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RESUMEN

I-INTRODUCION

El encargado de realizar el intercambio de gases: oxigeno (Oz) y didxido de
carbono (COz), entre el aire exterior y nuestros tejidos, es el sistema respiratorio.
Para poder llevarlas a cabo, es necesario que exista una adecuada ventilacién,

perfusidn, difusion y una correcta ventilacion-perfusion.

En los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH), es muy frecuente la
llegada de pacientes con Insuficiencia respiratoria (IR), la cual se define como la
existencia de una presion parcial de oxigeno (pO:z) menor de 60 mmHg, respirado
a aire ambiente a nivel del mar y en reposo, con la coexistencia o no de una

presion parcial de CO:z (pCO2) mayor de 45 mmHg.

El diagndstico de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA), se realiza con el
valor de la pO; que se mide a través de la gasometria arterial (GA):
procedimiento invasivo y no exento de complicaciones. No obstante, la utilizacion
exclusiva de la pO: es insuficiente, ya que debemos tener en cuenta la fraccion de
oxigeno inspirado (FiO:) que en ese momento presenta el paciente, por ello, se
utiliza el cociente pO:/FiO2, como medida de la oxigenacion en la IRA. La
saturacion del pulso es otro método, no invasivo, realizado para obtener la
saturacion de oxigeno de la hemoglobina (S5pO2) y con el que podemos medir la
oxigenacion y el grado de hipoxia del paciente. Como ocurre con la POz, habra

que tener en cuenta la FiO: a la que esta respirando el paciente.

Existen multiples estudios, que han referido una buena correlacion entre la
PO2/FiO2 y la SpO:/FiOz, como método de oxigenacion, evitando asi el uso de GA
de manera repetida, en un mismo paciente, tanto para su diagnostico como para
su evolucion. La mayoria de estos estudios se ha realizado en pacientes con SDRA
en Servicios de Cuidados Intensivos, tanto pediatricos como de adultos, siendo
muy escasos los que existen en SUH.
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II-JUSTIFICACION

El estudio se plante6 tras la lectura de varios articulos, sobre todo
“comparison of the pulse oximetric saturation/fraction inspired oxigen ratio and
PaO2/fraction of inspired oxygen ratio in children”, de Robinder G. Khemani y
publicado en el Chest en 2009. La motivacion para realizar este estudio fue por la
escasez de trabajos sobre la correlacion pO2/FiO2 y pO2/FiO: realizados en SUH,
siendo la mayoria en pacientes criticos ingresados en Unidades de Cuidados

Intensivos.

ITII-OBJETIVOS

Calcular la correlacion entre pO2/FiO2 y SpO2/FiO2 en todo paciente mayor
de edad, que acuda a un servicio de Urgencias, con insuficiencia respiratoria

aguda, tanto hipoxémicos como hipercdpnicos

IV-MATERIALES Y METODOS

Es un estudio prospectivo observacional y multicéntrico, realizado en los
SUH de la Regién de Murcia, el Hospital General Universitario Reina Sofia de
Murcia, y el Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor de San Javier. El
comienzo de la recogida de datos fue el 1 de enero de 2015 y finaliz6 el 31 de
diciembre de 2016. Se incluyeron todos los pacientes mayores de edad que
acudian al SUH, con sospecha de IRA, disnea y SpO:<95%, eligiendo a los
pacientes aleatoriamente un dia a la semana. Uno de los criterios de exclusién fue
una pO:/FiOz > 300, asi como la ausencia de coincidencia temporal entre la SpO: y
la realizacién de la GA.

V-RESULTADOS

De los 197 pacientes evaluados, se excluyeron 31 (15,7%); 24 de ellos (12,1%)
por presentar una pO2/FiOz > 300, y 7 (3,5%) por existir una falta de concordancia
entre la medicién de al SpO: y la obtencién de la GA. En total se analizaron 166
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pacientes (84,3%), con una media de edad de 76,21 + 13,72, siendo 94 de ellos
varones (56,6%) y 72 mujeres (43,3%).

El antecedente personal mas frecuente fue la cardiopatia (57,2%) y la
hipertension arterial (HTA) (56,6%), seguido por la diabetes mellitus (DM) (41%),
y la enfermedad obstructiva crénica (EPOC) (38,6%).

162 pacientes presentaron una SpO: < 98% a su llegada a SUH, y 116 (69,9%)
no llevaban oxigeno suplementario, por tanto, su FiO: era del 0,21. La media de la
pO2, la SpO: y la FiO: fue de 61,53 + 18,09, 87,24 + 899 y 0,26 + 0,12

respectivamente.

La correlaciéon entre la pO2/FiO: y la SpO:/FiO: fue de 0,76, con una p <
0,001. Siendo para los pacientes hipercapnicos de 0,73 (p < 0,001), y para los
hipoxémicos de 0,702 (p < 0,001). Los pacientes con una pO/FiO: < 200 obtuvieron
una correlacion de 0,84 (p < 0,001), y los que tenian un valor mayor de 200,
presentaron una correlacion de 0,53 (p < 0,001).

El andlisis de regresion lineal simple reveld entre los pardmetros de

oxigenacion, la siguiente ecuacion:

pO2/FiO2= 41,9+0,50 x (SpO-/FiO>)
Siendo el valor de R? de 0,654 (p < 0,01).

VI- DISCUSION/CONCLUSIONES

La SpO:/FiO:z podria ser utilizada como medidor no invasivo del grado de
oxigenacion de un paciente, en pacientes que llegan al SUH con sospecha de IRA,
en sustitucion de la pO2/FiO2. Cabe destacar la mayor correlaciéon entre aquellos

pacientes que se encuentran mas graves: pO2/FiOz < 200.

Debido al mayor uso de la oxigenoterapia suplementaria extrahospitalaria,
el uso de la SpO:/FiO: es de gran ayuda, para ver el nivel de oxigenacion, en una
primera valoracion del paciente, mientras estamos a la espera de la GA. Siendo
aun mas importante en los Servicios de emergencias extrahospitalarios, donde no

se dispone de gasometros.
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En los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que ingresan en el
Servicio de Urgencias Hospitalario existe una buena correlacién entre la
SpO:/FiO2y la pO2/FiOs.

La mayor limitacion del estudio es el pequefio tamafio muestral, por lo que
seria necesario realizar proximos trabajos con un mayor nimero de pacientes,

confirmando asi el resultado obtenido.

Palabras clave: insuficiencia respiratoria, pulsioximetria, pO2/FiO>
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ABSTRACT

I-INTRODUCTION.

The one in charge of gas exchange: oxygen (O2) and carbon dioxide (CO2),
between the outside air and our tissues, is the respiratory system. In order to
carry them out, there is a need for adequate ventilation, infusion, diffusion, and

proper ventilation-infusion.

In Hospital Emergency Services, the arrival of patients with respiratory
failure is very common, which is defined as the existence of an arterial partial
oxygen pressure (pOz) less than 60 mmHg, breathed to ambient air at sea level
and at rest, co-existence or non-existence of a arterial partial carbon dioxide

pressure (pCO2) greater than 45 mmHg.

Diagnosis of acute respiratory failure is performed with the value of pO;,
which is measured through arterial blood gases: an invasive procedure that is not
free of complications. However, the exclusive use of pO: is insufficient, as we
must take into account the fraction of oxygen inspired (FiO2) that the patient
presents at the time, so the pO:/FiO: ratio is used is used as a measure of
oxygenation in the acute respiratory failure. Pulse saturation is another,
noninvasive method, performed to obtain oxygen saturation from hemoglobin
(Sp02) and with which can measure the oxygenation and degree of hypoxia of the
patient. As with pO;, it will be necessary to take into account the FiO: to which
patient is breathing.

There are multiples studies, which have referred to a good correlation
between pO:/FiOz and SpO:/FiOz, as an oxygenation method, thus avoiding the
use of arterial blood gases repeatedly, in the same patient, both for its diagnosis
and for its evolution. Most of these studies have been conducted in patients with
acute respiratory distress syndrome (SDRA) in Intensive Care Services, both
pediatric and adults, and there are very few cases that exist in a Hospital
Emergency Service.
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II-JUSTIFICATION

This study was raised after the critical reading of several articles, especially
“comparison of the pulse oximetric saturation/fraction inspired oxygen ratio and
PaOq/fraction of inspired oxygen ratio in children” of Robinder G. Khemani,
published in the Chest in 2009. Motivation for this study was because of a
shortage of work on pO2/FiOz and SpO:/FiO: correlation in Hospital Emergency
Services, with the majority of critical patients admitted to Intensive Care Units.

III-OBJETIVES

Calculate the correlation pO2/FiOz and SpO:/FiO:in any patient of legal age,
who goes to an emergency department, with acute respiratory failure, both
hypoxemic and hypercapnic.

IV-METHODS

It’s prospective, observational and multi-center study, carried out in the
Hospital Emergency Services of the Murcia Region, the Reina Sofia University
General Hospital and the University Hospital Los Arcos del Mar Menor de San
Javier. The start of data collection was January 1%, 2015 and ended on December
31st, 2016. Included were all elderly patients who attended Hospital Emergency
Service, with suspected acute respiratory failure: dyspnea and SpO: < 95%,
randomly choosing patients one day a week. One of the exclusion criteria was a
pO2/FiO2 > 300, as well as the absence of a temporary coincidence between SpO:
and the realization of arterial blood gases.

V-RESULTS

Of the 197 patients evaluated, 31 (15,7%) were excluded; 24 of them (12,1%)
for developing pO2/FiO:2 > 300 and 7 due to a lack of concordance between the
measurement SpO: and the obtaining of an arterial blood gases. A total of 166
patients were tasted, with average age of 76,21+ 13,72, knowing 94 of them male
(56,6%) and 72 females (43,3%).



25

The most common personal background was heart disease (57,2%) and high
blood pressure (56,6%), followed by diabetes mellitus (41%), and chronic
obstructive pulmonary disease (38,6%).

162 patients had a SpO: < 98% upon arrival at Hospital Emergency Service,
and 116 (69,9%) did not carry supplemental oxygen, so their FiO: was 0,21. The
mean of pOz, SpO: and FiO: was de 61,53 * 18,09, 87,24 + 8,99 and 0,26 + 0,12
respectively.

The correlation between pO2/FiOz and SpO2/FiO: was 0,76 with a p< 0,001.
Being for 0,73 (p < 0,001) hypercapnic patients and hypoxemic of 0,702 (p < 0,001).
Patients with a pO2/FiO2 < 200 had a correlation of 0,84 (p < 0,001), and those with
a value greater than 200 had a correlation of 0,53 (p <0,001).

Simple linear regression analysis revealed between the oxygenation

parameters, the following equation:

pO2/FiO2= 41,9+0,50 x (SpO-/FiO>)
Being the R? value of 0,654 (p <0,001)

VI-CONCLUSION

SpO2/FiO2 could be used as a non-invasive meter of patient’s degree of
oxygenation, in patients arriving at Hospital Emergency Services with suspected
acute respiratory failure, replacing the pO:/FiO.. It is worth noting the greatest
correlation between those patients who are most severe pO:/FiO2 < 200.

Due to the increased use of extrahospital supplemental oxygen therapy, the
use of SpO/FiO:is of great help, to see the level of oxygenation, at a first patient
assessment, while we are waiting for arterial blood gases. Being even more
important in out-of-Hospital Emergency Services, where gasometers are not
available. The correlation pO:/FiO: and SpO2/FiO: in hypoxemics was statistically
significant but was smaller than that of the hypercapnic patient group.

The biggest limitation of the study is the small sample size, so it would be
necessary to perform upcoming work with a greater number of patients, thus

conforming the result obtained.

Keywords: acute respiratory failure, pulsioximetry, pO2/FiO2
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

O2: Oxigeno

CO2: Didxido de carbono

SNC: Sistema nervioso central

pO2: Presion parcial de oxigeno

pCO2: Presion parcial de didxido de carbono
H20: Agua

HCO:s: Bicarbonato sérico

Na2: Nitrégeno

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
FiOz: Fraccion inspiratoria de oxigeno
AVC: Accidente isquémico transitorio
ELA: Esclerosis lateral amiotrofica

GA: Gasometria artrial

FR: Frecuencia respiratoria

FC: Frecuencia cardiaca

HTA: Hipertension arterial

SUH: Servicio de Urgencias Hospitalario
PA: Posteroanterior

AP: Anteroposterior

TEP: Tromboembolismo pulmonar

IAM: Infarto agudo de miocardio

ECG: Electrocardiograma

SpO2: Saturacion de oxigeno
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SDRA: Sindrome de distres respiratorio agudo
SOFA: Sequential organ failure assessment score
IR: Insuficiencia respiratoria

IRA: Insuficiencia respiratoria aguda

CNAF: Canula nasal de alto flujo

VMNI: Ventilacién mecdnica no invasiva

VMI: Ventilacién mecanica invasiva

BIPAP: Bilevel positive airway pressure

CPAP: Continuous positive airway pressure
ECMO: Oxigenacion por membrana extracorporea
IC: Intervalo de confianza

ALI: Acute lung injury

UCAM: Universidad Catdlica de San Antonio de Murcia
CEIC: Comité ético de investigacion

LH: Heparina de litio

DM: Diabetes mellitus

ERC: Enfermedad renal crénica

CREF: Escala de incapacidad fisica de la Cruz Roja
CRM: Escala de incapacidad cognitiva de la Cruz Roja
LABA: Beta adrenérgico de larga duraciéon

SABA: beta adrenérgico de corta duracién

LAMA: Anticolinérgicos de larga duracion

TAS: Tension arterial sistolica

TAD: Tension arterial diastdlica

T%: Temperatura

IY: Ingurgitacion yugular



TVP: Trombosis venosa profunda
PCR: Proteina C reactiva

CPK: Creatin Kinasa

ProBNP: Péptido natriurético tipo B
PCT: Procalcitonina

DeCS: Descriptores en Ciencias de la Salud
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I-INTRODUCCION

1.1 SISTEMA RESPIRATORIO

El sistema respiratorio es el encargado de que se produzca un intercambio
de gases: oxigeno (O2) y dioxido de carbono (COz), entre los érganos y los tejidos
con el ambiente. Con la inspiracion, se consigue la llegada de oxigeno al interior
del organismo, éste es transportado mediante el torrente sanguineo, y es

eliminado el CO2, mediante la espiracion. (1,2).

El aparato respiratorio esta organizado por diversos 6rganos y estructuras,
entre los que se encuentran los pulmones, sistema nervioso central (SNC), pared

toracica (musculatura intercostal y diafragma) y la circulaciéon pulmonar. (3).

1.1.1 Zona conductora

Dentro del aparato respiratorio, nos encontramos con una zona de
conduccién y una zona respiratoria. La zona de conduccion, son los conductos
bidireccionales, que ponen en comunicacion, el aire atmosférico con los pulmones
estd compuesto por nariz, nasofaringe, laringe, traquea, bronquios, bronquiolos y
bronquiolos terminales. La traquea es la zona principal de conduccion, y se divide
en dos estructuras: los bronquios, los cuales estan formados por fibras y cartilago
tubular, que estan revestidos por una capa de musculo liso y de mucosa,
conteniendo epitelios cilindricos. Los bronquios se van dividiendo a su vez en
bronquiolos, y asi progresivamente hasta llegar a los bronquiolos terminales, que
son vias de conduccion mas pequenas. El musculo liso que los reviste presenta
una inervacién simpatica, que produce relajacion y dilatacion de vias aéreas, y

una inervacion parasimpatica, que presenta un efecto opuesto.
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1.1.2 Zona respiratoria

La zona respiratoria o de intercambio gaseoso, es la zona dénde se realiza
el paso de O: y CO: entre atmoésfera y la sangre. Esta constituida por los
bronquiolos respiratorios, los conductos y los sacos alveolares. Cada bronquiolo
respiratorio se divide en un conducto alveolar, que posee epitelio plano muy
delgado, y es la tltima porciéon que presenta musculatura lisa. Como dltima parte
de esta estructura, se encuentran los alvéolos, cuyo diametro no supera las 200
micras, y de los cuales nos podemos encontrar unos trescientos millones en cada
pulmoén. Los alvéolos estan compuestos por dos tipos de células epiteliales, los
neumocitos tipo I y los tipos II. Los tipos II son las encargadas de sintetizar el
surfactante pulmonar, evitando con ello el colapso alveolar, debido a la tension
superficial del liquido que los tapiza. Otra célula alveolar son los macréfagos, que
se encarga de mantenerlos libres de deshechos (1).

Respiratory Zone

Copyn gt © The Melraw M Comparses 0C Pormission (equeed 166 1eproduc bon o B apidy

« Region of gas

exchange Conducting zone Respiratory zone
between air Terminal
Number of _Trachea .
and blood. branches /& Dri bronchiole
 Includes (1)
respiratory 2)
bronchioles
and alveolar Bronchial
sacs. tree
« Must contain
alveoli. (60,000) Ters

Figura 1. Zona conductora y respiratoria del aparato respiratorio. Foto
tomada de Respiratory Phisiology
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1.1.3 Sistema nervioso central

El objetivo del sistema respiratorio es transportar el oxigeno atmosférico
hacia el alvéolo, desde donde se podra realizar la captacion del oxigeno por parte
de la hemoglobina, y ser transportado a las células. En los tejidos, la mitocondria
usard el oxigeno para favorecer el metabolismo aerdbico, obteniendo como
producto el CO2

Para asegurar un aporte de oxigeno, necesitamos de un centro automatico

de respiracion, el cual funciona tanto si somos conscientes del proceso, como si no
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estamos pensando en ello. Debemos de ser capaces de anular su accion, para

poder actuar en determinadas circunstancias, como hablar, hacer deporte...

Es el sistema nervioso, el que regula la velocidad de la ventilacion alveolar,
a las necesidades de nuestro cuerpo, de esta manera, la presion parcial de oxigeno
(pO2) y la presion parcial de didxido de carbono (pCO:) en sangre arterial, no
sufren casi modificacidn, durante el ejercicio intenso, u otro tipo de circunstancias

que supongan una agresion respiratoria(4).

El centro respiratorio se encuentra en el bulbo raquideo y protuberancia del

tronco encefalico, situado bilateralmente. Se compone de tres grupos neuronales:

e Grupo respiratorio dorsal, se encarga de la inspiracion. Transmite
mensajes al diafragma, quien participa en la inspiracion activa y
debido al retroceso elastico de la caja toracica y pulmones, se realiza

la espiracion tranquila.

¢ Grupo respiratorio ventral, gestiona la espiracion. Se encuentra
desactivado en la respiracion activa normal. Se activan cuando
aparecen trasmisiones, por el aumento del estimulo respiratorio,
encaminado a aumentar la ventilacion pulmonar, es decir, se activa
cuando hace falta un aporte afiadido, como durante el ejercicio
intenso. Son esenciales para la espiracion forzada, y envian sefiales a
los musculos de la pared abdominal. Una parte de ellas acttia

también en la accion de la inspiracion.

e Centro neumotaxico, controla la frecuencia y profundidad de la

ventilacion.

Este sistema, debe ser capaz a su vez, de modificarse en situaciones de
acidosis, y debe conseguir aguantar niveles apropiados de pO; CO: e iones
hidrégeno (pH sanguineo, a mas iones hidrégeno, menor pH)). Este proceso
automatico se realiza desde el tronco encefalico, y es llevado a cabo por los
quimiorreceptores centrales (situados en el tronco encefalico, muy proximos al
grupo neuronal comentado anteriormente), que son sensibles a cambios en la

pCO:2 y en los iones hidréogeno sanguineos. El CO: atraviesa la barrera
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hematoencefalica facilmente, reacciona con el agua (H20), dando como resultado
bicarbonato (HCOs) e iones hidrdgeno, siendo éstos ultimos los que estimulan a
los quimiorreceptores del SNC. Por esto, aumentos en la concentracion sanguinea

de CO», inducird una mayor activacion de este centro respiratorio.

Son los quimiorreceptores periféricos, situados en el cayado adrtico y en el
glomus carotideo, los que se van a estimular ante cambios en el Oz sanguineo,
sobre todo con descensos en la pO: por debajo de 60 mmHg; por lo que ante una
hipoxia, se provocara hiperventilacion. Valores entre 60-100 mmHg de pO2, no
llegan a activar a este centro. Estos quimiorreceptores periféricos, enviaran
trasmisiones, al centro respiratorio, para la regulacion de la respiracion. Sera la
corteza cerebral la que pueda obviar esta actividad involuntaria. Ante una
acidosis metabolica, en la que nos encontramos con un pH disminuido, también
se va a producir una activacién de estos quimiorreceptores periféricos (los
situados en los cuerpos carotideos), debido al aumento de iones hidrégeno, con
independencia de los niveles de pCO.. (1,5) (4)

Zona
quimiosensible

ZoNa INSPIrALONa = >H' + HCO,

]

H,CO,

]

CO, + H,0O

Figura 3. Estimulacion zona inspiratoria del tronco encefalico.
Tratado de Fisiologia médica, Guyton & Hall
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Cuerpos adrticos

Figura 4. Quimiorreceptores periféricos, cayado adrtico y
glomus carotideo. Tratado de Fisiologia médica, Guyton &
Hall
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1.2 MUSCULATURA

Es necesario una presion negativa dentro del alvéolo, para poder introducir
aire al pulmon, asi como para poder expulsarlo, es necesario una presién positiva.
La inspiracion es un proceso activo, llevado a cabo fundamentalmente por el
diafragma (respiracion tranquila). Mientras que la espiracién es un proceso
pasivo. (1,4,5)

1.2.1 Inspiracion

Tabla 1. Mtsculos respiratorios

INSPIRACION ESPIRACION

- Diafragma

- Mfsculos intercostales

Musculatura - Esternocleidomastoideo - Prensa
accesoria abdominal
- Escalenos
- Intercostales
- Trapecio internos

- Pectorales
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El diafragma es el musculo principal de la inspiracion. Su contraccion
empuja el contenido abdominal hacia abajo, alargando la cavidad toracica,
aumentando su volumen, y creando una disminucién de presidon que favorece la
entrada de aire a los pulmones. Durante la inspiracion forzada, vamos a utilizar
otra serie de musculos, que nos ayudan a aumentar el didmetro anteroposterior
de la caja tordcica. Los intercostales externos, elevan las costillas, el
esternocleidomastoideo eleva el esterndn, serratos anteriores, escalenos y

musculos del cuello elevan también las costillas. (5)

El musculo pectoral, que normalmente realiza el movimiento de los brazos,
puede ayudar en la inspiracion forzada, para ello, los brazos deben estar
colocados hacia delante, adaptando asi la persona la posicion de tripode. Con esta

posicion, el pectoral ayuda a la elevacion de las costillas.(6)

1.2.2 Espiracion

Durante la espiracién, el diafragma se relaja, las estructuras abdominales
empujan hacia la cavidad toracica y se produce el retroceso elastico de los

pulmones y pared toracica, favoreciendo la eliminacién del aire. (4)
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Figura 5. Musculos inspiratorios y espiratorios. McGraw Hill
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En reposo, la espiracion es pasiva, y solo con la relajacion de los musculos,
se consigue que el tdrax recobre su posicion inicial. Pero existen situaciones en las
que se debe hacer participe a los musculos accesorios, que nos ayudaran a una

espiracion forzada. (1,4).

- Musculos intercostales internos, que tiran hacia debajo de las costillas,

reduciendo el didmetro de la caja toracica.

- Mtsculos abdominales, que comprimen la cavidad abdominal, empujando

el diafragma hacia arriba.

Es importante en la mecanica respiratoria, el papel de la distensibilidad, es
decir, la capacidad de expansion de los pulmones y el térax durante los
movimientos respiratorios, debidos a cambios de presion. En todo esto, la

limitacion viene dada por las propiedades elasticas de sus elementos. (5)

La tension superficial del alvéolo, tiende a colapsarlo, cuanto menor radio
tenga éste, mas facilmente se colapsara. Para evitar que esto suceda, las células
alveolares tipo II, segregan una sustancia llamada surfactante pulmonar, que

reduce dicha tension, ademas de aumentar la distensibilidad pulmonar.(1,7,8)
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1.3 FUNCIONES DEL SISTEMA RESPIRATORIO

- Eliminacién adecuada del CO: de la sangre, generado en los procesos

metabolico.
- Aportar O:del aire a la sangre para ser transportado a los tejidos.

Para que estas acciones puedan ser llevadas a cabo, tiene que existir una

adecuada: ventilacion, perfusién, difusidon y concordancia ventilacion-perfusion.

1.3.1 Ventilacion pulmonar.

Aporte adecuado de O: a los alveolos y captaciéon de CO:z. Es un
proceso dindmico, y requiere de la musculatura, para aumentar y disminuir el
volumen de la caja toracica. Como dijimos, el diafragma es el musculo principal
que realiza este trabajo, con su contraccion y su desplazamiento caudal, ayudado
por los musculos rectos abdominales, y con los musculos intercostales y
accesorios (escalenos, esternocleidomastoideo y serratos), que elevan la caja
toracica. El volumen disminuye con la relajacion del diafragma y la contraccion

de los abdominales e intercostales internos.

Al aumentar el volumen, por el gradiente de presiones, y gracias a la
distensibilidad alveolar, el aire atmosférico entra y llega a los alveolos. Sale con su
disminucion. Cualquier cosa que afecte a la mecanica ventilatoria, afectard en
mayor o menor grado a la misma. Gracias a la ventilacion, el aire se renueva de
forma continua, en toda la zona de intercambio de gases con la sangre: alveolos,
sacos alveolares, conductos alveolares y los bronquiolos respiratorios, y de ahi,

pasa a la siguiente fase de la respiracion.

1.3.2 Perfusion.

Circulaciéon de sangre en los vasos pulmonares. Es el paso de sangre
por el capilar pulmonar, para poder hacer el intercambio de gases con el aire, en
los alveolos, y asi conseguir de nuevo sangre oxigenada. Para ello, es necesario un

sistema circulatorio pulmonar, que se compone de vasos pulmonares, vasos
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bronquiales y vasos linfaticos; un sistema de presiones, que se ven influidas por la
presion del ventriculo derecho, de las arterias pulmonares, de la auricula
izquierda y de las venas pulmonares; un volumen de sangre pulmonar, que es un
9% del volumen total, es decir, 450 cc, de los cuales, 70 cc estan intercambiando en
los capilares y el resto circulando por el sistema de circulacion pulmonar arterial y
venoso. Todo ello permite la llegada de sangre a la velocidad y presion necesaria,
para que el aire que estd en las zonas de intercambio sustituya O: por CO:. La
perfusion se puede ver alterada por multitud de factores, como la hipoxia, la
hipovolemia, el aumento de las demandas metabolicas como le ejercicio fisico

intenso, la insuficiencia cardiaca o los traumatismos toracicos, entre otros.

1.3.3 Difusion.

Intercambio de gases entre los alveolos y los capilares pulmonares (O,
COy, aunque también nitrégeno (N2)), a través de la membrana respiratoria o
membrana alveolo capilar y los liquidos adyacentes. Es importante, la velocidad a
la que ocurre, que determinara en parte, la cantidad de intercambio producido, ya
que define el tiempo en el que se puede realizar el intercambio. La difusién,
depende del gradiente de concentracion entre ambas zonas, que a su vez depende
de las presiones parciales de cada gas, de la permeabilidad de la membrana, y la
solubilidad de los gases, en cada uno de los lados. El intercambio gaseoso, sigue
la ley de Fick, es un proceso pasivo de difusién simple, por gradiente de

presiones:
Flujo= AreaeD gase AP/ espesor membrana
Flujo es el volumen de gas transferido por unidad de tiempo
D es un coeficiente de difusion del gas
A es el area de superficie

AP es la diferencia de presion parcial del gas



44 M= PILAR GARCIA GARCIA

La difusién neta de cada gas depende de las dos presiones parciales de cada
gas, a cada lado. El coeficiente de difusion de cada gas depende de su naturaleza
(apolar o polar), de la solubilidad en cada medio, etc. El coeficiente de difusion
del CO;, es unas veinte veces mayor que el del O para tener en cuenta en
determinadas patologias. Hay otros factores que también influyen en la difusion
de los gases, como la humedad del aire inspirado o presién de vapor de agua, que
depende de la temperatura, y la difusion de gases a través de los tejidos, que al
ser tan fina (endotelio, pared alveolar e intersticio), es practicamente igual a la

difusioén a través del agua.(4,9)

1.3.4 Concordancia ventilacion/perfusion.

Adecuado contacto entre la circulacion capilar y el gas alveolar. (3). El
intercambio de gases y sus presiones con la sangre dependerd pues, de la
ventilacion alveolar y de la velocidad a la que se intercambia O: y CO: en la
membrana alveolo capilar. Sin embargo, ni a todos los alveolos les llega la misma
cantidad de aire, ni a todos, la misma cantidad de vasos, por lo que no existe
homogeneidad entre ventilacion perfusion, para que los gases difundan de forma
similar en todas las zonas posibles. Esto ocurre de forma fisiologica, y se ve
agudizada en ciertas patologias. El cociente ventilacion perfusion explica el tema,

con tres premisas:

e Cociente ventilacion perfusion normal, se da cuando la ventilacion
alveolar es normal, y el flujo sanguineo también es normal para ese

mismo alveolo.
e Cociente cero: cuando la ventilacion es cero y el flujo es normal.

e Cociente infinito: cuando el flujo es cero y la ventilaciéon normal.
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Figura 6. Modelo tricompartimental de la relacién ventilaciéon-perfusion.
Extraido de neumomadrid.org

En estos dos ultimos casos, no se produce intercambio. Siempre que el
cociente ventilacion perfusion sea menor de lo normal, habrd una ventilacion
deficitaria, y parte de la sangre venosa, no se oxigenara, no habra difusion en el
sistema pulmonar (se conoce como sangre derivada, y su conjunto forma el
cortocircuito fisioldgico). A mayor cortocircuito, mayor cantidad de sangre no
oxigenada tras su paso pulmonar. De la misma manera, si hay un déficit de
perfusion, es decir, en el nimero de capilares que llegan a los alveolos para
facilitar la difusion, se habla de alveolos con ventilacion desperdiciada. E1 sumatorio
de toda esta ventilacion desperdiciada, se llama espacio muerto fisiologico, es
mesurable. Si el tamafio de este espacio es grande, hay mucho trabajo respiratorio
desperdiciado, ya que no producira intercambio de gases en esos alveolos no

perfundidos.

Estos espacios muertos y cortocircuitos dejan de ser fisioldgicos cuando su
tamafio y su cantidad son mayores de los normales. La causa mas comun de
incapacidad pulmonar actual es la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), en donde se producen ambos mecanismos de obstruccion pulmonar, por
hipersecrecion bronquial, con atrapamiento alveolar y enfisema con destruccion
de paredes. En la obstruccion hay déficit de ventilacion, en la destruccion hay
déficit de flujo. (4).
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1.3.5 Transporte.

El aire alveolar, que, tras la difusion, se ha cargado de CO, saldrd por los
conductos respiratorios hasta el exterior. El O: captado durante el intercambio,
llegara al corazén desde donde sera distribuido a todo el organismo, para poder
llevar a cabo el metabolismo aerdbico, base fundamental para la obtencion
eficiente de energia. Todos estos mecanismos necesitan de una regulacion, en
funcién de las necesidades corporales en cada momento: hipoxia, ejercicio fisico
intenso, concentracion y cifras de hemoglobina, hipovolemia, cifras de presion
arterial... La regulacion estd controlada principalmente por el centro respiratorio

cerebral, en donde hay gran cantidad de moduladores y condicionantes.
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1.4 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El aparato respiratorio es el encargado de realizar el intercambio gaseoso
entre el CO:z y el Oz, favoreciendo la eliminacion de CO: y la distribucion del Oz a

nivel tisular.

1.4.1 Definicion

Se define insuficiencia respiratoria (IR), como una pO2 menor de 60 mm Hg,
respirado a aire ambiente a nivel del mar y en reposo, asociado o no a una pCOz,
mayor de 45 mm Hg. (1,9,11,12).

Hipoxemia se define como una pO: entre 60-80 mm Hg. Estos limites vienen
dados por la curva de disociacion de la hemoglobina.

El transporte de oxigeno depende del gasto cardiaco y de su contenido en la
sangre. (5,13).

Aproximadamente, el oxigeno es transportado en un 97% unido a la
hemoglobina, de manera reversible, en la sangre. El otro 3% se encuentra disuelto
en ella y es la forma que nos va a proporcionar una presion parcial de oxigeno.
Esta presion parcial es lo que va a impulsar la difusion. Cuando la pO:2 es elevada,
el Oz se une a la hemoglobina, por ejemplo, en los capilares pulmonares. Cuando
la pO: es baja, se favorece la liberacion de oxigeno como, por ejemplo, en los
capilares tisulares. La liberacion de oxigeno a los tejidos también va a depender

del flujo sanguineo, que es el gasto cardiaco. (1,4,10).

La eleccion de una pO: igual a 60 mm Hg, como umbral para definir una
insuficiencia respiratoria, se basa en la curva de disociacion de la hemoglobina (el
porcentaje de saturacion de la hemoglobina esta en funciéon de la pOz). Como
medida de esta afinidad del Oz por la hemoglobina, se utiliza la p50 o cifra de pO:
que es necesaria para que la hemoglobina esté saturada en un 50%. Aumentos de

esta pO2, disminuye la afinidad del O2 por la hemoglobina.
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Figura 7. Curva de disociacion del O2. Constanzo,
L.S Fisiologia Humana

Su forma sigmoidea explica porqué el O: se libera a nivel tisular y es
captado a nivel pulmonar desde el alvéolo. La zona plana, se extiende desde 100
mm Hg hasta 60 mm Hg, manteniendo en esta franja, saturaciones de O
tolerables para esas variaciones de pOz, es decir, se mantiene una afinidad del O:
por la hemoglobina alta. Valores por debajo de 60 mm Hg provocan una caida
importante de la saturacion de O. (1,15-17).

La disminucién del pH, el aumento de la pCO. de la concentracion
eritrocitaria de 2,3 difosfoglicerato, o de la temperatura, disminuyen la afinidad
del O2 por la hemoglobina, con lo que se favorece su liberacion a los tejidos.
(8,14,18).
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1.4.2 Fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria

Nos encontramos con varios mecanismos fisiopatologicos, que van a

modificar el intercambio de gases, y van a desembocar en una insuficiencia

respiratoria.
Causa Pa,, Gradiente A - a ;Es util el 0, suplementario?
Altitud elevada ({ PB; | Pio,) Disminuido Normal Si
Hipoventilacin ({ Pa,) Disminuido Normal Si
Defecto de difusion (p. ej., fibrosis) Disminuido Aumentado St
Defecto de V/Q Disminuido Aumentado Si
Cortocircuito derecha-izquierda Disminuido Aumentado Limitado

Figura 8. Causas de hipoxemia/mecanismos fisiopatoldgicos de insuficiencia
respiratoria. Fisiologia Linda S.Constanzo

Disminucion de la fraccion inspiratoria de O2 (FiOz2)

Existe una disminucién de la pO: en el aire, con lo que la cantidad
de O: inspirado es baja. Ocurre en situaciones de grandes alturas o en
inspiracion de mezclas gaseosas (minas). Se corrige con el aumento de la
FiOs.

Hipoventilacién alveolar.

Se produce por una disminucién del volumen minuto que se
moviliza, con la consecuencia de un aumento en la concentracién de CO>
(hipercapnia). Es consecuencia de causas extrapulmonares: alteraciones en
el sistema nervioso (accidente isquémico transitorio, ACV, neoplasia,
traumatismos...), enfermedades neuromusculares (Esclerosis lateral
amiotrofica (ELA), Miastenia gravis, Esclerosis multiple...) y de la caja
toracica (cifoescoliosis, toracoplastia...). También hay causas pulmonares
que lo producen, como el EPOC, asma, sindrome de distrés agudo,
enfermedad pulmonar intersticial, neumonia, neumotdérax (pulmoén

colapsado).
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Alteracion de la difusion.

Por alteracién en el paso de gases en la membrana alveolar, lo que
lleva a una bajada de pO: y una subida de pCO2. Se produce por una
disminucion en el transito de eritrocitos en la circulaciéon pulmonar, por
ejemplo: durante el ejercicio. En pocas ocasiones contribuye clinicamente a
la hipoxemia.(1,3,9,10,14).

Alteracidon de la relacion ventilacion/perfusién

Es el mecanismo mads importante y el que mas contribuye a la
hipoxemia. No va a existir un equilibrio entre las dreas ventiladas y las
areas perfundidas, con el consecuente descenso de la pO.. Se produce en
situaciones con zonas mal ventiladas (obstruccion via aérea, atelectasias,

consolidaciones, edema). Su respuesta al Oz es buena.

Cortocircuito o shunt

Existen unidades alveolares bien ventiladas, pero que no se
perfunden, de modo que sangre no oxigenada, pasa directamente al
torrente circulatorio sistémico, con el consecuente descenso de la O:. No
responde bien al aporte de O:. (1,10,11,14).
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1.4.3 Clasificacion: aguda, crénica, global y parcial

La insuficiencia respiratoria puede clasificarse:

1.4.3.1 Por su velocidad de instauracion

Aguda: aparece en un periodo corto de tiempo. No existen mecanismos

compensadores.

Cronica: se desarrolla gradualmente. Pueden aparecer mecanismos
compensadores: poliglobulia, aumento de 2-3 DPG que contrarresta la hipoxemia,

retencion de bicarbonato para normalizar el pH.

Cronica reagudizada: exacerbaciones de una insuficiencia respiratoria
crénica.(2,11,13,19,20). Se toma como valor, un oscilaciéon en 5 mmHg de la paO2

o dela pCO2 , respecto a su situacion basal(20)

1.4.3.2 Por su componente gasométrico

Hipoxémica, parcial o tipo I: encontramos una pO: disminuida y una pCO:

normal o disminuida (21).

Hipercdpnica, global o tipo II: pO2 disminuida, una pCO2 aumentada y un pH
menor de 7,35. (2,11,13,22).

En los pacientes pediatricos, tanto en los Servicios de Urgencias como en
unidades con pacientes criticos, la extraccion de una GA no se suele realizar de
una forma rutinaria para la valoracion el grado de insuficiencia respiratoria,
debido a la dificultad en la técnica y a lo cruento de la prueba. La valoracién de la
oxigenacion se basa en la saturacion de O: medida con pulsioximetria. Ademas,
en la valoracién de la insuficiencia respiratoria, se afiade la valoracion de otros
parametros, como la frecuencia respiratoria (FR), la frecuencia cardiaca (FC), o la

utilizacién de musculatura accesoria(20) . Es decir, es un diagnostico mas clinico,
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evitando asi la realizacién de una prueba que no esta exenta de complicaciones, la
GA

Algoritmo diagnostico de la IRA

I Cntenios clinicos I

v
I Pa0, < 60 mmg ]4—I Hemogasometria '—’I Pz0, = 60 mmHg |

Y ¥
| Insuficiencia respiratoria aguda | | Busque ofros diagnosticos |

Y
I PaCO, normal o baja |

PaCO, alta

\i
|_Rx de torax |

A

Pulmones claros Opacidades difusas . DEP?ESiél? del centro
» Broncoespasmo « EAP respiratono
» EPOC agudizada « Distrés agudo * Enfermedad newomuscular
* Tromboembolizmo N anconeumonia . Obstmccmn de lavia aerea
» Shunt agudo 1zquierda « Inhalacién toxicos superior
a derecha » Embolismo graso
» Microatelectasias » Embolismo amnidtico

» Contusion pulmonar

Opacidades localizadas
* Neumonia

A

» Atelectasia Afeccion extrapulmonar
« Infarto pulmonar * Derrame pleural
» Aspiraciones * Torax batiente -
» Hemorragias localizadas * Rotura dlafngmahca
+ Hemomagias

Figura 9. Algoritmo de la insuficiencia respiratoria aguda con gases
arteriales y radiografia de térax. Articulo de revision: Insuficiencia
Respiratoria Aguda
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1.5 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXEMICA

1.5.1 Clinica.

Dentro de las manifestaciones clinicas que podemos ver en este trastorno
respiratorio, encontramos: disnea, taquipnea, incoordinacién toracoabdominal,
hipertension arterial (HTA), hipotension y bradicardia en fases avanzadas
cianosis, taquicardia, pulso paraddjico. (2,10)

La disnea es una de las causas mas frecuentes de asistencia a los Servicios
de Urgencias Hospitalarios (SUH). (23). La disnea es una sensacion subjetiva de
ahogo, falta de aire, que puede aparecer tanto en reposo como con el ejercicio, la

ansiedad o el miedo. (24). Nos encontramos con diferentes clases de disnea:

e Ortopnea: dificultad respiratoria que aparece con el dectbito
supino, por lo que el paciente necesita ponerse una o mas almohadas
para poder acostarse, suele aparecer en la insuficiencia cardiaca,

reflujo gastroesofagico...

e Platipnea: se presenta la disnea al estar de pie, aparece en el shunt

derecha-izquierda, sindrome hepatopulmonar...

e Trepopnea: con el decubito lateral aparece la disnea, suele indicar

derrame pleural unilateral o insuficiencia cardiaca.

e Disnea paroxistica nocturna: el paciente no puede mantener una
posicion en dectibito supino, y tiene que incorporarse para el cese de

la disnea. También suele aparecer en la insuficiencia cardiaca.

¢ Bendopnea: se produce con la inclinacion del torax hacia delante
(“disnea when bending forward”), por ejemplo, al atarse los
cordones de los zapatos, y es indicativa de insuficiencia cardiaca

avanzada. (25).

En urgencias, el objetivo es la identificacion de este sintoma, reconociendo
las causas que pueden desembocar en una insuficiencia respiratoria o
inestabilidad hemodindmica. A continuacién, una tabla, donde se pueden
visualizar los diferentes tipos de patologia, que suelen cursar con disnea, de ahi la

importancia de su identificacion, para poder realizar un diagndstico precoz.
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Historia clinica y exploracién fisica

Exposicién a téxicos:
— Tabaco
— Polvos inorgdnicos, asbesto, quimicos

Exposicion a fairmacos: V)
— Betabloqueantes

- IECAS

— Otros (amiodarona...)

Antecedente de alergias
Antecedente de cirugia o inmovilizaciéon

Caracteristicas de la disnea:
— De reposo

— De esfuerzo

— Sibita

— Ortopnea. DPN
Auscultacion pulmonar
— Sibilancias

— Crepitantes

— Taquipnea

Auscultacién cardiaca

— Soplos

-S3

— Taquicardia

Sintomas/signos asociados

— Parestesias orales y en manos

— Hepatomegalia, ingurgitacién yugular,
reflujo hepatoyugular

— Aumento de didmetro anteroposterior

Patologia

EPOC. Hiperreactividad bronquial.
Enfermedad pulmonar intersticial.

Broncoespasmo, intolerancia al ejercicio.
Tos persistente.

Fibrosis pulmonar como efecto secundario.
Asma.

TEP. Anemia.

Enfermedad cardiopulmonar severa o alteracio-
nes metabdlicas (acidosis, anemia).

Enfermedad cardiaca o pulmonar.

Neumotérax. TEP. EAP. Crisis asmdtica.
Insuficiencia cardiaca.

Asma, EPOC, EAP.
Liquido intralveolar (edema, infeccion).
TEP, ansiedad, hipoxia.

Disfuncién valvular.
Insuficiencia cardiaca. HTP.
Anemia, hipoxia, EAP, TEP, hipertiroidismo.

Ansiedad, ataque de pénico.
Insuficiencia cardiaca.

EPOC (enfisema).

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; TEP: tromboembolismo pulmonar; EAP: edema agudo de pulmén;
DPN: disnea paroxistica nocturna; HTP: hipertensién pulmonar; S3: tercer tono cardiaco; IECAs: inhibidores de

la enzima convertidora de angiotensina.

Figura 10. Causas de disnea aguda. Manual de diagndstico
y terapéutica, Hospital Universitario 12 de Octubre

1.5.2 Clasificacion de la insuficiencia respiratoria segun el patron radiolégico

La radiografia de térax es uno de los métodos diagnosticos por excelencia,

en los Servicios de urgencias. Nos ayuda en el diagndstico de patologias

pulmonares, asi como de patologias cardiovasculares y procesos que requieran de

una actuacion médica inmediata. Normalmente se hace en dos proyecciones:

posteroanterior (PA) y lateral, dependiendo de las posibilidades de movilidad del

paciente. Si el paciente no puede ponerse en bipedestacion, se hace una

proyeccién anteroposterior (AP), teniendo esta ultima proyeccién una menor

calidad radioldgica. Con la obtenciéon de la radiografia, se debe proceder de



CAPITULO I: INTRODUCCION 55

manera sistematica a su lectura, valorando las partes blandas (corresponde a una
densidad grasa en términos radioldgicos) y serian los musculos de la pared
toracica y el diafragma. Las estructuras dseas, presenta una densidad calcio. El
parénquima pulmonar (densidad aire) y la pleura, que generalmente no se
visualiza en una persona sin patologia; mediastino, vasos e hilios pulmonares y la
silueta cardiaca (densidad agua). La radiografia de térax tiene una gran utilidad
para el abordaje y clasificaciéon de las patologia pulmonar que cursa con
insuficiencia respiratoria, encontrando asi diferentes patrones pulmonares
radioldgicos, o alteracion de la anatomia normal.(10,14,26,27). A continuacidn,
exponemos los diferentes tipos de patologia pulmonar, segin su patron
radioldgico:

- Con pulmones claros.

* Obstruccion difusa de la via aérea (broncoespasmo, EPOC

agudizado, bronquiectasias).
* Tromboembolismo pulmonar (TEP)

* Shunt anatomico agudo derecha-izquierda (Infarto agudo de
miocardio (IAM), hipertensiéon pulmonar aguda)

* Microatelectasias.

* Fase precoz de procesos de ocupacién de la via aérea (edema

intersticial, neumonia).

- Con opacidad pulmonar difusa

* Edema de pulmon cardiogénico.

* Sindrome de distrés respiratorio agudo.

* Neumonia difusa.

* Aspiracion de liquidos, inhalacion de gases toxicos.

* Menos frecuentes: sindrome hemorragico alveolar, contusion
pulmonar difusa, neumonitis por hipersensibilidad, por farmacos, toxicos o

radiacién, neumonia eosinofilia aguda, embolismo graso.

- Con opacidad pulmonar localizada
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* Neumonia.

* Atelectasia.

* Aspiracion.

* Hemorragia alveolar localizada.
* Infarto pulmonar.

- Con patologia extraparenquimatosa.

* Neumotorax.

* Obesidad mérbida.

* Cifoescoliosis.

* Derrame pleural masivo bilateral.

* Inestabilidad de la caja toracica (volet, rotura diafragmatica).(28)

1.5.3 Diagndstico

La etiologia de la insuficiencia respiratoria es muy diversa, por lo que
su diagnostico debe realizarse mediante el uso de una serie de
procedimientos.(28) Para ello, realizamos una buena anamnesis y exploracion
clinica, que nos pueda orientar hacia una etiologia de la misma. Posteriormente,
en los SUH, procederemos a la realizacion de una serie de pruebas
complementarias: radiografia de torax, analitica completa con hemograma y
bioquimica, electrocardiograma (ECG), toma de constantes (frecuencia
respiratoria, presion arterial, frecuencia cardiaca, temperatura), mediciéon de la
SpO: mediante pulsioximetria, GA realizada sistematicamente en los Servicios de
Urgencias, para obtener informacion sobre la oxigenacion, ventilacion y equilibrio
acido-base(29).

La saturacion de la hemoglobina por el oxigeno, obtenida mediante
pulsioximetria, nos informa de las diferentes porciones de la hemoglobina, que
son ttiles para el transporte del oxigeno (oxihemoglobina y desoxihemoglobina)
(30). En determinadas situaciones, podemos tener una SpO: adecuada, sin
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embargo tener un transporte de oxigeno inadecuado a los tejidos o en la sangre,
por ejemplo en situaciones de anemia severa o en escenas con dishemoglobinas,
(las dishemoglobinas son fracciones de la hemoglobina que no pueden realizar de
manera competente, el transporte del oxigeno)(31). En situaciones en las que
tengamos niveles de SpO: bajos, podremos sospechar en un transporte de oxigeno
deficiente (pO: disminuida), debido a la correlacion existente entre la SpO: y la
pO2(32).

Para la obtencion de la pO;, realizaremos una GA. La GA es una técnica no
exenta de complicaciones y dificultades técnicas (33). Su utilizacion nos ayudara
en la medicion del nivel ventilatorio del paciente, en poder objetivar la respuesta
al tratamiento realizado, por ejemplo, con oxigeno, asi como para poder
cuantificar la progresion o lo severo que es el proceso al que nos enfrentamos. A
su vez, se debera tener en cuenta, si existe alguna enfermedad vascular periférica
o infecciosa de la extremidad en la que se va a realizar la puncién, asi como si el
paciente esta en tratamiento con anticoagulantes o presenta alguna
coagulopatia.(34) En contrapartida con la realizaciéon de esta técnica, la medicion
de la saturacion de oxigeno, mediante pulsioximetria, es un método incruento. La
SpO: posee una muy buena correlaciéon con la pO: (obtenida mediante G.A.),
como describimos anteriormente (35,36). Asi para valores de SpO: entre 80-100%,
la fiabilidad en la correlacién con los valores de pO: es muy alta, disminuyendo
por debajo de estas cifras. Existe un valor de pO: (pO2 = 60 mm Hg) que se
corresponde con un valor de SpO: =90%, por debajo de estas cifras, pequenas
bajadas en la pO2, provocaran grandes desaturaciones. (37). Debido a esta buena
correlacidn, para unos determinados valores, la SpO: se utiliza como medida de

oxigenacion. (38)

Para realizar el diagnostico de insuficiencia respiratoria aguda, no
es suficiente con la obtencion de la pO;, sino que debemos saber la FiO: a la que se
ha obtenido, y ponderarla asi con ella, para calcular la relaciéon pO:/FiO: ya que
en los Servicios de Urgencias en muchas ocasiones se realiza la GA con una FiO:
superior al 21% (39). Esta relacion pO:/FiO: es valiosa para definir la existencia y
seriedad en el defecto que puede existir en el intercambio de gases alveolares. El
valor de la FiO: (que es el porcentaje de oxigeno que hay en el aire inspirado), a

nivel del mar, es del 21%. Es el que respiramos diariamente. Esta FiO: va a ir
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aumentando, con los diferentes mecanismos de oxigenoterapia que usemos, para
tratar a los pacientes con insuficiencia respiratoria, y segun este aporte dado, el
valor de la pO: también se va a ver modificado. No es lo mismo una pO2 de 90
mmHg, respirando sin ningin aporte de oxigeno, seria una FiO: del 21%, que
tener una pO:2 de 90 mmHg, llevando una mascarilla venturi a 15 litros (es decir,
con una FiOz 50%). En este segundo caso nuestro nivel de oxigenacion sera peor,
aunque la pO2 nos de un mismo valor, es por ello, que, para el diagnostico de la
insuficiencia respiratoria, utilizamos la proporcién pO2/FiO.. Este parametro ha
sido usado en los criterios de Berlin, para definir el sindrome de distrés agudo,
como comentaremos posteriormente, y se ha utilizado, por la similitud clinica de

este sindrome, para el diagnostico de la insuficiencia respiratoria.

1.5.4 Sindrome de distrés respiratorio agudo.

La patologia que presenta una mayor relacion con la oxigenacion es el
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Para su diagndstico hacemos uso
de la pO2 y la FiO2 (40).

Segun los nuevos criterios de Berlin:
e pO2/FiO2 entre 200-300 corresponderia a SDRA leve.
e pO:/FiO2 entre 200-100 corresponderia a SDRA moderado.

e pO:/FiO2 menor 100 corresponderia a SDRA grave. (41)

Por similitud, se wutiliza la pO:/FiO: para el diagnéstico de
insuficiencia respiratoria y ver su respuesta a la oxigenoterapia (42). Como
dijimos anteriormente, existe muy buena correlacion entre la SpO: y la pO2, para
unos determinados valores, y es por ello, que, en algunas circunstancias, usamos
la SpO: como medida de oxigenacion. En los tltimos afos, se ha planteado usar el
indice SpO2/FiO2, para realizar el seguimiento de manera no invasiva, de la
oxigenacion del paciente, y asi no tener que recurrir a la realizaciéon de mas
GA(43) Existen numerosos estudios que han estudiado la concordancia entre
PO2/FiO:2 y la SpO:/FiOz, obteniendo una buena correlacién entre ambas (44—47).
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La pO:/FiO: la podemos encontrar también en la escala SOFA (sequential
organ Failure Assessment Score), que es un sistema de estimacion y seguimiento
que se realiza en las Unidades de Cuidados intensivos, para estudiar la aparicion
de Fallo Multiorganico en los pacientes que alli ingresan. Es por ello, que, en estas
Unidades, se realizan diariamente muchas GA, y para evitar todas las
complicaciones que de ello se deriva, hay multiples estudios que valoran la
correlacion entre la pO2/FiO: con la SpO:/FiO:. Es decir, podria ser util como
primer calculo, el uso de la SpO:/FiO: en la valoracion de esta escala que se
realiza diariamente (48). La mayor parte de los estudios, han sido realizados en
poblaciéon ingresada en Unidades de Cuidados Intensivos pediatricas, en
tratamiento la mayoria de ellos con ventilacion mecanica invasiva (45,46,49) y
adultos, que precisaban también de este tipo de terapia ventilatoria (44), asi como
poblaciéon que presenta una determinada patologia (50), por ejemplo, pacientes

con diagndstico de neumonia adquirida en la comunidad (47)

1.5.5 Tratamiento

En el manejo de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA),
intentaremos afrontar la enfermedad de base del paciente y alcanzar unos valores
razonables de oxigenacion arterial (pO: mayor 60 mmHg) y de ventilacion

alveolar. Para ello podemos utilizar varios mecanismos:

1.5.5.1 Administrar oxigeno.

Su objetivo es tratar la hipoxemia y disminuir el dafio tisular, reducir

el trabajo respiratorio y miocéardico.

El aporte de Oz se puede realizar por sistemas de flujo, como las
mascarillas venturi, sistemas de bajo flujo como las gafas nasales y mascarillas

reservorio. (26) De entre los diferentes mecanismos de oxigenoterapia tenemos:

* De alto flujo: Mascarillas venturi, nos puede proporcionar una FiO:
entre el 24-50%, aportando una cantidad de litros entre 3 y 15.

* De bajo flujo: mascarilla reservorio o alta concentracion, con ella
podemos conseguir una FiO: de hasta el 100%, pero necesita de la
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colaboracion del paciente, por lo que no usar si el paciente tiene un
esfuerzo inspiratorio no conservado. Camara de Hudson, usadas para
realizar nebulizaciones. Gafas nasales, no permite determinar con
exactitud la FiO: aportada, podemos aportar hasta 4 litros de oxigeno,
mayores flujos pueden resecar las mucosas, sin llegar a aumentar la
FiO-.(51,52)

1.5.5.2 Canula nasal de alto flujo (CNAF)

Usadas en fallo respiratorio severo. Su mecanismo se basa en utilizar aire
enriquecido con O:2 a alto flujo, que debe estar caliente y humidificado al 100%,
permitiendo aportar una FiOz exacta. De esta manera, consigue una reduccion del
espacio muerto, y una presion positiva con la que se favorece el reclutamiento y
redistribucion del fluido alveolar. Se utiliza sobre todo en unidades de cuidados
intensivos (53,54).

1.5.5.3 Ventilacion mecdanica no invasiva (VMNI).

Aplicada a un paciente, intenta mejorar el intercambio gaseoso, disminuir
el trabajo respiratorio y evitar la ventilacion mecdanica invasiva (VMI). Es un
tratamiento de soporte de la IRA, que no atiende a la causa precipitante (55). Es
definido como aquella forma de ventilacion que no requiere de una via aérea

artificial endotraqueal. (56,57)

1.5.5.4 VMI

Es una técnica de soporte ventilatorio avanzado, utilizada cuando existe
un fracaso de la VMNI, y es necesaria una aplicacion de altos niveles de presion

en la via aérea (58).

1.5.5.5 ECMO (oxigenacién por membrana extracorpdrea)

Es un soporte artificial de sistema respiratorio y/o cardiovascular. Se

utiliza cuando el resto de los tratamientos ha fallado y en pacientes con fallo
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pulmonar muy severo en el que no es posible el intercambio gaseoso por parte del
paciente. Son tres las situaciones en las que se emplea el ECMO en nuestro medio:
Como soporte ventilatorio (ECMO venovenoso), como soporte circulatorio
(ECMO venoarterial), y para el mantenimiento de 6rganos en pacientes que vayan
a ser donantes de drganos abdominales (ECMO regional) (59). En la actualidad,
son necesarios mas estudios que definan mds arduamente, cuales son los

pacientes que mas se beneficiarian de esta técnica. (60)
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II - JUSTIFICACION

El planteamiento en la realizacion de este trabajo de investigacion surge a
través de la lectura critica de varios articulos, en los que se intenta correlacionar la
pO2/FiO2 y la SpO:/FiOz; sobre todo de la lectura de “comparison of the pulse
oximetric saturation/fraction inspired oxigen ratio and PaO-/fraction of inspired
oxygen ratio in children”, de Robinder G. Khemani y publicado en el Chest en
2009. Concretamente, en este estudio se comprobd que existia una correlacion
estadisticamente significativa entre estos dos parametros, para el diagnostico y
seguimiento de la insuficiencia respiratoria, lo que puede ayudar a realizar un
diagnostico temprano, evitando la realizacion de técnicas cruentas y mejorando
en la valoracién de la severidad de la enfermedad. Una SpO:/FiO: con valor de
201, se correlaciona con una pO2/FiOz con una sensibilidad del 84% y especificidad
del 78% para la patologia de SDRA, y SpO2/FiO:de 263 puede predecir una lesion
aguda pulmonar (ALI) con una sensibilidad del 93% y especificidad del 43%. (46)

El diagndstico de insuficiencia respiratoria se realiza a través de la
valoracion de la pO:, obtenida mediante una gasometria arterial. Dicha prueba,
no estd exenta de complicaciones, es una técnica dolorosa para el paciente, y
requiere de una técnica aprendida para su realizacion. Es necesario saber la FiOza
la que estd realizada la gasometria arterial, lo que permitira conocer el parametro
PO2/FiOz. En la actualidad, este es el pardmetro que se utiliza para el diagnodstico
de insuficiencia respiratoria aguda. Como dijimos anteriormente, una SpO: entre
80-100%, presenta una excelente correlacion con la pO:, de esta manera, para una
FiO: constante, la relacién pO2/FiO2 con SpO:/FiOz, deberia presentar la misma

buena correlacion.

Lobete C et al en 2013 publicaron un articulo con 298 pacientes pediatricos,
ingesados en Unidades de Cuidados Intensivos. Asi, para pO2/FiO: entre 100,200
y 300 correspondi6 con SpO:/FiO: de 146, 236 y 298, con un IC del 95% y con dreas
debajo de la curva de 0,978, 0,952, 0,95. Bilan et al, en 2015 public6 para la revista
Journal of Cardiovascular and Thoracic research, basandose en dos entidades

descritas: SDRA y acute lung injury (ALI), cuyo diagnostico se realiza en base al
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resultado de la pO2/FiOz. Estas entidades fueron descritas en la Conferencia de
Consenso Americano Europeo de 1994, que han sido renovadas con la definicion
de Berlin de 2011, eliminando el concepto de ALI, y describiendo tres entidades
de SDRA en leve, moderado y severo. En este estudio participaron 70 nifos,
tratados con ventilacién mecanica, manteniendo misma FiO:. Se describiéo una
relacion que seguia la siguiente ecuacion S/F=57+0,61x P/F. Asi valores de
SpO2/FiO2 para ALI fue de 235 y para SDRA fue de 181, correspondiendo a
valores de pO:/FiO: de 300 y 200 respectivamente. (45). Como hemos comentado,
existe literatura, que correlaciona pO:/FiO: con la SpO:/FiO: en poblacion
pediatrica grave ingresada en servicios de cuidado SpO:/FiO: s intensivos
(45,46,49), ya que son pacientes que requieren un seguimiento y control estricto
de su situacion clinica. Debido a ello, propusieron valorar si la SpO2/FiO:2 podria
utilizarse en la valoracion de la insuficiencia respiratoria, evitando asi la

realizacion de la gasometria arterial.

Rice el al, en 2007 publica en la revista CHEST, un estudio en poblacion
adulta, sometida a ventilacion, y la relacion entre la pO:/FiO: y la SpO:/FiO..
Describieron la siguiente ecuacion S/F=64+0,84xP/F, r=0.89, p<0,001, con una
sensibilidad del 85% y una especificidad del 85% para una SpO:/FiO: de 235 y
315, y una sensibilidad del 91% y especificidad del 56% para una pO2/FiO: de 200
y 300. De esta manera, con el uso de la SpO:/FiO2, conseguimos un diagnodstico
mas temprano, de las patologias ALI/SDRA, consiguiendo asi una intervencion
terapéutica rdpida, que permita una mejora en la supervivencia de los

pacientes.(44)

Sin embargo, los estudios actuales se encuadran, principalmente, en
pacientes pediatricos y/o con SDRA. Por tanto, abarcan un reducido niimero de
pacientes en IRA. Llegados a este punto, nos planteamos si esta correlacion
pudiera existir en cualquier paciente adulto con sospecha de IRA,
independientemente de su etiologia. Nuestro estudio se ha centrado en los SUH,
debido a que son la entrada al hospital y ya que no existe literatura en este

ambito.
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ITI - OBJETIVOS

OBJETIVO PRINCIPAL

Calcular la correlacion entre pO2/FiO2 y SpO2/FiO2 en todo paciente mayor
de edad, que acuda a un servicio de Urgencias, con insuficiencia respiratoria

aguda, tanto hipoxémicos como hipercapnicos.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

e Objetivar la correlacion entre la pO2/FiO2 y SpO2/FiO2 segun la

gravedad de la oxigenacion:
o Leves: pO2/FiO2 entre 200-300.
o Moderados-Graves: pO2/FiO2 < 200.

e Valorar la correlacién entre la pO2/FiO2 y SpO2/FiO2 segtn el tipo de

insuficiencia respiratoria: hipoxémica o hipercapnica.

e Valorar si pudiese ser utilizada la SpO2/FiO2 como parametro de

oxigenacion unico.
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IV - MATERIAL Y METODO

Para la obtencion de los objetivos marcados, se disend un estudio
prospectivo, observacional y multicéntrico. Participaron los Servicios de
Urgencias de dos centros hospitalarios del Servicio Murciano de Salud: el
Hospital General Universitario Reina Sofia (Murcia) y el Hospital General
Universitario Los Arcos del Mar Menor (San Javier, Murcia). El estudio fue
supervisado por el Departamento del Doctorado de Ciencias de la Salud, de la
Universidad Catdlica de San Antonio de Murcia (UCAM).

Como todo estudio observacional, no se realiz6 ningtin tipo de intervencion
adicional, tanto terapéutica como diagnodstica, a los pacientes incluidos en el
estudio. Se realizaron las mismas medidas, estrictamente necesarias, para el
diagnostico, tratamiento, la supervision y los cuidados necesarios que se
aplicarian a esos mismos pacientes si no hubieran entrado en el estudio. Por lo
que no modificamos las caracteristicas de la atencién brindada al usuario de los

servicios de urgencias con los que trabajariamos.

4.1 AUTORIZACIONES PARA EL ESTUDIO

El primer paso fue realizar una memoria del proyecto con sus objetivos y
recursos necesarios, asi como todas las caracteristicas necesarias para su
desarrollo. Esta memoria fue presentada a los jefes de los Servicios de Urgencias
de ambos hospitales, al Presidente de la Comision de Investigacion, a la
Presidenta del Comité Etico de Investigacion Clinica (CEIC), asi como a las
diferentes direcciones de los hospitales involucrados, dando todos su aprobacion
y visto bueno. Por parte de la Universidad, también fue presentada y aprobada
para su realizacion, por la Comision de Doctorado en Ciencias de la Salud de la

Universidad Catolica de San Antonio.
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4.2 ETICA'Y CONFIDENCIALIDAD

El estudio siguid en todo momento, las leyes y regulaciones vigentes,
incluyendo los principios éticos derivados de la Declaracion de Helsinki, la
politica internacional de Guidelines for Ethical Review of Epidemiological Studies
(Council for the International Organizations of Medical Sciences-CIOMS-Ginebra,
2009) y las Recomendaciones sobre Buena Practica Clinica, asi como la Ley
14/2007 de Investigacion Biomédica. El tratamiento, la comunicacién y la cesién
de los datos de caracter personal de todos los sujetos participantes se ajusté a lo
dispuesto en la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de proteccion de datos
de cardacter personal, y en su lugar de desarrollo.

Tal y como define el protocolo para este tipo de estudios en relacion con la
informacién y aceptacidon por parte de los pacientes, y antes de incluirlos en el
estudio, se les detalld individualmente y de forma oral y escrita bien al paciente,
bien a sus familiares si la situacion asi lo exigia, toda la informacion pertinente
acerca del estudio a realizar, solicitando por escrito y bajo la firma autorizadora el

consentimiento informado para dejar constancia de su deseo.

A pesar de haber firmado el consentimiento, los pacientes y/o sus familiares
siempre supieron que podrian revocarlo en cualquier momento y bajo cualquier
pretexto, sin necesidad de justificarlo y por supuesto sin ninguna responsabilidad

ni perjuicio alguno. Esta revocacion podria hacerse, incluso, de forma oral.

La privacidad es algo que también hemos tenido en cuenta, de forma que
cualquier informacién que pudiera dar pistas acerca de la identidad de los
pacientes la hemos considerado confidencial a todos los efectos. Asi, en la base de
datos generada para el estudio, era imposible encontrar informacién alguna ni del
paciente ni del profesional sanitario que lo atendio, porque todos esos datos

estaban cifrados y ausentes si no eran relevantes.
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4.2.1 Anexos

Incluimos aqui el impreso con la informacion necesaria para la obtenciéon
del consentimiento de participacion de los pacientes en el estudio, asi como el
impreso de autorizacidén por parte de éstos y la revocaciéon, que se incluyen al

final de este capitulo.

4.3 FECHA DE INICIO Y DURACION DEL ESTUDIO

Centrandonos en el estudio en si, y una vez aceptado por parte de las
entidades oportunas, la recogida de datos se inici6 el 1 de enero de 2015,
llevandose a cabo durante dos afios completos, finalizando el 31 de diciembre de
2016. Posteriormente se hizo el calculo de los datos obtenidos y se comenzo con la

elaboracion de la memoria.

4.4 SELECCION DE PACIENTES

4.4.1 Poblacion a estudio

La recogida de datos se dirigid a la poblacion perteneciente al area VII y VIII
de Salud del Sistema Sanitario de la Region de Murcia, que acudian al servicio de
Urgencias del Hospital reina Sofia de Murcia, cuya poblacion es de 250000
habitantes, y los que acudian al servicio de Urgencias del Hospital Universitario
Los Arcos del Mar Menor de Murcia, cuya poblacion es de 108360. El Hospital
Reina Sofia atiende a la poblacién de las zonas basicas de salud de Beniel,
Beniajan, Puente Tocinos, Monteagudo, Santomera, Alquerias, Murcia/Santiago El
Mayor, Murcia/Barrio del Carmen, Murcia/Infante, Murcia/Floridablanca,
Murcia/Llano de Brujas, Murcia/Vistabella. El Hospital de los Arcos del Mar
Menor (San Javier), asiste a la poblacién de las zonas basicas de salud de San
Javier, San Pedro del Pinatar, Los Alcaceres, Torre Pacheco/este y Torre
Pacheco/Oeste.

La eleccion de pacientes se eligié un dia de la semana de forma aleatoria, en

donde se incluyeron de forma consecutiva a todos los pacientes que acudian a los
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servicios de urgencias de ambos centros hospitalarios, con la sospecha de

insuficiencia respiratoria aguda (IRA)

4.4.2 Criterios de inclusion/exclusion/retirada

En la seleccién de pacientes determinamos unos criterios de inclusion,
exclusién y de retirada; para los primeros, llevamos a cabo una inclusion
dindmica y consecutiva de todos los pacientes atendidos en los servicios de
Urgencias que nos competen y que cumplian los requisitos que citaremos a
continuacion, siempre que hubieran dado su consentimiento informado por
escrito para participar, desde el 1 de enero de 2015, fecha de inicio del estudio y
hasta el 31 de diciembre de 2016

Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 anos, con sospecha de L.R.A. (S5p02<95% y
disnea)

e Aceptacion por parte del paciente, para participar en el estudio, y

que firme el consentimiento informado.

e Necesidad de realizar una GA, a criterio del médico que atendi¢ al

paciente.
Criterios de exclusion:
e Menores de edad.
e Pacientes en estado agonico o premortem, por criterios de bioética.
e Pacientes con una PaO2/FiO: >300.

e Pacientes cuyo ingreso sea causado por patologia quirtrgica,
neuroldgica, traumadtica o agresion brusca del parénquima

pulmonar, por ejemplo: los sindromes de inmersion.

¢ Decalaje mayor de dos minutos entre la medicion de la SpO: y la
extraccion de la GA.

e Negacion por parte del paciente para participar en el estudio o que

no firme el consentimiento informado
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A pesar de que en el disefio del estudio, se establecié como criterio
retirador, la solicitud de los propios pacientes, que manifestasen desistir de su
consentimiento tras la inclusion, no se dio dicha circunstancia, por lo que la n de

pacientes retirados fue 0.

4.4.3 Tamaiio muestral

Para el calculo del tamano muestral, se considerd una potencia del 95%, con
un error alfa de 0,05, una correlaciéon de al menos 0,7 y unas pérdidas del 15%. El

tamano muestral necesario fue de 163.

4.5 METODO DE RECOGIDA DE DATOS

Para la recogida de datos, los dias de seleccién de muestra, recordabamos a
los médicos de nuestro servicio de urgencias, que ante todo paciente mayor de
edad y con sospecha de IRA, se le informara de las caracteristicas y objetivos del
estudio, con el fin de poder incluirlo, siempre que el paciente lo aceptara y
firmara el consentimiento informado. Si precisaba de GA, ya podiamos incluirlo
en la muestra y recoger los datos pertinentes. Era imprescindible, por supuesto,
que no cumpliera ninguno de los criterios de exclusion. Los datos recogidos

fueron:

1. Datos de filiacion (demograficos), recogidos a través de un

formulario.
2. Datos analiticos, que obtuvimos de la historia clinica del paciente.

3. Datos clinicos, mediante entrevista clinica a los pacientes o a sus
familiares o acompafiantes autorizados por los pacientes, durante su

atencion en Urgencias.

4. Se procede a la realizacion de una GA, ver procedimiento en el

siguiente apartado

5. Se hacia hincapié en recoger la SpO: que se obtuvo mediante el
pulsioximetro (Nellcor OxiMax NPB-40®). Este dato debia recogerse
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en el momento exacto de la extracciéon de la GA, apuntando a su vez

también, la FiO:z con la que se realizaba la GA

Todos estos datos, fueron recogidos a través de un formulario, recogido
para tal fin, y volcados a una hoja de calculo Excel.

A los pacientes seleccionados se les explicd el proceso y su modo de
participar en él, y una vez firmado el consentimiento informado, se procedio a la

obtencion de las muestras de sangre.

4.6 METODO DE RECOGIDA DE MUESTRAS BIOLOGICAS.

Las muestras bioldgicas que se utilizaron fueron de sangre arterial. Esta se
obtuvo, mediante puncion de la arteria radial, con una jeringa colectora de sangre
arterial, de la marca BD Preset de Becton, Dickinson and Company, con 80
unidades internacionales de anticoagulante Ca2+ LH(heparina de litio), para 3 ml
de sangre.

Figura 11. Manual Separ de procedimientos. Gasometria arterial

Obtuvimos los valores de pH, pO2, PCO2, HCOs y acido lactico.
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Creemos necesario decir, que la realizaciéon del estudio no ha supuesto
ningin coste econdmico para los hospitales implicados, y que tampoco hay

compensacion economica para los investigadores participantes.

Las determinaciones de laboratorio necesarias para el estudio estan
normalmente incluidas en los protocolos de actuacion de los pacientes que
acuden a urgencias, con insuficiencia respiratoria, por lo que no supone un gasto
anadido. No existe, por tanto, la necesidad de solicitar fuente de financiacién ni

beca, para realizar este proyecto.

4.7 VARIABLES DEL ESTUDIO.

Durante la fase de inclusion de pacientes, se fueron obteniendo las
variables, para su posterior analisis. Las agrupamos en seis grupos: variables
sociodemograficas, variables relativas a antecedentes personales, variables de

tratamiento médico, variables clinicas, variables analiticas, variables evolutivas.
Variables sociodemogréficas:
e Edad.
e Sexo.
Variables relativas a antecedentes personales:
e Hipertension arterial (HTA).
e Diabetes mellitus (DM).
e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

e Sindrome de hipoventilacion: incluye sindrome de hipoventilacion
obesidad, sindrome de apena-hipopnea del suefo, trastornos
neuromusculares respiratorios, sindrome de apnea obstructiva del

sueno.
e Cardiopatias.
e Patologia pulmonar.
¢ Neoplasia activa.

¢ Neoplasia antigua.
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Enfermedad renal crénica (ERC).

Tabaquismo (incluye fumador actual y exfumador).
Oxigeno domiciliario.

Ventilacion no invasiva domiciliaria (CPAP, BIPAP).
Escala de incapacidad fisica de la Cruz Roja (CRF).

Escala de incapacidad cognitiva de la Cruz Roja (CRM).

Variables de tratamiento médico:

Diurético.
Anticoagulantes.
Beta adrenérgicos de larga duracion (LABA).
Beta adrenérgicos de corta duracién (SABA).
Anticolinérgicos de larga duracion (LAMA).
Corticoides inhalados.
Tratamiento pautado en urgencias:

o Ventilacién mecanica invasiva.

o Ventilacidn mecanica no invasiva.

o Oxigeno convencional

Variables clinicas:

Tension arterial sistolica (TAS).

Tension arterial diastolica (TAD).

FC.

Temperatura (T9).

Glasgow (respuesta al dolor, respuesta motora, respuesta verbal).

ECG (incluye ritmo sinusal, fibrilacién auricular, bloqueo auriculo-

ventricular, alteracion del ST).
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Tiraje.

SpOs..

FiOs.

Cianosis.
Palidez cutanea.
Estado general.

Deshidratacion.

Nivel de perfusion tisular (mal perfundido o no).

Tiempo de relleno capilar.
Estado de malnutricion.
Obesidad.

Ingurgitacion yugular. (IY).
Soplos cardiacos audibles.
Crepitantes respiratorios.
Sibilantes.

Edemas en miembros inferiores.
Presencia o ausencia de pulsos.

Signos de trombosis venosa profunda (TVP).

Variables analiticas:

pHa.
pOea.
pCOea.
SpOna.
HCO a.
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e Leucocitos.

e Neutrdfilos.

e Linfocitos.

¢ Hemoglobina.

e DPlaquetas.

e Glucosa.

e Urea.

e Creatinina.

e Sodio.

e DPotasio.

e Proteina C reactiva (PCR).
e Creatin kinasa (CPK).

e Troponina.

e Acido lactico en sangre.

e Péptido natriurético tipo B (ProBNP).

e Procalcitonina (PCT).

Variables evolutivas:

e Destino del paciente: alta domiciliaria, observacién en urgencias,

ingreso hospitalario, traslado a otro centro, exitus intrahospitalario.

e Dias de estancia.

4.8 ESTRATEGIAS DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA.

Las fuentes documentales y bases de datos bibliograficos fueron las
digitales: PubMed, UptoDate, Cochrane Library, con el objeto de obtener articulos

cientificos relacionados con nuestro tema.
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La busqueda se hizo, usando términos basados en los Descriptores en
Ciencias de la Salud (DeCS) y se incluyeron aquellos descriptores boleanos
propios de cada base de datos que se visitd. Se establecid, mds o menos, como
limite para la busqueda de articulos cientificos, un margen de antigiiedad de 10
anos, considerando que los anteriores deberian estar incluidos y/o revisados en
los mas actuales. Este margen se relativizd, en funcién de la adaptacion de

trabajos.

Cuando se usaron otro tipo de fuentes de referencia, tales como capitulos de
libros, tratados o enciclopedias, que pudieran documentarnos acerca de materias
como, bioquimica, fisiopatologia, anatomia, técnicas cientificas u otras, no se
establecié limite de antigiiedad, ya que formaban parte de las bases
fisiopatoldgicas de nuestro trabajo, y son independientes de verse afectadas por
estudios recientes, y sin embargo necesarios para la compresion de nuestro

trabajo.

Las palabras clave incluidas como descriptores en la busqueda fueron: acute
respiratory failure, pO2/FiO2, SpO:/FiO2, pulso oximetry, junto con los operadores
boleanos.

Tras la realizacion de la busqueda bibliografica, se volvid a hacer una
seleccion de los resultados obtenidos, sometiéndolos a evaluacién, teniéndose en
cuenta el titulo y resumen de cada uno de los documentos y excluyendo aquellos
que no fuesen de interés por la especificidad de nuestra materia o cuya calidad
metodologica no fuese considerada con la suficiente calidad como para ser

tenidos en cuenta.

Ahora si, la seleccion obtenida, se exportd digitalmente al recurso
informatico de gestion bibliografica denominado Zotero 5.0.66, ddénde se
clasificaron y archivaron las referencias, asi como sus resimenes o abstract. Este
recurso en linea, mediante su integracion en el procesador de texto Microsoft
Word, fue utilizado durante el desarrollo escrito de este trabajo, para poder
incluir asi las diversas referencias, en su lugar correspondiente en el texto, y
componer sobre la marcha, el capitulo final Bibliografia, segun normas de Vancouver

en que se presenta.
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Los articulos cientificos obtenidos, conocidos también por el anglicismo
paper, se descargan en formato PDF (formato de documento portatil o portable
document format), para su lectura critica. Se seleccionaron aquellos documentos
de calidad y de interés para documentar nuestro estudio o ser confrontados con

nuestros hallazgos, para su discusion en el capitulo correspondiente.

4.9 PROCESAMIENTO DE DATOS DE TEXTO.

Para la recogida de datos, se confecciond una tabla con la hoja de calculo
“Excel”, versidon 16.22 para Windows, de la multinacional Microsoft Corporation
sita en Redmon (Washington), que luego sirvi6 como base de datos para su
exportacion al progama Statistical Package for the Social Science “IBM SPSS 22.1
Para Windows de la empresa estadounidense International Busines Machines

Corp. De Amonk (New York), con el que se realizaron los diversos analisis.

Los graficos se confeccionaron con los mismos programas descritos
anteriormente, alternandose segin convenia, para su mayor compresion y

estética.

El procesado y edicion del texto, se realiz¢ utilizando el programa “Word”,
version 16.22 para Windows, de la empresa Microsoft Corporation antes citada.

4.10 METODO ESTADISTICO.

El andlisis estadistico se realizd con el programa “IBM SPSS Statistics
version 22.1

Las variables cualitativas se describieron por sus valores absolutos y sus
porcentajes, y las variables continuas por sus medias y su desviacion tipica
(distribucion normal) o de mediana rango intercuartilico (distribucién no

paramétrica), segun la prueba de Kolmogorov-Smirnov.

La concordancia de las dos variables principales fue evaluada por el grafico
de Bland-Altman Para la estimacion de la correlacién, se utilizé la rho de

Spearman.
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Para evaluar la prediccion de la pO:/FiO: a partir de la SpO2/FiO: se uso6 la

regresion lineal.

El nivel de significacion aceptado fue p<0,05.
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ANEXOI

NHC: N*CASO

ANTECEDENTES PERSONALES EDAD sexo & 9

HIA © |DM O [EPOC O | SD. HIPOVENTILACION O | CARDIOPATIA ©

PATOLOGIA PULMONAR O FUMADOR

02 DOMICILIARIO O ACTIVA o ESTADIO CIG/DIA.

I o
CPAPDOMICILIARIA O [\ v v |EX-FUMADOR ©

NO FUMADOR o]
OTRASS ENOLISMO O

FARMACOS: CRF:

VARIABLES CLINICAS SAT. 02

%o

TAS TAD. EC.

GLASGOW, AQ, RY.

COLORACION: BEG O REG ©

DESHIDRATADO © | MAL PERFUNDIDO © | RELLENO CAPILAR:

MALNUTRIDO O | OBESIDAD o INGURGITACION YUGULAR

AUSCULTACION CARDIACA

AUSCULTACION PULMONAR

ABDOMEN

EDEMAS O. HASTA: SIGNOSTVP  ©

OTROS:
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N*CASO

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

PCO2: SAT. O2: HCO3:

PVO2: SATY O2: HCO3:

NEUTROFILOS: LINFOCITOS:

GLUCEMIA: UREA CR:

K: PCR: CEK. IBOE. It

LACTICO: PRO-BNE: PROCALCITONINA: D-DIMERQ:

ECG | R.SINUSAL O | F.AURICULAR O [TAM O |BLOQAY. © |OTROSO

+ST ©O CARA IST ©OCARA

RY. TORAX

TRATAMIENTO 02 CONVENCIONAL
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ANEXO1II

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

TITULO DEL ESTUDIO: CORRELACION ENTRE LA SATURACION DE
OXIHEMOGLOBINA POR PULSIOXIMETRIA Y LA PRESION ARTERIAL DE
OXIGENO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

PROMOTOR: SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIAS DE LOS
HOSPITALES: HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO REINA SOFIA DE
MURCIA Y HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO LOS ARCOS DEL MAR
MENOR., SAN JAVIER, MURCIA.

INVESTIGADOR PRINCIPAL: MARIA PILAR GARCIA GARCIA

INTRODUCCION: NOS DIRIGIMOS A USTED PARA DARLE
INFORMACION ESCRITA Y SI LO DESEA VERBAL, SOBRE UN ESTUDIO DE
INVESTIGACION CIENTIFICA AL QUE LE INVITAMOS A PARTICIPAR. ESTE
ESTUDIO RESPETA LOS PRINCIPIOS DE LA DECLARACION DE HELSINKI Y
SIGUE LAS NORMAS DE BUENA PRACTICA CLINICA. TAMBIEN HA SIDO
APROBADO POR EL COMITE DE ETICA Y DE INVESTIGACION DE LOS
HOSPITALES DONDE SE LLEVA A CABO.

PARTICIPACION VOLUNTARIA

SI DECIDE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO SERA DE FORMA
VOLUNTARIA Y PUEDE LIBREMENTE CAMBIAR DE OPINION Y RETIRAR
EL CONSENTIMIENTO INFORMADO EN CUALQUIER MOMENTO SIN QUE
POR ESTE MOTIVO SE AFECTE LA RELACION CON EL PERSONAL
SANITARIO NI SE PERJUDIQUE EN MODO ALGUNO EL MANE]JO
TERAPEUTICO DE SU ENFERMEDAD.

OBJETIVO PRINCIPAL DEL ESTUDIO:

PARA EL DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA,
NOS AYUDAMOS DE LA RELIZACION DE UNA GASOMETRIA ARTERIAL,
CON LA CUAL OBTENDREMOS EL VALOR DE LA PRESION PARCIAL DE
OXIGENO. EL DIAGNOSTICO DE LA IRA LO OBTENEMOS CON EL
TERMINO PO:/FIO.. LA GA ES UNA TECNICA CRUENTA, NO EXENTA DE
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RIESGOS, POR ELLO, NUESTRO OBJETIVO ES AVERIUGUAR SI EXISTE UNA
CORRELACION ENTRE LA PO:/FIO: Y LA SPO2FIO, EVITANDO ASI EL USO
DE LAS GA. LA SATURACION DE OXIGENO SE REALIZA POR
PULSIOXIMETRIA, QUE ES UN METODO NO

DISENO DEL ESTUDIO:

SE REALIZARA UN ESTUDIO PROSPECTIVO, OBSERVACIONAL Y
MULTICENTRICO, REALIZADO EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS DE DOS
HOSPITALES: HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO REINA SOFIA, DE
MURCIA Y HIOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO LOS ARCOS DEL MAR
MENOR, SAN JAVIER, MURCIA, CON UNA DURACION DE DOS ANOS.

LA RECOGIDA DE DATOS LA REALIZAN LOS ENFERMEROS Y
MEDICOS DEL SERVICIO DE URGENCIAS DE LOS DOS HOSPITALES
MENCIONADOS ANTERIORMENTE, Y NO SUPONE RIESGO ALGUNO PARA
USTED. CONSISTE EN OBTENER INFORMACION ANALITICA DE LAS
MUESTRAS DE SANGRE VENOSA Y/O ARTERIAL QUE POR RUTINA SE
OBTIENEN EN ESTOS CASOS SIN DETERMINACIONES ANALITICAS
ADICIONALES.

ESTA INFORMACION ANALITICA NO SERA UTILIZADA CON OTRO
PROPOSITO DIFERENTE AL PLANTEADO EN ESTE ESTUDIO PARA EL QUE
SE SOLICITA SU CONSENTIMIENTO INFORMADO. EL ACCESO A LA
MISMA QUEDA RESTRINGIDO AL RESPONSABLE DEL ESTUDIO Y A SUS
COLABORADORES, A LAS AUTORIDADES SANITARIAS Y AL COMITE DE
ETICA Y DE INVESTIGACION DE LA REGION DE MURCIA.

SUS DATOS RECOGIDOS PARA ESTE PROYECTO DE INVESTIGACION
SERAN IDENTIFICADOS MEDIANTE UN CODIGO UNICO Y SOLO EL
INVESTIGADOR PRINCIPAL Y SUS COLABORADORES PODRAN
RELACIONAR DICHOS DATOS CON USTED Y CON SU HISTORIA CLINICA.
DE ESTE MODO SU IDENTIDAD NO SERA REVELADA A PERSONA
ALGUNA.
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EN UNA SEGUNDA PARTE SE EMPLEARA EN CONJUNTO LA
INFORMACION ANALITICA Y CLINICA DE SU CASO, SIEMPRE
RIGUROSAMENTE TRATADO DE FORMA ANONIMA, PARA LA PUESTA EN
COMUN Y TOMA DE DECISIONES TERAPEUTICAS POR PARTE DE
MEDICOS ESPECIALISTAS EN SU ENFERMEDAD.

SEGUIDAMENTE, LE HACEMOS SABER QUE EL MANEJO, LA
COMUNICACION Y LA CESION DE LOS DATOS DE CARACTER PERSONAL
DE TODOS LOS PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO ESTAN REGULADOS DE
MANERA ESTRICTA POR LO DISPUESTO EN LA LEY ORGANICA 15/1999 DE
13 DE DICIEMBRE, DE PROTECCION DE DATOS DE CARACTER PERSONAL
SIGUIENDO SU REGLAMENTO DE DESARROLLO.

EL TRATAMIENTO QUE VA A RECIBIR NO SE VERA AFECTADO EN
NINGUN MODO POR EL HECHO DE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO.

LA PARTICIPACION EN ESTE PROYECTO DE INVESTIGACION NO LE
SUPONDRA NINGUN GASTO, PERO TAMPOCO RETRIBUCION
ECONOMICA ALGUNA.

SI USTED DECIDE RETIRAR EL CONSENTIMIENTO Y ASI RETIRAR SU
PARTICIPACION EN EL ESTUDIO, NINGUN DATO NUEVO SERA ANADIDO
A LA BASE DE DATOS Y PUEDE EXIGIR LA RETIRADA DE LOS DATOS YA
RECOGIDOS EN NUESTROS ARCHIVOS.

LE RECORDAMOS QUE CON SU COLABORACION EN EL PRESENTE
ESTUDIO DE INVESTIGACION NOS PERMITE QUE LA POBLACION DE LA
REGION DE MURCIA Y DE TODO EL MUNDO SE BENEFICIE DE LAS
APORTACIONES CIENTIFICAS QUE RESULTEN DEL MISMO Y QUE EN UN
FUTURO NO SE DESCARTA CONSEGUIR EL OBJETIVO PROPUESTO DE
OBTENER EL MISMO RENDIMIENTO A PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
CADA VEZ MAS SENCILLAS Y SOBRE TODO MENOS DOLOROSAS.

EL INVESTIGADOR PRINCIPAL LA DOCTORA: MARIA PILAR GARCIA
GARCIA LE PUEDE DAR MAS INFORMACION SI USTED LO SOLICITA.
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AL FIRMAR LA HOJA DE CONSENTIMIENTO ADJUNTA, SE
COMPROMETE A CUMPLIR CON LOS PROCEDMIENTOS DEL ESTUDIO
QUE SE LE HAN EXPUESTO.

EN MURCIA A ............ DE ..ot DE 201
EL INVESTIGADOR PRINCIPAL: MARIA PILAR GARCIA GARCIA



CAPITULO IV: MATERIAL Y METODO 93

ANEXO III

CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO
TITULO DEL PROYECTO DE INVESTIGACION:

CORRELACION ENTRE LA SATURACION DE OXIHEMOGLOBINA POR
PULSIOXIMETRIA Y LA PRESION PARCIAL DE OXIGENO EN PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

PROMOTOR: SERVICIOS DE URGENCIAS DE LOS HOSPITALES DE LA
REGION DE MURCIA: HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO REINA SOFIA
DE MURCIA Y HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO LOS ARCOS DEL MAR
MENOR, SAN JAVIER, MURCIA.

INVESTIGADOR PRINCIPAL: MARIA PILAR GARCIA GARCIA

YO ( NOMBRE Y APELLIDOS DEL PACIENTE O FAMILIAR AL CARGO
ESPECIFICANDO EL GRADO)

- HE LEIDO LA HOJA DE INFORMACION QUE SE ME HA
ENTREGADO.

- HE PODIDO HACER PREGUNTAS SOBRE EL ESTUDIO.
- HE RECIBIDO SUFICIENTE INFORMACION SOBRE EL ESTUDIO.

- HE HABLADO CON: (NOMBRE DEL INVESTIGADOR O
COLABORADOR)

- COMPRENDO QUE MI PARTICIPACION ES VOLUNTARIA
- COMPRENDO QUE PUEDO RETIRARME DEL ESTUDIO:

# CUANDO QUIERA

# SIN TENER QUE DAR EXPLICACIONES

#SIN QUE ESTO REPERCUTA EN MIS CUIDADOS MEDICOS.
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- PRESTO LIBREMENTE MI CONFORMIDAD PARA PARTICIPAR EN EL
ESTUDIO.

EN MURCIA A ........ DE oo DE 201..........

FIRMA DEL PARTICIPANTE FIRMA DEL INVESTIGADOR/COLABORADOR
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V - RESULTADOS

5.1. ELFLUJO DE LOS PACIENTES EN EL ESTUDIO.

En la fase de recogida de pacientes de este estudio, se evaluaron a 197, de

los cuales, se excluyeron a 31 (15,7%); 24 de ellos (12,1%) presentaban una

PaO:/FiO2 >300, y 7 (3,5%), por una ausencia temporal en la recogida y extraccion

de la GA y la medida de la SpO:, que debia realizarse en el mismo momento. Si

recordamos, nuestros criterios de exclusion eran:

Ser menor de edad.
Estado agonico o premortem.
Paciente con una PaO:/FiO2 >300.

Pacientes cuyo ingreso sea causado por patologia traumatologica,

quirdrgica, neuroldgica o agresion brusca del parénquima pulmonar

Pacientes que no cumplan criterios de inclusién/exclusiéon o no

firmen el consentimiento informado.

Medicion de la SpO: en el mismo momento en el que se extrae la

GA. Finalmente se analizaron 166 pacientes (84,3%).

Tabla 2. Criterios de exclusion

Criterios de exclusion Pacientes Excluidos Restantes
Pacientes 197 31 166
pO2/Fi02>300 24 173
Concordancia medicion SpO: y 7 190

extraccion GA
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197 pacientes
elegidos

24 excluidos por
pO,/FiO>>300

7 excluidos por
falta de
concordancia entre
SpO: y extracciéon
GA

166 pacientes
analizados

Figura 12. Flujograma de pacientes

5.2. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

5.2.1. Variables demograficas.

En este apartado incluimos la edad y el sexo.
Las variables cualitativas, las describimos por sus categorias y porcentajes.

Las variables continuas, por sus medias y desviacion estandar (distribucion
normal), o0 medianas y rango intercuartilico), segin la prueba de Kolmogorov-

Smirnov

5.2.1.1. Edad

La media de edad fue de 76,21 del total de los pacientes incluidos, con una
desviacion estandar de 13,728. El intervalo de confianza al 95% supuso un valor
entre 73,90-78,52. La mediana se estimé en 79 afios, y la edad se distribuy6 de una

forma paramétrica.
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Tabla 3. Edad de los pacientes

Variable Media  Desviacion Mediana Minimo Maximo Rango
estandar intercuartil
Edad 76,21 13,728 79.00 17 95 15
(afios)
Histograma
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Figura 13. Histograma de la edad



100 M2 PILAR GARCIA GARCIA

1007

80

60

1108
0165
40+

43

20 155
*
86

0

T
EDAD

Figura 14. Grafica de caja de la edad

5.2.1.2. Sexo.

Con respecto a la distribucion entre hombres y mujeres, nos encontramos

que de los 166, 94 fueron varones (56,6%) y 72 fueron mujeres (43,3%).
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5.2.2. Antecedentes personales.

En nuestro estudio, recogimos una serie de variables, desde la entrevista
clinica al paciente o a los familiares, o a través de la historia clinica. Las variables
fueron, HTA, con 94 casos, DM, EPOC, Sindrome de hipoventilacion,
cardiopatias, patologia pulmonar, neoplasia activa o antigua, ERC, los diferentes

estadios de la ERC, tabaquismo (activo o extumador), habito endlico.

Tabla 4. Antecedentes personales

Casos Casos positivos Porcentaje
recogidos

HTA 166 94 56,6
DM 166 68 41
EPOC 166 64 38,6
Sindrome de 166 36 21,7
Hipoventilacién

Cardiopatia 166 95 57,2
Patologia pulmonar 166 38 22,9
Neoplasia activa 166 12 7,2
Neoplasia antigua 166 22 13,3
ERC 166 28 16,9
Tabaquismo activo 164 17 10,4

Exfumador 164 57 34,8
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Figura 15. Distribucion de los antecedentes personales
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Tabla 5. Distribucién de la escala funcional de la Cruz Roja (CRF) y la escala
mental (CRM)

CRF 42 | 253% 47 1 283% | 34 | 205% | 22 | 13,3% | 11 | 6,6% | 9  54%

CRM | 114 68,7% | 25 | 151% | 16 | 96% 5  3,0% | 4 24% 1  0,6%
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Figura 16. Distribucién de la escala funcional de la Cruz Roja (CRF) y la
escala mental (CRM)

5.2.3. Variables de tratamiento cronico.

Como hemos descrito en la tabla anterior, dentro de este apartado,
incluimos el O2 domiciliario, VMNI, tanto su modo CPAP como BiPAP, uso de
diuréticos, anticoagulantes, beta adrenérgicos de larga duraciéon, (LABA), beta
adrenérgicos de corta duracion (SABA), anticolinérgicos de larga duracion
(LAMA), corticoides.
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Tabla 6. Variables de tratamiento cronico

Casos recogidos Casos positivos Porcentaje

oCD 165 35 21,2
CPAP 166 18 10,8
BIPAP 166 16 9,6
Diuréticos 166 103 62,0
Anticoagulantes 166 50 30,1
LABA 166 75 45,2
SABA 166 41 24,7
LAMA 166 58 34,9
Corticoides

inhalados 166 74 446

120

100

80

60

40

20

R e

& & X X .
R & Na K \§\ S

Figura 17. Distribucion de los tratamientos crénicos



CAPITULO V: RESULTADOS

105

5.2.4. Variables

clinicas.

Dentro de las variables clinicas, se estudid en primer lugar las variables

cualitativas, como la cianosis o el tiraje.

Cianosis

Tiraje

Palidez
Malperfundido

Ingurgitacion

yugular
Soplos
Crepitantes
Sibilancias

Edemas

Tabla 7. Resultados de las variables clinicas cualitativas

Casos recogidos
163
164
165

164

145

166
166
166

166

Casos positivos
21
57
35

13

28

27
94
58

65

Porcentaje
12,9
34,8
21,2

7,9

19,3

16,3
56,6
34,9

39,2
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Figura 18. Distribucion de las variables clinicas cuantitativas

La distribucién que se obtuvo de las variables clinicas cuantitativa se

expone en la tablan®9.

Tabla 8. Resultados de las variables clinicas cuantitativas

Variable Media DS Mediana  Minimo Maximo IC 95%
Tension Arterial 132,27-
Sistélica 136,52 25,232 133,50 79 199 140,77
Tension Arterial 74 58 16,792 75,00 40 120 71,75-

Diastodlica

77,41
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Temperatura 36,595 0,8792 36,600 34,0 38,8
Frecuencia
91,18 22,493 87,00 42 153
Cardiaca
Glasgow 14,59 1,087 15 10 15
Frecuencia 212 63 2 11 40
Respiratoria
Histograma
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o
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Figura 19. Histograma de la tension arterial sistolica
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Figura 20. Grafico de caja de la tension arterial

sistdlica
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Figura 21. Histograma de la tension arterial diastdlica
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Figura 22. Grafico de caja de la tension arterial

diastélica
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Figura 23. Histograma de la temperatura



110 M2 PILAR GARCIA GARCIA

58
31

35 —
131
o

29

34 o

T
TEMP

Figura 24. Grafico de caja de la temperatura
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Figura 25. Histograma de la frecuencia cardiaca
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Figura 26. Grafico de caja de la frecuencia
cardiaca

5.2.5. Variables analiticas.

Las variables analiticas que representamos y obtuvimos, son las siguientes,
obtenidas algunas de ellas de la realizacién de una GA. Con respecto a la SpO>, 2
pacientes presentaban unos niveles del 98%, uno del 99% y otro del 100%. Por
tanto, 162 pacientes presentaron niveles de SpO: inferiores al 98%. En la
distribucion de la muestra de la FiO:, 116 pacientes (69,9%) no tenian oxigeno
suplementario por tanto una FiO: del 0,21.
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Tabla 9. Variables analiticas
Variable Media DS Mediana Minimo Maximo IC 95%
SpO: 87,24 8,992 90,00 50 100 85,73-
88,75
FiO: 0,2654 0,1234 0,210 0,21 0,80 0,2447-
0,2862
pHA 7,358 0,085 7,370 7,050 7,500 7,343-
7,372
p0:A 61,53 18,029 58,20 32 144 58,49-
64,56
pCO:2A 50,39 17,671 45,75 27 129 47,41-
53,36
SpO:/FiO: 365,885 90,723 404,761 105,00 466,67 349,88-
380,42
pO2/FiO: 248 547 61,662 257,149 56,00 372,86 238,16-

258,92
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Figura 27. Histograma de la SpO2
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Figura 28. Grafica de caja de la SpO:
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Figura 30. Grafica de caja de la FiO2
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Figura 32. Grafica de caja del pH
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Figura 34. Grafica de caja de la PaO2
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Figura 36. Grafica de caja de la PaCO:
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Figura 37. Histograma de la relacion entre SpO: y la
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5.3. RELACION DE LA PO/FIO.Y LAS VARIABLES CLINICAS.

Los coeficientes de correlacion de Pearson entre la P/F y la edad,
temperatura, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, tension arterial sistélica
y diastolica fueron de -0,073, 0,114, -0,123, -0,029, -0,033 y 0,071 respectivamente
(Tabla 7). Ninguna de estas variables presento significacion estadistica.

Tabla 10. Relacion entre la pO2/FiO2 y las variables clinicas

Variable Pearson p

Edad -0,073 0,174
Temperatura 0,114 0,173
FR -0,123 0,205
TAS -0,033 0,675
TAD 0,071 0,367
FC -0,029 0,718

FR: Frecuencia Respiratoria. TAS: tension arterial sistolica. TAD: tension
arterial diastdlica. FC: frecuencia cardiaca.

5.4. ESTUDIO DE LA RELACION ENTRE LA PO2/FIO:Y LA SPO2/FIO..

La correlacion que observamos en el estudio, entre la SpO:/FiO: y la
PO2/FiOs, fue de un 0,765, con una p<0,001, es decir, existe una correlaciéon entre

ambas variables, con significacion estadistica.

Posteriormente se muestra la grafica de Bland Altman. Con este método

grafico, podemos contrastar y examinar, si hay diferencia entre el uso de la
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pO2/FiO2 y el de la SpO:/FiO, valora el grado de acuerdo entre variables

cuantitativas
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Figura 41. Grafico de dispersion de puntos entre SpO2/FiO2 y PaO2/FiO:
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Figura 42. Grafico de Bland-Altman entre la PaO2/FiO: y la SpO2/FiO:
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5.4.1. Correlacion entre la pO2/FiO:y la SpO:/FiO: en pacientes hipercapnicos e
hipoxémicos.

Tabla 11. Correlacion entre pacientes hipercapnicos e hipoxémicos

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Hipoxémicos 114 68,7 68,7 68,7
Hipercapnicos 52 31,3 31,3 100
Total 166 100 100

Observando la tabla, vemos que, de 166 pacientes estudiados, 52 son
hipercapnicos, (31,3 %) y 114 hipoxémicos (68,7%). Vamos a detallar la relacion
entre la pO2/FiO: y la SpO2/FiO:2 entre estos dos tipos de pacientes.

Entre los hipoxémicos, obtuvimos una correlaciéon de 0,702 con una p<0,001.
Y entre los hipercapanicos, la correlacién fue de 0,738 con una p<0,001. Valorando
los resultados obtenidos anteriormente, donde englobamos a todos los pacientes,
sin hacer diferencias en sus valores gasométricos, vemos que los resultados
fueron de una correlacion de 0,765, con una p<0,001, es decir, la correlacién entre
pacientes hipoxémicos y entre pacientes hipercapnicos sale menor que el computo

global de pacientes.

Tabla 12. Correlacion entre la pO2/FiO:z y la SpO2/FiO2 en pacientes
hipoxémicos e hipercapnicos

Variable Pearson P

Hipoxémicos 0,702 <0,001

Hipercapnicos 0,738 <0,001
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5.4.2 Correlacion entre la pO2/FiO2 Y LA SpO2/FiO2 segun los valores de
pO2/FiO2 (Criterios de Berlin)

La clasificacion en la severidad de la insuficiencia respiratoria, y por tanto
del nivel de hipoxemia, se realiza actualmente utilizando los criterios de Berlin, y
concretamente valorando el valor de la pO2/FiO:. Asi, tenemos 3 grupos segun su
valor: (1) entre 200-300 leve, (2) entre 200-200 moderado y (3) <100 grave. Con un
porcentaje de cada grupo en nuestro estudio, que se describe a continuacién:
1=74,1%, 2=22,6%, 3=3,6%. Debido al menor porcentaje obtenido en los dos grupos
mas graves se decidid agruparlos, realizando al final un analisis con dos
unicamente: Grupo de hipoxemia leve (74,1%) y grupo de hipoxemia moderada-
grave (25,9%). Con estos datos, se realizd un analisis, para ver la correlaciéon de

cada unos de estos dos grupos, con la SpO2/FiO2
Grupo 1: pO2/Fi02<200, obtuvimos una r=0,824 con una p<0,001

Grupo 2: pO2/FiO: entre 200-300, obtuvimos una r=0,538 con una p<0,001

166 pacientes
analizados

Figura 43. Diagrama de flujo de los pacientes segtin los criterios de
Berlin del SDRA
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Con estos resultados podemos valorar la mejor correlacion que existe en el

grupo de pacientes que se encuentran peor gasométricamente.

5.6. RELACION ENTRE LOS PARAMETROS DE OXIGENACION.

Para evaluar la prediccion de la pO2/FiO:z a partir de la SpO./FiO: utilizamos
una regresion lineal simple, observando que dicha correlaciéon entre ambas

variables es positiva.

Este analisis de regresion lineal simple mostré la ecuacion que exponemos a

continuacion:

pO2/FiO2= 41,9+0,50 x (SpO-/FiO>)

El valor de R? fue de 0,654 con una significaciéon de p<0,001
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VI - DISCUSION

La IR es una patologia muy prevalente en los SUH, presentando un
prondstico grave si no se lleva a cabo un diagnostico precoz y un tratamiento

adecuado.

Ademas de la anamnesis, la exploracion clinica y la realizacidon de pruebas
complementarias es fundamental para su manejo. Dentro de estas pruebas, la
realizaciéon de una GA, con la que obtenemos el valor de la pOz, nos aportara

datos sobre la oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido-base.

Como expusimos anteriormente, es importante conocer la FiO: a la que se
realiza la GA, para poder obtener la relacion pO2/FiO:, con la que valoraremos la
gravedad en el déficit en el intercambio de gases.

Este pardmetro es usado en los Criterios de Berlin, para definir el sindrome

de distrés agudo, y por su similitud clinica, es usado para el diagnostico de la IR.

En los ultimos tiempos, se han realizado diversos estudios para comprobar
el nivel de correlacidon que existe entre pO2/FiO: y la SpO:/FiO:, pudiendo de esta
manera, utilizar este ltimo pardmetro para el diagnostico de la IR, debido a la
buena correlacién que existe entre la SpO: (medida con pulsioximetro) y la pO,
para unos determinados valores de SpO: (SpO: entre 80-100%) (45,46,49,61,62). El
uso de la SpO:/FiO2, nos permitira realizar un seguimiento no invasivo de la
oxigenacion, evitando de esta manera, la realizacion de GA de manera

sistematica, consiguiendo un beneficio para el bienestar del paciente.

De forma clasica, la forma de medir el nivel de oxigenacion, rapidamente,
en los Servicio de Urgencias Hospitalarios, ha sido a través de la saturacién, pero
como hemos podido ver ya en nuestro estudio, un 30% de los pacientes, acudian
con oxigeno suplementario, por lo que sélo con la medicion de la saturaciéon no es
suficiente. El uso de la SpO2/FiO: es muy ttil, para saber el nivel de oxigenacion
que presenta el paciente, a la espera de la obtencién de la GA, como primera
valoracidn del paciente. Por ejemplo, un paciente es valorado por un Servicio de

Emergencias en el domicilio del paciente y objetiva una SpO: del 70% sin oxigeno
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suplementario (por tanto, una del FiO2 0,21). El equipo de Emergencias inicia
tratamiento con un reservorio (FiO: de 0,8) y traslada al paciente al hospital. Al
llegar al SUH el paciente presenta una saturacion del 97%. ;En este contexto, la
oxigenacion del paciente ha mejorado o empeorado? SpO2/FiO: inicial= 70/0,21=
333, SpO:/FiO: al ingreso en el SUH= 97/0,8= 121. Por tanto, el estado de
oxigenacion ha empeorado al ingreso en el SUH, aunque el nivel de saturacion

absoluto es mejor.

El inicio de una terapia con oxigeno, en el medio hospitalario y
extrahospitalario, es fundamental para el correcto manejo de patologias con
alteracion en la oxigenacion, como describen Susanto y Thomas en su estudio con
pacientes con EPOC (63). Por lo tanto, el uso de la SpO:/FiO2, mientras se
consigue la obtencién de una muestra arterial, es cada vez mds mads necesario en
el SUH e imprescindible en el medio extrahospitalario, donde no se dispone de un
analizador de gases. Actualmente, en los triaje del SUH el estado de oxigenacion
se valora a través de la saturacién de oxigeno. Sin embargo, habria que

plantearse, introducir la FiOz, para calcular la SpO/FiO:

Este estudio, realizado con un disefio prospectivo, es pionero en la
comparacion de la pO:/FiO:z y la SpO:/FiOz en un SUH. Asi, podemos destacar

varios aspectos importantes de €él:

e Nos enfocamos en el diagndstico precoz de la IR en los SUH, que
podrian requerir de una actuacién rapida por parte del personal
sanitario y cuya tardanza conllevaria a graves consecuencias en la

salud del paciente.

e Es de los primeros estudios realizados en un SUH. La literatura
existente, esta basada en Servicios de Cuidados Intensivos, tanto de
adultos como pediatricos(44,45,50,64).

e Nuestro estudio realiza un andlisis sobre pacientes adultos con
sospecha de IR, independientemente de su etiologia (hipoxémicos e
hipercapnicos) y de su gravedad.
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6.1 VALORACION DE LA EDAD, ANTECEDENTES PERSONALES Y LAS VARIABLES
CLINICAS

Como podemos observar, en lo que respecta a las variables demograficas,
encontramos un predominio de género masculino y una franja de edad avanzada.
Asi, si lo comparamos con el estudio de Cohortes de Sanz & co. (47) basado en
dos estudios observacionales multicéntricos: uno prospectivo, realizado en
pacientes con neumonia atendidos en la comunidad auténoma de Valencia
(Espana) con una N de 891 pacientes, la edad media fue de 72,5, con un 64% de
enfermos de género masculino. El otro retrospectivo, realizado en pacientes con
neumonia atendidos en Utah, EEUU (ciudad ubicada a 1400 m de altitud sobre el
nivel del mar) con una N de 213, la edad media fue de 66,6 afios y con un género
masculino predominante de un 53%. Con estos datos, podemos ver que no son
significativamente diferentes a los obtenidos en nuestro estudio, en el que
también hemos encontrado un predominio de franja etaria avanzada y género

masculino (N 166, 76 anos, la edad media y 56,6% de género masculino).

En lo que respecta a los antecedentes personales de nuestros pacientes,
observamos que las enfermedades cardiovasculares tienen una alta prevalencia
entre ellos; concretamente un 56,6% presentaba HTA entre sus antecedentes
médicos y un 57,2% estaba diagnosticado con anterioridad de alguna otra
cardiopatia. Ademas, de entre el total de la muestra, el 41% presentaba alteracion
de la glucemia en forma de diabetes y el 38,6%, un porcentaje también
considerable, tenia problemas por padecer algun tipo de EPOC, sin especificar
fenotipo, con un 22,9% para el resto de las patologias pulmonares.

Con estos datos recogidos, podemos observar la menor prevalencia de
patologia pulmonar, respecto a la patologia cardiaca, asi como la alta prevalencia
en el consumo de tabaco. Mds de un tercio de los pacientes habia fumado en
algin momento de su vida, y atn continuaban haciéndolo el 10%, siendo

catalogados asi, como fumadores activos.
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La HTA, sigue siendo uno de los antecedentes personales con mayor
prevalencia, debido fundamentalmente a su mayor incidencia en las personas de

edad maés avanzada.

A pesar de todos estos datos de patologia pulmonar y cardiovascular, tan
solo el 21,2% era usuario de OCD, de ellos, un 10% necesitaba soporte ventilatorio
no invasivo (VMNI) en su dia, ya fuera en su modo CPAP o BiPAP.

Dentro de las constantes recogidas, a la hora de evaluar a los pacientes, cabe
destacar la FR, variable para tener en cuenta, ya que nos aporta una informacion
muy valiosa sobre el estado ventilatorio y hemodindmico del paciente. En nuestro

estudio el 60% de los pacientes presentaban una FR igual o superior a 20 rpm.

Otras variables recogidas, son la TAS, TAD, FC y la temperatura. En este
caso lo tnico que podemos comentar es que practicamente todos los pacientes se

encontraban estables hemodindmicamente.

6.2 VALORACION DE LA ESCALA CRF Y CRM

Segun la escala funcional de la Cruz Roja (escala de incapacidad fisica), sélo
un 25% de los pacientes de nuestro estudio son independientes completamente.
Sin embargo, solo el 12,1% de los pacientes presentan una incapacidad grave. Con
respecto a la situacién basal mental observamos una distribucion inversa a la
hallada en la escala funcional, donde el 68,7% presentaban una normalidad
cognitiva. En resumen, la mayoria de los pacientes con fracaso respiratorio en
nuestro estudio son pacientes con mala situacion basal, probablemente en
relacion con la edad avanzada y la elevada frecuencia de comorbilidades

observadas.
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6.3 VALORACION DE LA PO2/FIO: Y LA SPO2/F102

El objetivo de nuestro estudio surgié de la lectura del articulo de Rice et al
(44), donde se estudio la relacion pO2/FiO:z y SpO2/FiOz, en pacientes con SDRA y
lesiéon pulmon, ingresados en Unidades de vigilancia intensiva. Dicho estudio
concluyé con una N de 861, los cuales se encontraban embarcados en el Ensayo
Nacional del sindrome de distres agudo.

Determinaron los valores de SpO:/FiO: que correspondian con la relacion
PO2/FiO2 entre 200 y 300, obteniendo la siguiente ecuacion:

SpO2/FiO2 =64 + 0,84 x pO2/FiO2  con una p<0,001 R=0,89

Los valores de SpO:/FiO: de 235 y 315 dieron como resultado, una S del 85%
con una E del 91% para la relacién pO2/FiO:z de 200, y una S del 91% con una E del
56% para una pO2/FiO:z de 300.

La correlacion hallada en el estudio de Rice fue de 0,89, discretamente
superior al nuestro. Esta discrepancia en los resultados se puede deber al tener un

tamario muestral mayor y el utilizar entre 3 y 4 medidas del mismo paciente.

Otro estudio ya clasico fue el realizado por Khemani et al(46), en 2009,
comenzo con la comparacion de estas variables, en nifios ingresados en Unidades
de Cuidados Intensivos, con diagnostico de SDRA y ALI (46). El estudio se realizé
en dos hospitales: el Hospital Pediatrico de Los Angeles, y el hospital de nifios
Monroe Carell en Vanderbilt, realizando la medicion de la SpO;, la pO2 y la FiOs,
con 15 minutos de diferencia como maximo, cuando los valores de SpO: oscilaban
entre 80 y 97%. Obtuvieron la S y E correspondiente a los valores de SpO:/FiO,
frente a los de la pO2/FiO:2 (que como sabeos, es la medida gold estandar para el
diagnostico de estas dos entidades clinicas). La regresion lineal obtenida en este
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estudio fue de 0,61, inferior a la obtenida en nuestro estudio, lo cual es

interesante, ya que a pesar de que su muestra fue mayor.

El estudio mas similar en la metodologia fue el realizado por Sanz et al(47)
ya que analizé la correlacion en pacientes que ingresan en el SUH con neumonia.
En este caso obtuvieron una correlacion similar al estudio de Khemani et al(46)
con un valor de 0,66 y, por tanto, discretamente inferior a nuestro resultado. Estos

hallazgos resaltan los resultados de nuestro estudio.

6.4 VALORACION DE LA PO2/FIO:2 Y LA SPO>/FIO:2 EN PACIENTES HIPOXEMICOS E
HIPERCAPNICOS

Un objetivo secundario de nuestro estudio es comprobar si existe una
correlaciéon entre la pO2/FiO: y la SpO:/FiO2, en pacientes hipoxémicos e
hipercapnicos, para poder utilizar asi este tltimo parametro, en el diagnostico de
la IR. De los 166 pacientes que entraron en nuestro andlisis, un 31,1% fueron
hipercapnicos (52 en total), y un 68,7% fueron hipoxémicos (114 de los pacientes).
Vamos a detallar la relacion entre la pO2/FiO: y la SpO:/FiO: entre estos dos tipos

de pacientes.

Entre los hipoxémicos, obtuvimos una correlaciéon de 0,702 con una p<0,001.
Y entre los hipercapnicos, la correlacién fue de 0,738 con una p<0,001. Valorando
los resultados obtenidos anteriormente, donde englobamos a todos los pacientes,
sin hacer diferencias en sus valores gasométricos, vemos que los resultados
fueron de una correlacion de 0,765, con una p<0,001, es decir, la correlaciéon entre
pacientes hipoxémicos y entre pacientes hipercapnicos sale menor que el computo
global de pacientes. Esto puede ser debido a la disminucién del tamafio muestral
al clasificar por grupos.

Aunque la diferencia entre ambas correlaciones no es relevante, si es

importante que en los pacientes donde es mas definitiva la valoracion de la
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oxigenacion, es decir lo pacientes hipoxémicos, la correlacién sea inferior con
respecto a los pacientes hipercapnicos. Si bien es cierto que debido a la pequena
diferencia es posible que este hallazgo sea espureo.

6.5 VALORACION DE LA PO2/FIO: Y LA SPO2/FIO2 EN PACIENTES CON PO2/F102< 200

Un dato interesante es que la correlacion entre la SpO2/FiO:z y pO2/FiO: fue
mayor en los pacientes con una pO2/FiO2< 200, es decir, los pacientes con un
déficit grave de oxigenacién. Este hallazgo es til en el Servicio de Urgencias para
poder diagnosticar de forma precoz, y mads precisa, un déficit grave de
oxigenacion. Esta mejor correlacion también se observan en los estudios previos
(44,47,65,66). Probablemente este hallazgo sea debido a la forma sigmoidea de la
curva de disociacion de la hemoglobina. La parte plana de la curva se extiende
desde 100 mm Hg hasta 60 mm Hg, manteniendo en esta zona, saturaciones de O
tolerable, la afinidad de O: por la hemobglobina es alta aqui. A este nivel de la
curva los cambios en la pO: conllevan pequenos cambios en los niveles de SpO..
Por debajo de una pO: de 60 mm Hg nos encontramos en la parte lineal de la
curva de disociacion de hemoglobina y, por tanto, con una mejor correlacion mas
natural. Asi, la disminucién de la pO: produce una disminucién paralela de la
SpOs..

6.6 UTILIDAD DE LA SPO2/FIO2EN LA PRACTICA CLINICA

No podemos olvidar que la utilizacion de la SpO:, y, por tanto, de la
SpO2/FiOz, es una forma indirecta de valorar la oxigenacién del paciente por lo
que no puede desbancar completamente a la pO2/FiO;, es decir, no debe sustituir
totalmente a una gasometria arterial. Sin embargo, como se ha reflejado
anteriormente, la SpO2/FiO: es una forma no invasiva y rapida de conocer el
estado de oxigenacion del paciente. Ademads, no sdlo para un valor inicial, sino
también para una monitorizacion, el déficit de oxigenacién aproximado que tiene

un paciente grave, hecho importante, para un médico que trabaja tanto en un



136 M2 PILAR GARCIA GARCIA

Servicio de Urgencias Hospitalarias como Extrahospitalaria. A este respecto, la
SpO:/FiO:2se comporta mejor en esos pacientes mas graves.

Con respecto a la monitorizacién, un aspecto crucial es utilizar la SpO:
como parametro objetivo de oxigenacion, definiendo una franja donde mantener
a los pacientes. Por ejemplo, en pacientes EPOC con hipoventilacion cronica, este
objetivo de intervalo de SpO: se sittia entre el 88 y el 90%. Para el resto de los
pacientes, esta franja suele situarse entorno al 95%. Por supuesto, el mantener una
SpO: del 100% continuada no es la mas apropiado. Si el estado de oxigenacion
mejora progresivamente conllevara una mejora de la SpO2/FiOz. Pero al mantener
un objetivo de SpO», y por tanto, convertirla en una constante, se hace obligatorio
la disminucion de la FiOz. Es decir, la evolucién de la FiO2 nos indica si existe

mejoria, estancamiento o empeoramiento del estado de oxigenacion.

Tras los resultados de nuestro estudio se puede observar que la mayor parte
de los pacientes que ingresan en el SUH son de edad avanzada, con situacion
basal comprometida y pluripatoldgicos. Al igual que los pacientes pediatricos, la
toma de una GA puede ser complicada, dolorosa y no exenta de complicaciones.
Un debate que se abre es si, en casos seleccionados, la SpO:/FiO:z puede sustituir a
la GA como medida de oxigenacion. La respuesta a esta cuestion no es un objetivo
de este estudio. Sin embargo, una buena correlacion con pO:/FiO: es un paso
necesario para poder realizar este reemplazo. En este contexto, probablemente y
como en otras tantas pruebas, el cambio de la actitud terapéutica sea la clave. Una
aproximacién plausible pueda ser la siguiente: en pacientes con limitacion del
esfuerzo terapéutico o con techo terapéutico en el soporte respiratorio no invasivo
la necesidad de un conocimiento exacto del estado de oxigenacion no sea crucial a
la hora de decidir el tratamiento a realizar. Por tanto, en este tipo de pacientes la
SpO:/FiO: podria ser suficiente para la valoracién de la oxigenacién. Sin embargo,
también precisaria de una valoraciéon del estado de ventilacién. En este caso se
podria utilizar la gasometria venosa para poder seguir con esta linea de
argumental. Otro planteamiento podria enfocarse en una estrategia de realizar la

primera GA pero la monitorizacion realizarla a través de la SpO:/FiO.. Estas



CAPITULO VI: DISCUSION 137

hipdtesis que se abren no pueden ser respondidas por nuestro estudio y, por

tanto, es necesaria el disefo y realizacién de un estudio.

Esta claro, que la SpO:/FiO: no puede sustituir a la GA en pacientes donde
es preciso el conocimiento exacto del estado de oxigenacion. En este contexto,
probablemente existan dos escenarios: los pacientes sin techo terapéutico y los
pacientes “borderline”, es decir, menos graves, por ejemplo, con saturaciones de
90-92%, donde tendré que realizar una GA, obtener el valor de la pO>, y calcular

asi de una manera mas fina, el nivel de oxigenacion.
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VII CONCLUSIONES

1. En los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda que ingresan en el
Servicio de Urgencias Hospitalario existe una buena correlacién entre la
SpO:/FiO2y la pO2/FiOs.

2. La correlacion entre SpO2/FiO: y la pO2/FiO: es mejor en los pacientes con
un déficit de oxigenacion moderada-grave (pO:/FiO2 < 200) con respecto a los
pacientes con un déficit de oxigenacion leve (pO2/FiO: entre 200-300).

3. La correlaciéon entre la SpO:/FiO: y pO:/FiO: en pacientes con
insuficiencia respiratoria hipoxémica e hipercapnica es buena y similar en ambos

grupos.

4. La SpO2/FiO2 podria sustituir completamente a la pO2/FiO: en pacientes
determinado con insuficiencia respiratoria aguda como medida del nivel de

oxigenacion.

5. La SpO:/FiO: es 1util en el Servicio de Urgencias Hospitalario como
medida del nivel de oxigenacion rdpido y no invasiva, asi como para la

monitorizacién del déficit de O-.
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VIII -LIMITACIONES Y FUTURAS LINEAS DE
INVESTIGACION

La principal limitacién del estudio es el pequefio tamafio muestral. Sin
embargo, a pesar de esta limitacion, fue suficiente para conseguir el objetivo del

estudio con una significacion estadistica.

La segunda limitacion del estudio fue la inclusién a los pacientes con SpO2
del 99 y, principalmente, del 100%. En estos valores de SpO: los aumentos de la
POz no conllevan un incremento de la SpO: por lo que la SpO2/FiO2 no aumentaria
proporcionalmente y, por tanto, empeorando su correlacion con la pO:/FiO.. Este
sesgo no afecta de forma marcada en nuestro estudio ya que solo 9 pacientes
presentaron una SpO: de 99 o 100%. Sin embargo, en estudios futuros estos

niveles de SpO: deberian ser un criterio de exclusion.

Una tercera limitacion del estudio es el ambito de su realizacion, es decir, el
Servicio de Urgencias Hospitalario y sin investigar la patologia que desencadena
la insuficiencia respiratoria. Estos hechos nos plantean una serie de preguntas:
¢(Existe correlacion entre la SpO2/FiO2 y pO2/FiO2 en paciente con insuficiencia
respiratoria aguda en el ambito extrahospitalaria? ;En caso afirmativo, es la
misma? ;La correlaciéon es igual segun la patologia que desencadena la

insuficiencia respiratoria aguda?

Para responder a estas preguntas se abre una linea de investigacion con
trabajos con un mayor tamafo muestral, incluir el ambito extrahospitalario e

incluyendo la patologia etioldgica.
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Otra linea de investigacion posible es aquella que responda a la pregunta de
si es posible que la SpO:/FiO: sustituya, en pacientes seleccionados, a la pO2/FiO:

como medida del grado de oxigenacion del paciente.
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PALABRAS CLAVE Resumen

Insuficiencia Objetivos: Averiguar la correlacion entre la presion arterial de oxigeno (Pa0;) y la saturacion de
respiratoria aguda; la oxihemoglobina por pulsioximetria (SpO;) en pacientes que acuden a Urgencias con sospecha
Pa0,/FiOy; de insuficiencia respiratoria aguda.

Pulsioximetria Material y métodos: Estudio prospectivo, observacional y multicéntrico realizado en los servi-

cios de Urgencias de 3 hospitales espanoles.

Resultados: Se incluyeron 166 pacientes, que presentaron unos valores medios + desviacion
estandar de Pa0,, SpO; y fraccion inspiratoria de O, (FiO;) de 61,64 17,3 mmHg, 87,61 +8,8%
y 0,28 £0,15%, respectivamente. La mediana de los cocientes PaO,/FiO; y Sp0O,/FiO; fue de
256,6y 359,2, respectivamente. La correlacion entre la PaO,/FiO, y la SpO,/FiO, fue de 0,745
(p<0,001).

Conclusiones: La Sp0O,/FiO; se puede utilizar como estimacion de la PaO,/FiO; y conocer el
estado de oxigenacion del paciente con insuficiencia respiratoria aguda.
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KEYWORDS Correlation between oxyhaemoglobin saturation by pulse oximetry and partial

Acute respiratory pressure of oxygen in patients with acute respiratory failure
failure; Ab
Pa0,/Fi0y; stract

Objectives: To ascertain the correlation between the partial pressure of oxygen (PaO;) and
oxyhaemoglobin saturation by pulse oximetry (SpO;) in patients who were admitted to the
emergency department with suspected acute respiratory failure.

Material and methods: A prospective, observational multicentre study was conducted in the
emergency departments of 3 Spanish hospitals.

Results: The study included 166 patients who presented mean =+ standard deviation PaO,,
Sp0; and fraction of inspired oxygen (FiOz) values of 61.64+17.3mmHg, 87.61+8.8% and
0.28 +0.15%, respectively. The median PaO,/FiO; and SpO,/FiO, ratios were 256.6 and 359.2,
respectively. The correlation between Pa0,/FiO; and the Sp0O,/FiO; was 0.745 (P<.001).
Conclusions: The Sp0,/FiO; ratio can be used to calculate PaO,/FiO, and determine the oxy-
genation state of patients with acute respiratory failure.

© 2017 Elsevier Espafa, S.L.U. and Sociedad Espafola de Medicina Interna (SEMI). All rights

Pulse oximetry

reserved.

Introduccion

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) se define como una
presion parcial de oxigeno en sangre arterial (PaO;) menor
de 60 mmHg, respirando aire ambiente a nivel del mar (frac-
cion inspiratoria de oxigeno [FiO,] de 0,21)". La incidencia
anual de IRA en Gran Bretaia se estima en 150 pacientes por
10.000 habitantes atendidos en los servicios de urgencias
hospitalarios (SUH)2.

El proceso que presenta una relacion mas estrecha con
la oxigenacion es el sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA). Dentro de los nuevos criterios de Berlin®, la relacién
entre la PaO; y la FiO, es un parametro clave que deter-
mina la gravedad del SDRA. De este modo, una PaO,/FiO,
entre 200 y 300 corresponde a un SDRA leve, entre 100 y
200 a uno moderado y menor de 100 a uno grave®. Por ana-
logia, la Pa0,/FiO, se utiliza para valorar la respuesta a la
oxigenoterapia en la IRA*.

La PaO, se mide a través de la gasometria arterial
(GA), procedimiento invasivo que en ocasiones presenta difi-
cultades técnicas y complicaciones®. La saturacion de la
oxihemoglobina por pulsioximetria (Sp0;) posee una exce-
lente correlacion con la Pa0,%, de manera que se ha
extendido como medida de la oxigenacion, reemplazando
a esta Gltima’. Practicamente a todos los pacientes con IRA
procedentes de los SUH se les administra oxigeno suplemen-
tario y, por tanto, la FiO; a su llegada al SUH es superior al
21%®. La utilizacién Unicamente de la PaO; como medida de
oxigenacion es insuficiente, ya que se debe ponderar con
la FiO,. Por ello, se ha generalizado el uso del cociente
Pa0,/Fi0, como parametro principal de oxigenacion en
pacientes con IRA. Existen estudios que han mostrado una
correlacion buena entre Pa0,/FiO; y SpO,/Fi0,°'2. Sin
embargo, estos estudios se han realizado principalmente
en pacientes con SDRA ingresados en unidades de cuidados
intensivos tanto pediatricas’'® como de adultos'', o bien,
en pacientes diagnosticados de neumonia de la comunidad
en los SUH™. No existen estudios sobre la correlacion entre

Descargado para Anonymous User (n/a) en Region de Murcia Conscj

la Pa0,/FiO; y la SpO,/FiO, en pacientes atendidos en los
SUH con IRA desencadenada por cualquier causa, que es el
motivo de la investigacion actual.

Material y métodos

Se trata de un estudio prospectivo, observacional y mul-
ticéntrico en el que participaron 3 SUH espafioles, que se
inicio el 1 de enero de 2015 y finalizé el 31 de diciembre de
2016. Un dia a la semana, elegido al azar, se incluyeron de
forma consecutiva los pacientes que acudieron a dichos SUH
con la sospecha de IRA. Se realizé una GA de acuerdo con el
criterio del médico que atendio al paciente.

La FiO, para la oxigenoterapia con canula nasal a 1y
21/min se estimd en 28 y 32%, respectivamente, y con mas-
carilla reservorio en el 80%. Se excluyeron del estudio los
pacientes con una Pa0O,/FiO, > 300.

Los datos demograficos, clinicos y analiticos se recogie-
ron a través de un formulario. La SpO, se obtuvo mediante
un pulsioximetro (Nellcor® OxiMax® NPB-40) en el momento
de la extraccion de la GA.

El estudio siguio la normativa vigente y fue aprobado por
el Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital General
Universitario Reina Sofia de Murcia, y los pacientes firmaron
el consentimiento informado.

Analisis estadistico

Se estimé un tamano muestral de 163 pacientes, teniendo
en cuenta una potencia estadistica del 95%, un error alfa
de 0,05, una correlacion de al menos 0,70 y unas pérdidas
del 15%. Las variables cualitativas se describieron por sus
categorias y porcentajes, y las continuas, por sus medias
y desviacion estandar (distribucion normal) o medianas y
rango intercuartilico (distribuciéon no paramétrica, segiin la
prueba de Kolmogorov-Smirnov). La concordancia entre la
Pa0,/FiO, y la Sp0O,/FiO; se evalud por el grafico de Bland-
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Altman. Para la estimacion de la correlacion se utilizo el
coeficiente rho de Spearman. Para evaluar la prediccion de
la Pa0,/FiO, a partir de la Sp0O,/Fi0; se usé una regre-
sion lineal simple. El grado de significacion aceptado fue de
p <0,05. Para los calculos estadisticos se empleo el programa
IBM® SPSS® Statistics v.22.

Resultados

Inicialmente se evaluaron 197 casos, de los que 31 (15,7%) se
excluyeron: 24 (12,1%) por presentar una PaO,/FiO, >300y 7
(3,5%) por falta de coincidencia temporal entre la medicion
de la SpO, y la extraccion de la GA. Finalmente se analizaron
166 (84,3%) pacientes, cuya edad media fue de 76,23 + 13,25
anos; 94 (56,6%) eran varones. En 98 (59%) pacientes que
acudieron al SUH, la oxigenoterapia se habia iniciado antes
de su llegada. La media de la PaO,, la SpO; y la FiO, fue
de 61,64 +17,3mmHg, 87,61 +8,8%y 0,28 +-0,15%, respec-
tivamente. La mediana de la Pa0O,/FiO; y la SpO,/FiO, fue
de 256,6 y 359,2, respectivamente. Las caracteristicas cli-
nicas y analiticas de la poblacién de estudio se describen en
la tabla 1.

La correlacion entre la PaO,/FiO, y la SpO,/FiO; fue de
0,745 (p<0,001). La concordancia de ambas variables se
muestra mediante el grafico de dispersion de puntos y de
Bland-Altman en la figura 1. Para los pacientes hipercap-
nicos la correlacion fue de 0,633 (p<0,001) y para los no
hipercapnicos, de 0,680 (p<0,001). En los pacientes con
Pa0,/FiO, <200 y > 200 se constato una correlacion de 0,824
(p<0,001) y 0,538 (p<0,001), respectivamente.

El analisis de regresion lineal simple mostré la
siguiente relacion entre los parametros de oxigenacion:
Pa0,/Fi0; =41,9+0,50 x (Sp0;/Fi0,). El valor de R? fue de
0,654 con un significacion de p<0,01.

Discusion
Este estudio muestra que la SpO,/FiO, es un indicador no

invasivo que puede sustituir a la Pa0,/FiO; en la valoracion
del grado de oxigenacion de los pacientes que acuden a los

Tabla1 Caracteristicas clinicas y analiticas de la poblacion

de estudio al ingreso en el Servicio de Urgencias hospitalario

Variables

Edad, afos 76+13

Sexo, varén 94 (56,6)

Pacientes con oxigeno cronico 35 (21,1)
domiciliario

Pacientes con VNI domiciliaria 34 (20,4)

FiOy, % 21,0 (21,0-37,5)

Sp0,, % 90,0 (86,5-93,5)

PAS, mmHg 136,5+25,2

PAD, mmHg 74,5+16,7

Frecuencia cardiaca, lpm
Frecuencia respiratoria, rpm 22,0 (17,0-26,75)
Temperatura, °C 36,6 (35,0-36,6)
pH 7,37 (7,30-7,42)

87,0 (74,0-106,0)

pO,, mmHg 59,25 (50,5-72,0)
pC0,, mmHg 50,36 (42,7-59,6)
HCO5~, mmol/L 25,8 (23,8-29,2)

Insuficiencia respiratoria hipoxémica 114 (68,7)

Hemoglobina, g/dl
Creatinina, mg/dl
Pa0,/FiO;
Sp0,/Fi0,

14,0 (12,5-14,5)
1,10 (0,78-1,10)
256,6 (178,4-296,8)
359,2 (251,6-438,0)

FiO,: fraccion inspiratoria de oxigeno; HCO; ~: bicarbonato; PAD:
presion arterial diastélica; PaO;: presion parcial de oxigeno en
sangre arterial; PAS: presion arterial sistolica; pCO,: presion
arterial de anhidrido de carbono; pO,: presion arterial de oxi-
geno; Sp0,. saturacion de oxihemoglobina; VNI: ventilacion no
invasiva.

Los valores se expresan como media 4 desviacion estandar,
mediana (rango intercuartilico), o nimero (porcentaje), segin
corresponda.

SUH con IRA. Es importante resenar que la correlacion entre
ambos parametros fue mas elevada en aquellos pacientes de
mayor gravedad, con PaO,/FiO, menor de 200.

Cada vez es mas frecuente el inicio de la oxigeno-
terapia en el medio extrahospitalario, como objetivaron
Susanto y Thomas en un estudio realizado en pacientes con
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Figura 1  Graficos de dispersion de puntos (A) y de Bland-Altman (B) entre la PaO;/FiO; y la SpO;/FiO;.
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enfermedad pulmonar obstructiva crénica®. Por tanto, el
uso de la Sp0,/FiO, en Urgencias tiene relevancia clinica ya
que permite conocer el estado de oxigenacion del paciente
mientras se procede a la extraccion de la GA. La importan-
cia de la pulsioximetria es todavia mayor en los servicios de
emergencias extrahospitalarios, al no disponer de gasome-
tros en las ambulancias.

El estudio clasico de Rice et al."" incluyd unicamente
pacientes con SDRA o lesion pulmonar aguda ingresados en
una Unidad de Vigilancia Intensiva, siendo la correlacion
entre la Sp0,/FiO, y la PaO,/FiO; de 0,89, cifra que fue lige-
ramente superior a la observada en nuestro estudio (0,745).
Esta diferencia probablemente se explica porque en el estu-
dio de Rice et al. seleccionaron un nimero mayor de casos
y realizaron mas de una medida conjunta de pulsioxime-
tria con gasometria en el mismo paciente'’. Otro estudio
realizado en pacientes pediatricos analizé 1.298 determi-
naciones gasométricas en 383 pacientes'?. La correlacion
fue de 0,61y, por tanto, inferior a la observada en nuestro
trabajo.

Por otra parte, el presente trabajo apoya los resulta-
dos comunicados en el estudio de Sanz et al.™?, que incluyd
pacientes atendidos en un SUH con el diagnostico de neumo-
nia. En ambos la utilidad del cociente Sp0O,/FiO, fue mayor
en pacientes mas graves (Pa0O,/FiO, menor de 200).

La limitacion principal de este estudio es el pequefio
tamafo muestral, que puede acarrear un error de precision
en la formula de regresion, aunque esta fue estadisti-
camente significativa. Otra limitacion es que analiza la
correlacion global entre la Sp0,/FiO; y la PaO,/FiO,, sin
establecer puntos de corte de gravedad.

En conclusion, la SpO, /FiO, puede sustituir a la Pa0, /FiO,
como medida de oxigenacion del paciente con IRA. Se deben
realizar nuevos estudios con una muestra mayor de pacien-
tes en los que se establezcan puntos de corte de la Sp0O,/FiO,
en funcion de la gravedad de la IRA.
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