La distancia entre "iA" y "a" es una buena medida de la cantidad de
mezcla venosa o shunt funcional.

B.5. Diferencias regionales de la relacion ventilacion/perfusion. El efecto de la gravedad
tiene una gran influencia sobre la ventilacion alveolar debido a las caracteristicas
mecanicas de los pulmones y las vias aéreas, especialmente con la elasticidad pul-
monar y la resistencia de las vias aéreas. En general, la ventilacion alveolar es me-
nor en los vértices que en las bases pulmonares. Por otro lado, las bases estan me-
jor perfundidas que los vértices debido al efecto gravitatorio. De todas maneras el
gradiente vertical de la perfusion es mayor que el de la ventilacion. Todo ello hace
que la relacién ventilacion/perfusion aumenta desde las bases hasta los vértices de
una forma no rectilinea. Aproximadamente en el vértice la relacion ventilacion/perfu-
sion es de 3, mientras que en la base es mucho menor. Como consecuencia tam-
bién hay diferencias regionales en las tensiones de oxigeno y CO2, tal como se ha
comentado en el diagrama O2-CO2. Estas diferencias regionales son normales.
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MONITORIZACION DE LA PRESION DE VIAS AEREAS, COMPLIANCE Y RESISTENCIA

Conocemos que desde el punto de vista fisiologico, a la inflacion del pulmdén se oponen
fuerzas elasticas y restrictivas. La resistencia existe solo en condiciones dinamicas, es de-
cir, en presencia de flujo aéreo; en cambio, la resistencia elastica existe tanto en condicio-
nes estaticas (sin flujo aéreo) como dinamicas. Normalmente los musculos respiratorios
superan estas resistencias facilmente, por lo que el trabajo respiratorio es minimo y soste-
nible infinitamente®.

El pulmén y el torax tienen fuerzas de retroceso iguales, pero con sentido opuesto, que
estan en equilibrio y determinan el volumen pulmonar cuando los musculos respiratorios
estan relajados. Entonces el trabajo respiratorio va a estar influenciado por las caracteris-
ticas dinamicas y estaticas del sistema respiratorio. Durante la ventilacibn mecanica las
propiedades del sistema respiratorio (compliance o distensibilidad, resistencia e inercia)
se integran en una ecuacion de movimiento de fluidos adaptado a las tres dimensiones
del sistema respiratorio.

Papl = 1/Crs V+ Rrs V' + IrsV"

En esta ecuacién Papl es la presion aplicada para vencer la presion de retroceso elastico
y la caida de la presion resistiva, 1/Crs es la elastancia del sistema, V es volumen circu-
lante, V' es el flujo de gas, Irs es la inercia del sistema respiratorio y V" o flujo convectivo
es la aceleracion de las moléculas de gas y el tejido pulmonar y de la pared toracica.

Presiones en la via aérea

Mientras el ventilador mecanico infla los pulmones, la presion en la via aérea®’ aumenta
hasta un valor maximo. Este incremento de presion puede ser medido a través de los sen-
sores del respirador o de un mandmetro externo conectado proximal a la via aérea del pa-
ciente. La obtencion de estos valores a través de un registro grafico de presion en el tiem-
po permite obtener una mayor exactitud en la medicion debido a que evita la inercia de la
aguja. El transductor utilizado puede ser el mismo que se usa para medir presiones en la
arteria pulmonar, aunque no es necesario llenarlo con liquido.

Presion pico o dinamica

Es la presion maxima generada en la via aérea; se mide al final de una inspiracion y de-
pende del volumen circulante (VT) y del flujo inspiratorio prefijados, pero también puede
modificarse, sobre todo por la impedancia toracica y la resistencia del tubo endotraqueal y
eventualmente por el esfuerzo muscular que realice el paciente. El aumento de la resis-
tencia de la via aérea, por ejemplo, por broncoespasmo, la oclusion del tubo endotraqueal
por secreciones, los flujos inspiratorios y los volumenes corrientes altos y las alteraciones
de la distensibilidad incrementan su valor; en cambio, la presencia de fugas puede dismi-
nuirla.

Presion estatica

Representa la presion necesaria para superar el retroceso elastico pulmonar. Se genera
por la distribucion del aire dentro del pulmén, hasta una situacion de equilibrio; su valor se
aproxima al de la presion alveolar pico. Se mide al final de una pausa inspiratoria de unos
2-3 segundos de duracion, durante la cual el flujo es 0. El primer punto de flujo O corres-
ponde al punto de PZ o presion dinamicoestatica; luego la presion decae hasta alcanzar
un valor de equilibrio (plateau). La velocidad con la que se alcanza este equilibrio depen-
de de la homogeneidad del parénquima pulmonar. Su valor se modifica ante cambios en
la distensibilidad o compliance pulmonar o toracica y en capacidad residual funcional.
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Como la medicién se realiza con flujo 0 no se altera por la presencia de secreciones, bron-
coespasmo u otras formas de alteracion de la resistencia de la via aérea. Por lo tanto, el va-
lor de presidonplateau indica la presion de retroceso elastico del sistema respiratorio.

Auto-presion espiratoria al final de la espiraciéon o presion espiratoria al final de la espira-
cion intrinseca

Es una estimacion de la presion alveolar al final de la espiracion® que se pone de mani-
fiesto en condiciones de flujo 0. Se mide realizando una oclusién sobre la valvula espirato-
ria del circuito inmediatamente antes del comienzo de un nuevo ciclo respiratorio. La per-
sistencia de flujo espiratorio en este momento indica que la presion alveolar no ha llegado
a 0 cmH20 o al nivel de PEEP extrinseca prefijado debido a un corto tiempo espiratorio o
al cierre precoz de la via aérea (por fendbmenos de colapso dinamico). Esto significa que
el tiempo espiratorio no es suficiente para que la exhalacion sea completa o que por des-
plazamiento del punto de igual presion existe un atrapamiento de aire dentro del pulmén
que puede conducir a la hiperinsuflacion. En la tabla 1 se recogen las causas mas fre-
cuentes de generacion de auto-PEEP. La presencia de presion espiratoria al final de la
espiracion intrinseca (PEEPI) tiene consecuencias clclinicas que pueden ser relevantes,
como son el aumento del trabajo respiratorio, la hipotension, la interpretacidon errénea de
parametros hemodinamicos (por ejemplo, la presion capilar pulmonar) o los fendbmenos de
barotrauma.

El volumen corriente es excesivo

La frecuencia respiratoria es elevada
Relacién I/E muy corta

Impedancia del circuito muy elevada
Obstruccion de la via aérea

Tabla 1. Causas que pueden generar auto-presion espiratoria al final de la espiracion.

La PEEPi no necesariamente implica hiperinsuflacion o atrapamiento aéreo. Existen tres
formas diferentes:

1. Sin sobredistensién pulmonar.
2. Hiperinsuflacion dinamica sin limitacion del flujo aéreo.
3. Hiperinsuflacién con limitacién del flujo aéreo.

En el primer caso el volumen pulmonar puede ser normal o estar disminuido; existe una
espiracion activa que influye sobre la presidn alveolar al final de la espiracidn y genera un
gradiente entre los alvéolos y la presion atmosférica sin sobredistension pulmonar.

En la hiperinsuflacion dinamica sin limitacion del flujo aéreo, la PEEPi se produce en con-
diciones de altos requerimientos ventilatorios. Ocurre cuando la frecuencia respiratoria o
el volumen corriente son relativamente altos y el tiempo espiratorio es relativamente corto
para las propiedades del sistema respiratorio (resistencia y compliance). El tiempo espira-
torio no es suficiente para que durante una deflacién pasiva se alcance el volumen de re-
lajacion.

En el caso de la hiperinsuflacion dinamica con limitacion del flujo aéreo la obstruccion al
flujo ocurre durante una deflacion pasiva si la presion pleural se vuelve mas positiva que
la presion en la pequena via aérea (colapso dinamico). En estos pacientes también puede
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haber atrapamiento aéreo por incremento del esfuerzo espiratorio, ya que en estas cir-
cunstancias se incrementa la presién alveolar sin mejorar el flujo espiratorio.

La valoracién del atrapamiento aéreo puede realizarse de diversas formas:

1. Curvas de volumen vy flujo: en las curvas de volumen/tiempo y volumen/presion se ob-
serva que la inspiracién empieza antes de que el volumen espiratorio haya llegado a la
situacion basal. En las curvas flujo/tiempo y flujo/volumen vemos que la inspiracion co-
mienza antes de que el flujo espiratorio llegue a 0.

2. La constante de tiempo es el producto de la compliance por la resistencia espiratoria y
mide el tiempo de vaciamiento pulmonar. Si cae por debajo de unos limites predisena-
dos, el vaciamiento pulmonar no sera completo.

3. PEEPI: medida mediante una pausa espiratoria prolongada, aunque no es sencillo va-
lorar adecuadamente los resultados:

a) Se debe mantener al paciente sedado y adaptado al respirador. La medicion exige
que el paciente no interfiera con la respiracion del aparato.

b) Tras una inspiracion, producir una pausa espiratoria prolongada, de 2 a 3 segundos,
hasta que se estabilice la linea base.

La PEEPI puede tratarse mediante:

1. En pacientes con tiempo espiratorio corto, se puede alargar el mismo, ajustar el tiempo
espiratorio a la frecuencia respiratoria, el flujo inspiratorio y la relacion I/E.

2. En el caso de colapso dinamico de la via aérea, el aumento de la PEEP externa hasta
aproximadamente el 80% de la PEEPi puede mejorar el atrapamiento al mantener la
via aérea abierta.

Compliance o distensibilidad

Por distensibilidad o compliance (Crs)® se entiende la relacion que existe entre el cambio
de volumen de gas intrapulmonar y el incremento de presion (AP) necesario para producir
este cambio de volumen (AV), de modo que D = AV/P y se expresa en ml/cm H0O.

Puesto que el sistema respiratorio esta formado por dos estructuras colocadas en serie, el
pulmén propiamente dicho (L) y la caja toracica (W), las variaciones de uno u otro compo-
nente producen cambios de la compliance total del sistema. Debido a que cada una de
estas estructuras tiene una presién relevante (presion de las vias aéreas para el sistema
respiratorio, presion transpulmonar para el parénquima pulmonar y presién pleural para la
caja toracica), la distensibilidad de todo el sistema respiratorio estara dada por la relacion
entre el incremento de volumen y el cambio de presion en las vias aéreas, la distensibili-
dad pulmonar y la distensibilidad de la pared toracica.

La inversa matematica de la distensibilidad es la elastancia, es decir, el cambio de presién
requerido para cambiar el volumen pulmonar. Aunque estos términos se pueden utilizar
indistintamente, en la practica clinica se utiliza mas la compliance. Para la medicion de la
distensibilidad toracopulmonar en pacientes intubados y ventilados mecanicamente se
han recomendado algunos criterios de normalizacion. En esta situacion se obtiene la dis-
tensibilidad a partir del cociente entre el volumen circulante administrado por el ventilador
(VT) y la diferencia de presion (P) entre el final de la pausa inspiratoria (P plateau) y el fi-
nal de la espiracion (PEEP), asi:

Crs = VT/P plateau — PEEP
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Se denomina compliance estatica del sistema respiratorio; es la mas utilizada y se refiere al
volumen de inflacién o corriente. En la practica clinica es una medicion sencilla que se pue-
de realizar con muchos respiradores. Normalmente el valor de la Crs es 100 ml/cmH-O, dis-
minuye a 75 ml/cmH20 en los pacientes acostados y a 50 ml/cmH,O o menos en los pa-
cientes con sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Esta forma de calculo de la
Crs, tomada por muchos respiradores, puede subestimar la compliance hasta en un 50%
en los pacientes con SDRA.

Frente a este definicidn, la compliance dinamica no valora solamente la resultante del pul-
mon y de la caja toracica, sino también la resistencia de la via aérea, pudiéndose medir
en modalidades de presion y de volumen. Suele ser de un 10 a un 20% menor que la es-
tatica.

Cd = VT/Ppico — PEEP

Otra forma de estudiar la distensibilidad es la denominada compliance especifica, que re-
laciona la compliance con el volumen al que ésta se mide. Algunos autores prefieren esta
medicidn para poder comparar pacientes ventilados con volumenes diferentes.

C esp = C/CRF (capacidad residual funcional).

La medicion de la distensibilidad puede verse afectada tanto por la magnitud del volumen
circulante y la duracién de la pausa inspiratoria como por la magnitud de la PEEP externa
empleada. Por otro lado, esta medicidn es metodoldégicamente correcta siempre y cuando
la presién de retroceso elastico del puimén menos la PEEP sea igual a cero al final de la
espiracioén, es decir, que no exista PEEP intrinseca.

De la relacion del calculo de la compliance pulmonar con la definicion de la complian-
ce estatica del total del sistema respiratorio (Cst, SR) surge la siguiente ecuacion:

Cst, SR = AV/(Pplat — PEEP total).

Esta ecuacién presenta algunas diferencias que mejoran su exactitud. El AV es el cambio
del volumen pulmonar (menos el gas comprimido en las tubuladuras del respirador) du-
rante la inflacion pulmonar menos el volumen pulmonar al final de la espiracion. La pre-
sion plateau (Pplat) es el valor de la presion con la via aérea abierta después de una pau-
sa de 2 a 3 segundos de oclusion de la via aérea en ausencia de fugas, y la PEEP total
es la suma de la PEEP extrinseca y la PEEP intrinseca del sistema. Un defecto frecuente
del calculo de la complianceestatica efectiva del sistema respiratorio es que no se reco-
gen los cambios de compliance que se observan con diferentes volumenes corrientes.

Suter et al'® mostraron que la compliance del sistema respiratorio varia sustancialmente

con diferentes volumenes de inflacion, es decir, que la relacion presion/volumen en los
pacientes ventilados no es lineal; la compliance del sistema respiratorio es baja con volu-
menes corrientes bajos, aumenta con volumenes intermedios y disminuye con niveles al-
tos de inflacion pulmonar (altos valores de PEEP o grandes volumenes corrientes). Este
comportamiento se constata principalmente en pacientes afectos de SDRA.

Una de las técnicas usadas para la medicion de la distensibilidad toracopulmonar es la
curva de presidon-volumen (P/V) mediante el empleo del método de la superjeringa. Esta
técnica requiere la paralisis del paciente y la desconexién del respirador, y por lo tanto no
es adecuada para la monitorizacién continua. De todos modos, los valores de la distensi-
bilidad medidos con la técnica de la superjeringa muestran una excelente correlacién con
los valores de distensibilidad medidos de forma convencional en pacientes ventilados me-
canicamente.

En las curvas de P/V'' trazadas con la superjeringa (fig.7) un aspecto muy importante es
la presencia de la inflexion inicial. Esta inflexion, que aparece al comienzo de la insufla-
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cion y a volumenes pulmonares reducidos, es tipica de los edemas pulmonares y repre-
sentar el inicio de los fendmenos de apertura de regiones alveolares colapsadas. En el
SDRA'?™ |a curva de P/V presenta una forma de S italica formada por tres segmentos:
una porcion inicial curvilinea, una porcién lineal y una inflexion o aplanamiento final. El
punto de inflexion inferior corresponde a la interseccién entre la distensibilidad de comien-
zo y la zona lineal de la insuflacion, y representa la presion necesaria para iniciar la aper-
tura del parénquima pulmonar previamente colapsado. La zona lineal corresponde a la
apertura masiva de la mayoria de alvéolos con el volumen insuflado. El punto de inflexion
superior, cuando la curva es llevada a un volumen préximo a la capacidad pulmonar total,
representa la aparicion de sobredistension alveolar, el fin del reclutamiento o bien la coe-
xistencia de ambos fenbmenos.

En pacientes sometidos a ventilacidn mecanica, en los que no se pueda practicar una cur-
va de P/V, es posible monitorizar la distensibilidad a partir de los parametros de VT y las
presiones obtenidas en el ventilador y observar los eventuales cambios de distensibilidad
en funcion de las variaciones de la PEEP y del volumen corriente.

Los grandes avances tecnoldgicos logrados, especialmente en el campo de la informatica
y de la electrénica, han permitido que la mayor parte de los respiradores mecanicos de ul-
tima generacion posibiliten la monitorizacion a demanda del usuario de ciertos parame-
tros, entre ellos la distensibilidad y la resistencia del sistema respiratorio, la presion de
oclusion (P0,1)'* y la PEEPI. La informacién correspondiente se puede registrar numérica-
mente, o si no graficamente en una pantalla en forma de ondas de flujo y presion de las
vias aéreas, y en ocasiones también de volumen circulante. El resultado final es la posibi-
lidad de evaluar el estado y la evolucion de la enfermedad pulmonar subyacente y facilitar
la correcta instauracién de los parametros de la ventilacion artificial.

La monitorizacion continua de las curvas de P en las vias aéreas (Paw) frente al tiempo
(que es factible sélo cuando se ventila con flujo inspiratorio constante) permiten analizar
ciertos patrones que son importantes desde el punto de vista clinico.

Esencialmente se distinguen tres tipos:

1. Pendiente de ascenso de Paw de tipo lineal, que reflejaria una ventilacion en la parte
rectilinea y mas distensible de la curva de P/V.

2. Ascenso de Paw con concavidad hacia el eje de ordenadas (presion), es decir, un as-
censo lento de Paw inicial y después un ascenso brusco, lo cual reflejaria una ventila-
cion en la parte aplanada y menos distensible de la curva P/V y por lo tanto indicaria
sobredistension.

3. Un ascenso de Paw con concavidad hacia el eje de abscisas (tiempo), es decir primero
un ascenso marcado de Paw con poco volumen insuflado y posteriormente un ascenso
menor de Paw con mayor volumen; este ultimo caso reflejaria fenomenos de recluta-
miento y presencia de inflexion inicial en las curvas de P/V.

De esta forma, es posible evaluar de modo no invasivo los efectos del volumen circulante
y de la PEEP, especialmente el reclutamiento y la sobredistension sobre el parénquima
pulmonar.

10
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El descenso de la compliance puede ser debido:

1. Pacientes criticos: la compliance de la pared varia con el dolor, la cirugia, distension
abdominal, sedacion, contraccion de musculos respiratorios y relajacién muscular.

2. Enfermedades restrictivas, al aumentar las fuerzas de retraccion elasticas de los pul-
mones o de la caja toracica (tabla 2).

Pulmonares:

Aumento de la tension superficial:
Enfermedades de las membranas hialinas
SDRA

Ocupacién alveolar:

Edema de pulmén
Neumonia

Alteracion de la estructura:
Edema intersticial
Neumonitis
Fibrosis

Disminucién del volumen disponible para la ventilacion:
Atelectasias
SDRA
Derrame pleural-neumotérax

Torécicas:

Distensién abdominal

Malformaciones

Enfermedades neuromusculares

SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo.

Tabla 2. Patologias restrictivas que generan disminucién de la complicance.

Por tanto, su medicion puede ser util:
a) Caracterizar el tipo de alteracion pulmonar (obstructiva o restrictiva).

b) Cuantificar la evolucion clinica del paciente y los cambios inducidos por el tratamiento
ventilatorio.

c) Determinacion de los puntos de inflexion al estudiar la curva P/V y su implicacion clini-
1

Ca15-2

d) Indicar la posibilidad de extubacion. Compliance por debajo de 25 ml/cmH,0.

11
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Resistencia

Por resistencia (R)* entendemos la relacién entre diferencia de presion (P) y un flujo (F)
determinado, o sea R = P/F, que se expresa en cmH,O/L/s. También depende del volu-
men pulmonar y, en general, podemos decir que a medida que aumenta el volumen pul-
monar disminuye la resistencia de las vias aéreas y que a medida que aumenta el flujo la
resistencia de las vias aéreas también aumenta.

La R presenta un componente que refleja la resistencia de la via aérea principal y un com-
ponente que no puede ser considerado resistencia en el sentido estricto de la palabra,
porque ocurre cuando el flujo aéreo es nulo y que corresponde al estrés de adaptacion del
tejido respiratorio debido al comportamiento viscoelastico y a la heterogeneidad de las
constantes de tiempo alveolares.

La técnica de la oclusion rapida de las vias aéreas fue descrita por Von Neergaard y Wirz
en 1927 y durante la insuflacién a volumen constante permite el estudio de la resistencia
de las vias aéreas y la resistencia de los tejidos pulmonares y de la pared toracica.

En los pacientes intubados y ventilados mecanicamente la resistencia total del sistema
respiratorio (Rmax) se calcula como presion pico - presion plateau/flujo; la Rmax incluye
la resistencia de las vias aéreas propiamente dichas (Raw), la resistencia del tubo endo-
traqueal y los equipos de medicidn y la resistencia del tejido pulmonar y de la caja toraci-
ca. Si calculamos la resistencia en funcion de la presidon en el instante de oclusion de la
valvula con flujo cero, obtenemos la denominada Rmin, que refleja la Raw mas la resis-
tencia del tubo endotraqueal y los equipos de medicion. Para obtener la Raw hay que me-
dir las Paw en el extremo distal del tubo endotraqueal, al nivel de la carina, ya que de este
modo queda eliminada la contribucion del tubo endotraqueal a la Rmin. Los valores nor-
males de Rmin en sujetos sanos son de alrededor de 2,5 cmH,0O/l/s. La diferencia entre
Rmax y Rmin, llamada ARS, expresa las desigualdades o la falta de homogeneidad de las
constantes de tiempo intrapulmonares y de la pared toracica (los llamados fendmenos de
pendeluft) y las propiedades viscoelasticas o plastoelasticas del parénquima pulmonar, es
decir, la resistencia del tejido pulmonar.

Los ventiladores artificiales actuales son microprocesadores y pueden proporcionar patro-
nes de flujo inspiratorio constante y pausas teleinspiratorias de flujo cero, lo que permite
monitorizar de forma no invasiva toda la informacion sobre las propiedades resistivas del
sistema respiratorio en los pacientes intubados y ventilados mecanicamente. Ademas, no
es necesario desconectar al paciente del ventilador, lo que afiade seguridad a la técnica.

Los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda (IRA) intubados y ventilados mecanica-
mente presentan un marcado aumento de las resistencias del sistema respiratorio, tanto
aquellos con edema pulmonar cardiogénico o no cardiogénico como los que presentan
una broncopatia cronica obstructiva. En los primeros las Rmax suelen oscilar entre 12 y
15 cmH,0/l/s, mientras que en los segundos pueden alcanzar mas de 20 cmH20O/l/s. En
cuanto a las Raw, éstas suelen ser de unos 8 cmH;O/l/s en los pacientes con edema pul-
monar y de unos 15 cmH0O/l/s en los pacientes con bronquitis cronica. Estos hallazgos
son importantes y podrian tener interés terapéutico en el sentido de evaluar la eficacia de
medicamentos broncodilatadores sobre el sistema respiratorio, como se ha visto en traba-
jos posteriores.

En estos estudios la ARS es elevada tanto en los pacientes con SDRA agudo como en los
bronquiticos crénicos, lo que se interpreta como una expresidon de las desigualdades de
las constantes de tiempo intrapulmonares en estos enfermos. EI mecanismo por el cual la
resistencia al flujo esta aumentada en el SDRA no esta completamente aclarado. La pre-
sencia de fluidos en la via aérea, la reduccion del volumen pulmonar o el incremento del

12
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tono bronquial debido a reflejos neurogénicos y mediadores inflamatorios podrian estar
entre las posibles causas.

Curvas de funcién respiratoria

Las curvas de funcién respiratoria®® son la representacion grafica de los cambios que pre-
senta una variable fisiolégica determinada durante un ciclo respiratorio. Estos cambios pue-
den mostrarse respecto al tiempo o de una variable respecto a la otra. Pueden ser Uutiles:

1. Para analizar la fisiopatologia de un proceso determinado.

. Para detectar cambios en el estado clinico.

. Optimizar una estrategia ventilatoria.

. Valorar la respuesta a un determinado tratamiento o cambio de modo ventilatorio.
. Evitar complicaciones e iatrogenia.

. Evaluar el curso del weaning.

N o g A OWONDN

. Establecer un prondstico en la evolucion del paciente.

Curvas de presion-tiempo

Representan la modificacion de la presion en la via aérea medida en el circuito del respi-
rador, durante el ciclo respiratorio. La presion se representa en el eje de ordenadas y el
tiempo en abscisas. La morfologia de la curva es distinta en las modalidades cicladas a
volumen de las cicladas por presion.

En las modalidades cicladas por volumen (fig. 1), con flujo inspiratorio constante, la curva
presenta 4 tramos. Los puntos descritos corresponden a la presion inspiratoria pico (punto
1), presion meseta o final de la pausa inspiratoria (punto 2) y punto 3, o también punto O
(nivel de presion espiratoria al final de la espiracion [PEEP]).

Presion (cmH,0)

Tiempo (sq)

Figura 1. Curva de presidn- tiempo en las modalidades controladas por volumen.
Tramo A: ascenso de la presion inspiratoria. De los puntos 0 al 1; tramo B: descenso de
la presion durante la pausa inspiratoria. De los puntos 1 a 2; tramo C: descenso de
la presion durante la inspiracidon. Puntos 2 al 3; tramo D: presion espiratoria. Puntos 3 al 0.

13
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En las modalidades cicladas por presion (fig. 2), con flujo inspiratorio decreciente, presen-
ta los mismos tramos, si bien el tramo B no es descendente sino horizontal. Por tanto, la
presién pico es igual a la presidon meseta.

Presién (cmH,0)

Tiempo (sg)

Figura 2. Curvas de presion/tiempo en las modalidades controladas por presion.

En los célculos de compliance estatica se debe prolongar de manera artificial 2 a 3 segun-
dos la pausa inspiratoria para encontrar el verdadero valor de la presion meseta (en am-
bas modalidades). En la curva se reflejara un descenso de la presion hasta su valor real.

Las curvas de presion tiempo son utiles para:

1. Distinguir, en las modalidades cicladas por volumen, la existencia de una resistencia
aumentada de la via aérea. En este caso, la diferencia entre la presion pico y meseta
se amplia, por aumento de la presidén pico, manteniéndose la meseta constante. Esto
se traduce en una mayor pendiente del tramo B de la curva.

2. Intuir la presencia de fugas. Observaremos la imposibilidad de conseguir una presion
meseta estable, una presion pico mantenida o mantener una PEEP durante una pausa
espiratoria.

3. Sospechar la presencia de auto-PEEP (fig. 3). Se produce un ascenso en la curva de
presion durante la maniobra de oclusién espiratoria.

14
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Flujo (I/'min)
B
1 2
A
A c

Tiempo (sg)

Figura 3. Presencia de auto presion espiratoria al final de la espiracion.

Curvas de flujo-tiempo

Expresan los cambios en el flujo medido en el circuito del respirador. El flujo se representa
en el eje de ordenadas y el tiempo en el de abscisas. Las curvas de flujo son distintas en
las modalidades cicladas a volumen (flujo constante) de las cicladas a presion (flujo decre-
ciente). Esta diferencia se limita a la parte inspiratoria de la curva, ya que la espiracion,
siempre pasiva, depende de las caracteristicas mecanicas del aparato respiratorio del pa-
ciente. En las modalidades cicladas por volumen la curva flujo/ tiempo (fig. 4) presenta 6
tramos, mientras que en las modalidades cicladas a presion los tramos son distintos (fig. 5).
Las curvas de flujo/tiempo son utiles para:

1. Detectar atrapamiento aéreo, al no llegar el flujo espiratorio a 0 antes del siguiente ciclo
(tramo F en volumen o D en presidn).

2. Valorar la respuesta al tratamiento sobre ese atrapamiento.
Figura 4. Curvas de flujo/tiempo en las modalidades controladas por volumen:

tramo A: de los puntos 0 al 1; ascenso inicial hasta el flujo inspiratorio maximo
(algunos aparatos pueden modificar este ascenso mediante retraso inspiratorio, rampa, etc.);
tramo B: punto 1 al 2. Flujo constante durante la inspiracion;
tramo C: punto 2 al 3. Cese de flujo inspiratorio al final de la inspiracion;
tramo D: punto 3 al 4. Pausa inspiratoria a flujo 0;
tramo E: punto 4 al 5. Inicio de la espiracion hasta flujo espiratorio maximo;
tramo F: punto 5 al 6. Flujo espiratorio decreciente hasta llegar a 0.
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Flujo (I/min)
1
B
2 A
A
0 - c 4 -
b Tiempo (sg)
3

Figura 5. Curvas de flujo/tiempo en las modalidades controladas por presion.
Tramo A: puntos 0 a 1. Similar al tramo A de volumen,;
Tramo B: puntos 1 al 2. Flujo decreciente durante la inspiracion;
tramo C: puntos 2 al 3. Cese del flujo inspiratorio e inicio de la espiracion
hasta llegar al flujo espiratorio maximo; tramo D: puntos 3 a 4.
Flujo espiratorio decreciente hasta llegar a 0.

Curvas de flujo-volumen

Muestran los cambios que se producen en el flujo en la via aérea respecto a los cambios
de volumen pulmonar durante el ciclo respiratorio (fig. 6). El flujo se representa en el eje
de ordenadas y el volumen en el de abscisas. La curva es un bucle que se abre con la
inspiracion y se cierra con el final de la espiracion, por tanto la representacion grafica es
ciclo a ciclo, aunque algunos respiradores pueden almacenar en la memoria ciclos
seleccionados para su posterior analisis.
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Flujo (I/min)

Inspiracion

5 Volumen (ml)

Espiracion

Figura 6. Curvas de flujo/volumen. Tramo A (punto 0 a 1), ascenso inicial
hasta el flujo inspiratorio maximo, pudiendo regularse este ascenso
en algunos respiradores mediante retraso inspiratorio, rampa, etc.;
tramo B (punto 1 a 2), flujo constante durante la inspiracion; tramo D (punto 3 a 4),
representa el inicio de la espiracion hasta el flujo espiratorio maximo,
representado ya como valores negativos; tramo F (punto 4 al 5),
flujo decreciente hasta alcanzar el flujo 0.

Las curvas de flujo/volumen son utiles para:

1. Observar limitaciones al flujo espiratorio. En estos casos vemos cambios en la morfolo-
gia de esta parte de la curva, pudiendo pasar de una forma practicamente recta a una
morfologia convexa hacia la linea de base, incluso en situaciones severas se produce
un descenso brusco del flujo meso y teleespiratorio.

2. Sugerir la posibilidad de atrapamiento aéreo, reflejando que el flujo espiratorio no llega
a 0 antes del siguiente ciclo.

3. Detectar la presencia de fugas, cortando la rama espiratoria el eje de abscisas en un
valor superior a 0.

4. Presencia de espiracion forzada o flujos espiratorios adicionales, alargandose la rama
espiratoria mas alla del eje de ordenadas.

5. Presencia de secreciones en la via aérea o agua de las tubuladuras, observando irre-
gularidades o melladuras tanto en la parte positiva como negativa de la curva.

6. Ajustar el respirador al paciente. A veces esa falta de sincronia se traduce en irregula-
ridades en la parte inspiratoria de la curva, pudiendo adaptar los cambios en el flujo a
las necesidades del paciente.

7. Valorar la respuesta al tratamiento, como modificaciones en el patron de flujo, trata-
miento con broncodilatadores (cambios en la pendiente y morfologia espiratoria), uso
de PEEP, etc.
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Curvas volumen-presion

Se representan los cambios en el volumen pulmonar respecto a los cambios de presion
durante un ciclo respiratorio (fig. 7). El volumen se representa en el eje de ordenadas y la
presidn en el de abscisas. Se origina un bucle que se abre con la inspiracion y se cierra
con el final de la espiracidén. Se representa ciclo a ciclo, y al igual que las curvas anterio-
res, los nuevos respiradores pueden memorizar curvas para su analisis.

Volumen (1)
B T .
2 e PR D IHEXIB e
; inferior
"l]........Puntu.de.]'nﬂmiﬁn........aé................‘... . .:5
i 1 i ~
0,8 J‘?f?’!?’ S i
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| B : ;
' [P
CRF— e
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Paw estética (cmH,0)

Figura 7. Curva presién/volumen. CRF: Capacidad residual funcional.

La grafica es distinta en las modalidades cicladas por presién a las cicladas por volumen
en lo que corresponde la rama inspiratoria, ya que la espiracion es pasiva. La importancia
en el estudio de la rama inspiratoria es el intuir la existencia de un punto de inflexion infe-
rior y uno superior, que nos mostraran aspectos de interés para el tratamiento. Estas cur-
vas son utiles para:

1. Intuir la presencia de sobredistension en las modalidades cicladas a volumen sospe-
chando la programacion de volumenes excesivos para la propia mecanica del paciente.
Se observa la aparicion de un punto de inflexién superior, a partir del cual la curva se
aplana, generando grandes cambios de presion con escaso aporte afiadido de volu-
men.

2. Aplicar la PEEP éptima®, relacionada con la aparicién de un punto de inflexion inferior.
Este punto senala la presion de apertura de la mayoria de los alvéolos. Para otros, es
mas importante observar un punto de inflexion inferior en la rama espiratoria, que sefa-
laria la presion de cierre, a partir de la cual se produciria el desreclutamiento alveolar.
No obstante, en estos ciclos no es facil localizar este punto, sino que su utilidad es ma-
yor cuando se construye una curva de forma estatica con la técnica de la superjeringa y
otra con el mismo proposito.

3. Extraer informacién sobre la compliance pulmonar, reflejandose como cambios en la
pendiente de la curva.
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4. Observar secreciones en la via aérea, apareciendo melladuras tanto en la rama inspira-
toria como espiratoria de la curva.

Capnografia: la capnografia es el estudio de la forma o disefio de las concentraciones
cambiantes de CO2 en el aire espirado. Esta aporta una informacién rapida y detallada
sobre cada ciclo respiratorio y es ahora ampliamente vista como uno de los mas utiles
componentes de la monitorizacién de la ventilacion.

La capnografia ha demostrado ser efectiva en el diagndstico precoz de situaciones tales
como la intubacién esofagica, la hipoventilacion y la desconexion del respirador. La moni-
torizacion y el estudio de las tendencias del CO2 espiratorio final también ofrecen informa-
cion diagnodstica de valor acerca del paciente durante la ventilacion. Ademas de la inform

Objetivos: identificar la importancia de la medicion de la capnografia y su papel en pre-
vencion de complicaciones.

Desarrollo:

Terminologia basica: el capnémetro es un instrumento que mide la concentracién numéri-
ca del didxido de carbono. Por definicion, no todos los capnometros generan un capno-
grama, pero todos los capnografos son parte de capnometros. El valor normal del CO2
espirado final es de 38 mmHg (5,1 kPa) a una presion barométrica de 760 mmHg (101, 3
kPa) y los valores normales de tension de CO2 arterial oscilan entre 36 y 44 mmHg (4, 8 —
5,8 kPa). La concentracion tidalica final de CO2 es asi llamada debido a que es la con-
centracion de CO2 medida al final del volumen corriente espirado. La ETCOZ2 se acerca
considerablemente a la concentracion de CO2 alveolar debido a que el gas tidalico final
es virtualmente gas alveolar puro.

Principio de la medicién: con la excepcion de la espectrometria de masa, todos los anali-
zadores de CO2 (Capnografos) descansan en el principio de la absorcion por CO2 de un
rayo infrarrojo.

Ventajas de la capnometria infrarroja para monitorizacion médica. La concentracion del
gas absorbente en la mezcla puede ser determinada con confianza por la caida de la in-
tensidad de la energia infrarroja de longitud de onda particular después que esta ha pasa-
do a través de la mezcla. No causa dafo permanente en las moléculas expuestas. Las
fuentes de energia infrarroja estan rapidamente disponibles. Materiales de transmision
(ventanas Yy filtros) facilmente disponibles.

Conceptos basicos de la homeostasis del CO2.

Ventilacidn alveolar: la eficacia de la ventilaciéon puede ser descrita dividiendo teéricamen-
te la ventilacion en dos componentes: el volumen en el cual tiene lugar un intercambio
perfecto de gases (ventilacion alveolar) y el volumen en el cual no tiene lugar intercambio
gaseoso (espacio muerto fisioldgico). Para conocer el volumen tidalico alveolar, donde se
produce el intercambio gaseoso, hay que sustraer todo el espacio muerto del volumen co-
rriente. La ventilacion minuto alveolar se obtiene multiplicando la frecuencia respiratoria
por el volumen alveolar tidalico.

Causas de ventilacion alveolar insuficiente pueden ser: depresion del centro respiratorio,
paralisis de la musculatura respiratoria como consecuencia de una enfermedad muscular
o el uso de relajantes musculares, espacio muerto aumentado (por ejemplo: enfisema o
embolismo pulmonar) o un ventilador programado incorrectamente.

Espacio muerto.

Espacio muerto fisioldgico: el espacio muerto fisiolégico es la suma de espacio muerto
anatomico (via aérea) y del espa espacio muerto anatdmico depende de la edad, altura y
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peso de la persona. Generalmente se calcula en alrededor de 2 ml/kg de peso corporal.
Otros factores que afectan el espacio muerto anatémico son el volumen pulmonar, el volu-
men tidalico y si esta o no intubado el paciente. El aire inspirado puede ser descargado en
areas mas alla del espacio muerto anatémico donde el intercambio gaseoso es bien in-
completo o no ocurre. Esta condicién ocurre cuando las unidades pulmonares son ventila-
das pero no estan perfundidas. Los trastornos de la ventilacion perfusién pueden ser lo
suficientemente severos como para que la parte hipoperfundida del pulmén diluya el gas
alveolar rico en CO2 proveniente del resto del pulmon disminuyendo el CO2 espirado final
total, entonces el nivel del mismo en sangre se puede elevar. En casos extremos estos al-
véolos afectados van a contribuir con gas virtualmente libre de CO2, si no ha tenido lugar
intercambio gaseoso.

El tromboembolismo y la hipoperfusiéon pulmonares son causas de espacio muerto alveo-
lar anormalmente grande. Durante la ventilacion con presion positiva el espacio muerto al-
veolar aumenta considerablemente (incluso en individuos sanos) y puede dar cuenta de
una gran proporcion de la ventilacion alveolar. Este efecto es causado por la elevacion de
la presion intratoracica que induce al disbalance de la relacién ventilacion-perfusién. Los
agentes anestésicos y las enfermedades pulmonares preexistentes pueden incrementar
este efecto. Cualquier condicién que impida el flujo sanguineo normal del pulmén conlle-
vara ala ventilacién sin intercambio gaseoso.

Producciéon de Didxido de Carbono.

La cantidad de CO2 que llega al alvéolo depende de la cantidad producida durante el me-
tabolismo y de la idoneidad del transporte hacia y a través de los pulmones. La elimina-
cion del CO2 depende de la condicidon de los pulmones y de la via aérea, ademas del fun-
cionamiento integrado del sistema respiratorio tanto central como periféricamente. La con-
centracion del CO2 en el alveolo refleja el balance entre el ritmo de produccion (VCO2) y
la ventilacion alveolar (VA). Por consiguiente, la medicion de los cambios de la concentra-
cion de CO2 es de valor para reconocer las anormalidades del metabolismo, ventilacion y
circulacién y estos tres factores son interdependientes en los cambios de la ETCO2.

Analisis del Capnograma.

El registro del capnograma puede ser a dos velocidades. El capnograma de alta velocidad
(12,5 mm/seg. o menos) que aporta informacion detallada sobre el estatus del pulmén en
cada ciclo respiratorio y el capnograma lento (25-50 mm/seg.) util para valorar las tenden-
cias. El capnograma normal habitualmente se divide en 4 fases pero también puede ser
divididoen 3 6 en 4.

Fase I: corresponde a los gases en el espacio muerto mecanico o anatémico y es la por-
cion inicial plana o linea de base.

Fase ll: consiste en una fase de ascenso rapido en forma de S debido al comienzo de la
espiracion llevando por tanto una mezcla del gas del espacio muerto con gas alveolar.

Fase lll: consiste en una meseta o plateau casi horizontal que coincide con la exhalacién
del gas enteramente alveolar y por lo tanto rico en CO2.

Fase |V: incluida por algunos consiste en el comienzo del nuevo ciclo con la, préxima ins-
piracién. Otra descripcion acepta la El = Fase |; E2 = Fase Il; E3 = Fase lll; I1 = Fase IV e
I2 que representa la mezcla inspirada.

Interpretacion practica de la capnografia.

El capnograma de velocidad lenta muestra cada respiracion elevandose de forma mono-
tona al mismo o casi al mismo valor de volumen tidalico y cayendo al cero de la linea de
base. Los cambios bruscos pueden ser faciimente vistos en respiraciones consecutivas a
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partir de la curva de CO2 y la representaciéon visual entera dar mas informacién de los
cambios graduales. Solo existe un capnograma normal y todas variaciones deben ser re-
conocidas y corregidas como corresponda. Las anormalidades se deben encontrar al ana-
lizar las diferentes fases del capnograma para respiraciones por separado asi como ob-
servando las tendencias en un periodo de tiempo. Las alteraciones del capnograma pue-
den ser de tres tipos:

1. Modificaciones del ritmo.
2. Modificaciones cualitativas (de la forma).
3. Modificaciones cuantitativas (de la altura).

Conclusiones.

La capnografia ha demostrado ser una técnica muy util en la vigilancia no invasiva de la
ventilacion y el resto de los problemas que la alteran. La capnografia sera verdaderamen-
te util en ciertas circunstancias:

1. Registro y visualizaci6n de la sefnal analdgica.
2. Estudio de las variaciones cualitativas morfologicas.

3. Estudio de las variaciones cuantitativas, las cuales seran siempre interpretadas en el
contexto clinico, gasométrico y hemodinamico del enfermo. La capnografia representa
un pilar fundamental en la filosofia de trabajo denominada "Cuidados Anestésicos Mo-
nitorizados".

Monitorizacion de gases anestésicos.
NO ENCUENTRO TEMA ESPECIFICO DE ESTE ASUNTO!!!
Monitorizacion neuromuscular.

La monitorizacion neuromuscular esta ampliamente recomendada en la literatura, sin em-
bargo el indice de monitorizacion en la practica clinica es baja, (17-40%).

El bloqueo neuromuscular residual se define como la presencia de signos y sintomas de
debilidad muscular tras la aplicacion de relajantes musculares, se haya usado o no rever-
sores de dichos relajantes, generando riesgos asociados para el paciente como la necesi-
dad de ventilacion o reintubacién ademas de un importante disconfort para ellos.

A pesar de la utilizacion de bloqueantes acetilcolinesterasicos de forma rutinaria la inci-
dencia de bloqueo residual es aun alta (20-40%) por lo que se recomienda una monitori-
zacion cuantitativa de la relajacion neuromuscular. Esta monitorizacién ademas nos va a
ayudar a decidir la dosis de reversores tanto bloqueantes de la acetilcolinesterasa como
el sugammadex.

Métodos de monitorizacién neuromuscular:

Test clinicos: es la evaluacion de la funcion muscular y los parametros respiratorios, esta
técnica tiene muy baja sensibilidad y especificidad ademas de necesitar de una gran cola-
boracién por parte del paciente por lo que se desaconseja.

Evaluacion cualitativa: utiliza estimuladores de nervio periférico, incluyendo el TOF (Train
of Four), doble burst (DBS), contaje tetanico y post-tetanico (PTC) permitiendo la evalua-
cion del contaje del tren de cuatro o el grado de respuesta. Aunque son técnicas mas fia-
bles que los test clinicos no eliminan el riesgo de recurarizacién postquirurgica residual.

Monitorizacion cuantitativa: emplean monitores neuromusculares, equipos que estimulan
el nervio periférico al tiempo que registran la respuesta, cuantificando y mostrando de for-
ma numeérica las respuestas evocadas.
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Los principales métodos cuantitativos son:

Mecanomiografia: medida de la respuesta mecanica provocada tras la estimulacién del
nervio cubital, actualmente el gold-standard pero carece de equipo comercializado para
uso clinico.

Electromiografia: medida del potencial de accion muscular tras la estimulacion nerviosa,
que es el mejor indicador puro de la funcion neuromuscular pero que se ve influenciado
por la temperatura.

Aceleromiografia: medida de la aceleracién del musculo estimulado con un sensor piezo-
eléctrico, facil de manejar, aplicable en cualquier nervio periférico libre de movimiento.

Kinemiografia: medida de la sefial generada por la flexion de un sensor piezoeléctrico en
banda situado entre pulgar e indice.

Fonomiografia: medida de los sonidos de baja frecuencia evocados por la contracciéon
muscular (sin equipo comercializado a dia de hoy).

Compresomiografia: manguito de presion arterial modificado con sensores en su cara in-
terna que miden la respuesta del plexo braquial a estimulos provocados por electrodos
implantados también en la cara interna del manguito.

Escoger la unidad neuromuscular adecuada para monitorizar: cada grupo neuromuscular
tiene una respuesta ligeramente distinta a los relajantes neuromusculares, asi los muscu-
los laringeos y diafragmaticos se bloquean antes, durante menos tiempo y se recuperan
antes que los musculos del antebrazo (como el supinador largo), lo que puede provocar
que con un bloqueo medido a nivel de antebrazo puede persistir movilidad diafragmatica,
los musculos faciales a su vez son mas resistentes aun a los relajantes musculares por lo
que si monitorizamos la relajacion a dicho nivel puede provocar que sobredosifiquemos
los relajantes neuromusculares y se aumente el riesgo de recurarizacion postanestésica.
La monitorizacion adecuada debe hacerse en un grupo neuromuscular accesible y visible,
pudiendo ser interesante en la secuencia de induccion rapida monitorizar los musculos fa-
ciales por su paralelismo con laringe y diafragma y el territorio cubital para la monitoriza-
cion previa a la extubacion ya que si esta esta recuperada, a nivel respiratorio estara
incluso mejor.

Cuando y como debemos antagonizar los relajantes neuromusculares:

La recomendacion actual de extubaciéon esta con TOF del 0.9 o superior. La reversion se
puede realizar con antagonistas acetilcolinesterasicos como son la piridostigmina, el edro-
fonio y la neostigmina, asi como con reversores selectivos como el sugammadex.

La reversion del bloqueo neuromuscular se desaconseja en bloqueos completos o profun-
dos neuromusculares, aunque el sugammadex a 4 mg/kg ha demostrado capacidad de
revertir el rocuronio, con bloqueos neuromusculares moderados (TOF 0.1-0.4), una dosis
de neostigmina de 0.07 mg/kg produce la reversion del cisatracurio en 20 minutos y de 23
minutos para rocuronio con esa misma dosis de neostigmina, si revertimos a este nivel el
rocuronio con sugammadex la dosis recomendada es 2 mg/kg. En los bloqueos neuro-
musculares superficiales se ha demostrado que con una dosis de neostigmina de solo 20
mcg/kg se obtiene una reversion en 10 minutos del cisatracurio, y en el caso de rocuronio
si empleamos sugammadex con 0.22 mg/kg o neostigmina 34 mcg/kg son suficientes pa-
ra una reversion en 2 minutos.

Un nuevo componente reversor del bloqueo neuromuscular, llamado Calabadion esta en
fase de experimentacion con resultados tanto en relajantes esteroidales como benzilqui-
nolonas (rocuronio o cisatracurio) comparables al sugammadex con el rocuronio.
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Actualmente las guias internacionales abogan por una generalizacion de la monitorizacion
de la relajacion neuromuscular, no siendo suficiente un TOF y requiriendo métodos cuan-
titativos, el sitio de monitorizacion globalmente recomendado es el nervio cubital por su
accesibilidad, recomendando a este nivel una medicién de TOF cuantitativo (aceleromio-
grafia o mecanomiografia preferiblemente) y una extubacion con cifras superiores a 0.9.

23





