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EVALUACION DE VARIABLES HEMODINAMICAS Y RESPIRATORIAS EN PACIENTES CON
SINDROME DE DISTRESS RESPIRATORIO AGUDO BAJO DOS MODOS VENTILATORIOS

LUIS GONZALEZ ZAMBRANO, EDUARDO SAN ROMAN, ANTONIO O. GALLESIO, ARIEL F. PRADOS,

GUSTAVO J. PRINCIPE
Terapia Intensiva, Hospital itatiano, Buenos Afras

Resumen Se determinaron las variaciones hemodinamicas y respiratorias en pacienies

con sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA) ventilados bajo dos mo-
dos dilerentes: ventilacién controlada por volumen (VCV) y ventilacion controlada por
presién con relacion VE invertida (VCPRI). Se incluyercn en el estudio 17 pacientes con
SDRA, indice de injuria pulmonar aguda > 2.5, estables hemodinamicamente y que pre-
sentaron con VCV una presién inspiratoria pico 2 40 emH, 0. Inicialmente fueron ventila-
dos durante 1 hora con VCV, volumen corriente (VC) = 10 ml'Kg, flujo constante, y rela-
cion VE 1/2; luego de realizar determinaciones hemodinamicas y respiralorias se cambid
a VCPRI, relacion VE 2/1. Se utilizé el nivel de PEEP extrinseca (FEEPe) suficiente para
lograr una PEEP total (PEEPt) igual a la establecida en VCV, esle modo se mantuvo
durante una hora, después de lo cual se realizaron mediciones de las mismas variables.
Mo hubo diferencias significativas enire las variables hemodinamicas y la oxigenacidon en
ambos modos de ventilacian. El VC (736,10 =+ 119,20 vs 540,35 + B4,66 p < 0,001), la
presidn inspiratoria pico (43,60 = 5,50 vs 26,26 + 3,47 p < 0,0001) y la presidn plateau
(37,64 + 3,70 vs 2530 + 3,50 p < 0,001) fueron significativamente menores en VCPRI.
La frecuencia respiratoria (17,70 + 2,10 vs 20,94 = 3,38 p < 0,002), la presidn media en
la via aérea (16,20 = 3,00 vs 1941 £ 2,80 p < 0,002) y la compliance estitica (25,84 =
5,42 vs 35,18 + 9,39 p < 0,002) fueron significativamente mayores en VCPRI. Se conclu-
ye gue la VCPRI permite ventilar los pacientes con mencres presiones en la via aérea
sin cambios en las variables hemodindmicas, gases arleriales e indices de oxigenacion.
Los volimenes corrientes convencionales son excesivos para el pulmdn del paciente con
SDRA, lo que se demuestra por la mejoria de la compllance eslatica y las presiones en
la via aérea en VCPRI. La VCPRI al mismo nivel de PEEPt que la VCV con VE normal
no mejora la oxigenacidn, a pesar del mayor nivel de presion media.

Palabras clave: ventilacion con relacion VE inverlida,
sindrome de distress respiratorio agudo

En el pulmén del paciente con sindrome de
distress respiratorio agudo (SDRA), una gran pro-
porcidn de los alvéolos estan atelectasiados o lle-
nos de fluido’; el resto son practicameante norma-
les y reciben la mayor parle del volumen corrien-
te (VC)*. Cuando se ulilizan volimenes corrien-
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tes convencionales (= 10 mi(Kg), la porcion del
pulmén funcionante es somelida a fuerzas de
tension que pueden lesionar el epitelio alveclar y
el endotelio capilar®, incrementando la permeabi-
lidad vascular y perpetuando los mecanismos
inflamatorios caracleristicos del SDRA® 7.

Entre las alternativas para tratar de disminuir
la lesion alveolar varios autores han propuesto la
ventilacién con relacién I/E invertida. El aumento
del tiempo inspiratorio mejoraria la distribucion de
la ventilacion y el reclutamiento alveolar; aumen-
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tando los niveles de PaO, con menor presidn
inspiratoria pico (PIP) en la via agrea®'" y dismi-
nuyendo el riesgo de barotrauma (o volutrau-
ITIH}.”' 12

En esle lrabajo presentamos 17 pacientes con
diagndstico de SDRA, en los cuales utilizamos
dos modos ventilatorios: ventilacién controlada
por volumen (VCV) y ventilacion controlada por
presién con relacion VE invertida (VCPRI), com-
parando las vanables hemodinamicas y respira-
torias en ambos modos.

Material y métodos
Criterios de inclusion

1. Pacientes mayores de 18 afios intamados en tera-
pia intensiva

2 Diagndstico de SDRA con indice de injuria pulmaonar
aguda segun Murray y col.” (indice de IPA) = 2.5,

3. Estables hemodinamicamente (variacion de
parametros hemodindmicos an menos del 10% en las 4
ultimas horas, con o sin al uso de drogas inotropicas).

4, PIP = de 40 cm H,0

Loz 17 pacientes con diagndstico de SDRA fueron
estudiados prospectivamente e iniciaron el prolocolo ven-
tilados con respiradores Siemans 900C. Previamente se
colocd un catéler de Swan-Ganz y sa los mantuvo sedados
y relajados con midazolan y pancuronium. Los parametros
del respirador fueron programados en ventilacion conftro-
lada por volumen (VCV) con curva de flujo cuadratica,
ralacion I'E de 1/2, volumen comients entre 10 y 13 ml/f
Kg, la Fi0, necesaria para lograr una saturacion de he-
maglobina = 88% vy el nival de PEEP extrinseca (PEEPs)
se fituld hasta lograr el objetivo anterior sin deteriorar la
complignee estatica del sisterma respiratorio (CE).

Despuéds de 1 hora se realizaron gases en sangre
arlerial y venosa mixta, y se midieron los siguientes pard-
metros: frecuencia cardiaca (FC), tension arterial media
{TAM), presion venosa cenfral (PVC), presidn capilar
pulmonar [PCP), presion arterial pulmonar media (PAPm),
indice cardiaca {IC), indice de disponibilidad de O, {IDO,),
indice de consumo pariférico de O, (IVO,) y extraccion
periférica de O, (EPQ,), PIP, presidn plateau (PP}, pre-
sidn media de la via adrea (PM) y PEEPtotal (PEEPPT).

Las presiones an areria pulmonar fueron medidas
a travas de un catéter de Swan-Ganz, el IC, 10O, & VO,
fueron calculados por una computadora «oximetric 3 S0,/
CO= de ABBOTT Critical Care Systems.

La PP y la PEEPt se midieron luego de realizar una
pausa inspiratoria y espiratoria respectivamente durante
& seqgundos, se considerd PEEP intrinseca (PEEPI) la
diferencia de presion entre la PEEPt y la PEEPe, la CE
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fue determinada con la siguiente férmula (voluman co-
rriente/PP-PEEPt). La PIF, PP, PM y PEEPI fueron de-
tarminadas por el transductor de presion del respirador.

Luego de medir los pardmetros anteriores se cambid
el modo ventilatorio a VCPRI. El nivel de prasion fue pro-
gramada teniendo como objetivos legrar una PP en la via
aeérea < 35 cm H,0 y un VC > 6 miKg; si el VC era infe-
rior al logrado con el modo anterior se aumentaba la fra-
cuencia respiratoria hasta lograr un volumen minuto res-
piratorio similar al logrado coin VOV, Luego de 15 miny-
tos se media la PEEPI realizando pausa espiratona de 5
segundos, a la cual se le agregaba el valor de PEEPg
necesario para lograr un nivel de PEEP! similar al de VOV

Se excluyeron del protocolo los pacientes que duran-
te el transcurso del mismo presentaron neumotorax yio
enfisema subcuténeo.

Se utilizd test de Student para comparacion de madias
+ D5 y test de Fisher para comparacion de proporciones;
s@é considerd una p < 0,05 como significativa.

Resultados

La poblacién estudiada estaba constituida por
12 hembres y 5 mujeres. El score de APACHE 1l
de la poblacién fue de 15,80 = 3,92, &l indice de
IPA fue mayor de 2,50 en todos los pacientes
{media 2 89 = 0,25). Un paciente fue excluido por
presentar neumotdrax cuando se enconfraba en
VCV. La mortalidad total fue de 70,50% (12/17)
(Tabla 1).

En la Tabla 2 se muestran los resultados oble-
nidos con cada uno de los modos venlilatorios, es
de destacar que no hubo diferencias estadisti-
camente significativas en las variables hemodi-
namicas, gases arteriales e indices de oxigenacicn
entre los dos modos utilizados (Tabla 2).

En los pacientes vivos (n = 5) la relacion PaO,/
Fi0, aumentd un 14% en VCPRI (140 a 160), y
en los pacientes muertos (n = 12) aumento un
5,40% en VCPRI (104,33 a 110,88}, la diferen-
cia no fue significativa.

En las variables de mecénica respiratoria se
encontraron diferencias significativas en el VC, la
PIP, la PP, CE, PEEPe y PEEPi. No hubo dife-
rencias en los niveles de PEEPt gue se alcanza-
ron en ambos modos de venlilacion mecanica
(VM) (Tabla 3).

Discusién

MNosotros no encontramos diferencias significa-
tivas de la Pa0,, el indice a/A y la relacian PaO,/
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COMPARACION DE VCV Y VCPRI EN SDRA

TABLA 1.— Diagndstico principal, score de APACHE Il y evolucidn de los pacientes esfudiados

Pacienta  Diagnostico Apache Il Edad Evol.
1 Meurnonia de la comunidad 12 n v
2 Sepsis-absceso hepético 10 60 v
3 Maumonia asociada respirador 18 B4 M
4 Meumaonia asociada respirador 12 20 M
5 Pancreatitis 12 59 M
6 Neumonia asociada a respirador 15 &7 v
7 Meumonia de la comunidad 24 74 X
8 Pancraatitis 15 62
9 Meumonia de la comunidad 15 B4 M
10 Meumaonia de la comunidad 16 66 M
11 Pancreatitis 17 59 M
12 Transplante de pulman 12 a2 M
13 Post. opar. tumor cerebral 15 36 v
14 Paritonitis secundaria 12 35 7]
15 Meumonia de la comunidad 20 az M
16 Pancraatitis 18 50 M
17 Sepsis-celulitis 23 65 M

TABLA 2 — Madias + deswvio sfandard de las varables hemodindmicas, gases artenalas y
transporte de oxigana an VCPRI y VOV

Parametro VCV VCPRI p
F. cardiaca 116,7 £ 1642 116,23 + 15,88 NS
TAM B9 + 11,83 9420 = 14,02 NS
PVC 7.70 = 3,20 8,26 + 3.30 NS
PCP 10,32 + 3,56 10,74 £+ 3,40 M5
PAPM 2394 £ 510 2535 £ 524 NS
Ic 385+ 1,14 404 + 1,15 NS
oo, 510 = 174,28 504,38 £ 173,63 NS
WO, 145,90 + 4320 136,88 + 45 M5
EPOD, 30,50 + 9,69 2048 + 11,23 NS
Pal, 66,10 £ 21,1 6729 + 23.23 NS
PaOFi0, 112,08 + 39,40 122,48 + 56,72 M5
alA 0,19 + 0,07 0,20 + 0,08 NS
PCO, 3758 + 6,52 3824 +536 NS
pH 741 + 010 7.40 = 0,09 NS

MS: p no significativa

FiO, entre VCV y VCPRI. Es de destacar que en arteriovenoso y el aumento de la Pa0, que se ha
ambos modos ventilatorios utilizamos niveles de  logrado en algunos trabajos con inversion de la
PEEP! similares; esto sugiere, como lo mencionan  relacién I/E probablemente se deban en gran par-
Shanholtz y Brower*, que la reduccién del shunt  te al nivel de PEEPi obtenido en este modo de VM.
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TABLA 3.— Comparacidn de las variables de la mecdnica respiratoria de los pacienies bafo

VCV y VCPRI
Parametro vCV VCPRI p
vC 736,10 £ 118,20 540,35 = B4.66 p: < 0,001
VM 11510 + 215730 1123547 = 2203.90 NS
FAR 17.7 = 2,10 2084 = 3,38 p: < 0,002
PIP 436 & 550 2626 = 347 p: < 0,0001
PP 3764 £ 3,70 25,30 £ 3,50 p: < 0,001
FM 162 £ 300 19,41 = 2,80 p: < 0,003
CE 2584 + 542 35,18 £ 9,39 p: = 0,002
PEEPe B20 + 229 1,88 £ 223 p: = 0,0001
PEEPi 040 1,50 7.00 = 2,89 p: < 0,001
PEEPt 860 + 2,02 888 = 1.76 NS

P: < 0,05 se considera significativa
MNS: p no significativa

Los mecanismos sugeridos por la literatura
como responsables de los mayores niveles de
oxigenacion obtenidos en la ventilacién con rela-
citn invertida son:

1. Disminucién del shunt arteriovenoso™ "

2. Disminucién de los trastornos de la relacidn
‘q.”,o.l_ 18-20

3. Disminucién del espacio muerto' '"

4. Aumento de la presion media™ "

Como es de conocimiento general, el shunt a
nivel pulmonar es la principal causa de hipoxemia
en el paciente con SDRA; sin embargo en los
alvéolos que no estan totalmente colapsados y en
los sanos que estdn sobredistendidos se produ-
cen alteraciones en la relacion V/Q que aumen-
tan la hipoxemia. La prolongacién del tiempo
inspiratorio tedricamente mejoraria: a) la apertu-
ra de los alvéolos con constante de liempo mas
lenta, b) la ventilacién colateral y ¢) la mezcla de
gases entre regiones con alteraciones de la per-
fusion, disminuyendo los trastornos de la relacion
Vi 1o e 12 g que deberia reflejarse en incre-
mento de los niveles de PaO,.

En nuestros pacientes no hubo aumento sig-
nificativo de la oxigenacion; probablemente por-
que la alteracién en la relacién V/Q no es la ani-
ca causa de hipoxemia en el SDRA o, el tiempo
necesario para que la inversién de la relacion I/E
sea efectiva no se alcanzd, ya que las medicio-

nes se realizaron cuando los pacientas tenian
solamente 1 hora en este modo de VM.

Tampoco hubo cambios significatives en la
PaCO, durante la VCPRI en relacion a los valo-
res logrados en VCV, es de sefalar que aungue
se utilizé un volumen minuto igual en ambos mao-
dos, el patrén respiratorio fue diferente con pro-
bable incremento del espacio muerto en VCPRI
{disminucién del VC y VM en 26,63% y 2.38% res-
pectivamente e incremento de la frecuencia res-
piratoria en 18,30%). Algunos autores sugieren
que la extension del tiempo inspiratorio podria me-
jorar la distribucién de la ventilacion y evitaria el
aumento del espacio muerto que se produce por
sobredistensién alveolar cuando se utilizan volud-
menes allos en VGV 7.5,

Cabe recordar sin embargo, que en VCFRI
si se utilizan presiones excesivas o se prolon-
ga demasiado el tiempo inspiratorio se puede
producir atrapamiento aéreo importante lo que
también genera sobredistensidn alveolar con
los mismos riesgos de lesién pulmonar que en
VCV.

La presién media fue mayor en los pacientes
con VCPRI: nosotros no observamos mejoria sig-
nificativa de los indices de difusidn de oxigeno a
pesar que se postula que la PM, es el principal
determinante de la oxigenacién™ "%, Una pre-
gunta a responder seria si el aumento de la PaO,
se produce por el incremento de la PM o, como
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algunos autores sugieren el incremanto de ésla
no es mas gue la consecuencia de otras manio-
bras, tales como prolongacion del tiempo
inspiratorio y el aumento de la PEEF que serian
en dltimas instancias las verdaderas responsables
de la mejoria de la oxigenacion lograda en algu-
nos estudios, * o #.5

Las variables hemodinamicas (IC, 10O, IVO,
y TAM) no demostraron diferencias significativas
en ambos modos ventilatorios, este resultado
puede ser explicado por dos razones: 1.- los ni-
veles de PEEPt fueron similares en ambos mo-
dos y 2.- si bien la PM fue mayor en VCPRI, hay
que considerar gue la diferencia de 321 cm H.O
(16,20 cm H,O vs 19,41 cm H,O) probablemente
no tenga un impacto significative sobre el siste-
ma cardiovascular en el contexto de pulmones
con severo deterioro de la compliance.

Es interesante la disminucidn en la PIP y la PP
que se logrd con VCPRI, esto podria ser expli-
cado porque el VC utilizado fue mayor en VCV;
sin ambargo los valores de CE fueron significa-
tivamente mayores en VCPRI; el aumento de la
CE en este modo de VM probablemente se de-
bié a que los volimenes utilizados en VCV de-
terminaron sobredistencion alveolar con el con-
siguiente deterioro de la compliance al alcanzar
el punto de inflexion superior de la curva presion-
volumen. La disminucion del VG en VCPRI per-
mitié la ventilacidén adecuada de un pulman
funcionalmente pequenio,

Estos hallazgos no hacen mas gue confirmar
gue los volumenes corrientes convencionales son
excesivos para el pulmdn del paciente con SDRA,
aumentando la posibilidad de barotrauma y posi-
blemente haciendo perdurar el dano pulmonar por
injuria asociada a la sobredistensién de los
alvéolos sanos,' '?

La ventilacion con relacion invertida se presen-
ta como una alternativa (til en el manejo de al-
gunos pacientes con SDRA; sin embarge queda
por confirmar en la practica la utilidad tedrica de
la prolongacion del tiempo inspiratorio para lograr
mejor distribucién de la ventilacion, reclutamien-
to alveolar, disminucion del espacio muerto y
menos injuria pulmaonar por ventilacién mecanica,
para esto se requieren estudios comparados con
mayor nimero de pacientes y en los cuales la
inversién de la relacidn VE pueda ser valorada
durante periodos de tiempo mas prolongados y
comparada a venfilacién con relacién I/E conven-

COMPARACION DE VCV Y VCPRI EN SDRA

cional, pero con valores de PEEPt similares, por-
que aparentemente los mismos niveles de oxige-
nacign pueden ser logrados con la utilizacion ade-
cuada de PEEP extrinseca.

Summary

Evaluation of hemodynamics and respiratory
variables in patients with acuie respiratory
distress syndrame in two venlilatory modes

The aim of the present study was to evaluate
the hemodynamic and respiratory variations in
patients with acute respiratory distress syndrome
(ARDS) under two conditions: volume controlled
ventilation (VCV) and pressure controlled inverse
ratio ventilation (PCIAV). Seventeen patients with
ARDS and the following criteria were included:
lung injury score = 2.5 and peak inspiratory pres-
sure = 40 cm H,O under VCV, constant flow and
I/E ratio of 1/2. Measurements were obtained in
VCV and after one hour in PCIRV with I/E ratio
2/1 using a similar PEEP value than VCV. PCIRV
was accompanied by a significant lower tidal vol-
ume (736.10 = 119.20 vs 540.35 = 8466 p <
0.001), peak inspiratory pressure (43.60 = 5.50
vs 26.26 = 3.47 p < 0.0001) and plateau pres-
sure (37.64 + 3,70 vs 25,30 = 3.50 p < 0.001)
and a significant higher: respiratory frequency
(17.70 = 2.10 vs 20.94 + 3.38 p < 0.002), mean
airway pressure (16,20 = 3.00 vs 19.41 + 2.80 p
=< 0.003) and static compliance (25.84 + 5.42 vs
35.18 = 9.39 p < 0.002). Similar values in the
hemodynamic and oxygenation variables were ob-
served between both groups. Our results show
that PCIRV allow to ventilate patients with lower
peak inspiratory and plateau pressures without
significant changes in hemodynamic and oxy-
genation paramatars. The conventional tidal vol-
umes are excessive for lungs with SDRA, which
is shown with the improvement in the static com-
pliance and the airway pressures in PCIRY.

PCIRY mode at the same PEEPt lavel as VCV,
with normal I/E ratio does not improve the oxy-
genation, despite the higher level of the mean
airway pressure.
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