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aunidad pulmonar conformada por un alvéolo bien

ventilado y bien perfundido es el elemento funcio-

nal béasico para el intercambio gaseoso, una de las
funciones mas importantes del sistema respiratorio. Por tal
razén, el mantenimiento de la apertura alveolar es indispen-
sable para las procesos de intercambio. Fisiolégicamente la
apertura alveolar es mantenida mediante la combinacion de
diversos factores tales como la interdependencia alveolar,
el surfactante, el volumen residual y la presion alveolar de
nitréogeno.

Los alvéolos son estructuras poliédricas que se comportan
fisicamente como esferas elasticas. Su tendencia al colapso
estd mediada por las fuerzas de tensién superficial pero
factores no fisiolégicos como la disminucién del volumen
corriente, el dectbite prolongado y la acumulacion de
secreciones potencian la posibilidad de colapso. El cierre
alveolar se relaciona en forma inversa con su diametro (Ley
de Laplace). Por esto, la disfuncion de alguno de los facto-
res favorecedores del mantenimiento de la apertura junto a
los factores mencionados como no fisioldgicos facilitaran
el colapso de unidades alveolares puesto que el didmetro
alveolar promedio no sobrepasa las 0.5 micras.

En presencia de colapso alveolar, se impone como trata-
miento inicial la apertura. Esta se consigue con la aplica-
cién de patrones de presion positiva en fase inspiratoria. El
mantenimiento de la apertura lograda en esta fase se man-

tiene con la instauracién de presién positiva al final de la
espiracién (PEEP: Positive End Expiratory Pressure;).

El supuesto tedrico de que el cierre de la glotis al final de la
espiracién promueve la aparicion de PEEP fisiolégica es
dificil de sostener. Las curvas de presion-tiempo y presion
-volumen demuestran que al final de la fase espiratoria y
comienzo de la inspiratoria existe en el alvéolo una presién
de «reposo» igual a la presion atmosférica (1).

En 1971, Petty y Ashbaugh (2) publican su clasico informe
acerca del «sindrome de dificultad respiratoria dei adulto”
(SDRA) en el cual describen un grupe de doce pacientes
con un cuadro de intensa dificultad respiratoria, radiogra-
fas del térax similares y en los casos letales hallazgos pato-
16gicos idénticos. Simultaneamente se vélida la PEEP - uti-
lizada previamente en el manejo de la enfermedad de mem-
brana hialina del recién nacido (3), pero propuesta por Barach
en 1938 (4) - como herramienta terapéutica basica en el cua-
dro caracterizado por disminucion de la distensibilidad
pulmonar y la Capacidad Funcional Residual (CFR) acom-
pafiadas de severa hipoxemia secundaria al edema pulmonar
no cardiogénico producido por un dafic variable de la mem-
brana alvéolo capilar.

Los efectos benéficos de la PEEP han sido suficientemente
descritos: aumento de la CFR, aumento de la presion arterial
de oxigeno (Pa02), disminucion del shunt intrapulmonar,
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aumento de la distensibilidad pulmonar, conservacion va-
riable del volumen residual conseguido en fase inspiratoria,
reclutamiento alveolar y disminucion del riesgo potencial
de toxicidad por oxigeno (5). Los efectos adversos pue-
den ser hemodinamicos y/o pulmonares. Los primeros
estan relacionados con la disminucién del retorno veno-
so provocado por la inversion de las relaciones normales
de presion dentro del torax y con el aumento de la resis-
tencia vascular pulmonar derivada de la exposicién de los
capilares pulmonares a alvéolos sobredistendidos. Esto
causa aumento de la presion y dilatacion del ventriculo
derecho con desviacién del septum interventricular hacia
la izquierda, lo cual disminuye la compliancia diastdlica
del ventriculo izquierdo con la consiguiente disminucion
del llenado ventricular, produciéndose como tltima con-
secuencia disminucién del gasto cardiaco (Q) agravado
por la disminucién del retorno venoso (6).

Los efectos pulmonares estén relacionados con el aumen-
to de la presion inspiratoria méxima y la presion media en
la via aérea, con el consiguiente incremento del riesgo de
barotrauma. Ademas, la sobredistension alveolar puede
ser el punto de partida del trauma asociado a volumen
{volutrauma).

Sutter (1975) propone el concepto de PEEP 6ptima (7) par-
tiendo de la ecuacion fisiologica del transporte de oxige-
no (TO2=Ca02 x Q). Afirma que si bien el aumento de la
CFR y la PaO2 se relacionan directamente con incremen-
tos en los rangos de PEEP, niveles excesivos comprome-
ten el transporte a la periferia y la convierten en un arma
deletérea.

Bancarali (1986) describe la aparicion de « PEEP inadverti-
da » en recién nacidos ventilados mecanicamente en los
cuales se observaron respuestas hiperoxémicas cuando
se utilizaban frecuencias respiratorias elevadas (8).

Fisiol6gicamente, la explicacién a la respuesta
hiperoxémica es relativamente sencilla. Seglin la ecua-
cién de gas alveolar (PAO2 =(PB - PH20)F102-PACO2/
R) los incrementos en la presion alveolar de oxigeno
(PAO2) siempre se presentaran como respuesta a la
hiperventilacién si se mantienen constantes los demas
parametros. Ahora bien, el incremento en la PAO2 no
garantiza un aumento en la PaO2 si coexisten trastornos
en la difusién, desequilibrio en la relacion V/Q y corto
circuito elevado, pero es posible elevar la PaO2 en res-
puesta a la PEEP o a la PEEP inadvertida.

La PEEP inadvertida ocurre en cualquier circunstancia en
la cual la presion alveolar sea superior a la presion

barométrica o al nivel prefijado de PEEP o CPAP (presion
positiva continua en las vias aéreas). Este efecto puede
ser resultado de la utilizacion de altos volumenes corrien-
tes. frecuencias respiratorias elevadas y disminucion del
tiempo espiratorio con respecto al tiempo inspiratorio. Una
causa adicional esta relacionada con el retardo espiratorio
durante la ventilacién mecanica, puesto que la fase
inspiratoria puede desencadenarse antes que finalice la
espiracion precedente, lo cual desplaza la curva de pre-
sién-tiempo hacia zonas de baja complacencia con riesgo
de baro o volutrauma.

Otros térniinos utilizados para describir la PEEP inadverti-
da son PEEP automatica, PEEP intrinseca, PEEP enddgena,
PEEP inaparesi{e, auto PEEP e hiperinflacion dindmica.

La auto PEEP no se relaciona exclusivamente con la venti-
lacién mecanica, sino que también estd asociada a la en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y al asma
bronguial (9). En estos casos, la auto PEEP cursa con
hiperinflacién y obstruccion de la via aérea.

La hiperinflacién puede presentarse sin obstruccién de la
via aérea debido a la utilizacién de un tubo endotraqueal
inadecuado, una ventilacion minuto alta, e incluso asocia-
da a las caracteristicas de los circuitos del ventilador (10).
Otra posibilidad es la auto PEEP presente en los casos de
espiracién activa por intervencion muscular, en la cual el
volumen pulmonar de fin de espiracion estar por encima
del volumen de reposo normal.

EFECTOS ADVERSOS DE LA AUTO PEEP

1. Sepueden observar los mismos efectos adversos des-
critos con la instauracion de PEEP extrinseca excesi-
va.

2. La auto PEEP esta asociada a la disociacion electro-
mecanica durante las maniobras de reanimacion
cerebrocardiopulmonar (11).

3. Aumenta e! riesgo de volutrauma y barotrauma por
sobredistension alveolar.

4, Laauto PEEP aumenta las presiones inspiratoria maxi-
ma y de plateau. Cuando no se detecta la auto PEEP el
aumento de la presién de plateau puede ser
malinterpretado como disminucién en la
distensibilidad dinamica y estatica.

5. Aumenta el trabajo necesario para el disparo del ven-
tilador en modo asistido, puesto que el paciente debe
realizar un esfuerzo para vencer la auto PEEP sumado
al esfuerzo para alcanzar el nivel de sensibilidad del
aparato. Esto puede conducir a fatiga muscular.
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6. Laauto PEEP puede comprometer el éxito de la des-
conexién del ventilador en el paciente portador de
EPOC pues la capacidad para generar presion por los
musculos inspiratorios esta profundamente compro-
metida por la hiperinflacion dindmica (12).

DETECCION DE LA AUTO PEEP

Los ventiladores modernos poseen sofisticados sistemas
electronicos de deteccion de la auto PEEP. En aquellos
aparatos que carezcan de esta habilidad puede detectarse
el efecto a través de tres formas:

1. Laoclusion de la linea espiratoria al final de la espira-
cién permite conseguir un equilibrio instantaneo de
las presiones al cerrarse el sistema y el valor de auto
PEEP puede leerse en el manometro de presiones del
ventilador.

2. Normalmente la PEEP extrinseca aumenta la presién
pico. En presencia de auto PEEP, la presién pico no
aumenta al instaurar PEEP extrinseca.

3. Alfinalizar un ciclo ventilatorio se registra la presion
de plateau y se desconecta el paciente del ventilador
para permitir un completo vaciamiento alveolar. Pos-
teriormente se reconecta el ventilador y se registra la
presién de plateau en el primer ciclo post-reconexién.
La diferencia entre las dos presiones de plateau da un
valor aproximado de la magnitud de la auto PEEP. Siem-
pre que se intente esta sencilla maniobra, el clinico
debe asegurarse que la saturacién de hemoglobina
sea superior a 90 % durante su ¢jecucion.

FORMAS DE ELIMINAR LA AUTO PEEP

1. Instaurar PEEP extrinseca de valor equivalente a la
auto PEEP.

2. Aumentar el tiempo espiratorio mediante el aumento
del caudal de flujo o utilizar un patrén de onda cua-
drada siempre y cuando no se excedan los valores
permisibles de presion pico.

3. Disminuir el volumen corriente y/o la frecuencia res-
piratoria siempre y cuando la PaCO2 se conserve den-
tro de rangos permitidos.

4, Disminuir la resistencia a la espiracion con bronco-
dilatadores en caso de espasmo bronquial o con ma-
niobra de Terapia Respiratoria en caso de aumento de
secreciones.

CONCLUSIONES

En el soporte ventilatorio convencional la auto PEEP debe-
rfa ser eliminada pues esta debe ser compensada por la
contraccion de los masculos inspiratorios para desencade-
nar ¢l ciclo del ventilador y, bajo condiciones de carga es
probable llegar a la fatiga muscular.

En algunas situaciones es inevitable la aparicion de auto
PEEP (ventilacidn con inversién de larelacién LE y ventila-
cidén de alta frecuencia).

La instauracion de PEEP extrinseca reemplaza la auto PEEP
sin sumarse a esta. Por lo tanto la posibilidad real de mani-
pular un parametro racionalmente es un buen argumento
para eliminar la auto PEEP.
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