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RESUMEN

Actualmente para el Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) se recomienda el uso
de ventilacién mecanica con volumenes circulantes bajos, junto con presion positiva al final
de la espiracion (PEEP). Sin embargo existen pacientes los cuales persisten hipoxémicos y
por lo cual se deben utilizar terapéuticas destinadas a mejorar la oxigenacion arterial, donde
el decubito prono ha demostrado ser una técnica segura capaz de mejorar la oxigenacion
arterial en el SDRA, hasta la fecha no se ha generalizado su uso en las unidades de cuidados
intensivos. La presente investigacion de caso clinico se detallan la gran utilidad de la posicion
prono en el SDRA
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SUMMARY

Currently for Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) the use of mechanical
ventilation with low circulating volumes is recommended, together with positive end-
expiratory pressure (PEEP). However, there are patients who persist hypoxemic and
therefore should be used therapeutic to improve arterial oxygenation, where prone decubitus
has been shown to be a safe technique capable of improving arterial oxygenation in ARDS,
to date has not been generalized its use in intensive care units. The present clinical case

investigation details the great utility of the prone position in ARDS

KEY WORD: RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME, PRONO POSITION,
HYPOXEMIA



1. INTRODUCCION

Para entender este caso clinico vamos a poner claros algunos puntos de gran importancia,
como es la definicion del SDRA del consenso Americano- Europeo (1994) como la dificultad
respiratoria grave de inicio agudo y subito, que se acompafia de infiltrados bilaterales en la
radiografia de torax frontal en ausencia de hipertension de la auricula izquierda e hipoxemia
severa. (1)(13)

La nueva definicion de Berlin (2011) utilizo un analisis sisteméatico de la evidencia
epidemioldgica actual de concepto fisioldgico y de resultados de estudios clinicos para tratar
de abordar las limitaciones de la definicion anterior, propone 3 categorias mutuamente
excluyentes del sindrome de Distrés respiratorio agudo; los cuales varian segun el grado de
hipoxemia (leve PaO2/FiO2 de 201-300 mmHg , moderada PaO2/FiO2 menor 200 mmHg,
severa menor 100 mmHg) y 4 variables auxiliares para sindrome de Distrés respiratorio grave
(gravedad radiol6gica, cumplimiento del sistema respiratorio, PEEP, y PEEP corregida al
minuto) (1)(2)

Adicionalmente, en la conferencia realizada en Berlin también proponen una estrategia segin
el nivel de gravedad del SDRA, dependiendo del manejo del paciente en una unidad de
cuidados intensivos, las cuales permiten el uso de la ventilacion no invasiva en los casos de
SDRA leve, ventilacion mecénica u otras técnicas de rescate, en donde se encuentra la

posicion prono para el manejo de SDRA con hipoxemia refractaria. (2)

Desde 1974 se han desarrollado varias teorias que explican como la posicion prono puede
mejorar drasticamente la oxigenacion, las mismas que afirman que la posicién prono aumenta
la capacidad funcional residual, mejora la relacion ventilacion/perfusion, favorece la
mecanica pulmonar, toracica y diafragmatica , libera los pulmones del peso de las estructuras

mediastinicas y aumenta la salida de secreciones. (2)

La pronacion en los estadios mas tempranos de SDRA demuestra una mejora de 50 a 80%
de los casos, ya que hoy en dia es una estrategia que emplean para mejorar la oxigenacion de

una manera menos invasiva. (17)



El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) consiste en una respuesta inflamatoria y
en un aumento de la permeabilidad de la membrana alveolo capilar pulmonar se asocia con
un conjunto de manifestaciones clinicas, radioldgicas y también fisioldgicas las cuales no se
pueden explicar por un aumento de la presion capilar pulmonar lo cual provoca esta

insuficiencia respiratoria aguda. (1) (6)

El SDRA es una patologia que comprende una entidad fisiologica especifica, una poblacion

heterogénea en cuanto a la presentacion de la clinica, factores de riesgo y evolucion.

El tratamiento que se utiliza para el SDRA es el aspecto que mas se ha llevado investigando
en los altimos afios. EI manejo se basa en la ventilacion mecéanica y terapia de soporte, en
donde la estrategia empleada influye significativamente en la evolucién de la enfermedad ya
que puede agravar la lesién pulmonar y retrasar su resolucién o bien reducir el efecto nocivo

de la ventilacién mecéanica sobre el pulmon.(24)

El objetivo de la ventilacion mecénica basicamente es disminuir la sobredistencion alveolar,
donde la estrategia es mantener una presion de meseta (Pplat) por debajo de los 30 cmH20
a costa de reducir el volumen tidal (\Vt) y evitar las fuerzas de sillamiento que se producen
en el colapso distencion de algunas unidades alveolares, estableciendo una presion positiva
espiratoria final (PEEP). La hipercapnia y cierto grado de la acidosis respiratoria son una

consecuencia de esta estrategia. (1) (24)

En la actualidad encontramos técnicas ventilatorias que emplean la PEEP que aumenta la
capacidad residual funcional y reclutamiento alveolar reduciendo el shunt intrapulmonar y
mejorando la oxigenacion, existe una contrapartida en la aplicacion del PEEP ya que provoca
una sobredistencion de las unidades alveolares que se encuentran ventiladas, haciendo que

aumente la presion intratoracica produciendo inestabilidad hemodinamica.(6)

Otras estrategias para el tratamiento en los pacientes con SDRA son el dectbito prono, esta
posicion Douglas la realizo por primera vez en 1976 colocando a 6 pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda, con lo que aumento la PaO2 arterial en una media de 69
mmHg lo cual permitié reducir la FiO2 en 4 de los pacientes en estudio. Tras la colocacion
en decubito supino la PaO2 se mantuvo. Desde ese momento se han venido realizando varias
investigaciones con la intension de entender la fisiopatologia de esta medida y su respectivo

beneficio clinico en los pacientes con SDRA. (17)



El SDRA es un sindrome grave con una elevada mortalidad, para lo cual alin no se encuentra
una terapia farmacoldgica especifica de utilidad basada en la evidencia, por lo que la
investigacion en posibles técnicas para encontrar una que permita aumentar la supervivencia
es una constante lucha, por lo que la implementacion del decubito prono tiene siendo una
técnica eficaz para el tratamiento de SDRA, esta se ha venido utilizando desde los afios 70 y
se considera que mejora el intercambio gaseoso y la oxigenacion en los pacientes que

requieren soporte ventilatorio mecanico. (3)

En Ecuador se evidencia el uso de la posicién prono en SDRA en el afio 2009, con una
publicacion de Paredes y Cevallos, unidad de cuidados intensivos del Hospital Enrique
Garcés, donde reporta una experiencia en una serie de 24 pacientes manejados en los meses
de Julio, Agosto, Septiembre del afio 2009 con Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo,
durante una pandemia de Influenza AHLIN1 en Ecuador, los mismos que requirieron
ventilacion mecanica por la presencia de insuficiencia respiratoria grave, maniobras de
reclutamiento y ventilacion mecanica en posicién prono, la misma que se usé en pacientes
que presentaron hipoxemia refractaria, dato que mencionan en la publicacion, teniendo
concordancia en experiencias internacionales respecto al uso de esta, ademas menciona que

un fallo para el uso de la misma fue la obesidad presente en 4.45% de los pacientes.(20)

El servicio de terapia intensiva del hospital Carlos Andrade Marin presenta un protocolo de
titulacion de PEEP y maniobras de reclutamiento en SDRA, en Marzo del 2019, donde se
hace una pequefia mencion sobre el uso de la posicion prono, sustentando con evidencia
cientifica su uso, haciendo una particular referencia en la mejoria de aspectos fisiologicos, es
decir, en la oxigenacién, también recomienda que se debe realizar un protocolo para el uso

de la misma. (23)



2. OBJETIVOS

21  OBJETIVO GENERAL

2.1.1 Analizar los principales mecanismos en los cuales actla el decubito prono y sus

efectos en pacientes con SDRA.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1 Conocer la ventaja del uso de la posicion prono en pacientes con SDRA.
2.2.2 Explicar el mecanismo de postura de la posicion prono.

2.2.3 Revisar el estado actual del uso de la posicion prono.



3. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES

3.1 CAMPO

Médico - Hospital General Latacunga

3.2 FUENTE DE RECOLECCION

Entrevista a un familiar de la paciente (hija) la cual fue de gran utilidad para completar datos

y el consentimiento para la presentacion del caso clinico.

Entrevista con el médico especialista y médicos residentes quienes realizaron el seguimiento

y tratamiento de la paciente.

Historia clinica de la paciente del Hospital General Latacunga nimero 320136 de la cual se
obtuvieron los datos para el presente caso clinico, desde su atencion en Emergencia, UCI,
condicion de ingreso del paciente y su evolucion diaria de la paciente, asi como también su

tratamiento, y examenes complementarios realizados.

Para el analisis del caso clinico se recurrid a la revision de articulos médicos de evidencia,
guias de practica clinica actualizados de la base de datos de la Universidad técnica de
Ambato, a través de la cual se obtuvieron definiciones, medidas terapéuticas, para la

actualizacion tedrica del caso clinico presentado.

3.3 DOCUMENTO A REVISAR

Hoja 008 de emergencia, hoja de referencia de Hospital de Puyo, Nota de ingreso, exdmenes

de laboratorio e imagen, reporte de cultivos y bacterioldgicos, epicrisis de alta.



3.4 PERSONAS CLAVE A CONTACTAR

Meédicos tratantes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital General Latacunga.

3.5 INSTRUMENTOS

Biblioteca de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad Técnica de Ambato,
transporte, equipo de computacion, resma de papel bond 75gr, A4, historia clinica, reporte

de examenes de laboratorio, anillado, impresiones, internet.

4. DESARROLLO
41 PRESENTACION DEL CASO

DATOS DE FILIACION

EDAD: 71 afos

SEXO: Femenina

ETNIA: Achuar

LUGAR DE NACIMIENTO: Sarayacu - Pastaza
FECHA DE NACIMIENTO: 19 marzo de 1947
GRUPO SANGUINEO: Desconoce
DIRECCION: Sarayacu

OCUPACION: Quehaceres domésticos
ESTADO CIVIL: Viuda

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES: Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica diagnosticada hace 3 meses con tratamiento irregular que no recuerda
ANTECEDENTES QUIRURGICOS: No refiere

ANTECEDENTES FAMILIARES: No refiere

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS: Menopausia hace 20 afios mas o

menos



Gestas 12, partos 12, hijos vivos 8, hijos muertos 4

ALERGIAS: No refiere
MEDICAMENTOS: No refiere
HABITOS:

ALIMENTICIOS: 3 veces al dia
MICCIONALES: 3 veces al dia
DEFECATORIOS: una vez al dia

MOTIVO DE CONSULTA:

Dificultad respiratoria.

ENFERMEDAD ACTUAL:

Hija de paciente refiere que el dia lunes 14 de mayo del 2018 acude a Hospital del Puyo
porque presenta hace 7 dias tos de moderada intensidad que se acomparia de
expectoracion amarillenta en moderada cantidad ademas de malestar general y disnea de
medianos esfuerzos, 12 horas antes de acudir al hospital refiere disnea de pequefios
esfuerzos, tos que se ha intensificado, es ingresada con diagnostico de neumonia con
CURB 65 grado 3, inician tratamiento antibidtico con ampicilina mas sulbactam y
claritromicina, ademas refieren escala de FINE clase IV por lo que inician oseltamivir,
solicitan el manejo en hospital de tercer nivel porque paciente no presenta mejoria clinica

con evidente dificultad respiratoria.

EXAMEN FISICO: En emergencia se constata lo siguiente
e Tension arterial: 134/82 mmHg
e Tension Arterial Media 99.3 mmHg
e Frecuencia cardiaca: 70 Ipm

e Frecuencia respiratoria: 29 rpm



e Temperatura: 36,3 grados
e Saturacion de oxigeno: 77%
e GLASGOW: 15/15

Paciente Consiente, orientada, afebril, lenguaje espontaneo.

Cabeza: Normocefalica, cabello de implantacién normal.

Boca: Mucosas orales semihtimedas.

Ojos: Pupilas isocoricas normoreactivas a la luz, tamafio pupilar 3 milimetros.
Cuello: Movil no adenopatias.

Torax: Simétrico expansible, respiracion toracoabdominal, retracciones intercostales
Bilaterales.

Pulmones: Murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares se ausculta

estertores y sibilancias diseminadas.
Corazén: Ruidos normofonéticos, no soplos, audibles.

Abdomen: Ruidos hidroaéreos presentes, suave, depresible, no doloroso a la palpacién

superficial ni profunda.
Regidn Inguinogenital: Con pafal limpio y seco, diuresis espontanea.
Extremidades: Simétricas, no edemas, pulsos presentes.

Exéamenes complementarios con los que se recibe a la paciente:

Biometria Hematica:

e Glo6bulos Blancos: 5.980
e Hemoglobina 12.4
e Hematocrito: 40.8

e Plaquetas: 199

Quimica Sanguinea:



e Urea: 65.4
e Creatinina: 1.5

e PCR cuantitativo: 24.3

Electrolitos:
e Na: 137
e CIl: 100
o K:7

Gasometria Arterial:

e Ph:7.28

e PCO2:293
e PO2:142.2
e HCOS: 16.6

Radiografia de torax: Infiltrados pulmonares en ambos campos pulmonares con

condensaciones en bases.
Tienen criterio de ingreso a UCI aquellos pacientes con:
« Requerimiento de intubacién y ventilacion mecénica invasiva.
« Pacientes hospitalizados que presenten deterioro respiratorio.
« Pacientes que ademas se encuentre inestable hemodinamicamente.

« Paciente que por el uso de su enfermedad se sospeche deterioro de su funcion

respiratoria.

Cumpliendo con los criterios de ingreso a hospitalizacion de UCI, en casos de
insuficiencia respiratoria, ingresan a la paciente con el cuadro clinico indicado y por las
condiciones de la paciente se plantea una Impresion Diagnostica de Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Crénica + Influenza a Descartar.

En Unidad de Cuidados Intensivos (22:00) se recibe a paciente despierta, consciente,

orientada; mucosas orales semihumedas; Tension Arterial 82/49 mmHg Tension Arterial



Media: 60 mmHg, Frecuencia Cardiaca 124 Ipm, Frecuencia Respiratoria: 24 rpm,
Temperatura: 35,5, Sat O2: 70%, GLASGOW: 15/15; pupilas isocéricas normoreactivas a la
luz, y acomodacion; cuello: mévil, no adenopatias; torax: simétrico, expansible, respiracion
toracoabdominal , retracciones intercostales; pulmones: murmullo vesicular disminuido e
ambos campos pulmonares, se ausculta estertores y sibilancias diseminadas; corazon: ritmico
no soplos; abdomen: suave, depresible no doloroso a la palpacion superficial ni profunda,
ruidos hidroaéreos presentes; region inguinogenital: presencia de pafal limpio y seco,

diuresis espontanea; extremidades: simétricas no edemas, pulsos presentes.
INDICACIONES DE INGRESO EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
Medidas generales

Monitorizacidn continua de signos vitales
Cuidados de enfermeria

Posicion en Semifowler 30 grados cabeza neutra
Control de ingesta excreta

Diuresis horaria

© ok~ W D =

Colchon antiescaras
Ventilacion
7. Oxigeno por mascarilla a 6 litros por minuto
Dieta
8. Dieta blanda con restriccion hidrica a 1000 mililitros
Infusiones

9. Lactato Ringer 1000 mililitros pasar 300 mililitros intravenoso en bolo este momento,

luego a 40 mililitros hora
MEDICACION

10. Ceftriaxona 1 gramo intravenoso cada 12 horas (0)

11. Claritromicina 500 miligramos por via oral cada 12 horas (0)
12. Enoxaparina 40 miligramos subcutaneo dia

13. Paracetamol 1 gramo intravenoso cada 8 horas

10



14. Sulfato de magnesio 1 gramo intravenoso dia

15. Omeprazol 40 miligramos intravenoso dia

16. Gluconato de calcio 1 gramo intravenoso dia

17. Nebulizaciones 1 mililitro de bromuro de Ipatropio mas dos mililitros de solucion

salina al 0,9% cada

PROCEDIMIENTOS

8 horas

18. Gasometria, glicemia cada 8 horas

19. Creatinina, TP, TTP, quimica sanguinea, biometria hematica diaria

20. Informacion a fami

liares

21. Radiografia de control

22. Hisopado rectal

Se obtiene el resultado de exdmenes:

Tabla 1: Gasometria Arterial (16/05/2018)

RESULTADO REFERENCIA
pH 7,246 6,500 — 7.800
pCO2 74,21 5,0 — 200,0
pO2 97,7 100 — 200
HCO3 26,41
BE 2.2

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 2: Biometria hemaética (16/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
Globulos Blancos 6600 5,00 - 10,00
Neutroéfilos 69,2% 55,0 — 65,00
Linfocitos 20,5% 25,00 — 35,00
Hemoglobina 12,50 g/dl 11,50 - 16.50
Hematocrito 40 % 38.-0-47.0

11




Plaquetas

118000/uL.

150000- 450000

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 3: Coagulacion (16/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
TP 12,70 10,00 - 13,50
TTP 20,00 — 45,00
INR 1,06 0,00-2,00

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 4: Quimica Sanguinea (16/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
Glucosa 106 mg/dl? 74,00 — 100,00
Acido Urico 4,10 mg/dl 2.60 — 6,00

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 5: Electrolitos (16/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
Na 137 meq/L| 136,0 — 145,0
K 4,50 meg/L 3,50-5,10
Cl 107 meqg/L 98,0 -107,0

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 6: Uroandlisis (16/05/18)

PARAMETRO RESULTADO
Densidad 1020
Ph 6,5
Piocitos 3-5
Proteinas 30
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Bacterias

+

Células

24

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (17/05/18)

Tabla 7: Gasometria Arterial (17/05/2018)

RESULTADO REFERENCIA
pH 7,258 6,500 — 7.800
pCO2 71,21 5,0 — 200,0
pO2 109,4 100 — 200
HCO3 26,41
BE 2.2

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

01:10 Paciente que no tolera ventilacion no invasiva, por lo tanto se procede a intubar y

colocar via central, iniciando con sedoanalgesia:

Indicaciones:

1. Midazolam 10 miligramos intravenoso este momento

2. Midazolam 50 miligramos en 40 mililitros de dextrosa en agua pasar 4 mililitros hora

3. Fentanil 1000 microgramos en 80 mililitros en solucion salina al 0,9% pasar 4

mililitros hora

4. Cultivo de esputo

01:30 Se evidencia radiografia standard de térax la cual muestra infiltrados pulmonares

bilaterales en parches, los mismos que se encuentran diseminados en ambos campos

pulmonares.

02:00 Se precede a titular PEEP 6ptimo con maniobra de relajacion (PEEP 10 cm H20)

Indicaciones:
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1.- Roncuronio 30 miligramos este momento

2.- Midazolam 5 miligramos intravenoso este momento

3.- Colocar sonda nasogastrica, via central, y sonda vesical

02:10 Paciente que se encuentra estable con tension arterial media de 58 mmHg

Se procede a administrar vasoactivo.

Indicaciones

1.-Adrenalina 10 miligramos en 90 mililitros de Dextrosa al 5% en agua pasar 4 mililitros

hora

Tabla 8: Gasometria Arterial (17/05/2018) 02:30

RESULTADO REFERENCIA
pH 7,15| 6,500 — 7.800
pCO2 98,21 5,0 — 200,0
pO2 80,9 100 — 200
HCO3 26,31
BE 2.2

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 9: Gasometria Arterial (17/05/2018) 03:51

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,287| 6,500 — 7.800
pCO2 68,61 5,0 — 200,0
pO2 78,2 100 — 200
HCO3 27,71
BE 38
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Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

En el transcurso de su hospitalizacion se puede constatar importantes variaciones en el
examen fisico, por lo que se relata de manera concreta los aspectos relevantes del mismo y
el manejo dado por los médicos tratantes de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
General Latacunga.

Evolucion 17/05/2018 Hora: 06:00
Paciente en su primer dia de hospitalizacion en UCI.

Neuroldgico: Paciente con sedacion, Glasgow 3T/15 (01, V1, M1), Four Score 4 (EO, MO,

B4, RO) pupilas midticas normoreactivas a la luz y a la acomodacion.

Hemodindmicamente inestable con apoyo de vasoactivos con adrenalina, tension arterial

151/66 mmHg, tension arterial media 95 mmHg, frecuencia cardiaca 85 lpm.

Respiratorio: Paciente con ventilacion mecanica invasiva FiO2: 45, PEEP: 9, Volumen tidal:
260 ml, pulmones murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares se ausculta

estertores y sibilancias diseminadas, SPO2 98%.

Gastrointestinal: abdomen suave, depresible no doloroso a la palpacion superficial ni

profunda ruidos hidroaéreos presentes.
Region inguino genital: sonda vesical con produccion de orina concentrada, 45 mi/hora.
Extremidades simétricas, no edemas, pulsos presentes buen llenado capilar.

Tabla 10: Parametros ventilatorios (17/05/18)

PARAMETRO HORA 7:00
Modo ventilatorio Ventilacion con liberacion de presion en
la via aérea
P. Pico 24
P. Media 14
PEEP 9
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VT Espirado Maquina

221

VT Espirado Paciente 221
FR Maquina 14

FR Espontanea 22

R. Insp 24

F102 45
VCO2 -
ETCO2 -

V. Fugas 0.0

Nivel TOT 22

Presion de baléon TOT

Fuente: Bitdcora UCI HGL. Elaborado por Torres Andrea

Tabla 11: Gasometria Arterial (17/05/2018) 07:27

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,330 6,500 — 7.800
pCO2 52,21 5,0 — 200,0
pO2 97,41 100 — 200
HCO3 24,71
BE 03

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 12: Gasometria Arterial (17/05/2018) 15:25

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,296 6,500 — 7.800
pCO2 68,81 5,0 — 200,0
pO2 76] 100 — 200
HCO3 28,21
BE 43
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Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

16:10 Paciente al momento con tension arterial media de 49 mmHg, PO2 de 43, por lo que
se decide administrar solucion salina 0,9% intravenosa en bolo 300 mililitros este momento,

ademas de norepinefrina 0.087 mcg/kg/min, monitorizar tensién arterial media y PO2.

18:50 Paciente al momento realiza hipotensién 60/40 mmHg, por lo que se indica pasar 300

mililitros de solucion salina al 0,9% en bolo este momento.

Tabla 13: Parametros ventilatorios (17/05/18)

PARAMETRO HORA 23:00
Modo ventilatorio Ventilacion controlada
P. Pico 37

P. Media 20
PEEP 15 cm H20
VT Espirado Maquina 250

VT Espirado Paciente 252

FR Maquina

FR Espontanea 19

R. Insp 22
F102 60
VCO2 99
ETCO2 36

V. Fugas 0.0
Nivel TOT 20
Presion de balon TOT -

Vds/ Vt 29

Fuente: Bitacora UCI HGL.. Elaborado por Torres Andrea

Cumpliendo los criterios para la colocacion en posicion prono, los cuales son FiO2 60, PEEP
15, se procede a la COLOCACION EN POSICION PRONO de la paciente.
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23:00 Paciente es colocado en pronacién, se realiza el procedimiento sin complicaciones, se
realiza el mismo por persistencia de hipoxemia con FIO2: 60 y PEEP: 15 cm H20, ademas

se evidencia broncoespasmo.

Tabla 14: Gasometria Arterial (17/05/2018) 23:50

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,303 6,500 — 7.800
pCO2 56,0| 5,0 — 200,0
pO2 162,3 100 — 200
HCO3 24,41
BE -0,1

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Evolucion 18/05/2018 Hora 06:00
Paciente en su segundo dia de hospitalizacion en UCI.

Neuroldgico: Paciente con sedacion Four Score 4(EO, MO, B4, RO) pupilas midticas,

normoreactivas a la luz y a la acomodacion.

Hemodindmico: Paciente que al inicio, recibi6 vasoactivo (norepinefrina), cargas hidricas
por dos ocasiones en bolos de 300 mililitros en el transcurso de la noche, posterior posicion

prono permite retiro de vasoactivo ya que las tensiones arteriales medias son de 85 mmHg.

Respiratorio: Paciente con ventilacion mecanica invasiva con parametros altos, en las horas
de la tarde presenta de saturacion por lo que se titula PEEP 15 cmH20 y FIO2 60 con lo que
se logra compensar a la paciente parcialmente al colocarlo en posicion prono, disminuyendo
parametros ventilatorios de acuerdo a gasometria hasta lograr una PEEP: 11 cmH20 y FIO2

50. Se ha logrado disminuir PCO2 y mantener una ventilacion protectora.

Radiografia de tdrax, evidencia disminucion de infiltrados pulmonares.
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Gastrointestinal: Abdomen suave, depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni
profunda, ruidos hidroaéreos presentes. Hoy se probara tolerancia a nutricion enteral.

Region Inguinogenital: Presencia de sonda vesical permeable con orina clara 60 ml/hora.

Extremidades: simétricas no edemas, llenado capilar menor a 3 segundos.

Tabla 15: Parametros ventilatorios (18/05/18)

PARAMETRO HORA 8:00
Modo ventilatorio Ventilacion controlada
P. Pico 32
P. Media 16
PEEP 11 cm H20
VT Espirado Maquina 250
VT Espirado Paciente 250
FR Maquina 15
FR Espontanea
R. Insp 26
F102 51
VCO2 102
ETCO2 36
V. Fugas 0.2
Nivel TOT 22
Presion de balon TOT -
Vds/ Vt 24

Fuente: Bitadcora UCI HGL. Elaborado por Torres Andrea

Tabla 16: Gasometria Arterial (18/05/2018) 05:22

RESULTADO REFERENCIA

Ph 7,4367 6,500 — 7.800
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pCO2 42,8 5,0 — 200,0
pO2 112,3 100 — 200
HCO3 27,71
BE 36

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Comentario: paciente requiere parametros ventilatorios altos por lo que se le posiciona en
pronacion, ventilacion protectiva optimiza parametros ventilatorios, se ira titulando PEEP y

FIO2 de acuerdo al resultado de gasometria, se mantiene en pronacion por 16 horas.

Tabla 17: Gasometria Arterial (18/05/2018) 12:19

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,33| 6,500 — 7.800
pCO2 61,5 5,0-200,0
pO2 83,1 100 - 200
HCO3 28,91
BE 5,0

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 18: Gasometria Arterial (18/05/2018) 19:08

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,29] 6,500 — 7.800
pCO2 56,4 5,0 — 200,0
pO2 85,3 100 — 200
HCO3 24,11
BE 0,4

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea
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00:00 con los cambios ventilatorios se realiza gasometria arterial en la que se evidencia una
hipercapnia permisiva por lo que se mantiene posicion prono a 30 grados, hasta unas horas

mas esperando mejora en los resultados gasométricos y ventilatorios.

02:00 Paciente con PEEP 7 cm H20, FIO2 40% que ha permanecido en decubito prono por
27 horas por lo que se decide su cambio de posicion a declbito supino, evidenciando mejora

del cuadro, el mismo que favorecio al paciente al mantenerse en decubito prono.

Evolucion 19/05/2018 Hora: 06:00
Paciente en su tercer dia de hospitalizacion en UCI.

Neuroldgico: Paciente con sedacidn, Four score 4 (EO, MO, B4, R0) pupilas normoreactivas

a laluz y a la acomodacion.

Hemodindmico: tension arterial 109/60 mmHg, tension arterial media 75 mmHg, frecuencia

cardiaca: 90 Ipm, sin apoyo de vasoactivos mismos que se retiraron hace 24 horas.

Respiratorio: Paciente con ventilacion mecanica invasiva en modo V-A/C FI02 35%, VC.
250, TINSP. 1,10, F 18 P LIMIT 40, PEEP 7 cmH20.

Se ha logrado disminuir PCO2 y mantener una ventilacion protectiva.

Pulmones: murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares, mismos que se

auscultan con abundantes estertores crepitantes.

Tabla 19: Parametros ventilatorios (19/05/18)

PARAMETRO HORA 8:00
Modo ventilatorio Ventilacion controlada

P. Pico 25
P. Media 12

PEEP 8 cm H20
VT Espirado Maquina 249
VT Espirado Paciente 247
FR Maquina 18
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FR Espontanea

R. Insp 14

F102 35

VCO2 250
ETCO2 36

V. Fugas 0.2

Nivel TOT 22

Presion de balon TOT -

Vds/ Vit 24

Fuente: Bitacora UCI HGL. Elaborado por Torres Andrea

Tabla 20: Gasometria Arterial (19/05/2018) 04:49

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,441 6,500 — 7.800
pCO2 41,8 5,0 — 200,0
pO2 757 100 — 200
HCO3 27,41
BE 34

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Se decide disminuir la dosis de sedacion con el afan de poder destetar de ventilacion

mecanica.

Evolucion 20/05/2018 Hora 06:00

Paciente en su cuarto dia de hospitalizacion en UCI los siguientes diagndsticos:

Neumonia adquirida en la comunidad

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Sindrome de distrés respiratorio Berlin moderado

Neuroldgico: Paciente con sedacion, Four score 4 (EO, MO, B4, R0) pupilas normoreactivas

a laluz y a la acomodacion.
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Hemodinadmico: Tension arterial 97/79 mmHg, tension arterial media 84 mmHg, frecuencia

cardiaca: 86 Ipm, sin apoyo de vasoactivos.
Respiratorio: Paciente con ventilacion mecanica invasiva

Pulmones: Murmullo vesicular disminuido en ambos campos pulmonares, mismos que se
auscultan con abundantes estertores crepitantes, se mantiene con saturacion adecuada de
100%.

Radioldgicamente se evidencia disminucién de un 85% de infiltrados pulmonares.

Tabla 21: Parametros ventilatorios (20/05/18)

PARAMETRO HORA 8:00
Modo ventilatorio Ventilacion controlada
P. Pico 24
P. Media 12
PEEP 8 cm H20
P. Soporte 1
VT Espirado Maquina 250
VT Espirado Paciente 250
FR Maquina 18
FR Espontanea
C. ESTAT 19
R. Insp 18
F102 45
VCO2
ETCO2 36
V. Fugas 0.2
Nivel TOT 20
Presion de balon TOT -
Vds/ Vt 22

Fuente: Bitacora UCI HGL. Elaborado por Torres Andrea

. Tabla 22: Gasometria Arterial (20/05/2018) 13:03
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RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,621 6,500 — 7.800
pCO2 23,8| 5,0 — 200,0
pO2 154,51 100 — 200
HCO3 28,41
BE 43

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Evolucién 21/05/2018 Hora: 06:00

Paciente que cursa su quinto dia de hospitalizacién en UCI, la cual presenta los siguientes

diagnosticos:
Neumonia adquirida en la comunidad
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Sindrome de distrés respiratorio Berlin moderado

Paciente de 71 afos de edad a quien se retira ventilacibn mecanica ya que cumple con
pardmetros para retiro, como son: escala de Glasgow 15/15, en cuanto al estado respiratorio
presenta FiO2: 46 %, PEEP: 7 cm H20, PaO2: 59,7 PCO2: 49,2, Ph: 7,4 frecuencia

respiratoria de 24.

Se encuentra hemodindmicamente estable con signos vitales: tension arterial media 92,
frecuencia cardiaca 96. Se realiza prueba de fuga y se observa Vt de 20% lo cual significa,

que hay una fuga de volumen suficiente para tolerar entubacion sin laringoespasmo.

Tabla 23: Parametros ventilatorios (21/05/18)

PARAMETRO HORA 8:00
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Modo ventilatorio

Ventilacion liberadora de presion en via

respiratoria

P. Pico 20
P. Media 12
PEEP 7cmH20
VT Espirado Maquina 249
VT Espirado Paciente 247
FR Maquina 20
FR Espontanea
R. Insp 21
F102 46
VCO2
ETCO2
V. Fugas 0.1
Nivel TOT 20
Presion de balon TOT -
Vds/ Vt 20

Fuente: Bitacora UCI HGL. Elaborado por Torres Andrea

Tabla 24: Gasometria Arterial (21/05/2018) 00:37

RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,39 6,500 — 7.800
pCO2 55,6 5,0 — 200,0
pO2 88,9 100 — 200
HCO3 30,81
BE 7,0

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 25: Gasometria Arterial (21/05/2018) 05:57
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RESULTADO REFERENCIA
Ph 7,40 6,500 — 7.800
pCO2 49,2 5,0 — 200,0
pO2 59,7| 100 — 200
HCO3 28,01
BE 4,2

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 26: Biometria hematica (21/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
Globulos Blancos 5800 5,00 - 10,00
Neutrofilos 75,6% 55,0 - 65,00
Linfocitos 20,6% 25,00 - 35,00
Hemoglobina 11,40 g/dl 11,50 - 16.50
Hematocrito 36.1 % 38.-0-47.0
Plaquetas 139000/uL 150000- 450000

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 27: Quimica Sanguinea (21/05/18)

RESULTADO REFERENCIA
Glucosa 130 mg/dlt 74 - 100
Creatinina 0.50 mg/dl 0.55-1.02
Bilirrubina Total 0,40 mg/dl 0.20-1.00
Bilirrubina Directa 0.10 mg/dl 0.00-0,20

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 28: Electrolitos (21/05/18)
RESULTADO REFERENCIA
Na 136 meg/L 136 — 145
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K

4,30 meg/L

3.50-5.10

Cl

103 meqg/L

98 — 107

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Tabla 29: Uroanalisis (21/05/18)

PARAMETRO RESULTADO
Densidad 1020
Ph
Piocitos 3-5
Proteinas
Bacterias
Células 2-4

Fuente: Laboratorio HGL. Elaborado por: Torres Andrea

Paciente sin analgesia suspendida hace 18 horas, paciente despierta con Glasgow de 15/15

(04, V15, M6)

11:00 Comentario: Paciente sin analgesia con un despertar adecuado, evolucién clinica y

radiologica favorable. Se decide utilizar insentivémetro respiratorio.

19:00 Paciente es dada de alta por la unidad de cuidados intensivos y es contra referida a

hospital del Puyo a la sala de medicina interna para su seguimiento de neumonia adquirida

en la comunidad y enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

AGRUPACION DE PROBLEMAS

Problemas activos

Problemas pasivos

Disnea de medianos esfuerzos

Tos de moderada intensidad

Taquipnea

Expectoracion amarillenta

Retracciones intercostales

Malestar general

Disminucién de murmullo vesicular

Estertores y sibilancias diseminadas

Tos de moderada intensidad
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Problemas intrinsecos

Problemas extrinsecos

EPOC

Factor socioecondmico

Edad

Factor educativo

Factor climatico

Lugar de residencia

4.2 DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

En cuanto a los factores de riesgo relacionados con la paciente se encuentran

Nivel socio econdémico bajo: al no contar con una fuente de ingresos estable debido a
que no tiene ingresos, su edad, ya que se encuentra en la tercera edad un grupo
vulnerable, su poco interés en el bienestar de salud ya que debido a su etnia posee
creencias diferentes en cuanto a las enfermedades, por lo que es de dificil acceso a

acudir a un dispensario de salud.

Probablemente al iniciar la sintomatologia es ocultada por la paciente, lo que
perjudica un tratamiento oportuno a sus patologias, causando asi mayor afectacion a

la paciente.

ANALISIS DEL CASO CLINICO

PRESENTACION Y REVISION DEL SINDROME DE DISTRES
RESPIRATORIO AGUDO

El sindrome de distrés respiratorio agudo es una patologia clinica que se determina por
el desarrollo de una insuficiencia respiratoria de instauracion aguda, la cual se caracteriza
por la gravedad de la misma y también por la instauracion de infiltrados pulmonares
difusos bilaterales visibles en una radiografia standard de torax, secundario a un edema
no cardiogeénico. (14)

Debemos saber que el conocimiento amplio sobre la fisiopatologia del sindrome de
distrés respiratorio agudo nos ha ayudado a llevar un éptimo desarrollo en tratamiento y
enfoque en las unidades de cuidados intensivos, donde la mayoria de pacientes permanece
hasta la mejora por esta patologia, ya que se utilizan terapias invasivas como es el caso
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de la ventilacion mecénica con altos valores de oxigeno, sedantes, y otros. (14) (2)

ETIOLOGIA Y EVOLUCION

Las causas del sindrome de distrés respiratorio agudo se pueden clasificar:
1.- Directa
e Neumonia
e Broncoaspiracion
2.- Indirecta
La més frecuente es la Sepsis, seguido de
e Politraumatismo (contusion pulmonar, fracturas multiples).
e Quemados (trasfusiones multiples)
e Drogas
e Ahorcamientos
e Postquirurgicos (en jovenes, no se relaciona con cirugia pulmonar)
e Pancreatitis (edematosa y también necro hemorragica)
e Insuficiencia hepatica
e Infarto intestinal
e Coagulacion Intravascular Diseminada
e Embarazo (eclampsia)
e Carcinomatosis
e Gases (cloro, humo, érgano fosforado, nitrato)
e Trasplantes

e Quimioterapia

FISIOPATOLOGIA

El Sindrome de distres respiratorio se caracteriza por un cuadro de edema pulmonar
debido al aumento de la permeabilidad vascular, teniendo en cuenta esto, el proceso
inicial consiste en la ocupacién alveolar de liquido rico en proteina lo cual provoca un
edema, reduciendo asi la superficie alveolar disponible para un intercambio gaseoso

adecuado, llevando a una nula relacion V/Q. (14) (24)
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Ante esto y la hipoxemia que se acompafia el sistema respiratorio intenta compensarse
aumentando la ventilacién, la cual resulta nula ya que al aumentar de tamafio los alveolos
por el edema lo que se logra realmente es una hiperventilacion en zonas preservadas sin
modificacion de las mismas obteniendo un efecto shunt, lo cual se demuestra en la

gasometria, mostrando asi hipoxemia con hipocapnia y alcalosis en fase inicial. (1) (24)
Su fisiopatologia se sustenta en:
1.- Dafio endotelial y epitelial

El dafio que se presenta a nivel de endotelio y epitelio pulmonar son las que producen

una interrupcion en la funcion de barrera del pulmon.

El espacio alveolar al estar ocupado por liquido rico en proteinas, produce un edema el
mismo que impide el correcto intercambio gaseoso, inactivacién del surfactante (por lisis
de los neumocitos tipo I, disminuyen su sintesis y provocan un colapso en el alveolo),

inflamacion y también pérdida de la distensibilidad del pulmon.
2.- Activacion de células inflamatorias

La activacion de la respuesta inflamatoria secreta TNF alfa, Interleucina beta e
interleucina 6, lo que presenta en gran medida la acumulacion de neutréfilos en los

capilares alveolares como consecuencia del dafio pulmonar agudo.
3.- Balance de citoquinas pro y antiinflamatorias

En el intersticio pulmonar se encuentra un reclutamiento de polimorfonucleares los
cuales generan mas dafio estructural y a su vez inflamacién por la liberacion de contenido
enzimatico, esto se encuentra potenciado por la fosfolipasa Al, endotelina y angiotensina
2.

4.- Necrosis y apoptosis

Presenta una agresion por causa microbiol6gica, quimica y mecanica a las células del

epitelio alveolar por la presencia del fallo global de todas las estructuras celulares
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pulmonares, perdida de la integridad de membrana y liberacion del contenido celular lo
que caida una respuesta inflamatoria alrededor de la célula necrosada, teniendo como
resultado la disminucién de los volimenes pulmonares en especial la capacidad pulmonar
residual, aumento del espacio muerto, hipertension pulmonar, disminucion de la

distensibilidad pulmonar e incrementando el cortocircuito intrapulmonar.

En cuanto a la anatomia patoldgica de la lesién que se produce a nivel pulmonar, se

presentan 3 fases:
1.- Fase Exudativa

Esta fase se produce en las primeras 6 horas del inicio de la lesion, donde comienza con
una congestion intraluminal, agregacion plaquetaria junto con fibrina y neutrofilos a nivel

de las arteriolas pulmonares.

En la lesion del endotelio se observa una migracién de neutrofilos hacia la pared del vaso
sanguineo, los mismos al estar estimulados por esta agresion liberan mediadores
inflamatorios y moléculas de adhesion intercelular, las mismas que ruedan por la pared
capilar. Si la lesion continua las moléculas de adhesion se hacen mas fuertes quedando
acumuladas a la superficie del capilar produciendo asi méas neutréfilos, los mismos que
pueden ingresar al intersticio desencadenando la respuesta inflamatoria responsable de la
lesion pulmonar, formando exudados intraalveolares que son los responsables de la mala

difusion de oxigeno a través de la membrana.
2.-Fase Proliferativa:

Se presenta entre la primera y tercera semana de producida la lesion, se produce la
proliferacion de neumaocitos tipo 11, fibroblastos y miofibroblastos. Los neumocitos tipo
Il sufren una lisis por lo que son incapaces de producir surfactante en suficiente cantidad,
produciendo el colapso de alveolo, al mismo tiempo proliferan fibroblastos que son

sustituidos por tejido fibrotico lo que persiste la mala difusién de gases. (5)
3.-Fase de Fibrotica

Después de tres semanas de la lesion, inicia la angiogénesis que repara los vasos
sanguineos lesionados produciendo una fibrosis pulmonar como consecuencia de la

reparacion.
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El sindrome de distrés respiratorio agudo tiene una mortalidad del 30 al 60% dependiendo
de la etiologia de origen, donde pacientes mueren por falla multiorganica, en mayor

probabilidad en casos de sepsis.
MANIFESTACIONES CLINICAS

La sintomatologia del sindrome de distrés respiratorio agudo se caracteriza por la rapida
instauracion, generalmente entre 6 y 72 horas posteriores a la exposicion del factor

etioldgico, la misma que empeora rapidamente, el paciente presenta:

e Disnea de instauracion rapida

e Taquipnea

e Uso de masculos accesorios de la respiracion
e Tos

e Cianosis

e Taquicardia

e Sudoracion

e Estertores bilaterales

e Crepitantes

e Dolor
En los exdmenes complementarios se encuentra:

e Laboratorio leucocitosis.

e Gasometria arterial hipoxemia que se acompafia de alcalosis respiratoria aguda.

e Radiografia de térax inicial con presencia de infiltrados alveolares bilaterales, los
mismos que se encuentran distribuidos en parches, asimétricos, también se puede
evidenciar en ocasiones la presencia de derrame pleural.

e TAC de toérax revela opacidades del espacio aéreo las mismas que se encuentran

generalizadas, irregulares.

DIGNOSTICO

Pruebas diagnosticas:

32



1.-Gasometria Arterial:

Presion de oxigeno: presencia de hipoxemia la cual puede ser

e Leve menor 80
e Grave menor 60

e Si no responde a oxigenoterapia
Presion de CO2:

e Hipocapnia

e Hipercapnia
Ph:

e Alcalosis respiratoria

e Acidosis respiratoria que puede avanzar a acidosis metabolica

2.- Gradiente alveolar elevado a mas de 20

3.- Cociente PaO2/ FiO2
e Menora 200
4.- Radiografia de torax

e Infiltrado alveolar y difuso bilateral

e No cardiomegalia
Criterios

e Presencia de patologia desencadenante
e Signos y sintomas de insuficiencia respiratoria
e Hipoxia grave PaO2/Fio2
Segun los criterios de Berlin se clasifica en:
» Leve: 201 a 300 mmHg: presenta mortalidad: 27%
» Moderado: 101 a 200 mmHg, presenta mortalidad 32%
» Severo: <100 mmHg, presenta una mortalidad 45%

¢ Infiltrados bilaterales y difusos
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e Edema no cardiogénico

Criterios de Berlin del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)

Criterios Fundamento
Patologia desencadenante Se debe tener en cuenta la etiologia para el
diagnostico.

Inicio en los 7 dias siguientes a un Los datos observacionales sugieren que la

evento clinico conocido o sintomas | SDRA se desarrollard dentro de las 72 horas en

respiratorios nuevos o que la mayoria de los pacientes con riesgo del

empeoran sindrome y dentro de la semana en casi todos
los pacientes de riesgo.

Infiltrados bilaterales y difusos en Berlin ofrece criterios mas explicitos como son

radiografias de térax o TAC de las opacidades pulmonares que no deben ser

torax explicadas completamente por derrame,
atelectasias lobares o pulmonares, o nédulos o
masas.

Categorizacion de la severidad del La relacion Pao2: Fio2 </= 300 mm Hg
SDRA

Leve Pao2:Fio2, 201 a 300 mm Hg; mortalidad,
27%

Moderado Pao2:Fio2, 101 a 200 mm Hg; mortalidad,
32%

Severo Pao2:Fio2, </=100 mm Hg; mortalidad, 45%

Ajuste minimo de PEEP o CPAP, 5 | Las estimaciones de Fio2 no son exactas con
cm de agua; Pao2: Fio2 evaluado en | los distintos sistemas de suministro de oxigeno

ventilacién mecanica invasiva de la ventilacion invasiva o no invasiva,
(criterio CPAP utilizado para el requieren ajustes de PEEP mas altos que no
diagndstico de SDRA leve) aumenta la validez predictiva de los estratos de

gravedad de Berlin.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe iniciar identificando la causa ya sea pulmonar o extra pulmonar que lo
provoca, para evitar sus complicaciones, tratamiento farmacoldgico, no farmacologico y

ventilacion mecanica invasiva para asegurar su correcta oxigenacion y ventilacion.
Ventilacion mecénica en el sindrome de distrés respiratorio agudo

Se debe tener en cuenta que la ventilacion mecanica a mas de mejorar la mecanica ventilatoria
del paciente trae consecuencias al mismo, ya que se encuentra expuesto a altas presiones de

oxigeno provocando sobredistencion pulmonar (barotrauma), apertura ycierre repetitivo del
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alveolo (atelectrauma) y ademas de liberacion de citosinas inflamatorias sistematicas lo cual

provoca un biotrauma. (4)

Algunas aéreas del pulmoén presentan mayor consolidacion lo cual hace que estos no se
encuentren distensibles para una buena ventilacion, mientras que otras areas se presentan

normales. (4)

Actualmente la ventilacion mecéanica ha puesto especial énfasis en mantener la integridad de
las unidades alveolo capilares sanas y favorecer a la mejoria de las areas lesionadas, todo

esto mediante la disminucion de mecanismos ventilatorios que causan lesion pulmonar. (24)

Estas nuevas estrategias son:

e Titulacién de presion positiva al final de la espiracién (PEEP)

Esta reduce el colapso alveolar, previene el atelectrauma y favorece ademéas a la
redistribucion de agua pulmonar que se encuentra dentro del alveolo, provocando una
reduccion en el cortocircuito intrapulmonar e incrementando su capacidad funcional residual.
(21)

En 1975 Suter definié término de PEEP adecuada como: aquella que coincide con el mayor

transporte de oxigeno, menor espacio muerto y la mayor complacencia estatica. (12)
Consideraciones en métodos de identificacion de nivel de PEEP éptimo, tenemos:

La mayoria de los métodos de identificacion de PEEP éptima requieren maniobras de

reclutamiento pulmonar.
Hasta la actualidad ninguin método ha mostrado ser superior a los otros.

A pesar de que se considera como método menos fisiolégico e individualizado, asi
como potenciales riesgos de hiperinsuflacién pulmonar la titulacion mediante tabla
PEEP/Fi02 sigue siendo método estandar de gran utilidad para comparacion de otras
estrategias de titulacion de la PEEP. (14)
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La programacion de la PEEP en SDRA debera realizarse de una manera consciente sabiendo
que no existe la mejor opcion de titulacion, se sugiere que una PEEP inicial de 8 cm H20
para SDRA con PaO2/FiO2 mayor a 150 y de 10 cm H20 si se presenta PaO2/FiO2 menor
de 150. (14)

Evidencia actual hace referencia particular a titulacion decremental de la PEEP mediante

complacencia estatica con algunas ventajas sobre los otros métodos.
e Técnicas de apertura o reclutamiento alveolar

La apertura alveolar se logra gracias al incremento de la presion transpulmonar, cuyo objetivo
es lograr la apertura de los alveolos colapsados lo cual se logra mediante un incremento breve
y controlado de la presion transpulmonar que permite mejora en el trastorno de la
oxigenacion. La presion transpulmonar varia considerablemente debido a la influencia de la
gravedad, irregularidades de la pared toraxica, presion intrabdominal, peso mediastinal, y la

presion del llenado vascular. (19) (21)
El reclutamiento alveolar tiene dos componentes fundamentales:
1.- Nivel de presion aplicado

La presion critica de apertura es baja en regiones no dependientes, alta en

dependientes e intermedia en territorios limitrofes.

2.- Tiempo que se mantiene

La maniobra de reclutamiento deberia ser realizada hasta 72 horas.
Algunas de las consideraciones para las maniobras de reclutamiento tenemos:

e La mayoria de las unidades alveolares se abren con presiones menores de 25cm H20,
sin embargo algunas unidades pueden requerir presiones mucho mas altas.(21)

e Engeneral el SDRA extrapulmonar es mas reclutable, pacientes con cambios difusos
en imagen tiene mejor oportunidad de éxito que aquellos con cambios focales. (21)

e Esposible revertir colapso pulmonar en la mayoria de los pacientes con SDRA
temprano sin importar su etiologia. (21)

e De igual o mayor importancia al realizar una maniobra de reclutamiento esta que

pardmetros colocamos en el ventilador luego de terminada, teniendo en cuenta que el
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efecto del reclutamiento se mantiene desde 30 minutos hasta 6 horas como maximo.
(21)

e Hay que tener en cuenta que durante los primeros momentos de la Maniobra de
reclutamiento es posible observar un descenso transitorio de la saturacion de oxigeno,
debido a la sobredistension de las zonas mas preservadas, aunque generalmente se
recupera al empezar a reclutarse las zonas méas colapsadas, mejorando en ese
momento la saturacion de oxigeno. En el caso de que la desaturacién inicial y no se

recupere se suspendera la maniobra inmediatamente. (21)

e Técnica ventilatoria protectora con volimenes corrientes bajos

Se ha demostrado que esta técnica ventilatoria disminuye en si la mortalidad, mejora el

destete de oxigeno y ademas reduce la incidencia de barotrauma.

Los volumenes corrientes bajos oscilan entre 6-8 ml/kg los cuales estan relacionados con
una diminucion de la mortalidad y lesién pulmonar causados por la ventilacion mecanica,
ademas mantienen una presion alveolar al final de la espiracion de menos de 30 cmH20.
(16)(21)

DECUBITO PRONO

El decubito prono asociada a ventilacion mecénica es una de las técnicas que estan siendo

estudiadas y difundidas actualmente por la medicina intensiva.
El mecanismo por el cual acta es multifactorial ya que incluye:

e Apertura alveolar

e Mejor relacion ventilacion/ perfusion

e Distribucion homogénea de la ventilacién
e Mejora en eliminacion de secreciones

e Reduccion de compresion pulmonar por el corazén
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El decubito prono varia la relacion ventilacion/perfusion al redistribuir el peso del corazén
(el corazon y mediastino comprimen las areas dorsales en la posicion supina), al variar el
gradiente de presion transpulmonar en relacion con la distribuciéon de los infiltrados, a
aumentar distensibilidad pulmonar, lo cual conlleva a mantener una ventilacion alveolar mas
homogénea. (5)(24)

De igual manera el decubito prono permite maniobras de reclutamiento alveolar, permitiendo

una expansién uniforme del pulmén con una minima redistribucién de la perfusion. (3)

La méas importante aportacion que presenta este cambio de posicion, es decir el decubito
prono en sindrome de distrés respiratorio agudo es que puede reportar un mayor beneficio en
cuanto a la oxigenacion, ya que fisiolégicamente la PaO2 puede mejorar por 2 mecanismos,
primero, cuando un pulmon tiene distintas densidades y shunts, lleva el flujo hacia otras
zonas, y al momento de la inspiracion el pulmon no se incorpora y tampoco ningun alveolo;
sin embargo, al adquirir la posicion prono el flujo de perfusion de esta area aumenta, de modo
que los cortocircuitos o shunts disminuyen y presenta incorporacion alveolar. En estas
condiciones aumenta la PaO2, mas no la ventilacion alveolar, que permanece sin cambios.
(18)(21)

Segundo el reclutamiento de cierta parte del pulmon ya perfundido, no solo aumenta la
oxigenacién si no también la ventilacion. Cuando la ventilacién alveolar se mantiene sin

cambios, la PaCO2 debe disminuir solo un poco, porque hay menos cortocircuitos. (3)

Durante el posicionamiento y manejo en posicion prono ocurren tres fendmenos que

favorecen el intercambio de gases:

e Desviacion de la ventilacion
e Desviacion del flujo sanguineo

e Debilitamiento de la pared toracica.

En decubito prono también es posible una mejor aspiracion de secreciones respiratorias por

efecto de la gravedad. (18)

No existe un consenso hasta el momento de cual es el tiempo iddneo en el que debe
mantenerse la posicién prono en los pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo;

teniendo en cuenta que existen reportes en los cuales el tiempo de la posicion ha ido de 2
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horas a 18 horas al dia siempre y cuando la etiologia del sindrome de distrés respiratorio
agudo sea pulmonar hasta los 15 dias; ya que se ha evidenciado una mejoria a los 30 minutos
en pacientes que presentan el mismo de etiologia extra pulmonar. Se debe conocer ademas
que después del dia 15 de iniciar la estrategia no existe ninguna mejora adicional en el
intercambio de gases solo se incrementa el riesgo de complicaciones inherentes a la
maniobra. De tal forma, se concluye que el periodo minimo de duracion para mantener esta

maniobra es de 2 horas y el maximo de 15 dias. (18)(21)

Para poder ejecutar esta maniobra se necesita de un total de 6 personas, las cuales se

encuentran distribuidas de la siguiente manera:

e 1 MEDICO INTENSIVISTA: Quien se encargara de dirigir la movilizacion
controlando cabeza y cuello, lo cual implica sujetar y mantener fijo el tubo
endotraqueal y la sonda nasogastrica. (5) (17)

e 2 ENFERMERAS: Una a cada lado de la cama a la altura del térax del paciente, las
mismas que seran responsables del control de canalizaciones vasculares, catéteres,
drenajes, etc. durante la realizacion de la maniobra. (5) (17)

e 2 AUXILIARES DE ENFERMERIA: Una estara colocada en la direccion a la que se
decide girar, responsable de mover al paciente. Otra se encargara de la movilizacion

del paciente, controlando las extremidades inferiores. (5) (17)

Se debe comunicar al personal que se encuentre cerca, al momento de realizar la maniobra,

ya que en algunas ocasiones se necesitara apoyo del mismo.
Recursos para realizar la maniobra:

e Cama con colchon antiescaras.

e Sabanas.

e 2 almohadas para térax y pelvis.

¢ 2 almohadas para piernas (empeines) y 2 para los brazos.
e Dona protectora para la cara

¢ Bolsa colectora para SNG.

e Electrodos, oximetro de pulso.

e Ambu y mascarilla conectada a oxigeno.
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Aspirador de secreciones y sondas de succion.

Ejecucion de la maniobra:

Colocacion del personal.

Médico Intensivista, en la cabecera del paciente.

Enfermeras, una a cada lado de la cama.

Auxiliar de enfermeria, una a los pies y la otra especificar donde se pone.
Colocar la cama en posicion horizontal.

Puesta en comun del lado de la cama donde se desplaza al enfermo y distribucion
de tareas: colocacion electrodos, cambio de sdbana o colocacion de almohadas.
Desplazaremos al paciente hasta el borde de la cama. Recomendado el lado en el
gue menos drenajes y vias tenga colocados.

Oximetro de pulso en la mano contraria que esta méas cerca del borde de la cama.

Brazo sobre el que se va a girar pegado a lo largo del cuerpo, con la palma de la
mano hacia arriba y debajo del gluteo.

Comprobar la suficiente longitud de los tubos del ventilador mecéanico.

A la altura de la cabeza colocaremos un protector y una almohada.

Tras dar la orden el médico colocaremos al paciente en decubito lateral.

Retirar la monitorizacién frontal y la colocarla en la espalda.

Aprovechar para cambio de sdbana y puesta de almohadas, una almohada a la
altura de la escapula y otro a la altura de la pelvis.

Desplazar al paciente al borde contralateral a la vez que lo vamos girando para
colocarlo en decubito prono.

Acomodar la cabeza en el almohadillado para que el tubo endotraqueal quede sin
acodar, liberar zonas de presion en la cabeza (oreja, nariz, 0jo).

Colocar las piernas sobre almohadas.

Pies en posicion neutra.

Valorar la permeabilidad de las vias y la ausencia de acodamientos.

Cama en antitrendelemburg.
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¢ Posicion de extremidades superiores a lo largo del cuerpo para evitar lesiones del
plexo braquial.

e Comprobar la posicion prono al finalizar la técnica.

Finalizacion del decubito prono
Se suspendera la pronacion del paciente cuando:

1. Mejoria en la oxigenacion.

2. Pa0O2/Fio2 >150 mm Hg, con:
- PEEP <10 cmH20
- Fi02 <0.6 (debe mantenerse en las siguientes 4 horas reestablecido el supino)
- Disminucion de la PaO2/FiO2 de > 20%

Interrupcion inmediata

e Extubacion accidental.

e Intubacion bronquio principal.

e Obstruccion del tubo endotraqueal.

e Hemoptisis.

e Saturacion de oxigeno menor a 85% o una Pao2 < 55 mm Hg durante méas de 5
minutos con FiO2 1.

e Paro cardiaco.

e Frecuencia cardiaca menor a 30 latidos por minuto durante mas de 1 minuto.

e Presion arterial sistélica < 60 mm Hg durante > 5 minutos.

e Otros motivos que puedan poner en peligro la vida del paciente.

Complicaciones

El edema facial, palpebral o conjuntival, mas que una complicacion es una consecuencia
propia de la posicién prolongada, aunque la posicion antitrendelemburg minimiza algo estos

efectos, ademas el cambio de posicion cada 2 horas. (21)

La aparicion de Ulceras por presion en zonas como la pared anterior de torax, labios, rodillas

y frente; las mismas que se previenen colocando apdsitos hidrocoloides.
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Extubaciones accidentales, ademas también de eliminacion de vias de acceso periférico, y

sondas nasogastricas. (24)
Contraindicaciones
Existen pocas contraindicaciones para el empleo de la posicion prono destacan:

Absolutas, incluye fractura de columna y fractura de pelvis, embarazo a partir del segundo
trimestre de gestacion, fractura y lesion medular inestables, hipertension endocraneana (ya
que al lateralizar la cabeza se comprime la vena yugular), antecedente de paro cardiaco (uso
de maniobras de RCP), laparotomia o estereotomia que necesite curaciones especificas.
Algunas contraindicaciones relativas son: inestabilidad hemodinamica, abdomen abierto,

traqueostomia, e hipertension intrabdominal, entre otras. (18)

Las complicaciones que trae el decubito prono son prevenibles si se aplica una buena
vigilancia, se puede presentar esta técnica es la extubacion accidental, la misma que se
minimiza, si se toman las precauciones necesarias si se sigue el orden logico en el proceso

de giro segun en el presente protocolo. (5)(17)

5. CONCLUSIONES

1.- El sindrome de distrés respiratorio agudo es una patologia multifactorial la cual se ha
visto que presenta mejoria con el adecuado tratamiento, lo cual ha llevado a reducir el elevado
costo por las estancias largas en las unidades de cuidados intensivos, al aplicar nuevas

técnicas como la colocacion en posicion prono de los pacientes.

2.- La aplicacion de la posicidn prono debe ser protocolizada por las unidades de cuidados
intensivos, teniendo en cuenta que las mismas no cuentan con el personal capacitado y

limitado, ademas de no contar con las medidas adecuadas para poder mantenerla.
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3.- El decubito prono es una técnica segura en aquellos pacientes que necesitan mejorar en
caso de presentar sindrome de distrés respiratorio agudo, la cual ayuda a disminuir el tiempo

de ventilacién mecanica invasiva y su rapido destete de oxigeno.

4.- Actualmente se ha visto mejora en pacientes colocados en posicién prono al reducir sus

niveles de mortalidad en caso de presentar sindrome de distrés respiratorio agudo severo.
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6. ANEXOS

‘.

Radiografia Estandar de térax de ingreso
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Paciente colocado en decubito prono
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