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JUSTIFICACION

Este experimento se refiere a los ajustes
ventilatorios en condiciones de enferme-
dad. La investigacion descansa sobre
principios respiratorios y hemodindmicos
ampliamente descritos en la literatura. El
mismo cobra importancia cuando quere-
mos comprobar los conocimientos me-

diante la evidencia cientifica, adquirir la

destreza y luego mostrarlo a los estudian-
tes como otra herramienta de trabajo
practico en el laboratorio.

OBJETIVOS

General

Analizar las variaciones respiratorias en
ratas con neumotorax inducido.

Especificos

Implementar la técnica de medicién de
presion esofdgica.

Describir los cambios en el patrén res-
piratorio.

Determinar las variaciones de la pre-
sién esofdgica en el neumotoérax.
Contrastar los ajustes ventilatorios en
el neumotérax uni y bilateral.

Sefalar las caracteristicas gasométricas.
Evaluar los efectos de la descompresion.

MARCO TEORICO

Las consecuencias fisiopatoldgicas del
neumotorax varian dependiendo de la
cantidad de aire que ocupa el espacio
pleural. Debido a que el pulmén estd en-
cerrado en una caja tordcica, relativamen-
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te rigida, la acumulacién de aire en la ca-
vidad pleural produce colapso por retrac-
cién eldstica del parénquima pulmonar
subyacente. En el extremo de los casos, el
aire en el espacio pleural ocupa casi todo
el hemotorax correspondiente.

Se denomina neumotérax abierto cuando
es provocado por una herida penetrante al
térax que deja una via de doble paso entre
el exterior y la cavidad pleural.

En la figura 1 se puede apreciar que la he-
rida penetrante en la cavidad tordcica del
lado derecho ocasiona colapso pulmonar,
presencia de aire en la cavidad pleural y
desviacion de la traquea y el corazén ha-
cia el lado izquierdo.

Una situacion comprometedora para la vi-
da ocurre cuando una herida penetrante
al térax ocasiona una vélvula de una di-

L Figura 1.

Cambios cardiopulmonares debido a la presencia de neumotérax.

reccién que soélo permite la entrada de ai-
re al espacio pleural, injuria conocida co-
mo neumotorax a tension. La presencia de
aire en la cavidad pleural eleva proporcio-
nalmente la presion pleural, hasta hacerse
positiva. En el neumotérax a tension la
presion pleural puede exceder la presion
atmosférica. Cuando la presién pleural es
lo suficientemente alta, el mediastino y la
traquea se desvian contralateralmente. La
presion positiva disminuye el retorno ve-
noso y, como consecuencia, disminuye el
volumen diastélico final, la precarga, el
gasto cardiaco y la presion arterial. Como
consecuencia, ocurre hipoperfusion tisu-
lar y acidosis lactica. Se describe que la
descompresion del neumotérax a tension
rapidamente mejora la condicién cardio-
rrespiratoria.

El neumotérax es una patologia traumadtica
que puede ocasionar insuficiencia respira-




toria aguda hipoxémica o hipoxémica/hi-
percépnica; ya sea por desigualdad de la
relacién ventilacion/perfusion, por la for-
macién de cortocircuitos y, en el segundo
caso, se agrega la fatiga diafragmadtica. En
el caso de un neumotoérax abierto con ori-
ficio grande, la resistencia al flujo de aire a
la cavidad pleural es menor que en el pul-
mén intacto y entra poco aire al pulmén.
Ocurre una estimulacién notable de la res-
piracién originada por hipoxia, hipercapnia
y activacién de los receptores de desinfla-
cién pulmonar. En el caso de neumotodrax a
tension, el estimulo hipéxico para la respi-
racién produce esfuerzos inspiratorios mas
profundos, con un incremento mayor en la
presién de la cavidad pleural, flexionando
las grandes venas y causando hipoxia adi-
cional y choque.

Los cambios respiratorios ocasionados por
un neumotoérax pueden ser los siguientes:

Aumento de frecuencia respiratoria.
Aumento o disminucién de volumen
corriente.

Hiper o hipoventilacién minuto y al-
veolar.

Activacion de reflejo de desinflacion
Hering-Breuer.

Fatiga diafragmatica.

Hipoxemia, hipocapnia o hipercapnia,
alcalosis/acidosis respiratoria.

La presién esofdgica es un indicador in-
directo de la presion pleural, de manera
que mediante la medicién de la presion
esofagica se puede conocer las variacio-
nes de la presién pleural durante un
neumotorax.

] Figura 2.
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Comparacion de las presiones esofagica y
pleural en la rata.

En la figura 2 se puede observar la similitud
de la presion esofdgica (curva de arriba) con
la presion pleural (curva central), las cuales
pueden sobreponerse (curva de abajo).

La frecuencia respiratoria de la rata se en-
cuentra en el rango de 85-152 ciclos por
minuto (Blume, 1943; Guyton, 1947), el vo-
lumen corriente es de 1.5 ml (Crossfill,
1961) y la presion esofdgica al final de la
inspiracién es -9 mmHg y al final de la es-
piracién es 0 (Palecek, 1969).

DISENO METODOLOGICO

Se utiliza un poligrafo Grass Serie 7 & 78,
con amplificador 7DA y preamplificador
7P1 para el registro de la presion esofdgica
y el volumen corriente. Los transductores
fueron el transductor de volumen PT5 y
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transductor de presion Statham, También
se utilizé un gasémetro, canulas de polie-
tileno para la intubacién traqueal, esofégi-
ca y arterial.

Los indicadores que se midieron en este
experimento fueron:

Presién esofdgica en mmHg.

Presion arterial de oxigeno en mmHg
(PEOZ).

Presion arterial de diéxido de carbono
en mmHg (PaCO,).

pH arterial.

Concentracién arterial de bicarbonato
en meq/L (HCO4_).

Frecuencia respiratoria en un minuto.

Se utilizaron tres ratas de entre 250 y 350 g,
uretano cristalizado para la anestesia, he-
parina 5000 U/ml para mantener anticoa-
gulada la muestra de sangre para la gaso-
metria, tanque de oxigeno, solucién salina
normal 0.9%, equipo de cirugia, hilo de su-
tura, jeringuillas y agujas ntimero 16 y 22.

Los procedimientos se realizaron en el si-
guiente orden (figuras 3 y 4):

Anestesié la rata con uretano 1,5 g/kg ip.
Calibré el poligrafo.

Sensibilidad de presién: 1,5 mm = 1
mmHg.

Realicé traqueotomia e inserté céanula
con 2 salidas. Conecté a transductor de
volumen.

Disecté arteria femoral y canulé con sa-
lina heparinizada.

Extendi el cuello y canulé a ciegas el es6-
fago. Conecté a transductor de presion.

Una vez estabilizada, registré el control
para VT, PE, FR y gases arteriales.

L Figura 3.

Montaje experimental para la medicién de
presién esofagica y volumen corriente en la
rata.

Se realizaron las siguientes maniobras ex-
perimentales:

Coloqué envase pequefno sobre tra-
. queostomia para aumentar el CO, am-

biental.

Administré oxigeno suplementario pa-

ra aumentar el O, ambiental.

Se introdujo un 1 cc de aire en la cavi-

dad pleural.

Se introdujo, cada vez, 1 cc adicional de

aire hasta completar 5 cc.

Descomprimi el neumotérax a ten-

sion.

Se introdujo aire, gradualmente, en la

otra cavidad pleural.



L Figura 4.

Calibracion y determinacion de la sensibi-
lidad del poligrafo.

Las maniobras experimentales distribui-
das por rata fueron las siguientes:

Rata A:

Se colocé 1 cc, 2 ce y, luego, 7 cc de aire en
la cavidad toracica derecha, con un inter-
valo de 15 minutos entre cada inyeccion.
Se midi6 la frecuencia respiratoria, la am-
plitud del volumen corriente y la presion
esofagica.

Rata B:

Se colocd 1 cc de aire en el lado derecho,
luego 3 cc en el lado derecho, luego 3 ccen
el lado derecho y 2 cc en el lado izquierdo
y, finalmente, 3 cc en el lado derecho y 5 cc
en el lado izquierdo. Se midi6 la frecuen-
cia respiratoria, la amplitud del volumen
corriente, la presion esofdgica y los gases
arteriales.

Rata C:
Se evaluo el efecto de la descompresion de
neumotorax unilateral a tension.

RESULTADOS

Se obtuvieron registros de volumen co-
rriente y presién esofdgicas similares en
forma a los que fueron presentados por
Palecek en 1969.

Las frecuencias respiratorias de las tres ra-
tas en el presente experimento presentaron
los siguientes valores, respectivamente:
168 ciclos/minuto (rata A), 108 ciclos/mi-
nuto (rata B) y 114 ciclos/minuto (rata C).
La presion esofagica en inspiracién fue -5.3
mmHg y en espiracién -0.8 mmHg.
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Figura 5. J

Comparaciéon de
los registros de
volumen corrien-
te y presion eso-
fagica presenta-
dos por Palecek
(1969) vs. Serra-
no (2004).
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L Figura 6,

Frecuencia respiratoria y presion esofagica de control en la rata A.

Curva de velumen corriente: Frecuencia respiratoria 168 ciclos/minufo,

Curva de presién esofégica: Inspiracion -5.3 mmHg vy espiracién -0.8 mmHg.

En la rata A la hipercapnia ocasioné au-
mento de la frecuencia respiratoria y
aumento del volumen corriente. Poste-
riormente, la administracién de oxigeno
no modificé los pardmetros respirato-
rios. Cuando se le indujo neumotérax a

la rata A, aumenté notablemente el vo-
lumen corriente (300%), la frecuencia
respiratoria aument6 a 192 ciclos por
minuto, la presién esofagica en inspira-
cién ascendio a —1.3 mmHg y en espira-
cion fue +0.8 mmHg.

L Figura 7.

Efecto del neumotérax inducido en la rata A.
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Momento de
neumotorax
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Cuando se le indujo un neumotérax derecho de 7 cc de aire a la rata A, ocurrié paro
respiratorio.

L Figura 8.

Paro respiratorio en la rata A con neumotérax derecho de 7 cc.
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Paro respiratorio

En las tablas 1 y 2 se indican los cambios respiratorios que ocurrieron en la rata B cuan-
do se le inyect6 aire en las dos cavidades pleurales.

L Tabla 1.

Cambios respiratorios en la rata B con neumotérax inducido.

Parametro 1 cc derecha 3 c¢ derecha 3 cc derechay 3 cc derecha y

2 cc izquierda 5 cc izquierda
FR 108 132 114 80
Cambio de V7 (%) Descenso 21% Descenso 38% Descenso 46% Descenso 85%

Cambio de PEjysp (%)  Aumento 30%  Aumento 40% Aumento 40% Aumento 40%

Cambio de PEggp (%) Sin cambio Sin cambio Aumento 5% Aumento 17%



L Tabla 2.

Resultados gasométricos en la rata B con
neumotérax inducido.

Parametros Resultado Valor normal
Pa0, 63,0 mmHg 76 - 88 mmHg
Paco, 40,9 mmHg  41-45mmHg
pH 7288 1 0387 HE

 HCO3- 17,6 mmolll. 22 - 26 mmol/L
Sat05 87,4% 95 - 97%

Se observa que en la rata A con neumoto-
rax derecho a tension ocurri6 el reflejo de
desinflacién de Hering Breuer. La pérdida
excesiva y rapida del volumen pulmonar
activé a los receptores de estiramiento
pulmonar de adaptacién lenta, los cuales
ocasionan aumento de la descarga de las
aferencias mielinicas vagales hacia los
centros respiratorios bulbares para dismi-

nuir el tiempo espiratorio, aumentar el
volumen pulmonar contralateral y elevar
el volumen corriente.

En la rata B con neumotérax bilateral se
presentaron dos estimulos que activan a
los quimiorreceptores periféricos, la hipo-
xemia y la acidosis lactica debido a la hi-
poperfusion tisular, tal como lo demues-
tra la gasometria arterial. Al elevarse la
ventilacion alveolar en la rata B, ocurre hi-
pocapnia relativa. Mientras que la rata A
con neumotorax unilateral, a tension, tu-
vo una sobrevida de pocos segundos, la
rata B con neumotorax bilateral presento
una sobrevida de tres horas.

En la rata C se observo que el efecto de la
descompresiéon del neumotérax induci-
do mediante la aspiracion del aire de la
cavidad pleural, ocasiond un descenso
de la presién esofdgica y del volumen
corriente.

L Figura 9,

Efecto de la descompresion del neumotérax inducido en la rata C.

Momento de la descompresion

de neumotérax inducido
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CONCLUSIONES

Se logrd implementar la técnica de medi-
cion de presion esofdgica. El descenso de
la presién esofdgica se correlaciona direc-
tamente con la entrada de aire durante la
Inspiracion; en espiracién ocurre ascenso
de PE. Hubo variacién de rata a rata en la
frecuencia respiratoria de control. Ocu-
rrieron ajustes ventilatorios en el neumoté-
rax inducido. Por ejemplo, el neumotérax
eleva la presion esofégica en inspiracion y
espiracion de manera directamente pro-
porcional. Los ajustes respiratorios encon-
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