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FISIOLOGIA PULMONAR

(Basica....)




Fisiologia 1 - ventilacion
¢Como respiramos?

 Los gasesdela
atmosfera entran a los
pulmones por diferencia
de presiones.

e Lainflacidon es un
proceso activo 2rio al
“vacio” generado por el
“crecimiento” de la caja
toracica

— Descenso diafragma
— Mdsculos intercostales
— Otros grupos musculares

Forced Inspiration
¢ Forced Inspiration
AW . Forced inspiration requirs
additional muscles to assist
the pamary muscles of
inspiration (diapheagm

=

scalene, Intercostales
muscles)

» Scalene Musices

Each of these accessory
musces of inspiration has a
line of action that can directly
or indirectly increase
intrathoracic volume

» Stemocieidomastoid

A

» Pectoralis Major

» Pectoralis Minor

» Latissimus dorsi

) ‘
\ » Seratus posterior superior

g » Seratus posterior inferior

o
- » Quadratus lumborum \

N o T

» Intercostales
Muscles J .

» Erector spinae (Thoracic)

Ed » Levatores costarum
» Diaphragm Muscle N
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Hall: Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology, 12th Edition
P pleural — -5 _8 mmHg Copyright © 2011 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. Al rights reserved
J

J




Ventilacion

PresiOn pleural

(0.25 omM,O/cm

PresiOn 1ranspulrmonar
(emM ,0)
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Gradient of relative ventiation




Fisiologia 2 — Perfusion

¢Como se distribuye el flujo?

viv

Small alveolus
with large

lllllll

(PSAP) es baja (20
-30 mmHg)

* La mayor parte del
flujo va hacia las
bases pulmonares

ZONAS DE

\ WEST

/°La presion sistélica\

de arteria pulmonar

,




Ventilacion (V)
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A

Contacto entre
ambos procesos

Perfusion (Q)
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Flujo Sanguineo

v/Q

Ventilacion

Base




Trastornos V/Q
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CO, =0 mmHg
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VA =0 L/min VA =5 L/min VA=5L/min
0,=40mmHg g =51 /min Q=5L/min Q=0L/min
CO, =45 mmHg
Venosa Arterial Aire inspirado
Shunt

Espacio muerto alveolar

Cortocircuito




¢ Por qué una neumonia lobar

produce insuficiencia respiratoria?
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Vasoconstriccion
hipoxica

Normo — Hiper
perfusion de
zona en shunt

ol)

(% contr

Flujo sanguineo
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Fisiologia 3 g ICLC
Espacio Muerto

*ESPACIO MUERTO INSTRUMENTAL —™

*Vias respiratorias de conduccion
ESPACIO MUERTO ANATOMICO >

*Region pulmonar con alvéolos
ZONA RESPIRATORIA




Espacio Muerto Instrumental £A55C




Hipoventilacion
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500 150 350 7.0
450 150 300 6.0
400 150 250 5.0
350 150 200 4.0
300 150 150 3.0
250 150 100 2.0
200 150 50 1.0
fr = 20 r/min

PACO, (mmHg)

SDRA severo, mujer 58 kg, Vc = 350 ml

\_

VCO, =250 L./min

...........................................

e
3 6 9 12 15 18 21 24

Ventilacion alveolar (1./min)




Fisiologia 4
Ultimos conceptos
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Aire

Alveolo

Sangre

co,

0, @

Cuando utilicemos
capnografia, el valor de
PACO, (medido) es
siempre menor que la
PaCOz (<5 mmHg).

Alta
- Presién
PACO, PAO,
(Alveolar) (Alveolar) @
PaCo, Paoz\

(arterial)

(arterial)

"%

El gradiente alveolo -
arteria de oxigeno se
altera (aumenta) en
patologias que afectan

la relacion V/Q.

*También depende de la FiO,, de la
PvO, y de la afinidad de la Hb por el
02.
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MECANISMOS DE
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA




Insuficiencia Respiratoria

* Incapacidad del aparato respiratorio para
mantenerlos niveles de PaO, y PaCO, adecuados
para las demandas metabdlicas del organismo.
— Sistema que tiene que adaptarse / compensar

/

* |. Respiratoria Hipoxémica
— Pa0O, < 60 mmHg

* |. Respiratoria Hipercarbica
— PaCO, >50 mmHg

* |. Respiratoria Mixta

\_

\
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Mecanismos de |. Respiratoria (CLC
Hipoxémica

e Baja FiO2
e 2ria Hipoventilacién

Alveoli with
emphysema

y
120+ Microscopic view

of normal alveoli
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PaO, mmHg
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PaCO, mmHg




Mecanismos de |. Respiratoria
Hipoxémica

e Baja FiO2
e 2ria Hipoventilacion
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* Alteracion de difusion AL

Inside
blood
vessel

Scarred interstitium

-




Mecanismos de |. Respiratoria (CLC
Hipoxémica

e Baja FiO2

* 2ria Hipoventilacion
* Alteracion de difusion
 ShuntD =2 |

TRASTORNO V/Q

El trastorno V/Q es el mecanismo mas
frecuente de Insuficiencia respiratoria en
la UCI




@

inalmente la mayoria de los \
pacientes tienen trastornos mixtos
que explican su hipoxemia.

Ej.: Neumonia grave

- Shunt (V/Q <1) por ocupacion alveolar

- Espacio muerto (V/Q>1) por obstruccion
vascular inflamatoria

- Edema intersticial (Alt. Difusion)

" /




Mecanismos de |. Respiratoria
Hipercarbica

nnnnnnnnnn

e Alteraciones del centro
respiratorio

e Alteracion neuromuscular

 Anormalidad de pared
toracica o via aérea

e Anormalidades de los
pulmones

— { superficie de intercambio

Alveoli with
emphysema

Microscopic view
of normal alveoli
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FISIOLOGIA DE LA VM

es todo al revés... a presion (+)




Ventilacion
espontanea

10

-10 -

PL= 10

Spontaneous breathing

Ppl = _10
L V=500 mL
wmn\’/ i
- P
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Objetivos de la VM CIGES

* |IRA Hipoxémica

mm) Reclutar alveolos S "
— Disminuir el trabajo
respiratorio /) \\‘“‘\ ‘

— Mejorar el intercambio
(oxigenacion)




Trabajo Respiratorio (IcLc
Conceptos
DEMANDA
RESPIRATORIA

2

Caracteristicas del
sistema toraco -
pulmonar
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[ TRABAJO
RESPIRATORIO

pressure




A

Zona de mayor
distensibilidad

- Disminucion del
volume trabajo respiratorio

pressure

>
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¢Qué le preguntamos al paciente?
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e ...Oxigenacion
— Pa02/FiO2, gradiente alveolo arterial

e ..Imagenes

 ...Mecanica pulmonar

— Presiones de via aérea, driving pressure
— Distensibilidad

CURVAS
BASICAS




FASES

CURVA DE PRESION

CURVADE FLUJO

INSPIRATORIA

ESPIRATORIA

—

Presion Pico
Depende de:

Flujo
Resistencia de la VA

— PEEP




Aumento de Resistencia de VA b =

A Baga A Media R Alla
Q
Paw !
-
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e LL’*.
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Trabajo Respiratorio
Carga mecanica — resistiva — instrumental
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FASES INSPIRATORIA ESPIRATORIA .,
Presion Meseta
Depende de:
- Rigidez en el alveolo
CURVA DE PRESION (compliance)

- Volumen corriente

Presion de
distensién
CURVA DE FLUJO (driving pressure)




Presion de Distension

a5 7

?40—4

Fao
[emH20) 25 7

?S_HL GU%]

driving pressure (DP) = Pplateau - PEEP

5—

La presion de distension
refleja el grado de
“estiramiento” pulmonar
(Presion transpulmonar)




Pérdida de Compliance

\\fVT/PD)

Volumen Tidal (Vt) = 400 cc

=5

(]
Haw
/Ll /LF'
I-r.-.l -Fl.'"- I'l.‘I -.l.-. o

P. meseta 20 cmH20 30 cmH20
PEEP 10 cmH20 10 cmH20
P. Distension (PD) 10 20
Compliance 40 20

s
=
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40 cmH20
10 cmmH20
30
13
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INTERACCION CON LA VMI
Vil f
...Efectos de la presion positiva en el @

...Efectos de la presion positiva la precarga...




YT

(Ventilator induced lung injury)

2

CONCEPTO
El pulmon en el SDRA
mas que rigido, es

pequeno. .
(Baby lung)

NORMAE

RIGIDO




The New England
Journal of Medicine

© Copyright, 2000, by the Massachusctts Medical Socicty

VOLUME 342 MaAy 4, 2000 NUMBER 18

VENTILATION WITH LOWER TIDAL VOLUMES AS COMPARED WITH
TRADITIONAL TIDAL VOLUMES FOR ACUTE LUNG INJURY
AND THE ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

THE AcUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME NETWORK*

TABLE 4. MAIN OUTCOME VARIABLES.*

Grour Grour
ReCEIVING RecevING
Lower TiDAL TRADITIONAL

VARIABLE VOLUMES TioAaL VoLumes
Death before discharge home 31.0 39.8

and breathing without

assistance (%)
Breathing without assistance 65.7 55.0

by day 28 (%)

P VALUE

0.007

<0.001




Multivariate Relative Risk
of D eath in the Hospital

0.0 ;‘{

Mcdian VT

- —

--00'.-'9653‘/ -
eFe =

T T T T T T 1
5 10 15 20 25 30 15

(10th—90th percentile) — AP [cm of water)
mg/kg of predicted

body weight

60(59-75) SN EEa2) 80 (5.7-121)

VM protectora:
-Vt 6 ml/kg , P plateau <30 cmH,0

-DP <15 cmH20




Ventilacion
Mecanica
Dafo B|0FiS|CD Dano B|DQU|P|%"||CD
! Remrnm Tension Flongacion Activacion Reclutamiento
Venoso \ l celular neutrofilos
Disrupcion alveolo - Liberacion citokinas
epitelial pro-inflamatorias
? Débito v
cardiaco Alteracion de Translocacion

Hipoxemia

\

permeabilidad

X

Induccion de
Apoptosis

Y

|

Dano a distancia

bacteriana

Sobreinfeccion

T Regueiray col

REvISTA CHILENA DE MEDICINA INTEMS A

2005; VoL 2002); TB—By




CONCEPTO
Nuestras terapias
influyen en generar
mas dano.

Insulto Inicial
- Inflamacion
- Aumento permeabilidad
- Perdida de surfactante

Insultos tardios
- VM inadecuada
- Exceso de reanimacion
- Persistencia de FiO2 0.1
- Decubito persistente

- Nuevas infecciones
- UPP
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Efectos HDN de la VM
tiene utilidad clinica




Efectos Hemodinamicos
de la VM

Cardiac output

Cardiac output
or
venous return (L/min)

Mean systemic
pressure

Right atrial pressure (mm Hg)
or
end-diastolic volume (L)




Cardiac output

or
venous return (L/min)

Presion
Positiva ,/

Right atrial pressure (mm Hg)
or
end-diastolic volume (L)

vvvvvvvvvv

Mean systemic
pressure




Efectos HDN de la VM (CLC
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ﬁ Presién pleural e intra-toracica
Maximo durante
g Precarga de VD Inspiracion

Depende de la volemia

j Post carga de VD

1Volumen eyeccion de VD

1 Precarga de VI
1 Volumen eyeccion de Vi
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Gasto Cardiaco

Retorno venoso

. . . (gl
Prediccion de respuesta a fluidos | ¢ =11
PPrmax = PPmin
APP =
(PPmax + PPmin) /2

| ”H %

il \‘ | \ “u J‘j I 3
‘ _

E I P Auricula D°




Prediccion de respuesta a fluidos gt

PPmax = PPmin
(PPmax + PPmin) /2

APP =

No
respondedor

___________________

Respondedor

Gasto Cardiaco
Retorno venoso
N
<
>
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La VM induce cambios ciciclicos oLt
en la eyeccion del VI
Dependen del retorno venoso
, .|  Aartic flow
: ] Il
\\ \.Lw“ Eu'
¥ /@ P'f'wm-mm
J\MJ\JU\J\{JWJ\JL:LM
| |
I/@ : Vena cava flow
M/WV\WVVJW\(V VW AAANNS
- > [Pgst_tw_e Bro;ssue nspraton [ _____




Predictores de respuesta a fluidos... | & =

 Delta PP

e Delta de Presion sistolica

e Variacion de flujo adrtico
(doppler)

e Variacion del volumen
eyectivo (SVV) =2 Vigileo

SVV = (SVmax - Svain) / SVmean )




Receiver Operator Characteristic (ROC) Curve for >15%
increase in cardiac output to a 500 ml volume challenge

100

80
$

< 60
e
.2
L

g 40
<P
7 p)

20

)

20 40 60 80 100
100- Specificity (%)
Michard et al. Am J Respir Crit Care Med 162:134-8, 2000



Insuficiencia cardiaca

« Descomprime al Ventriculo izquierdo al
disminuir el retorno venoso intra-toracico.

 Facilita la eyeccion del Ventriculo izquierdo.
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Weaning

Destete

M Traba spiratorio

Respuesta adrenérgica
\ )

|

Alteracion mecanica
pulmonar
4»-—""-_-_-_—_ | “
v |
JP. Intra torécica Congestién Pulmonar

TFC T PAS  TPMLS

l

g

A Stress sistolico
sobre pared VI

}

— ™ Consumo de
oxigeno miocardico

e

™ Retorno
Venoso

~__, M P.fin de diastole VI

/

/

/

/

—— Isquemia Miocardica —— , GC

FALLA DE WEANIPNG(

-

______x— —

1l ___,-/"-——1'\-»4 / —_"“*—_/ R

L

¢, CcL A

VIVIR MEJOR




Conclusiones (ICLC
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* El equipo de salud que se enfrenta al paciente con
Insuficiencia respiratoria debe dominar los conceptos
de:

* Fisiologia de la ventilacion y perfusion pulmonar y como
ambas funciones interactuan en la normalidad.

* Conocer los mecanismos de Hipoxemia y de
hipoventilacion.
e Saber evaluar el trabajo respiratorio y sus componentes.

e Conocer los mecanismos de accion de la VM y como
utilizar la monitorizacidon de la misma.

.... Gracias!




SOCHIMI AR ) .
SOCIEDAD CHILENA (&I Una Sociedad

DE MEDICINA INTENSIVA con historia

24 Al 27

QOCTUBRE

CONGRESO CHILENO DE
MEDICINA INTENSIVA

e\ frenar la sepsis
WAL Crpp )\ :
I?A[SNDIAL = \ sdtvay vidas
DE LA Z s % dia mundial

serriemere | SEPSIS > - de las sepsis

ACTIVIDADES EDUCATIVAS SOCHIMI, MES DE LA SEPSIS
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Interaccion de la
VM vy la fisiologia
pulmonar |l

ESPACIO MUERTO

*ESPACIO MUERTO INSTRUMENTAL —*

*Vias respiratorias de conduccion
ESPACIO MUERTO ANATOMICO ~——»

*Region pulmonar con alvéolos
ZONA RESPIRATORIA




Espacio Muerto Anatdmico CACLS




Hipoventilacion
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500 150 350 7.0
450 150 300 6.0
400 150 250 5.0
350 150 200 4.0
300 150 150 3.0
250 150 100 2.0
200 150 50 1.0
fr = 20 r/min

PACO, (mmHg)

SDRA severo, mujer 58 kg, Vc = 350 ml

\_

............................................

VCO, =250 L/min

T
3 6 9 12 15 18 21 24

Ventilacion alveolar (1./min)
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Volume (% TLC)

100

TLC

0

10 20
Transpulmonary pressure (cm Hy0)

30



Lung volume

Emphysema

Asthma
Normal

Fibrosis

Transpulmonary pressure







PACO, mm Hg

60

50

40

20

10

/o) PAO: | PACO»
| N
£33\ 132
1.0 100 | 40
06/ | 89]42 —\
NN
~Low V/IQ —— I
Normal .\\\*
ViQ  — HighV/Q SIS
\\
10 20 30 40 50 60 70 8 90 100 110 120 130 140 150

PA0, = mm Hg



Presion intratoracica (PIT) y

Presion transpulmonar (PtP)
. /
30 Hf i\
g ///\ —PVA
¥ /A

M A — P transpulmonar
15 —
g .
H

-P esofagica

d : M
10 o jl _,a-"rl \j""—--.- " -—;\_\_‘_
5 e S

0

PVA = Presion de via aérea = P alveolar (estatico)

P esofdagica = P Pleural = Presion intratoracica
P transpulmonar (PtP)= P alveolar - P Pleural

PtP varia proporcionalmente al volumen pulmonar

PVA = P alveolar = PtP + P Pleural

PtP




Presion positiva y poscarga del

ventriculo derecho

RVFAC (%)

5 B 8 &8 B B

R

(cm2/m2)

-

'E‘F"aw

- Paw

El aumento de la PVA
induce una
disminucion de la FE
del VD por aumento
de poscarga (>RVP)




Objetivos de la VM ICES

* |IRA Hipoxémica

mm) Reclutar alveolos

— Disminuir el trabajo
respiratorio

— Mejorar el intercambio
(oxigenacion)

* |IRA Hipercarbica

=) Sostener la Ventilacion
— En EPOC ademas mejorar la fase espiratoria
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