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Resumen
Este trabajo de investigacidn tiene como objetivo realizar una revision y recopilacion de los
conceptos y avances que ha introducido la utilizacion de la técnica de Insuflacion de Gas
Traqueal (TGI) en pacientes con SDRA.

En pos de lograr este objetivo, se realizaron diferentes traducciones de articulos cientificos
desarrollados en PUB MED y RIMA.

La informacién seleccionada comprende desde las primeras investigaciones sobre la

utilizacion de TGl y los avances obtenidos hasta ahora.

Los resultados de la revision bibliografica parecen indicar que la utilizacion de TGI, usada
como adyuvante a la ventilacion mecéanica en pacientes con SDRA, contribuye a mejorar la

eliminaciéon de CO2 y aumenta la concentracion de O2.

Abstract

The goal of this study is conduct a review and compilation of the concepts and developments
contributed by the use of Tracheal Gas Insufflation (TGI) in patients with ARDS.

In order to achieve this goal, several scientific articles published in PUB MED and RIMA

were reviewed.

The selected information comprises the first research studies conducted on the use of TGI to

the latest developments.

The results from this literature review seem to show that the application of TGI, used as
adjuvant therapy to mechanical ventilation in patients with ARDS, further enhances the

elimination of CO2 and increases the concentration of O2



Palabras claves:
insuflacion de gas traqueal (traqueal gas insufflation, TGI), acute lung injury, sindrome de distress
respiratorio agudo (acute respiratory distress syndrome, SDRA), ventilacion mecéanica (mechanical

ventilation), ventilacién protectora.



Tema:
“Utilizacion de la insuflacion de gas traqueal en pacientes con hipercapnia y con sindrome de distrés

respiratorio agudo”

Planteamiento del problema:
¢Cual es el resultado de la aplicacion de insuflacion de gas traqueal en pacientes con distrés respiratorio

agudo (SDRA)?

¢ Es necesario utilizar una terapia ventilatoria alternativa para el manejo de la hipercapnia en pacientes con

sindrome de distrés respiratorio agudo?

Hipotesis:
La utilizacion de Insuflacion de gas traqueal (TGI) en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA), con valores de presion arterial de dioxido de carbono (PaCO2) mayores a 45 mm Hg, ayuda a
alcanzar y mantener valores de normocapnia y/o leve hipocapnia. Estos valores de PaCO2 ayudan a

controlar mejor el estado acido base.

Objetivo general:

Describir los mecanismos de hipercapnia que se producen en la estrategia ventilatoria protectora en

pacientes ventilados con SDRA.

Objetivos especificos:
Recabar y analizar la bibliografia disponible en los Gltimos diez afios sobre la utilizacion y aplicacién de

la insuflacidn de gas traqueal en pacientes con SDRA.

Analizar cuales son los resultados de la reduccion de la ventilacion minuto en pacientes con SDRA.



Preguntas de investigacion:

1. ¢Cdémo disminuir la hipercapnia mediante la utilizacion de gas traqueal?
2. ¢Cudl es la incidencia de la disminucién de la PaCO2 mediante la utilizacion de la TGI?

3. ¢Cuanto tiempo de administracion de TGI es necesario para reducir la PaCO2 durante el periodo de

ventilacion mecanica

Justificacion:

El presente trabajo de investigacion reviste mucha importancia, ya que busca establecer,
mediante la revision de articulos cientificos y bibliografia relacionada, el nivel de eficacia de
la utilizacion de Insuflacion de Gas Traqueal (TGI) en pacientes que ingresan en terapia

intensiva con SDRA.

Pese a los numerosos avances en medicina critica, la mortalidad por SDRA sigue siendo
elevada, y las herramientas con las que cuentan los kinesiologos intensivistas tienen

limitaciones importantes.

Por esto, se puede afirmar que este es un trabajo novedoso, ya que, mediante el analisis
sistematico de la bibliografia, puede observarse que la insuflacion de gas traqueal intenta
cumplir un rol importante en la basqueda de nuevas estrategias que permitan mejorar los

resultados obtenidos hasta ahora en el tratamiento del SDRA.

Asimismo, puede establecerse que este trabajo resulta de interés, porque la metodologia

aplicada beneficiara a gran cantidad de pacientes criticos en el area de terapia intensiva.

Este estudio pretende hacer un aporte académico sobre la aplicabilidad de una técnica
apropiada, como la TG, para utilizarse como adyuvante a la ventilacién mecanica protectora

en pacientes con SDRA.

Es por ello que el presente trabajo tiene como finalidad analizar la informacién cientifica
disponible acerca de la aplicacién de la TGI en el SDRA con el objetivo de que se siga
profundizando y desarrollando la evidencia cientifica para fundamentar la aplicabilidad de

esta técnica.



Introduccion

Todos los dias, los kinesidlogos intensivistas se encuentran con decenas de pacientes que ingresan a la

unidad de terapia intensiva (UTI) con sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA).

Pese al gran avance en medicina critica, la mortalidad por esta patologia sigue siendo elevada y las
herramientas con que cuentan para su tratamiento tienen limitaciones importantes y no estan libres de

efectos adversos.

Esto ha llevado a la busqueda de nuevas estrategias terapéuticas que permitan mejorar los resultados
obtenidos hasta el momento.

La insuflacién de gas traqueal (TGI) procura cumplir ese rol usandose como adyuvante a la ventilacion

mecanica protectora en los pacientes con SDRA.

Este trabajo de investigacion tiene como objetivo realizar una revision y recopilacion de los conceptos y
avances que ha introducido la aplicacion de TGI en dicha patologia.



Marco teorico

Historia de la TGl

En el afio 1969, Streseman publica en “Respiration” uno de los primeros documentos sobre el uso del

lavado del espacio muerto anatdmico en un paciente con sindrome de hipoventilacion alveolar.

Desde entonces, se han utilizado diferentes modalidades de insuflacion de gas fresco directamente en la
traquea con la finalidad de mejorar el intercambio gaseoso en pacientes con ventilacion espontanea. Mas
recientemente, esta técnica se ha usado adjunta a la ventilacion mecéanica. Se han utilizado maltiples
denominaciones para expresar el mismo concepto: insuflacion de gas traqueal (TGI por “Tracheal Gas
Insufflation”) y lavado espiratorio (Ewo, por “Expiratory Washout”), entre otras. La oxigenacion
transtraqueal (TTO por “Transtracheal Oxigenation”), utilizada inicialmente con el propoésito de
incrementar la fraccion inspirada de oxigeno, cumple también en mayor o menor medida con el mismo

proposito y puede también ser considerada en este sentido como un equivalente.

En el &mbito de terapia intensiva, se puede decir, entonces, que la historia de la TGl acompafia la evolucion

del conocimiento sobre patologias como SDRA y el avance tecnologico en el area de la salud.

Generalidades y mecanismo de accion de la TGl
La TGI es una técnica de ventilacion complementaria que suministra gas fresco en la traquea ya sea

continuamente o sélo durante un segmento especifico del ciclo respiratorio (flujo fasico). (Plotnikow
G.,2001)

La TGI consiste en el suministro de un flujo bajo a moderado de gas fresco en el extremo distal del tubo
endotraqueal a través de un catéter de pequefio calibre. Esto lava total o parcialmente el espacio muerto
anatomico: el gas que ingresa al comienzo de la nueva inspiracién no es ya una mezcla rica en CO2 sino

gas fresco.

En consecuencia, durante la inspiracion menos CO2 se reinhala al sistema y asi la mejora de la eliminacion
de CO2. (Plotnikow G.,2001)

La via aérea estd colocada en serie con el parénquima pulmonar. La implicancia mas obvia de esta

distribucion es que el gas proveniente de la espiracion queda alojado en la via aérea y es reinhalado en el



siguiente ciclo respiratorio. Este gas, con una menor concentracion de oxigeno y cargado de dioxido de
carbono carece de importancia en términos de intercambio gaseoso. Sin embargo, el volumen del mismo
desde el punto de vista mecéanico y del trabajo ventilatorio es indistinguible del gas fresco que ingresa

acompariandolo.

El flujo del catéter puede entregarse en forma continua o en una fase especifica del ciclo respiratorio. Para
hacer esto, una valvula solenoide controlada por un sensor de flujo o por una sefial del ventilador se
interpone en el circuito y permite la apertura o cierre ciclicos del flujo de gas. De esta manera la TGl se

puede suministrar de tres formas:

1. Durante la fase inspiratoria solamente. El gas asi administrado ingresa a la zona de intercambio
gaseoso sin arrastrar el gas de la via aérea, salteando el espacio muerto en lo que se conoce
como by pass inspiratorio. Llevado a un extremo en el que la totalidad del gas inspiratorio sea
administrado mediante el catéter, el efecto seria el equivalente al de llevar a la carina la “Y™

del circuito del respirador.
2. Durante la fase espiratoria, produciendo lavado del espacio muerto.

3. En forma continua, utilizando ambos mecanismos, presentando un mayor efecto de aumento

de la ventilacion alveolar.

El flujo del catéter puede ser anterdgrado (dirigiéndose hacia la periferia pulmonar) o retrogrado (en
sentido inverso). En el primer caso, el efecto de lavado del espacio muerto anatdmico se maximiza porque
la turbulencia generada extiende su efecto mas alla del extremo del catéter, algo que no ocurre en el
segundo caso. Este efecto distal corresponde a un tercio del efecto total del lavado mientras que los dos
tercios restantes son debidos al efecto proximal. Como contrapartida, el jet distal genera una cabeza de
presion que se opone al flujo espiratorio incrementando la resistencia aerodindmica. Esto puede favorecer

el desarrollo de autoPEEP.

Fundamentacion de la aplicacion de la TGI
El aumento de la eficiencia del intercambio gaseoso generado por la TGI, determina que los requerimientos
ventilatorios para obtener unos niveles dados de PaCO2 se reduzcan. Esto puede permitir una reduccion

del volumen corriente y de las presiones en la via aérea. Como contrapartida, puede utilizarse la técnica



para limitar el desarrollo de hipercapnia en situaciones en las cuales la ventilacion minuto deba ser reducida

como un objetivo terapéutico.

En este trabajo se revisara la utilidad de la TGI en este Gltimo sentido: como adyuvante en las estrategias

de ventilacion mecanica protectora en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA).

Estas estrategias protectoras utilizan volimenes corrientes pequefios con el fin de disminuir la distension
pulmonar. Llevan en consecuencia a la retencion de CO2 provocando una acidosis respiratoria en ocasiones
severa. La implicancia en términos de morbimortalidad de este fendmeno no esté clara y, algunos reportes
la han considerado incluso beneficiosa en un amplio grupo de pacientes. Sin embargo, otros pueden
presentar intolerancia a los efectos cardiovasculares de la misma o la hipercapnia tener una

contraindicacién franca como en aquellos con patologia neuroldgica concomitante.

Generalidades del Sindrome de distrés respiratorio agudo

Ashbaugh y colegas describieron por primera vez el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) en
1967. (DG, 1967, pags. 2:319-23)

Dichos autores reportaron un sindrome caracterizado por taquipnea aguda, hipoxemia, disminucion de la
distensibilidad pulmonar e infiltrados bilaterales en la radiografia de térax asociado a diferentes etiologias

como infeccién pulmonar o traumatismo. (DG, 1967)

Desde esa calificacion inicial, el SDRA se ha convertido en una entidad de gran importancia para los

intensivistas debido a su incidencia, su alta mortalidad y alto costo en términos econémicos.

En las siguientes dos décadas el sindrome permanece con la pobre definiciébn que caracteriz6 su
descripcion original, manteniendo el nombre de sindrome del distrés respiratorio del adulto (SDRA), por
su semejanza al descrito en neo natos, caracterizado por la presencia de membranas hialinas y la reduccién

0 ausencia del surfactante pulmonar.

En 1994 la Conferencia de Consenso Americana-europea sobre sindrome de distrés respiratorio agudo
(AECC) se constituye con el objetivo de llevar claridad y uniformidad a la definicion de LPA y del SDRA.
En dicha conferencia se concluyeron como criterios diagndsticos la aparicion aguda de infiltrados
alveolares bilaterales en la radiografia de térax, hipoxemia caracterizada por una relacion PaO2/FiO2
inferior a 200 y la ausencia de hipertension en la auricula izquierda. EI LPA fue definido de forma idéntica,
pero con un valor mas elevado de PaO2 / FiO2 (< 300MmHg) (Bernard GR, 1994)


https://www.monografias.com/trabajos7/coad/coad.shtml#costo

Como es sabido la PaO2 representa la presion parcial de O2 en la sangre arterial y FiO2 la fraccion

inspirada de oxigeno.

Citando a Ware, El SDRA tiene una tasa de letalidad mayor de 60% (85% por fracaso multiorgénico, 15%
por insuficiencia respiratoria) a pesar de la terapia de apoyo, ventiladores mecanicos y suplemento de
oxigeno. (B, 2005).

Asi mismo, la autora mencionada agrega que la incidencia de SDRA ha sido complicada de establecer,
en parte debido a la variedad de causas, pero es un problema comdn en las unidades de terapia intensiva.
Una encuesta epidemioldgica informa sobre 190,000 casos por afio en los Estados Unidos. A pesar de los
avances en el conocimiento de su fisiopatologia y del éxito reciente en la terapia, la mortalidad se encuentra
en 35 -40 %. (B, 2005).

Por otro lado, Burguefio y colegas aclaran que el fracaso respiratorio per se ha sido reportado como causa
de muerte en un 9%-27% de los enfermos con SDRA. (Burguefio MJ, 1999).

De igual modo estd demostrado que la sepsis bacteriana constituye la causa mas comun desencadenante
de ALI/ SDRA, y que el nimero de personas que muere por estas afectaciones es similar al nimero que
mueren por cancer o VIH cada afio en ese pais, por lo que gana la atencién del SDRA una alta prioridad

por la implicacion en la calidad de vida que sufren los pacientes sobrevivientes. (Rubenfeld GD, 2005).

Sin embargo, Jason Phua y colegas en sus estudios demuestran que la mortalidad no disminuy6
significativamente entre 1994 (cuando fue establecida la definicion de SDRA por la AECC) y 2006. (Phua,
2009).

La definicion de 1994 tenia una serie de limitaciones y era poco especifica en sus criterios, por ejemplo,
la interpretacion de la radiografia de térax o el no considerar el impacto de la PEEP en los criterios de
oxigenacion. Tampoco tenia en cuenta un aspecto clave de la patologia como es el aumento de la

permeabilidad de la membrana alveolo-capilar.

A partir de la revision de la antigua definicion, surge, en 2012, la definicién de Berlin de SDRA cuyo

objetivo fue mejorar su validez y confiabilidad.



Definicion Berlin del Sindrome Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)

Criterios

Fundamento

Inicio en los 7 dias siguientes a un evento
clinico conocido o sintomas respiratorios

NUEVOS 0 que empeoran

Los datos observacionales sugieren que la
SDRA se desarrollara dentro de las 72 horas
en la mayoria de los pacientes con riesgo del
sindrome y dentro de la semana en casi

todos los pacientes de riesgo

Opacidades bilaterales que son

«consistentes con edema pulmonar» en

radiografias de torax o TC de torax

Existe poca confiabilidad interobservador al
interpretar la radiografia de torax para la
presencia de edema. Para abordar esta
cuestion, la definicion de Berlin ofrece
criterios mas explicitos (p. Ej., Las

opacidades no deben ser explicadas
completamente por derrame, atelectasias
lobares o pulmonares, o nédulos 0 masas),

con radiografias ilustrativas proporcionadas

Categorizacion de la severidad del SDRA

Un metanalisis a nivel de pacientes validd
tres umbrales para la hipoxemia, todos
consistentes en una relacion Pao2: Fio2 </=
300 mm Hg

Leve Pao2:Fio2, 201 a 300 mm Hg; mortalidad,
27% (95% IC, 24-30)

Moderado Pao2:Fio2, 101 a 200 mm Hg; mortalidad,
32% (95% IC, 29-34)

Severo Pao2:Fio2, </=100 mm Hg; mortalidad,

45% (95% IC, 42-48)

Ajuste minimo de PEEP o CPAP, 5 cm de
agua; Pao2: Fio2 evaluado en ventilacién
mecanica invasiva (criterio CPAP utilizado

para el diagnostico de SDRA leve)

Las estimaciones de Fio2 no son exactas con
los distintos sistemas de suministro de
oxigeno de la ventilacion invasiva 0 no

invasiva (con una méascara ajustada), con la




excepcion de los sistemas nasales de
suministro de oxigeno de alto flujo (con
caudales >/= 45 litros por minuto);
requieren ajustes de PEEP mas altos que no
aumenta la validez predictiva de los estratos
de gravedad de Berlin y agrega
complejidad.

IC denota el intervalo de confianza, CPAP presion positiva continua en la via aérea, Pao2:
Fio2 proporcidn de la presion parcial de oxigeno arterial a la fraccion de oxigeno inspirado

y PEEP positiva final de la presion espiratoria.
(Firman, 2017)

Mediadores del SDRA
El fendmeno patogénico basico del SDRA, es la alteracion de la microcirculacién pulmonar, que provoca
extravasacion de plasma rico en proteinas, el desarrollo de edema y la puesta en marcha de los Sistemas
de Activacion del Complemento y la Coagulacion, asi como de las células que participan en las reacciones
inflamatorias (Leucocitos, Macrofagos, células endoteliales y plaquetas) que lejos de propiciar la defensa
tisular, provocan lesiones estructurales en el endotelio capilar pulmonar y alveolar, como consecuencia,
se produce disminucion del surfactante pulmonar, paso de liquido al espacio alveolar, colapso pulmonar,
disminucion de la adaptacion pulmonar y disminucion en la disponibilidad de oxigeno sistémico con

desarrollo de afeccion en otros sistemas organicos. (A, 2005).

La respuesta celular incluye la expresion de moléculas de adhesion molecular, asi como la marginacién y
migracion de los polimorfonucleares (PMN) y también existe respuesta humoral dependiente o
independiente de células como son las citocinas, los mediadores lipidicos, proteasas, radicales oxidantes,

factores de crecimiento, el 6xido nitrico, los neuropéptidos, y el NF-kB. (Wilson DF., 2005).

Son muchas las moléculas que participan en la formacion del SDRA, incluida la activacion de la
inflamacion, sustancias quimiotactiles o quimioatrayentes que se traducen en cambios endoteliales y la
liberacion de las citocinas pro-inflamatorias como el factor de necrosis tumoral (TNF), interleucina -1y -

6, asi como la liberacién de la citocinas antiinflamatorias con efectos inmunosupresores, la modulacién de



la marginacion de los neutréfilos y la activacion de los monocitos sistémicos que causa la necrosis del
tejido. (Deitch, 1992).

Fisiopatologia e histologia
Aunque los fendmenos de destruccion y reparacion se pueden solapar en el tiempo y, de hecho, es habitual
que puedan verse al mismo tiempo en el pulmon de un paciente que ha sufrido uno de los estimulos
nocivos y esté en el proceso de desarrollo de un SDRA, Katzenstein y otros han descrito un esquema ya
clasico que ayuda a entender la secuencia de aparicion de las lesiones histologicas que caracterizan el
SDRA. (Katzeintein A., 1977).

La aparicion de lesiones pulmonares se ha dividido clasicamente en fases:

Fase Exudativa (0-7 dias): Inicialmente se produce una lesidn directa (tdxicos, irritantes) o indirecta
(respuesta inflamatoria), de las células epiteliales alveolares con el consecuente aumento de la
permeabilidad endotelial, extravasandose a la luz alveolar un liquido rico en proteinas (a diferencia del
edema cardiogénico). La presencia inicial de edema en el intersticio alveolo-capilar altera el surfactante
por la lesién de los neumocitos Il produciéndose colapso alveolar y posibles depdsitos de sustancias
inflamatorias (membranas hialinas). (Haskell CA., 1999)

Pefiuelas y colegas agregan que estas membranas estan constituidas por fibrina y detritus procedentes de
la destruccion de los neumaocitos tipo I, como se ve con microscopia electronica. (Pefiuelas O., 2006).

En la fase aguda del sindrome (lado derecho), se produce un desprendimiento de células epiteliales
bronquiales y alveolares, con la formacion de una membrana hialina rica en proteinas sobre la membrana
basal desnuda. Los neutréfilos se adhieren al endotelio capilar dafiado y migran a través del intersticio
hacia el espacio aéreo, que esta lleno de un liquido edematoso rico en proteinas. En el espacio de aire, los
macrofagos alveolares secretan citocinas, interleucina-1, 6, 8, y 10 (IL-1, 6, 8 y 10) y TNF, que jactldan a
nivel local para estimular la quimiotaxis y activar los neutrofilos. La interleucina-1 también puede
estimular la produccion de la matriz extracelular por los fibroblastos. Los neutréfilos pueden liberar
compuestos oxidantes, proteasas, leucotrienos y otras moléculas proinflamatorias, como el factor
activante de plaquetas (PAF). Una serie de mediadores antiinflamatorios también estan presentes en el
medio alveolar, como la interleucina-1-antagonista de los receptores solubles del factor de necrosis

tumoral, autoanticuerpos contra la interleucina-8 y las citocinas como la interleucina 10 y 11. La afluencia



del edema rico en proteinas en el alvéolo conlleva a la inactivacion del surfactante. MIF denota el factor

inhibidor de macréfagos.

Fase Proliferativa (7-21dias): Caracterizada por la proliferacion de los neumacitos tipo Il que cubren la
superficie alveolar. En la microscopia electrénica se observan unos cuerpos lamelares que dan una imagen
de reparacién formada por células altas que recubren el interior del alveolo. Si el estimulo nocivo continla
y el proceso pulmonar mantiene su actividad se va a producir un deposito de colageno en el intersticio,
ensanchandolo, al tiempo que disminuye el tamafio de los alveolos y los separa, produciéndose una
fibrosis pulmonar. (JF., 1990).

Fase fibrdtica: La actividad fibroblastica tiene lugar desde el inicio, pero desde el punto de vista clinico,

se evidencia a partir de la 2-3 semana afectando de forma relevante al Prondstico.

En el lado izquierdo del alvéolo, el epitelio alveolar estd siendo repoblado por la proliferacion y
diferenciacion de las células alveolares de tipo Il. La reabsorcién del liquido edematoso alveolar se
muestra en la base de los alvéolos mediante la bomba sodio-potasio (Na + / K +-ATPasa); las vias de
referencia para el transporte de cloruro ain no estan claros. Las proteinas solubles probablemente se
eliminan principalmente por difusién y en segundo lugar por endocitosis por las células epiteliales
alveolares mientras que los macréfagos eliminan las proteinas insolubles y neutréfilos apoptéticos por
fagocitosis. En el lado derecho del alvéolo, se muestra la remodelacién gradual y la resolucion del tejido

intraalveolar y la fibrosis.

En el 2005 se describid la evolucion cronoldgica de las lesiones pulmonares en un modelo de rata sometido
a ventilacion mecanica agresiva, donde el proceso reparativo de proliferacion de los neumocitos tipo Il,
que cubre la superficie alveolar para suplir a los neumocitos | destruidos, resulté rapido y muy eficaz, y
el proceso de diferenciacion hacia neumocitos tipo | permite recuperar la estructura inicial si el estimulo
nocivo desaparece. Hay que considerar que estos estudios fueron realizados en ratas y la cronologia no
puede ser extrapolada a los humanos. Sin embargo, este modelo animal, que no habia sido previamente

estudiado, nos abre una via de gran interés para analizar la evolucion del SDRA. (Nin N., 2005).



Indicaciones de la TGI en el SDRA

Como se menciond, la TGI se pude utilizar con cualquiera de estas indicaciones:

Reduccidn de la ventilacion minuto mientras se mantiene la PaCO> constante. En los pacientes criticos
que reciben ventilacién mecénica la TGI ha estado bajo investigacion durante varias décadas. El pionero
de estas investigaciones ha sido Slutsky y colaboradores en su trabajo experimental publicado en Appl
Physiol en 1987 realizado en perros paralizados a quienes se les aplicaba TGI con O3, observandose que
alcanzaban una oxigenacion adecuada manteniendo niveles estables de hipercapnia. Posteriormente varios
estudios como el de Nakos o mas recientemente el de Richecoeur realizado en humanos con injuria
pulmonar aguda y SDRA han mostrado uno de los aspectos caracteristicos mas importantes de la TGl,
poniendo en evidencia que a pesar de una disminucién del VT, mediante el lavado de CO2, se mantiene
normocapnia o un nivel dado de PaCO», permitiendo una reduccion en la ventilacion minuto. Pudiéndose
disminuir de esta manera las presiones pulmonares y minimizar la lesion pulmonar inducida por la

ventilacion mecénica.

Otro punto importante a tener en cuenta es para la obtencion de niveles de PaCO, mas bajos para una
misma ventilaciébn minuto. En este caso con la reducciéon de la CO, durante la TGI en pacientes en
asistencia respiratoria mecénica en los que se mantiene una ventilacién minuto constante se observa una

disminucién de la PaCO..



SDRA y dafio neurologico asociado
La asociacion entre lesion neurologica e injuria pulmonar aguda es muy frecuente encontrandose la misma
presente en el 20% de los pacientes con trauma severo. Sin embargo, hay poca evidencia acerca del manejo
de estos pacientes ya que la mayoria de los trabajos de estrategias ventilatorias en IPA Y SDRA los
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produce vasodilatacion cerebral y

planteando el riesgo de generar

Las guias sobre el manejo de la
ventilacion mecanica en los
pacientes con trauma severo y SDRA sugieren mantener una PO, mayor a 70 mmHg y una PaCO: entre
35y 37 mmHg. Quedan de esta manera excluidas las modalidades ventilatorias con hipercapnia permisiva.
Cuanto esto ocurre surge entonces un interrogante: ¢Es posible en un método ventilatorio Unico lograr la

proteccion de la funcion neurologica y pulmonar sin empeorar individualmente ninguna de ellas?



Desde un punto de vista tedrico, la TGI se constituye como potencialmente Gtil en estas circunstancias en
la medida que puede evitar que el uso de bajos volimenes corrientes devenga en el desarrollo de
hipercapnia.

En un trabajo de Martinez y col. recientemente publicado, el uso de TGI en 7 pacientes con traumatismo
de craneo severo asociado con SDRA en ARM permitié reducir el volumen corriente, con la consiguiente
reduccion de las presiones en el sistema respiratorio (Figura 4), manteniendo niveles de PaCO> constantes
y manteniendo los pardmetros neuroldgicos estables.

Aunque es muy poca la evidencia sobre el uso de la TGI en pacientes con asociacion de estas
dos patologias, también lo es con las estrategias de asistencia respiratoria mecanica
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Estrategias ventilatorias protectoras del pulmoén
El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se caracteriza por una baja compliance respiratoria, un
volumen pulmonar disminuido y un deterioro severo de la oxigenacion. Tradicionalmente se ventilaba a
estos pacientes con altos volumenes corrientes, altas presiones en la via aérea y alta fraccion inspirada de
oxigeno (Fi02).

En los ultimos afios uno de los cambios mas importantes producidos en relacion con el SDRA es la
aparicion del concepto de que la propia ventilacion mecénica puede ser lesiva para el pulmon y perpetuar,
por diferentes mecanismos, la situacion de dafio pulmonar. Este fendmeno se produce tanto en pulmones
previamente sanos, como en los ya dafiados, pero es de mucha mayor intensidad, tanto in vivo como en

modelos experimentales, en aquellos pulmones que presentan una IPA preexistente.

Este proceso al que se ha denominado dafio pulmonar inducido o asociado a la ventilacién mecanica (VILI
0 VALI), es indistinguible del cuadro clinico de la IPA y el SDRA tal y como fueron definidos en 1994
por la conferencia americano-europea de consenso, asi como también la lesién histologica que lo

caracteriza y que constituye el verdadero patron oro para su diagndstico.

En funcidn de esto, ya en 1990 Hickling y colaboradores proponen una estrategia ventilatoria protectora
con el objeto de disminuir la lesién pulmonar inducida por el ventilador y disminuir la respuesta

inflamatoria sistémica asociada.

Las estrategias ventilatorias protectoras han demostrado reducir la mortalidad al tiempo que han cambiado
las metas tradicionales de ventilacién. Estas usan voliumenes corrientes (VT) pequefios para evitar las
presiones alveolares altas al final de la inspiracion y la sobredistension alveolar. Conjuntamente, se usa
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) para tener los alvéolos abiertos al final de la misma y de

esa forma mantenerlos reclutados.

Estas estrategias han producido mejoras en varios resultados clinicos importantes en estos pacientes. Sin
embargo, la reduccién del VT produce una disminucién desproporcionada de la ventilacion alveolar,
llevando a la hipercapnia y a la acidosis respiratoria. El aumento de la frecuencia respiratoria para
compensarlo no siempre es suficiente y puede, ademas, ocasionar Auto PEEP y devenir en sobredistension

alveolar.



Usos de la TGI en el SDRA

La eficacia de la TGI no es la misma en las diferentes situaciones clinicas ya sea con pulmon normal o con
injuria pulmonar aguda o SDRA. En un modelo experimental de injuria pulmonar en perros con ventilacion
minuto constante, Nahum y colaboradores encontraron que, aunque la TGI reducia la PaCO> antes, durante

y después de la injuria pulmonar, en esta ultima condicion el descenso era de menor magnitud.

Si la produccion de CO2 se mantiene constante, los niveles de PaCO; dependen exclusivamente de la
eliminacion del gas a través del sistema respiratorio. Cuando la aplicacion de TGI logra lavar el espacio

muerto anatémico, la cantidad de CO- efectivamente eliminada puede calcularse:
COzgLim = Vrgr X FeCO,

donde CO2.eLim es el volumen de CO> eliminado, Vv es el volumen de espacio muerto efectivamente

lavado por la TGl y FECO: es la fraccion de CO- en los gases espirados.

El desarrollo de espacio muerto alveolar, reduce la FECO porque los gases provenientes de alvéolos
adecuadamente ventilados y perfundidos (con PCO. proxima a la PaCOz) se mezclan con los que llegan
de unidades en los que la perfusion ha sido deficiente para esos niveles de ventilacion (V/Q >1; con PCO>
proxima a la de los gases inspirados, tipicamente 0). Este fendmeno se ve facilmente con un capnografo:
en la medida que el espacio muerto alveolar se incrementa, aumenta la diferencia entre la PaCO y la
presion de CO- al final de la espiracion (PerCOz). Esto explica por qué en los experimentos de Nahum y

col., la TGI fue menos eficiente tras la injuria que previamente a ella.

Como se dijo, sin embargo, estos experimentos se realizaron manteniendo constante la ventilacion minuto.
Cuando se emplean estrategias ventilatorias protectoras pulmonares y se reduce el volumen corriente, el
espacio muerto anatdmico (cuyo volumen permanece constate) se incrementa en términos fraccionales.
Esto, en si mismo, devuelve a la TGI parte de la utilidad perdida. Méas aun, el incremento de la PaCO»
secundario a la reduccién de la ventilacion, determina un aumento de la PCO2 proveniente de los alvéolos
con relacién V/Q conservada llevando a un aumento de la FeCO.. Nuevamente, la capacidad de
eliminacion efectiva de CO2 por parte de la maniobra aumenta considerablemente, llevando a una

reduccion de la PaCO2 y a un aumento del pH arterial (Figura 2).
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los més susceptibles padecerlo.

Richecoeur y col. compararon los efectos relativos de la optimizacién del espacio muerto instrumental y
la aplicacion de TGI para reducir los niveles de PaCO. en pacientes con SDRA ventilados con una
estrategia ventilatoria protectora. Encontraron que en cualquiera de las alternativas producia resultados
similares y que la combinacion de las dos tenia efectos sinérgicos. Al mismo tiempo que confirman la
utilidad de la TGI en reducir laPaCO: en el marco de SDRA, estos experimentos establecen la importancia

de medida tan sencilla como la optimizacién de la interface ventilatoria en esta situacion (Figura 3).

Otra patologia que merece una mencion especial es la injuria pulmonar unilateral, como la contusion
pulmonar, la neumonia o la atelectasia, entidades que son muy frecuentes en las unidades de terapia

intensiva.

Estas patologias a menudo requieren un alto soporte ventilatorio con niveles de FiO. elevados y la
aplicacion de PEEP puede provocar sobredistension del plumén sano y redistribucion de la perfusién hacia
las zonas dafadas. De esta forma se produce no solo deterioro de la oxigenacion sino también injuria

pulmonar asociada a la ventilacion mecanica (VALI).

Blanch y col. publicaron una serie de trabajos sobre el uso de TGl en la injuria pulmonar unilateral en un

modelo experimental con perros, en el cual se aplicé TGI en el pulmon dafiado generandose autoPEEP



selectiva y reclutamiento alveolar con la consiguiente mejoria en la oxigenacion, con reduccion del

volumen corriente y de las presiones del sistema.

Sin embargo, esta evidencia es aun experimental y faltan mas estudios para transportarla a la escena clinica.
El uso en humanos de la TGI no ha sido aprobado por la FDA de los Estados Unidos. Esto ha determinado
que el desarrollo comercial de elementos para su implementacion sea escaso. No hay actualmente catéteres
disponibles y los dispositivos destinados a proporcionar la insuflacion de gas en una parte del ciclo
respiratorio no estan facilmente disponibles y sus costos son elevados. Uno de los dispositivos mejor
desarrollados es un tubo orotraqueal especial (tubo de Bousignac) provisto de varios conductos en el
interior de su pared que permite el monitoreo de la presidn traqueal y la insuflacion de gas. Su utilizacion,
sin embargo, requiere el recambio del tubo que el paciente tiene colocado. Ademas de las preocupaciones
existentes acerca del incremento de la incidencia de infecciones respiratorias asociadas a la misma, la
reintubacion plantea en si misma un alto riesgo en estos pacientes. Como alternativa, se ha propuesto la
utilizacion en forma rutinaria de este dispositivo durante la intubacion inicial considerando la posibilidad
de que los pacientes pudieran necesitarlo posteriormente. El elevado costo de este tubo, sin embargo, hace

esta alternativa impracticable.

La Unica alternativa disponible actualmente es la administracion de TGI durante la totalidad del ciclo

ventilatorio mediante un catéter construido para tal fin.

Construccion de un catéter para TGl

Al construir un catéter para el uso de TGI hay que tener en cuenta algunos aspectos importantes:

1. El catéter debe ser de pequefio calibre ya que al ocupar parte de la luz del tubo endotraqueal

(TET) aumenta la resistencia del mismo.

2. La punta debe terminar dentro del TET para evitar lesiones de la mucosa respiratoria ya sea
por los movimientos serpenteantes del catéter producto del flujo como asi también por la lesion

del chorro de gas al impactar directamente sobre la mucosa.

3. Es preferible realizar unas ventanas laterales en el extremo del mismo con el objetivo de
reducir la fuerza del jet distal y aumentar la turbulencia, potencialmente capaz de incrementar

el efecto distal de remocion de COs.



Para su ingreso a la via aérea, es necesario colocar un conector provisto de un orificio valvulado que evite
la pérdida del circuito. Las piezas en “L” habitualmente utilizadas para la realizaciéon de broncoscopias

equipadas con un diafragma de latex son una alternativa (Figura 5).
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muerto instrumental/anatémico

ulteriores aumentos del flujo no producen

produce también un aumento del riesgo de
desarrollo de autoPEEP y de lesion
mucosa. Es por tanto importante no
incrementar el flujo del catéter mas alla del punto en el cual no se logren descenso adicional de la PaCO:..
La colocacion de un capndgrafo es una herramienta Gtil para establecer el flujo 6ptimo del catéter. Con
esta guia puede incrementarse el flujo de TGI hasta que la PerCO: llegue a 0 marcando un reemplazo
completo del espacio muerto anatomica instrumental. En general, este objetivo se logra con flujos entre 4
y 10 I/min.

Uso de TGI en modos ventilatorios controlados por volumen y por presion
Cuando la TGI se administra en forma continua a lo largo de la totalidad del ciclo ventilatorio, debe
considerarse la posibilidad de que esta incremente el volumen corriente. En este sentido, el problema es

diferente cuando se utilizan modos ventilatorios controlados por volumen o por presion.

En la ventilacion ciclada por volumen, el VT total inspirado es la suma del entregado por el ventilador méas

el entregado por el catéter. Por lo tanto, lo que debe hacerse es reducir el VT para compensar el volumen



administrado por el catéter. Para esto puede utilizarse una formula sencilla como la propuesta por Nakos
y col:

. Flujo x 1000
V rgr = Ti x (o 1000)

60

donde Vai es el volumen entregado por el catéter en mililitros, Ti es el tiempo inspiratorio en segundos y
Flujo es el flujo de TGI expresado en litros/minuto.

El uso de ventilacion controlada por presion soluciona en principio este problema. Como el ventilador
modifica el flujo inspiratorio en funcion de alcanzar un objetivo de presion, el agregado de TGI es
automaticamente compensado. Si durante el tiempo inspiratorio el flujo del ventilador persiste, existe
certeza de que el VT no ha sido modificado por la TGI. Sin embargo, este no es el escenario mas frecuente.
Normalmente existe en presion control un periodo isométrico al final de la espiracion en el cual el flujo
generado por el ventilador ha llegado a 0 porque el objetivo de presion se ha alcanzado (la presion alveolar
y la presidn en la via aérea son iguales). Durante este periodo la valvula inspiratoria persiste cerrada. Si se
esta aplicando TGl, los respiradores mas modernos abren parcialmente la valvula espiratoria permitiendo
la salida del volumen adicionado a partir de este punto. Ventiladores mas antiguos pueden tener en estas
condiciones un comportamiento variable: algunos permitiran un incremento de la presion (y por lo tanto
del VT) mientras que otros activaran la alarma de presion en la via aérea y produciran una apertura

completa de la vélvula inspiratoria abortando el ciclo (Figura 6).

Vol




Figura 6. Durante la ventilacion controlada por presion, la valvula inspiratoria permanece abierta
durante un periodo de tiempo preestablecido (Tiempo inspiratorio). El flujo durante este periodo se
establece en forma dinamica para lograr un determinado nivel de presion en la via aérea. Ante una fuente
adicional de flujo (TGI), el flujo generado por el ventilador se reduce en una magnitud igual a la de la
fuente externa para llegar al mismo flujo total. Cuando el tiempo inspiratorio es lo suficientemente
prolongado, el flujo del ventilador cesa antes del final del mismo (aun cuando la valvula inspiratoria
persista abierta), porque la presion alveolar se ha igualado con la presion en la via aérea. En caso
contrario, al final de la inspiracion un gradiente de presion residual entre la via aérea y los alvéolos
determina la persistencia del flujo inspiratorio. En el Gltimo caso, la adicion de un flujo de TGI que no
supere el flujo residual tele-inspiratorio, no producira ningn cambio en el volumen pulmonar de fin de
inspiracion. Cualquier valor de flujo de TGI adicionado por encima del flujo residual generard un
aumento del volumen (y presion) de fin de inspiracion. El panel 1 representa los registros de flujo, presion
en la via aérea y volumen del sistema respiratorio durante la ventilacion en presion control. En este caso,
al final de la inspiracion existe un flujo residual (“a”). EIl panel 2 muestra el efecto de agregar un flujo
de TGI (zona gris; la direccion del flujo depende del estado de las valvulas del ventilador) equivalente al
flujo residual de base. Como puede verse, el respirador no tiene inconvenientes para adaptarse a esa
situacion y el flujo generado (linea sélida en negro) se reduce hasta el novel necesario para que el flujo
total (linea interrumpida en amarillo) sea igual al flujo previo al inicio de la TGI. En el panel 3, el flujo
de TGI supera al flujo residual. De esta manera, aun el cese del flujo del ventilador hace que al final de
la espiracion el volumen pulmonar aumente conjuntamente con el incremento de la presion en la via
aérea. El panel 4 muestra la misma situacion, pero durante el uso de un equipo capaz de abrir
parcialmente la valvula espiratoria durante el tiempo inspiratorio. Al final de la inspiracion, puede verse
un flujo negativo (salida de gas) que compensa el flujo excedente generado por la TGI (area azul). De
esta forma, el volumen pulmonar y la presion en la via aérea tienen el mismo comportamiento que antes

del comienzo de la TGI.

En cuanto a la efectividad del lavado de CO2 y disminucién de la PaCO2 mediante el uso de TGI, no se
han encontrado diferencias entre ambos modelos ventilatorios en estudios realizados en pacientes con
SDRA.



Potenciales complicaciones de la TGl
A pesar de ser un método eficaz para el lavado de CO- con una implementacion relativamente sencilla, la
TGI no esté libre de complicaciones potenciales. Como se mencion0, puede incrementar el VT y la
autoPEEP llevando a la sobredistension pulmonar. Ademas, plantea problemas relacionados con la

humidificacidn de los gases inspiratorios y el monitoreo ventilatorio.

TGl e hiperinsuflacion dinamica

Cuando se utiliza con el objetivo de reducir los niveles de PaCO, la TGI puede provocar hiperinsuflacion

dindmica de tres maneras:

1. Parte de la inyeccion del flujo se transfiere a los alvéolos aumentando el volumen de los

mMismos.

2. EI catéter disminuye el area traqueal, aumentando la resistencia espiratoria, y retardando el

vaciado espiratorio.

3. El flujo del catéter a través del tubo endotraqueal puede formar una presion retrograda que

impide la deflacidn, siendo este el mayor determinante de hiperinsuflacién dindmica

El ultimo punto puede evitarse, como se menciond, mediante la utilizacion de catéteres de flujo retrogrado.

Ademas de su menor eficiencia, la produccion no industrial de estos catéteres es muy dificultosa.

TGl y limitaciones en el monitoreo
Ademas de predisponer al desarrollo de autoPEEP, la TGI también dificulta su monitoreo. Cuando se
utiliza la maniobra de oclusion espiratoria al final de la espiracion, debe prestarse especial atencion en
suprimir el flujo de TGI durante la realizacién de la misma. En caso contrario, el flujo persistente
incrementa las presiones en la via aérea, impidiendo el monitoreo y aumentando el riesgo de
sobredistension. EI monitoreo de la presion meseta mediante la oclusion espiratoria al final de la

inspiracion plantea un problema similar.

La mayor parte de los ventiladores actuales no estan preparados para la realizacion de TGl por lo que la

misma debe implementarse mediante una fuente externa de flujo. Cuando los equipos realizan el monitoreo



detectan un volumen espirado superior al inspirado. Algunos ventiladores en esas condiciones dan un aviso

de error y suenan sus alarmas o incluso se detienen.

Mas alla de su utilidad en el establecimiento del flujo méximo util de TGI, el uso habitual del capnégrafo
como herramienta de monitoreo se ve impedido porque el gas al final de la espiracion no es ya

representativo del gas alveolar.

Humidificacion y calentamiento
Los sistemas de TGI que pueden ponerse en practica de manera artesanal encuentran en la humidificacion
y el calentamiento del gas a utilizar un problema de dificil resolucion. El aire comprimido y el Oxigeno
provenientes de los poliductos, tiene temperatura y humedad absoluta muy bajas. La insuflacion de gases
con estas caracteristicas puede producir un severo dafio en la mucosa traqueal no ya por el efecto directo

del jet, sino por desecacién y enfriamiento.

Aun cuando estos gases pueden calentarse de manera relativamente sencilla mediante un sistema eléctrico,
la humidificacion es mucho mas compleja. Los catéteres de TGlI, de un largo relativamente alto y didmetro
pequefio tienen una resistencia elevada. Esto determina que para lograr un flujo en el rango de los 4 a 10
I/min, se requieran a la entrada del sistema presiones muy elevadas para las cuales los sistemas de
humidificacién activa de uso corriente no se encuentran preparados. Es esperable que el desarrollo de
sistemas comerciales especialmente disefiados para la implementacion de la técnica solucionen este

problema en el futuro.

TGly FO2
Idealmente la TGI debe implementarse mediante una mezcla de gases proveniente de un blender con una
FiO2 igual a la que esté siendo utilizada por el ventilador. De no contar con él, es posible realizarla con
Oxigeno o aire comprimido. En este caso, la FiO2 resultante es incierta (salvo cuando la FiO2 que esté

utilizandose sea 1 6 0.21).

Metodologia



El presente trabajo es una revision de investigacion de trabajos cientificos sobre la utilizacion de TGI en
ventilacion mecénica en pacientes con SDRA. Fue realizado durante el periodo de tiempo de julio de 2019
hasta mayo de 2020. Para ello se utilizaron unos de los principales buscadores y bases de datos biomédicas:
PUBMED y RIMA.

De éstas fuentes se encontraron, en PUBMED mas de cien articulos relacionados.
En RIMA se realiz6 la busqueda de articulos cientificos con el termino TGl y SDRA

Se han aceptado articulos y documentos mas relevantes publicados en los ultimos afios (desde el 2010
hasta la actualidad), todas relacionadas con el tema de este estudio. Se ha incidido principalmente en
aquellos articulos que tratan de la aplicacion de TGI en SDRA. La busqueda ha sido realizada en inglés
principalmente por ser la lengua vehicular en el campo médico con su respectivo proceso de traduccion.
Las palabras clave utilizadas para esta recerca han sido: traqueal gas insufflation, acute lung injury, acute
respiratory distress sindrome, permissive hypercapnia, mecanical ventilation. rehabilitation exercises,
sport injury. Los operadores boleanos utilizados han sido: “AND”, “OR”, “NOT”. Se han combinado las
palabras clave con los conectores para poder encontrar articulos validos para el objetivo de trabajo

Se activo el término de busqueda “MeSH” (Medical Subject Headings), en las palabras que podian crear

confusion en el buscador.

Se utilizo filtro para diez afios de antigiiedad con los builders book and investigator. La busqueda arrojé

el libro Principles and Practice of Mechanical Ventilation, Martin J. Tobin.
En una segunda etapa, a partir de la lectura, traduccion y andlisis de los capitulos que
reunian informacion para responder los objetivos especificos de esta investigacion.

En la traduccion de los capitulos se recurrié a los articulos citados en el libro que se encuentran en

PUBMED y que estan descriptos en esta revision y en la bibliografia.

Criterios de inclusion y exclusion:

Se han incluido los articulos que cumplen los siguientes requisitos:

- El disefio de los articulos son las revisiones sistematicas, meta-analisis, y ensayos clinicos aleatorizados,
publicados posteriormente al afio 2010, libres de pago, o de pago pedidos directamente del autor, hecho

en humanaos, escritas en castellano o inglés.

- Articulos en que la TGI es utilizada y es eficaz en el tratamiento de SDRA.



- Articulos que trataban sobre la técnica de aplicacion de TGI.

Se han excluido articulos que:

- Estan publicados con anterioridad de la fecha al afio 2010, y que estudia solo casos control o estudios

experimentales.
- Tratan la aplicacion de TGI en otras patologias respiratorias.
- Articulos en que se han utilizado otros tratamientos en SDRA.

- Ausencia de resumen.



Conclusiones

A lo largo de este trabajo se intento explicar la utilidad de la TGl como adyuvante de la ventilacion

mecénica en pacientes con SDRA. Se discutieron aspectos que fueron desde su historia hasta sus

complicaciones y limitaciones, pasando por su base fisiologica y aspectos relacionados con su

implementacidn practica. A manera de resumen, puede decirse que:

1.

El SDRA tiene como sustrato fisiopatoldgico un aumento de la permeabilidad vascular que
provoca edema pulmonar. EI aumento de la densidad tisular incrementa las presiones
superimpuestas haciendo a las zonas dependientes susceptibles al colapso. Cuando no se
utilizan niveles elevados de PEEP, una parte importante del parénquima pulmonar se
encuentra colapsado vy la distensibilidad del sistema es baja. El uso de PEEP permite reclutar
algunas de estas regiones, pero paga como precio la sobredistension de aquellas que se
encontraban abiertas. Asi, si bien suele mejorarla, es altamente infrecuente que la PEEP
normalice la compliance. Se impone por tanto la necesidad de utilizar bajos volimenes

corrientes para evitar la sobredistension alveolar.

La reduccion de la ventilacibn minuto necesaria para lograr este objetivo, determina el
desarrollo de hipercapnia y acidosis respiratoria que pueden ser inaceptables o determinar
marcada intolerancia de parte de los pacientes.

La TGI puede ser una herramienta util en esta situacion, en virtud de su capacidad de

incrementar la ventilacion alveolar para un nivel dado de ventilacién minuto.

La ausencia de implementaciones comerciales, impone problemas practicos a su realizacién
como sistemas de calentamiento y humidificacion deficientes y la necesidad de construir los

catéteres.

La falta de integracion con los sistemas de ventilacion hace que el monitoreo se vea
perjudicado y algunos equipos no toleren la presencia de una fuente de flujo exdgeno que sus

sistemas de alarmas evalian como problemas graves de funcionamiento.

Mas alla de sus limitaciones, la TGl se plantea como una herramienta promisoria cuyos mayores problemas

se solucionaran cuando se integre en los ventiladores. Como en otras oportunidades, sera el uso el que

imponga su necesidad de implementacion a la industria. Recién entonces contaremos con sistemas mas

comodos y confiables. Sera tal vez entonces cuando comiencen a realizarse estudios clinicos controlados,



randomizados y multicéntricos que establezcan la utilidad o no de la técnica, mas alla de sus beneficios

tedricos.
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