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Prefacio

La ventilacién mecdnica tiene como hin sustituir de forma artificial la fun-
cién del sistema respiratorio cuando fracasa. La alta incidencia y la gravedad
de la insuficiencia respiratoria hacen que el personal sanitario, médicos y
enfermeros, deba conocer los fundamentos del soporte vendilatorio.

Nuestro objetivo al escribir esta obra ha sido desmitificar una réenica que
en ocasiones se ha querido mostrar como muy compleja, y por tanto descri-
bit, de forma sencilla, las bases fundamenuales de la vendlacidon mecdnica
A pesar de la disparidad de los recursos disponibles, de la variedad de los
equipos y de la diversidad de dmbitos donde se tratan los pacientes, las reco-
mendaciones y el uso general de esta medida de soporte vital son los mismos.

Nos parece que este libro puede ser de wiilidad, tanto para aquellos
profesionales que ocasionalmente ventilan pacientes en los servicios de ur-
gencias y emergencias, como para los que utilizan con frecuencia la susti-
tucién artificial de la ventilacién en las unidades de cuidados intensivos y
reanimacion, pero no es un tema de su especial interés. Asf pues, de forma
deliberada hemos omitido los aspectos mds complejos de la téenica, ya que
creemos que su desarrollo debe contemplarse en otro tipo de tratado especi-
ficamente dirigido a profesionales con mayor experiencia y dedicacion. Por
otra parte, tampoco abordamos los cuidados respiratorios, ya que si bien
son imprescindibles en cualquier paciente ventilado, precisarfan otro texto
para poder describirlos con las debidas profundidad y extensién.

Si este manual puede ayudar en alguna medida al cuidado y el tratamien-
to de los pacientes graves que precisan ventilacién mecdnica, el esfuerzo y el
entusiasmo empleados en su elaboracién quedarin plenamente satisfechos.

Por Gltimo, deseamos expresar nuestro agradecimiento a CSL Behring
por su inestimable colaboracidn en la edicion de esta obra

Los auToRES
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Apéndice B INDICE

| |
Hista de abreviaturas Conre oo

Gases en sangre
Insuficiencia respiratoria aguda
. L. e Efectos sistémicos
A/C Modo de ventilacidon asistida-controlada
APRV Ventilacion con liberacion de presion en la via aérea e e
ATC Compensacién automatica del tubo Modos de soporte ventilatorio
BIPAP Ventilacion bifasica Inicio de la ventilacion
C Distensibilidad Tratamiento del paciente
Ca0z2 Contenido de oxigeno en sangre arterial
CcO2 Contenido de oxigeno en sangre capilar pulmonar
CMV Modo de ventilacion controlada
corp caroxihemoglobina
. . . . . Complicaciones

CPAP Ventilacion con presién positiva continua
Cst Distensibilidad estatica
Ct Volumen compresible del circuito ventilatorio Transporte del paciente
CvO2 Contenido de oxigeno en sangre venosa APENDICES
DC Ciclo de trabajo indices y férmulas

E Elastancia

ECCO2R  Eliminacién extracorpdrea de didoxido de carbono Google™ Bisqueda pemonaliza v

ECMO Oxigenacion de membrana extracorporea

EPAP Presion positiva espiratoria en la via aérea

F/VT indice de respiracion rapida superficial

FEV1 Volumen espiratorio forzado en el primer segundo Fundamentos
de la ventilacion

FiO2 Fraccion inspirada de oxigeno mecénica

FR Frecuencia respiratoria

FRC Capacidad residual funcional

FvC Capacidad vital forzada

HFO Oscilacion de alta frecuencia Version libro

HFV Ventilacion de alta frecuencia

I:E Relacion entre la duracidén de la inspiracién y la espiracién

ILV Ventilacion pulmonar diferencial

IPAP Presidn positiva inspiratoria en la via aérea CSL Behripg

IPPV Ventilacion a presién positiva intermitente plotherapesfor e

IRV Ventilaciéon con I:E invertida

IS indice de estrés

LV Ventilacion liquida

MetHb Metahemoglobina

MMV Ventilacion mandatoria minuto

O2ER Relacion de extraccion de oxigeno

OHb Oxigeno ligado a la hemoglobina

ol indice de oxigenacion

OR Relacion de oxigenacion

PO.1 Presion inspiratoria generada por el paciente con la via aérea
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ocluida durante los primeros 100 ms del inicio de la inspiracién
/ presidon de oclusién inspiratoria

P(a/A)O2  Relacion arterioalveolar de oxigeno
P(A - a)O2 Diferencia alveoloarterial de oxigeno

PaCOz Presion parcial de anhidrido carboénico en sangre arterial
PACO:2 Presion alveolar de anhidrido carbdnico

PaO:2 Presidon parcial de oxigeno en sangre arterial
PAQO:2 Presion alveolar de oxigeno

PAV Ventilacién asistida proporcional

Paw Presién en la via aérea proximal

Pawm Presion media de la via aérea

PB Presién atmosférica

PCO:2 Presion parcial de anhidrido carbonico

PCV Ventilacion controlada por presion

PE Propiedades elasticas del sistema respiratorio
PEEP Presién positiva al final de la espiracion

PEFR Flujo espiratorio pico

Pel Presion de retroceso elastico

PEmax Presion espiratoria maxima

PetCO2 Presion parcial de anhidrido carbdnico al final de la espiracion
PH20 Presion de vapor de agua

Plmax Presién inspiratoria maxima

P02 Presion parcial de oxigeno inspirado

PIP Presion pico inspiratoria

PL Presién transpulmonar

Pmus Presién generada por los musculos respiratorios
Pplat Presién meseta

PR Propiedades resistivas del sistema respiratorio
PRVC Volumen controlado regulado por presion

PSV Ventilacién con presién de soporte

PT Presion total de insuflacion

PTa Presion transviaaérea

PTr Presién transrespiratoria

PV Presion para generar flujo

PvCO2 Presion parcial de anhidrido carbonico en sangre venosa
Pvent Presién generada por el ventilador

PvO2 Presion parcial de oxigeno en sangre venosa
PW Presion transtoréacica

Qs/Qt Shunt intrapulmonar

R Resistencia de la via aérea

RE Relacién de intercambio respiratorio

RI indice respiratorio

Sa0:2 Saturacién de oxihemoglobina en sangre arterial
SIMV Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada
SpO2 SaO:2determinada por pulsioximetria

Y Ventilacién espontanea

SvO2 Saturacion de oxigeno en sangre venosa mezclada
Te Tiempo espiratorio

Ti Tiempo inspiratorio

TLC Capacidad pulmonar total

Trot Tiempo de ciclo total

\% Flujo inspiratorio

\% Aceleracion del flujo inspiratorio

V/Q Relacion ventilacién/perfusion

Va Ventilacion alveolar

VC Capacidad vital



Produccién de anhidrido carboénico
Ventilacion controlada por volumen
Volumen de espacio muerto
Relacion de espacio muerto
Volumen minuto

Mascarilla Venturi

Consumo de oxigeno

Volumen circulante

Trabajo respiratorio

Trabajo realizado por el ventilador
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Apéndice A
indices y formulas
utiles en ventilacion mecanica

OX1GENACION
Variable fisiologica Valor normal
PaO, Presién parcial de O, en sangre arterial 80-100 mm Hg
PvO, Presién parcial de O, en sangre venosa = 40 mmHg
mezclada
PO, Presién parcial de O, inspirado 149 mm Hg a nivel del mar
PB Presién atmosférica 760 mm Hg a nivel del mar
PH,O Presién de vapor de agua 47 mmHg a 37°C
Sa0, Saturacién de oxihemoglobinaen sangre | 95-97 %
arterial
SvO, Saturacién de oxihemoglobina en sangre | 75 %
venosa mezclada
FO, Fraccién inspirada de O, 0,21 a nivel del mar
PAO, Presién alveolar de O, 102 mmHg
P(A—a)O, | Diferencia alveoloarterial de O, 5-10 mmHga FO,0,21
30-60 mmHga F O, 1,0
P@/A)O,  Relacién arrerioalveolar de O, 0,75-1
PaO,/F O, | Relacién de oxigenacién 350-475
Ol Indice de oxigenacién 0 cmH,0/mmHg
Qs/Qt Shunt intrapulmonar 2-5%
Hb Concentracién de hemoglobina 13,5-17,5 g/dl
OHb Oxigeno ligado a la hemoglobina 19,5 vol %
P Presién parcial de oxigeno a la cual la | 26,7 mmHg
hemoglobina estd saturada al 50 %
0, Oxigeno disuelto 0,3 vol %
CaO, Contenido de O, en sangre arterial 20 vol % (ml O, /dl sangre)
CvO, Contenido de O, en sangre venosa mez- | 15 vol% (mlO,/dl sangre)
clada
C@v)0O, Diferencia de contenido arteriovenoso de O, | 3,5-5 ml/dl
O,ER Relacién de extraccién de O, 0,20-0,30
Q Gasto cardiaco 5-6 /min
VO, Consumo de oxigeno 200-270 ml/min
DO, Transporte de oxigeno 900-1100 ml/min

iNDICE

APENDICES

indices y férmulas
Lista de abreviaturas

¢" Bisqueda personaliza| [ ETRRE1 4 o
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sasas
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CSL Behring
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Férmulas de oxigenacién

Presién parcial de oxigeno
en sangre arterial (PaO,)

PaO, = 104,2 — (0,27 x edad en afios)
PaO, = 105 — % edad en afos

Presién parcial de oxigeno

inspirado (P,0,)

PiO, = FO, x (PB -~ PH,0)

Presién alveolar

de oxigeno (PAO,)

Diferencia alveoloarterial
de oxigeno [P(A-a)O,]

Relacién arterioalveolar

de oxigeno [P(a/A)O,]

PAO, = PO,-PaCO, / RE

PAQO, = PO, - (PaCO, x 1,25)

P(A —2)O, =PAO, - PaO,

P(A — a)O2 = 0,42 x edad en afos, en de-

cubito supino

P(a/A)O,;: PaO, / PAO,

Relacién de oxigenacién (OR)

OR = P20,/ FO,

Indice respiratorio (RI)

RI = P(A —2)O, / PaO,

Indice de oxigenacién (O1)

OI = (F O, x Paw x 100) / PaO,

Shunt intrapulmonar (Qs/Qt)

Qs/Qt = (CcO, - Ca0,) / (CcO, - CvO)

Oxigeno ligado a la hemoglobina

(OHb)

OHb = 1,34 ml O,/g Hb

Oxigeno disuelto (O,)

0, = PaO, x 0,003

Saturacién de oxihemoglobina en
sangre arterial (Sa0,)

$a0, = [(CaO, - O,) / Hb x 1,34] x 100

Contenido de oxigeno en sangre

arterial (CaO,)

CaO, = (Hb x 1,34 x 9%5a0,) +
(PaO, x 0,003)

Contenido de oxigeno en sangre
venosa mezclada (CvO,)

CvO, = (Hb x 1,34 x %SvO,) +
(Pa0, x 0,003)

Contenido de oxigeno en sangre
capilar pulmonar (CcO,)

CCO2 =(Hb x 1,34 x SAOZ) +
(PaO, x 0,003)

Diferencia de contenido arteriove-
noso de oxigeno [C(a—v)O,]

Cla—v)0, = CaO, - GvO,

Transporte de oxigeno (DO,)

DO, =Q x Ca0, x 10

Consumo de oxigeno (VO,)

VO, = Q x (CaO, - CvO)) x 10

Gasto cardiaco (Q)

Q (Fick) = VO, / [(CaO, - CvO) x 10]

Relacién de extraccion de oxigeno

(O,ER)

O,ER = VO,/ DO,
O,ER = [(CaO, - CvO,) / CaO,] x 100

Niveles de hipoxemia

Intervalo PaO,

Nivel PaQ, (mm Hg) (mm Hg) Sa0, (%)
Normal 90 80-100 95-97
Ligera <80 60-79 90-94
Moderada <60 40-59 75-89
Grave <40 <40 <75




VENTILACION

Variable fisiolégica Valores normales
PaCO, Presién parcial de CO, en sangre arterial 35-45 mm Hg
V, Ventilacién alveolar | 45 I/min
v, Volumen de espacio muerto 150 ml
VIV, Relacién de espacio muerto - 0,2-0,4
VCO, Produccién de CO, 160-220 ml/min
RE Relacién de intercambio respiratorio 0,8
viQ Relacién ventilacién-perfusién 0,8

Férmulas de ventilacién

Presién parcial de diéxido de carbono PaCO,=VCO,/V,
en sangre arterial (PaCO,)

Ventilacién alveolar (V) V, = [VCO, x (P, - P,,.)] / PaCO,
Relacién de espacio muerto (V,/V.) V[V, = (PaCO, — PetCO,) / PaCO
Relacién de intercambio respiratorio (RE) | RE = VCO, / VO,

Relacién ventilacién-perfusién (V/Q) VIQ = [RE x (PB — PH,0) x
(CaO, - CvO,)] / (PaCO, x 100)

2

BALANCE ACIDO-BASE

Variable fisiolégica Valores normales
pH 7,35-7,45
PaCO, 35-45 mmHg
HCO, Bicarbonato 22-26 mEq/l
BE Exceso de bases 0 + 2 mEq/l
TCO, CO, rortal 25 ml/dl
AG Anién Gap 8-12 mEq/l

Férmulas de equilibrio 4cido-base

Ecuacién de Henderson- pH =6,1 + log [HCO;] / [H,CO,]
Hasselbalch [H] = (24 x PaCO,) / HCO;

Exceso de bases (BE) BE = [HCO;] + [10 x (7,40 — pH)] — 24
Anién Gap (AG) AG = [Na*] - [CI] + [HCO_;]

Trastornos del equilibrio dcido-base

Alteracidn | Compensacion Cambio
Trastorno Mecanisimo primavia | secundaria compensatorio pH | TaCO, | HCO; | BE

* Acidosis respiratoria | Retencién de CO, T PaCO, i) HCO;
- Aguda (<24 h) ApH = 0,008 x APaCO, L1 N |N
AHCO; = 0,1 x APaCO,

— Crénica (>24 h) ApH = 0,003 x APaCO, N| T T T
AHCO; = 0,35 x APaCO,

* Alcalosis respiratoria | Eliminacién de CO, 4 PaCO, 1 HCO;

— Aguda (<12 h) ApH = 0,008 x AP2CO, T4 N |N
AHCO; = 0,2 x APaCO,

~ Crénica (>12 h) ApH = 0,003 x APaCO, N| Lol
AHCO; = 0,5 x APaCO,

+ Acidosis metabdlica | Retencién de H* LHCO; | L PaCO, | PaCO, = (1,5x HCO;) + 8

Pérdida de HCO;
~ Descompensada 4 N 4 3
— Compensada N 'l’ v J’
+ Alcalosis metabélica | Retencion de HCO; | THCO; | TPaCO, | PaCO, = (0,7 x HCO;) + 21
Pérdida de H
— Descompensada t N T T

- Compensada N T ) T




MECANICA RESPIRATORIA

Variable fisiolégica Valores normales
V. Volumen circulante 5-8 ml/kg
FR Frecuencia respiratoria 12-20 ciclos/min
vV, Volumen minuto 5-6 /min
VvC Capacidad viral 65-75 ml/kg
FRC Capacidad residual funcional 2300-3000 ml
TLC Capacidad pulmonar total 4500-6500 ml
PImax Presion inspiratoria mdxima —100 a-80 cmH,O
PEmax | Presién espiratoria maxima 100 cm H,O
FEV, Volumen espirado forzado en 1 segundo 50-60 ml/kg
PEFR Flujo espiratorio pico 350-600 1/min
Po.1 Presién de oclusion inspiratoria <4-6 cmH,0
FIV, Indice de respiracién répida superficial <105 resp/min/l

Férmulas de mecdnica respiratoria

Volumen minuto (V)

V.=V, x FR

Ventilacién alveolar (V,)

V, = (V,-V,) x FR

VENTILACION MECANICA

Férmulas

de ventilacién mecdnica

Peso corporal tedrico (PBW,
predicted body weight)

Hombres:

PBW = 50,0 + 0,91 x (altura en cm — 152,4)
Mujeres:

PBW = 45,5 + 0,91 x (altura en cm — 152,4)

Gradientes de presion respiratoria

Presién transviaaérea (PTa)

PTa = presién via aérea (Paw) — presion alveolar (PA)

Presién transpulmonar (PL)

PL = presi6n alveolar (PA) — presién pleural (Ppl)

Presién transtordcica (PW)

PW = presién alveolar (PA) — presion superficie
corporal (Pbs)

Presion transrespiratoria (PTr)

PTr = Presion via aérea (Paw) — Presion superficie
corporal (Pbs)

Ecuacién de movimiento del
sistema respiratorio

P ventilador (Pvent) + P muscular (Pmus) =
(elastancia x volumen) + (resistencia x flujo)

Pvent + Pmus = presi6n de retroceso eldstico +
presién de resistencia al flujo

Presién de retroceso eldstico = elastancia x
volumen = volumen/distensibilidad

Presién de resistencia al flujo = resistencia x flujo

Pvent + Pmus =V / C + (R x V)

Presiones de la via aérea

Diferencia entre presién
pico (PIP) y presién
meseta (Pplat)

PIP — Pplat = resistencia de las vias aéreas

Diferencia entre presién

meseta (Pplat) y PEEP

Presién media de la via aérea
(Paw )
m

¢ Ventilacién controlada

1 A .

Pplat — PEEP = elastancia toracopulmonar

Pawm = [0,5 x (PIP - PEE’P) x (Tl /T’I‘O’l‘)] +




por volumen con Hujo
constante

* Ventilacién controlada
por presién

rerer

Paw_ = [(PIP — PEEP) x (T, / T, )] + PEEP

TOT)]

Relaciones entre flujo (V),
volumen (V) y tiempo
inspiratorio (T))

VT=V>< T,
T,=V./V
V=V_IT,

Intervalos de tiempo

de interés durante el ciclo ventilatorio

Tiempo de ciclo total (T ) T or=60s/FR
TTOT = TI v TE
LE=T /T,

Tiempo inspirartorio (T)) T =T, ,-T,

Tiempo espiratorio (T )

T, = tiempo de flujo + tiempo de pausa

JEN=CT—

Ciclo de trabajo (DC,
duty cycle) (%)

DC (%) = (T, / T ) x 100

TOT

DC (%) = [I/ I+ E)] x 100

Trabajo respiratorio (W)

W = [PIP - (0,5 x Pplat)] x V.. / 100

Trabajo realizado por el
ventilador (Wv)

Wv = 0,098 x Paw x F

Volumen compresible del
circuito ventilatorio (Cr)

Ct=2-3 ml/emH,0

Volumen circulante espirado
corregido

V. corregido = V. — [(PIP — PEEP) x Ct]

Relacién entre elastancia (E)
y distensibilidad (C,

compliance)

E=1/C

Distensibilidad estartica (Cst)

Cst =V, corregido / (Pplat — PEEP)

Resistencia (R)

R = (PIP — Pplar) / V

Constante de tiempo (TC)

TC = Resistencia x Distensibilidad

Cileulo de nuevos pardmetros de oxigenacion y ventilacion

Cilculo de una nueva FO,

F,O, deseada = (F O, conocida x PaO, deseada) /
PaO, conocida

Cilculo de un nuevo
volumen circulante

Cilculo de una nueva
presién inspiratoria

V., deseado = (V.. conocido x PaCO), conocida) /
PaCO, descada

P, deseada = V.. deseado / distensibilidad estdtica

Cilculo de una nueva
frecuencia respiratoria

FR deseada = (FR conocida x PaCO), conocida) /
PaCO, deseada

Estimacién de la PaCO,
basal en pacientes con
enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

PaCO, basal = (2,4 x [HCO3]) — 22

Equivalencias entre unidades de presién

Equivalencia entre
mmHgycmH,0

Equivalencia entre
kilopascales (Kp) y mmHg

I mmHg = 1,36 cm H,O = 1 Torr
1 cmHZO =0,73 mmHg

1 Kp=7,5mmHg
1 mmHg=0,13 Kp




VENTILACION DURANTE EL TRANSPORTE

Transporte medicalizado
Cilculo de los requerimientos O, (I) necesario = F O, x (volumen minuto
de oxigeno durante + consumo de gas’) x tiempo de transporte

el transporte *Consumo de gas: varfa segun el tipo de

ventilador de transporte (p. ¢j., Driger Oxylog
3000 = 0,5 I/min)

Cilculo de la F O, en FO, = [flujo O, + (Hujo aire’ x 0,21)] /
un ventilador de transporte flujo tortal (flujo O, + flujo aire’)
sin regulador de F,O, *Flujo aire = volumen minuto — flujo oxigeno

Célculo de la FO, durante FO, en vuelo = (F O, actual x PB,*) / PB,**

| vuel ., "
=S *PB, = presién atmosférica actual

**PB, = presion atmosférica a la altura alcanzada

Duracién de una bala de oxigeno:

Cuantificacién del oxigeno 0,D (I) = (presion actual — presion minima*)
disponible en una bala x volumen bala
(©,D) *Presién minima = 0-5 kg/cm®

Determinacién de O,T (min) = O,D/ flujo de O, (I/min)
la duracién de una bala

de oxigeno (O,T)
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 1
Cémo se respira

Objetivos

Recordarcémo se produce la inspiracion.
Analizar como se genera el flujo inspiratorio.

Definir situaciones en que el flujo inspiratorio estara afectado.

Describir como mejorar el volumen inspirado.

Introduccion

Algo empujo al Sefior para que colocara el pulmén tan pegado al cerebro.
Parece que estd mas cerca del cerebro que otros organos. Por muchos
intentos que hagamos en concentrar nuestra mente para intentar aumentar el
filtrado glomerular o la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo nos
serd imposible; en cambio, con qué facilidad podemos aumentar el volumen
inspirado o la frecuencia respiratoria, o incluso realizar una apnea
prolongada. No es el momento de hacer referencia a lo sublime que es para
el poeta la palabra «inspiracién», ni de hacer comparaciones en lo poco
creible que resulta que en un musculo, que solamente se contrae, estén
nuestros mas altos sentimientos. No parece menor destacar que sin el
control del mecanismo de la respiracion no podriamos hablar, ni cantar, ni
reir; si no controldsemos la ventilacion, no podriamos hacer ninguna de estas
cosas.

Volviendo a la fisiologia respiratoria, que es el tema que nos ocupa,
vamos a referirnos en este capitulo a como se produce la respiracion normal.
El fin ultimo del pulmon es intercambiar gases, y para que esto se produzca
se renueva el gas en los pulmones mediante la inspiracion y la espiracion.
Vamos a desarrollar de qué manera se genera este movimiento de gas,
centrandonos especificamente en los conocimientos imprescindibles para
entender el fundamento de la sustitucion artificial de la ventilacion.

1 Inicio de la inspiracion

2 Como se genera el flujo inspiratorio

3 Situaciones en que el flujo inspiratorio no es adecuado

4 Como mejorar el volumen inspirado en situaciones de flujo inspiratorio inadecuado
5 El porqué de todo esto

Puntos clave
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1 Iniciodelainspiracion

El centro respiratorio es un cumulo de neuronas interconectadas, situadas en
la protuberancia y el bulbo. Esta escueta frase resume un complejo sistema
en estructura y funcionamiento que regula la respiracién, y resume también
una multitud de trabajos que entre finales de los afios 1800 y principios del
siguiente siglo describieron su localizacién e interconexiones. Este centro
tiene un sistema modulador aferente formado por sensores periféricos,
basicamente quimiorreceptores, uno de los cuales, el glomus carotideo, fue
descrito en 1927 por el espafiol F. de Castro. Estos sensores periféricos
tienen conexiones corticales que pueden modificar el automatismo del
centro respiratorio. El resultado de la funcion reguladora del centro
respiratorio se produce a través de conexiones eferentes que transmiten el
impulso inspiratorio en la amplitud y la cadencia que este centro decide.

La ultima neurona del centro respiratorio se conecta a una motoneurona,
la cual extenderd su axén por la médula espinal, y su placa motora se
conectard a un musculo. En la figura 1 hemos representado el sistema
nervioso central, una motoneurona y su placa motora conectada al musculo
diafragma. El centro respiratorio pasa el estimulo que ha generado a la
motoneurona, ésta lo transmite por su axén hasta su placa motora, y el
musculo al recibirlo se acorta, que es su funcion.

Figura 1. Representacion del sistema nervioso central, una motoneurona,
su placa motora conectada al musculo diafragma y el perfil de la caja tordcica.
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2 Coémo se genera el flujo inspiratorio

Al acortarse el musculo diafragma por el estimulo que le llega del centro
respiratorio a través de la placa motora, aumenta el eje vertical de la caja
toracica tal como se ve en la figura 2. Cuando el volumen del térax aumenta
por el descenso del diafragma, ocurre el mismo fendmeno que si
desplazamos el émbolo de una jeringuilla y tenemos el cono tapado: se
produce una presion dentro la jeringuilla que podemos constatar al soltar el
émbolo y ver como retrocede a su punto de partida; esta presion que lo
desplaza es la presién que hemos generado. En el térax, al desplazar el
diafragma y aumentar el volumen de la caja toracica generamos una presién
subatmosférica dentro del térax. Esta presién se consume en parte en
desplazar el pulmén hacia las paredes, pues hay que recordar que no esta
adherido, sino suspendido por la trdguea en medio de la cavidad toracica. La
presidon que resta, después de la consumida en desplazar el pulmoén, la
Ilamaremos presidon apta para generar flujo, ya que cuando se abra la via



aérea se establecerd una diferencia de presién con la atmésfera que generara
el flujo inspiratorio. De nuevo, al acortarse el diafragma aumenta el eje
longitudinal del térax, lo cual produce una presién que llamaremos presion
generada por los musculos respiratorios (Pmus), que se consumird en
desplazar el pulmén (Pel, presion de retroceso elastico), y el resto de la
presion sera apta para generar flujo (P V.). Lo podriamos representar asi:

Pmus - Pel =P V.

Esta presion apta para generar flujo es la que genera un gradiente de
presion en relacion a la presién atmosférica (PB):

AP=PB-PV.
Si este gradiente de presion es alto el flujo serd alto, el volumen

circulante serd grande y se producird la renovacién del gas alveolar y el
intercambio de gases.

Figura 2. Al acortarse el musculo diafragma, por el estimulo que llega del centro
respiratorio a través de la placa motora, aumenta el eje vertical de la caja tordcica.
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3 Situaciones en que el flujo inspiratorio no es
adecuado

La inspiracién que hemos descrito es la pormenorizacion de mecanismos
instantaneos que, partiendo de estimulos generados en el centro respiratorio,
conducen a la contraccién del diafragma para generar la presidén inspiratoria.
Si la presion muscular que se genera es baja o la presion que se necesita para
desplazar el pulmon es alta, la presion apta para generar flujo sera baja, el
flujo sera bajo y se producira una hipoventilacién.

A modo de ejemplo, y no de forma exhaustiva, vamos a describir
situaciones clinicas que pueden actuar en este eje que se inicia con un
estimulo del centro respiratorio hasta la consecucién de la presion apta para
generar flujo, y que pueden alterar esta cadena y hacer que tan perfecto
mecanismo para regular la respiracion se convierta en una situacion
patologica que debamos sustituir.

El estimulo inspiratorio se genera, como hemos dicho, en el centro
respiratorio. En la figura 3 se esquematizan, con la flecha n2 1, las
alteraciones que algunos pacientes presentan a este nivel, y que
condicionaran que los estimulos sean menos frecuentes y menos intensos.
Una situacion clinica que se presenta con cierta frecuencia en los servicios
de urgencias es la intoxicacidn por benzodiacepinas, que puede ser un buen



ejemplo de esta situacién y en la mayoria de los casos es reversible. La
flecha n.2 2 sefala la médula espinal, en concreto la motoneurona, y una
afeccion que seria representativa de esta situacion seria la
polirradiculoneuritis. La flecha n.2 3 indica la placa motora, y la miastenia es
una de las enfermedades que pueden producir una alteracién en el
funcionamiento de la transmisién del estimulo de la placa motora y asi
impedir que se genere la presion necesaria para conseguir un gradiente de
presion con la presidon atmosférica y generar un flujo inspiratorio adecuado.

$Pmus—TPl={PV
L <=

4 wmp- < 3

Figura 3. Alteraciones en algunos pacientes, que provocaran que los estimulos
sean frecuentes y menos intensos. Las flechas indican alteraciones en: 1) tronco cerebral
y bulbo,; 2) médula espinal; 3) placa motora; 4) musculo diafragmatico.

La causa mas frecuente de que el musculo diafragmatico (flecha n.2 4)
sea incapaz de generar una presion suficiente para producir el flujo necesario,
para que se produzca una adecuada ventilacion, es el atrapamiento de aire
alveolar. En la agudizacién grave del asma o en la agudizacién de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica se produce atrapamiento de aire en
el pulmén, aumenta el volumen pulmonar y desplaza al diagrama, que pierde
su forma de cupula y adquiere una disposicién aplanada. En estas
circunstancias, el acortamiento del musculo no produce un aumento del eje
longitudinal del térax y asi no genera presion intratoracica. Lo que se
produce, que es aparente en la inspeccidn clinica de estos pacientes, es un
hundimiento de las costillas flotantes durante la inspiracion. En estos
pacientes, la utilizacion de los musculos accesorios de la respiracion,
intentando fijar la cintura escapular y elevar las costillas, es lo que
condiciona un aumento del volumen de la caja toracica para asi generar
presion inspiratoria.

Hasta aqui hemos analizado algin ejemplo de las causas que pueden
condicionar una disminucién de lo que hemos denominado presién muscular
para generar flujo inspiratorio. El otro componente de la formula es la presion
que necesitamos para desplazar el pulmoén, que hemos abreviado como Pel.
Para el andlisis que estamos realizando podemos simplificar que todas las
situaciones que condicionen una ocupacion del espacio pulmonar
producirdn un aumento de la dificultad en su desplazamiento, haciendo al
pulmén mas duro, por lo que se necesitard mas presion para desplazarlo. Asi,
si el pulmon estd lleno de pus, agua o sangre serd mas dificil su
desplazamiento y consumird una mayor parte de la presion muscular
generada. Situaciones clinicas como la bronconeumonia, el distrés
respiratorio o el edema agudo de pulmoén pueden ser un ejemplo. La
situacion que antes referiamos de atrapamiento de aire con su consiguiente
hiperinsuflacién también condiciona un pulmén que consume gran parte de
la presion generada por los musculos inspiratorios, y queda menor presion
apta para generar flujo, lo que condiciona una incapacidad ventilatoria o un
aumento del trabajo respiratorio, al generar, si le es posible, una mayor



presion muscular.
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4 Coémo mejorar el volumen inspirado en situaciones
de flujo inspiratorio inadecuado

En la féormula simple que hemos utilizado para explicar de qué modo se
genera la presidén apta para generar flujo, a partir de la presion intratoracica
que producen los musculos inspiratorios y descontando de ésta la presién
que se consume en desplazar el pulmdn, tenemos la presion subatmosférica
que condicionard el gradiente de presién para que se produzca el flujo
inspiratorio. Si el gradiente de presion es bajo, el flujo serd bajo y no
podremos aumentarlo mientras esta presidn inspiratoria intratoracica sea baja.
Esta situacion durara el tiempo que dure la enfermedad que condiciona que
la presion inspiratoria apta para generar flujo no pueda ser mayor.

La Unica alternativa que tenemos para elevar el gradiente es aumentar el
otro componente de la férmula (A P = PB - P V), que es la presion
atmosférica, la presion de la atmdsfera del interior de la mascara que
presurizamos para el paciente o del interior del tubo hermético que le hemos
colocado en la trdquea. Este aumento de la presion, digamos que
atmosférica para la proximidad del paciente, de forma intermitente permitira
aumentar el gradiente de presion y por tanto aumentar el volumen inspirado.
Para conseguir un mismo volumen inspirado, este aumento de la presion sera
tanto mayor cuanto menor sea la presidén muscular generada y mayor la
presion que se requiera para desplazar el pulmoén.

Estos son los mecanismos de gradientes de presién que condicionan la
ventilacién, el mecanismo fisico de la entrada y la salida de aire de nuestro
torax.
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5 El porqué de todo esto

Hemos titulado este capitulo «Cémo se respira» cuando en realidad
deberiamos haberle llamado «Cémo se genera un gradiente de presiéon para
que se produzca la ventilacion en el pulmoén», que es lo que en realidad
hemos explicado, en concreto la entrada de aire atmosférico y la salida de
gas procedente del pulmén. La respiracidon es un proceso mucho mas
complejo que la ventilacién: la respiracién es el proceso biolégico de
intercambio de oxigeno y de anhidrido carbdnico a través de membranas
permeables.

Las mitocondrias deben disponer de suficiente oxigeno para llevar a cabo
las reacciones bioquimicas generadoras de energia imprescindibles para la
vida, y debe asegurarse que llegue este oxigeno. En el metabolismo final de
las reacciones que se producen en las mitocondrias se genera gran cantidad
de anhidrido carbdnico y hay que asegurar que este metabolito se elimina.
La entrada de oxigeno y la salida de anhidrido carbdnico en la mitocondria
es lo que se denomina «respiracion celular». El aporte de oxigeno a la
célula y la eliminacion de anhidrido carbénico suele denominarse
«respiracion interna», dejando el término «respiracién externa» para el
intercambio de oxigeno y de anhidrido carbdnico a través de la membrana
alveolocapilar.

La descripcion de cémo se respira no tendria demasiado interés si no
recorddasemos brevemente por qué se respira. La mitocondria debe disponer
del oxigeno suficiente, que se cifra en no menos de 5 mm Hg, para mantener
una adecuada funciéon de las vias bioquimicas de produccién de energia. El
principal propdsito de la respiracion es aportar oxigeno a la célula, y el
secundario retirar el anhidrido carbonico.



Cuando la sangre arterial oxigenada entra en los capilares tisulares tiene
una presion parcial de oxigeno de 105 mm Hg, mientras que en las células |la
presiéon parcial promedio de oxigeno es de 40 mm Hg. Debido a esta
diferencia de presion, el oxigeno difunde desde la sangre oxigenada de los
capilares, a través del liquido intersticial, hasta que durante su trayecto
tisular la presion parcial de oxigeno disminuya a 40 mm Hg, que es la presion
parcial de oxigeno de la sangre venosa desoxigenada. Es el proceso de
intercambio de oxigeno entre los capilares tisulares y las células el que
origina la conversién de sangre oxigenada en sangre desoxigenada. En
reposo, el 25 % del oxigeno disponible entra en la célula, cantidad
suficiente para cubrir sus necesidades. Durante la ventilacién intensa, como
ocurre en el ejercicio fisico, se libera mas oxigeno.

Mientras el oxigeno difunde desde los capilares tisulares a las células, el
diéxido de carbono lo hace en direcciéon opuesta. Ya que la presion parcial
del dioxido de carbono de las células es de 45 mm Hg, mientras que la de la
sangre oxigenada es de 40 mm Hg, como resultado el diéxido de carbono
difunde desde las células hasta el liquido intersticial y después hacia la
sangre de los capilares, hasta que la presion parcial del diéxido de carbono
de la sangre aumente a 45 mm Hg, que es la presidn parcial del diéxido de
carbono de la sangre capilar desoxigenada. La sangre desoxigenada regresa
al corazén, es bombeada hasta los pulmones y asi puede iniciarse un nuevo
ciclo de respiracion externa.
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« El estimulo para generar la inspiracion se produce en el centro respiratorio, la tltima neurona de
este centro se conecta a una motoneurona, y ésta transmitird el estimulo hasta la placa motora,

que conectada al musculo producira el acortamiento de éste.

« El correcto funcionamiento de todas estas estructuras genera una presion intratoracica que permite
desplazar el pulmén, y con la presion restante se genera un gradiente de presion con la presion

atmosférica, que produce el flujo inspiratorio.

« Cuando la presion apta para generar flujo es ineficaz para realizar una adecuada ventilacién, tendra

que generarse una presién supraatmosférica que de forma intermitente mantenga un gradiente

suficiente de presion y permita la ventilacion.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 2
Interpretacion de los
sangre

gases en

Objetivos

* Recordarcémo se miden los gases en sangre.

« Describir las alteraciones mas frecuentes en la gasometria arterial.

« Conocer las situaciones fisiopatologicas que condicionan las alteraciones gasométricas.

1 Medida de los gases en sangre
2 Errores mas frecuentes en la medida
3 Interpretacion de los gases
3.1 Analisis de la PaO2
3.2 Andlisis de la PaCO2
4 Mediciones no invasivas de los gases en sangre
4.1 Analizadores transcutdneos
4.2 Pulsioximetria
4.3 Capnografia
Puntos clave
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1 Medida de los gases en sangre

La principal funcion del pulmén es el intercambio de gases, y por ello la
medida de la presion parcial de los gases en sangre es la forma mas
adecuada de determinar la eficacia de la respiracion. Una muestra de sangre
arterial obtenida con una jeringa debidamente heparinizada, sin que se
contamine de gas atmosférico, utilizando un analizador bien calibrado, nos
permitirdA conocer la presion parcial de oxigeno (PaO2) y de anhidrido
carbénico (PaCOz), asi como el pH. Ademas, el equipo nos proporciona una
serie de pardmetros utiles para el tratamiento clinico del medio interno. Esto
ha sido posible gracias al desarrollo, en la década de 1950, de los
electrodos que permiten medir estas tres variables en una muestra de sangre.
El primer analizador de gases en sangre comercializado fue desarrollado por
el Prof. Paul Astrup y construido por la compaiia Radiometer, en
Copenhague.

El electrodo de pH, disefiado por Maclnnes y Dole, genera un potencial
eléctrico a través de una membrana selectivamente permeable a los iones H+.
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En un lado de la membrana se encuentra una soluciéon conocida de CIH
0,1N de pH constante, y en el otro lado la muestra de sangre. El potencial
que se crea entre los dos lados de la membrana es el valor del pH. Los
electrodos colocados en ambos lados estan conectados por un puente de
CIK.

El electrodo de PCOz2, que fue disefiado por Severinghaus y Bradley, es
una modificacion del electrodo de pH. Consiste en una membrana permeable
al COg2, inmersa en una solucion de bicarbonato sédico. El CO2de |la muestra
de sangre difunde a través de la membrana dependiendo de su presidén
parcial, y el electrodo de pH detecta las variaciones en CO2 como
variaciones de pH, de acuerdo con la formula:

CO2+ H20 ¢ H2CO3 » H* + HCOs3.

El electrodo de POz, ideado por Leland Clark, consta de un catodo de
platino y un dnodo de Ag/ClAg, y estd sumergido en una solucién de CIK.
Durante la reduccién del oxigeno en el catodo, cada molécula de oxigeno
adquiere cuatro electrones y este flujo de electrones produce una corriente
proporcional ala POz de la muestra.

Estos tres pardmetros son los que se determinan en los equipos, si bien
los analizadores disponibles comercialmente calculan otros pardmetros,
como son:

- La saturacién de oxigeno, que representa el porcentaje de
oxihemoglobina.

- El bicarbonato, que es el sistema tampdn méas importante después de la
hemoglobina y se expresa matematicamente por la ecuacién de
Henderson-Hasselbach.

- El contenido de CO2, que es la suma del tampdon metabodlico y el

respiratorio, y se define por la suma de H2COs + HCOs3.

- El bicarbonato estandar, definido como la concentracién de HCO3en
plasma equilibrado a 37 2¢C y PCO2de 40 mm Hg.

- El exceso de base, que es la cantidad de mEq de acido necesaria para
Ilevar a un pH de 7,4 una muestraa 37 2C y 40 mm Hg de PCOz.
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2 Errores mas frecuentes en la medida

Los errores mas frecuentes estan relacionados con la toma de la muestra y su
conservacion hasta realizar las mediciones. Hay que ser cuidadoso para no
anadir excesiva heparina, pues acidifica la muestra. La sangre no debe
contaminarse con pequefias burbujas de aire, que hay que eliminar, y las
jeringas que se empleen seran de un material que no permita la difusiéon de
los gases a través de su pared. Ademas, la muestra debe procesarse
rdpidamente, y si se retrasa hay que transportarla y guardarla en hielo, con el
fin de minimizar el consumo de oxigeno que producira el metabolismo de los
leucocitos, lo cual podra ocurrir mas frecuentemente si hay leucocitosis.

Una parte importante de los errores estaran relacionados con el equipo, si
éste no dispone de sistemas automatizados de calibracion y no se utilizan
métodos periddicos de control de calidad.
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3 Interpretacién de los gases

La determinaciéon de los gases en sangre es una herramienta valiosa para el
diagndstico, la evaluacion de la situacion clinica y la determinacién de la
respuesta terapéutica en los pacientes con afectacion pulmonar,



cardiovascular y metabolica. Los valores normales se muestran en la tabla 1,
si bien s6lo deben tomarse como una guia para la clinica.

pH 7,35-7,45
PaCO, (mm Hg) 35-45
HCO; real (mEq/l) | 2226
HCO; estandar (mEq/l) | 2226
Contenido de CO, (mmol/l) | 23-27
Bases (mEq/]) ' 46-54
Exceso de bases 0+2
PO, adultos (mm Hg) | 80-100
> 65 afios 75-85
Sa0, (%) | 96-97

Tabla 1. Valores normales en sangre arterial.

De los tres pardametros que se miden, hay que analizar de forma conjunta
el pH y la PaCOz; asi se analizan el estado ventilatorio y el metabolismo
acido-base. Esta interpretacién permite identificar unas situaciones clinicas
concretas, tal como se detalla en la tabla 2.

PaCO, <30 mm Hg PaCO,>50 mm Hg
pH>7,5 Alcalosis respiratoria Alcalosis metabélica
Hiperventilacién
pH <7,3 Acidosis metabélica Acidosis respiratoria
Hipoventilacién

Tabla 2. Anélisis del estado ventilatorio en funcion del pH y la PaCOz.
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3.1 Andlisis de la PaO:

Los motivos fisiopatolégicos que condicionan un descenso de la PaO2 son la
presencia de hipoventilacion, de alteraciones de la relacién
ventilacion/perfusion (V/Q) y de un cortocircuito derecha-izquierda (shunt
intrapulmonar). Las tres causas tienen un enfoque terapéutico distinto y una
respuesta diferente al tratamiento. Si bien no se presentan de forma aislada,
podemos esquematizar caracteristicas concretas de cada una de ellas (véase
la figura 1). La hipoventilacion mostrard como hecho mas caracteristico un
aumento de la PaCOg2, y el descenso de la PaOz2 se explicara, practicamente
en su totalidad, por el gradiente alveoloarterial de oxigeno (P[A - a]O2),
siempre y cuando no haya una alteracion pulmonar asociada. Esta situacion
de hipoventilacion serd caracteristica de los fallos ventilatorios, que se
deben a que el paciente realiza un volumen minuto (VEe) inferior al que
necesita. El aporte de oxigeno, al aumentar la PAOz2, corrige esta hipoxemia, si
bien el aumento de la ventilacion también la corrige. Las alteraciones de la
ventilacién-perfusién producen hipoxemia e hipercapnia, pero si el paciente
puede aumentar su ventilacién minuto es posible encontrar sélo una PaO:2
baja. Esta es la alteracion que con mas frecuencia hallaremos en los
pacientes con una afeccidon pulmonar aguda sobre afectaciones crénicas. En



las neumonias y en los edemas pulmonares predominard el shunt
intrapulmonar.

Hipoxemia
Hipercapnia
|
St No
Hipoventilacién Gradiente alveoloarterial
Gradiente alveoloarterial * *
Si No
aumentado ¢ ¢
+ + Se corrige la Atmésfera
Si No hipoxemia con O, pobre en O,
Var{os Hipoventilacién S No
mecanismos pura ¢ ¢
Alteracién V/Q Shunt

Figura 1. Algoritmo de interpretacion de la hipoxemia.

El shunt y la alteracion V/Q aparecen de forma conjunta porque estan
muy asociados, pero hay ciertas diferencias en la respuesta al aporte de
oxigeno y en la cantidad de anhidrido carbénico que nos pueden orientar
sobre el predominio de una alteracién frente a la otra. Asi, tendremos mas
aumento de CO2 cuanto mas alteracién V/Q presenta el paciente, si no
consigue aumentar el VE; por el contrario, el aumento del shunt no supone
un aumento del CO2. Al administrar oxigeno deben esperarse pequefias
mejorias ante la presencia de shunty mayores aumentos de la PaO2 cuando
la hipoxemia sea secundaria a alteraciones V/Q.

Para cuantificar la capacidad del pulmén para difundir el oxigeno
deberan utilizarse indices que relacionen la PaO2 que se obtiene y el aporte
que para ello se requiere. Los indices mas utilizados son la diferencia
alveoloarterial de oxigeno (P[A - a]O2), el cociente arterioalveolar de
oxigeno (P[a/A]O2) y el cociente entre la presién arterial de oxigeno y la
fraccion inspirada de oxigeno (PaOz/FiOz). Para el calculo de P(A - a)Oz se
estima la PAO:2 a partir de la ecuacién de los gases alveolares modificada:

PAO2 = = [FIO2 X (Ps — PH20)] - PACO2/R.

donde Ps es la presidn barométrica, Pr2o la presion de vapor de agua
(normalmente se emplea el valor de 47 mm Hg), PACO:2 es la presidén alveolar
de CO:z (pero se emplea la arterial, PaCO2) y R es el cociente respiratorio
(utilizando el valor normal de 0,8). Como se ve, este indice no es muy
recomendable por la complejidad del célculo y porque los gradientes
cambian de forma impredecible al aumentar la FiOz. El valor esperado de la
PaO2 con los cambios de la FiO2 se predice mejor con el cociente P(a/A)O2,
que debe ser superior a 0,78. Este cociente se muestra especialmente util al
comparar situaciones con distinta FiOz. Sin embargo, la férmula mas facil para
analizar la difusién pulmonar del oxigeno es PaO2/FiO2. Es la mas simple
porque no utiliza la ecuaciéon de los gases alveolares, y por este mismo
motivo no puede tener en cuenta las fluctuaciones de la PaCOzg, si bien éstas



tienen poca repercusién cuando se utilizan FiO2 elevadas.

La cuantificaciéon de las alteraciones V/Q no se utiliza en clinica. El
célculo del shunt (Qs/Qt) tiene interés con la salvedad de que en su medida
se incluyen las unidades con perfusion y sin ventilacion, y las unidades con
muy bajo V/Q. Cuando la PaO2 es lo bastante alta como para asegurar la
saturacién completa de la hemoglobina, puede utilizarse para su céalculo la
siguiente férmula:

C(A - a)02 X 0,003
Qs/Qt=—
P(A - a)O2 X 0,003 + C(a - v)O2

Sélo hemos hecho referencia a la medida de la PaO2 y a la necesidad de
relacionarla, mediante alguna férmula, con la cantidad de oxigeno que se
aporta en el gas inspirado, para cuantificar de esta forma la capacidad de
difusién pulmonar de oxigeno. Debemos recordar que la cantidad de
oxigeno que llega a los tejidos depende del gasto cardiaco y del contenido
arterial de oxigeno, que es la suma del oxigeno fijado a la hemoglobina mas
el disuelto en el plasma. El transporte de oxigeno se calcula con la siguiente
féormula, donde se ve la importancia que en él tienen el gasto cardiaco (Q) y
la cantidad de hemoglobina:

DOz = Q [(1,34 X Hb X Sa02) + (0,003 X PaO2)].
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3.2 Anélisis de la PaCO:

Como ya hemos mencionado, la medida de la PaCO: se realiza igual que con
la PaO2, en un analizador de gases correctamente calibrado y con las mismas
precauciones en el cuidado de la muestra. Tal como muestra la tabla 2, el
andlisis conjunto de la cifra de PaCOzy del pH permite conocer el estado
metabdlico o respiratorio del paciente. Debe recordarse que, a diferencia del
02, el CO2 se encuentra en la sangre disuelto, en forma de bicarbonato y
combinado con proteinas. La cantidad de CO:2 disuelto depende de su
presién parcial y de su solubilidad, que es unas 20 veces superior a la del
oxigeno; sélo un 10 % del CO2 que llega por la arteria pulmonar estd
disuelto. Cuando esta en solucién, el COz pasa a formar acido carbdnico, por
una reaccién lenta en el plasma pero rdpida en el hematie gracias a la
actuacion de la anhidrasa carbdnica. El acido carbdnico se ioniza con
rapidez sin precisar enzima y forma ion bicarbonato, que es la forma mas
abundante de COz2z en la sangre. Una pequefia porcién se encuentra fijada a
los grupos amino de algunas proteinas, como la globina. Conocer estas
caracteristicas propias del CO2 es importante cuando se pretende calcular el
contenido de CO2 en sangre, si bien es complejo y poco recomendable en
clinica.

La existencia de depdsitos de CO2 tiene interés para estudiar la
produccion de COa2. Si se realizan manipulaciones que alteren el patrén
ventilatorio del paciente se modificara la eliminacién de CO2, como ocurre
cuando se coloca una boquilla para recoger el aire espirado o se modifican
los parametros del ventilador. Tras estos cambios podemos obtener un
aumento transitorio en la produccién de CO2, que no concuerda con el
consumo de oxigeno, por lo que es recomendable esperar unos minutos para
conseguir la situacién de estado estable antes de realizar las
determinaciones.
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4 Mediciones no invasivas de los gases en sangre

4.1 Analizadores transcutaneos

Las propiedades del Oz y del CO2 de difundir a través de la piel permiten
utilizar electrodos disefiados para medir estos gases de forma transcuténea.
La difusion de los gases a través de la piel depende del flujo sanguineo
local, que puede aumentarse con la vasodilatacion de la zona mediante un
aumento de la temperatura. Los electrodos que se utilizan en clinica
emplean una temperatura de 43-44 °C. El uso clinico de los medidores
transcutaneos de O2 y CO2 ha tenido un importante desarrollo en pediatria y
escaso en los adultos. Es posible que las limitaciones de su implantacion en
los adultos se deban a su baja correlacion con los gases arteriales, en
especial en los pacientes graves, y a la mala respuesta en situaciones de bajo
gasto cardiaco. Ademas, esta técnica no estd exenta de efectos indeseados,
ligados a lesiones dérmicas por el calentamiento de la zona en que se
aplican los electrodos, que producen quemaduras. Sin embargo, el factor
mas limitante para su uso puede ser la implantacién clinica de la
pulsioximetria.
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4.2 Pulsioximetria

Es el avance mas valioso de que disponemos para la monitorizaciéon de la
oxigenacion en los pacientes: mediante un método espectrofotométrico se
asume que solo la sangre arterial pulsatil genera el cambio de absorcion de
luz que capta el fotodetector. Las limitaciones méas habituales de la técnica
estan relacionadas con la baja perfusion periférica y la utilizacién de farmacos
vasoactivos, que hacen que pueda aparecer un mensaje de mala senal del
pulso o una lectura errénea. La pigmentacién de la piel también puede
condicionar que no se obtenga senal, en concreto en los pacientes de raza
negra. La presencia de carboxihemoglobina puede sobrestimar la sefal de
OHb, y la presencia de metahemoglobina (MetHb) puede presentar errores
de lectura. No parece que la anemia, la hiperbilirrubinemia ni los cambios de
disociacién de la hemoglobina en el intervalo clinico de PaO2 de 60 a 160
mm Hg produzcan alteraciones en la lectura del pulsioximetro. Estd claro
que la introduccién en clinica de la monitorizacién continua de la oximetria
ha facilitado el aporte de oxigeno a los pacientes y orienta sobre los cambios
que se producen sin necesidad de tomar una muestra de sangre arterial en
cada nueva situacién. Ademas, ha permitido disminuir la FIO2 en la practica
clinica, debido a que en los pacientes en situacion estable se acepta una
Sa02 del 90 % al 91 %.
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4.3 Capnografia

La capnografia permite determinar la concentracién de CO2 en el gas
espirado. La mejor expresion de la ventilacién adecuada se obtiene al
conseguir valores imperceptibles de CO2 durante la inspiracién y valores
altos, proximos a los de la presion arterial de COz, al final de la espiracion,
que es el interés de la monitorizacién del COz durante la ventilacion artificial.

Las radiaciones infrarrojas son el sistema de medida que utiliza la
capnografia. Los analizadores pueden ser de dos tipos: los que se colocan
en la via aérea principal mediante un adaptador en un lugar préximo al
paciente, y los que toman una pequefia muestra de gas de manera continua a
través de un fino tubo y estan a distancia del paciente. El andlisis del registro
continuo del CO:2 espirado expresa de forma cualitativa diferentes situaciones



clinicas de facil reconocimiento, como puede ser |la reinhalacion, en la cual
se aprecia que la concentracion de COz2 no llega a cero durante la
inspiracién. El problema méas frecuente estd relacionado con la no
consecucién de una meseta al final de la espiracion, y esto supone que no se
consigue muestra alveolar por el patron ventilatorio del paciente o quiza por
la presencia de una obstruccion al flujo aéreo. La diferencia entre la PaCO2z y
la presion parcial de COz al final de la espiracion (PetCO2) es un buen
indicador de una ventilacion adecuada. Cuanto menor es el gradiente, mayor
es la ventilacion.
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Puntos clave

Una muestra de sangre arterial con una jeringa heparinizada, sin gas atmosférico, utilizando un
analizador calibrado, nos permitirda conocer la presion parcial de oxigeno (PaO2) y de anhidrido

carbénico (PaCOz2), y el pH.

Los motivos fisiopatolégicos que condicionan un descenso de la PaO2 son la presencia de
hipoventilacién, de alteraciones de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) y de un cortocircuito

derecha-izquierda (shuntintrapulmonar).

Deben analizarse de forma conjunta el pH y la PaCOz2 para conocer el estado ventilatorio y el

metabolismo acido-base.

La pulsioximetria es el avance mas valioso de que disponemos para la monitorizacion de la

oxigenacion en los pacientes.
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Insuficiencia respiratoria aguda
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« Recordar como se define la insuficiencia respiratoria aguda.

« Describir las alteraciones del sindrome de distrés respiratorio agudo.

* Exponer el tratamiento y el prondstico del sindrome de distrés respiratorio agudo.
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7.1 Soporte respiratorio
7.2 Cuidados generales
7.3 Tratamiento farmacolégico
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1 Caso clinico

Paciente varon de 69 afios de edad, con antecedentes de fumador activo de
40 cigarrillos al dia e hipertensién arterial sin controles ni tratamiento previo.
Acude a urgencias por cuadro de fiebre y malestar general acompafiado de
tiritonas, sin tos ni expectoracion, que ha comenzado 48 horas antes.
Inicialmente, por sedimento sin microorganismos pero con abundante
leucocituria, se orienta el cuadro como de prostatitis aguda, por lo que se
inicia tratamiento antibidético con amoxicilina-acido clavulanico y aztreonam.
Se decide su ingreso para continuar el tratamiento y realizar un control
evolutivo. En las primeras 48 horas el paciente sufre un empeoramiento
progresivo del estado general, con aparicion de taquipnea, uso de la
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musculatura accesoria y saturacion de oxihemoglobina en sangre arterial
(Sa02) del 70 % respirando aire. Ante la evolucion desfavorable del paciente,
se decide su traslado a la unidad de semicriticos.

A su llegada presenta una presion arterial de 147/75 mm Hg, frecuencia
cardiaca de 120 l.p.m,, frecuencia respiratoria (FR) de 32 resp/min, SaO2 del
88 % con mascarilla Venturi (VMK) del 80 %, y una temperatura de 36 2C. El
paciente se encuentra consciente y orientado, con coloracién normal, y con
sighos de deshidratacién cutaneomucosa. La auscultacién respiratoria
muestra crepitantes en el dpex y los campos medios del hemitérax derecho.
El resto de la exploracién fisica no muestra hallazgos relevantes.

Se solicita radiografia de torax (véase la figura 1), electrocardiograma
(ECG; véase la figura 2), analisis de sangre (véase la tabla 1), gasometria
arterial (dia 1, 17:00 horas; véase la tabla 2) y deteccién de antigenos
respiratorios en orina. La radiografia revela una condensacion del Iébulo
medio y del l6bulo superior derechos, el ECG muestra RS a 130 l.p.m,, eje a
0%, PR 0,20 y QRS 0,08, sin alteraciones agudas de la repolarizacion. En el
andlisis de sangre destaca leucocitosis (18.500/mm3) con desviaciéon a la
izquierda (82 % de segmentados y 13 % de bandas). La gasometria arterial
(dia 2, 6:00 horas; véase la tabla 2) muestra una grave hipoxemia con
hipocapnia a pesar de los altos suplementos de oxigeno. Se orienta el
cuadro como una neumonia grave adquirida en la comunidad y se cambia la
cobertura antibidtica a ceftriaxona y claritromicina.

Figura 1. Imagen radiogréfica en el dia 1.

Figura 2. Electrocardiograma.



Hematologia Bioquimica
Hematies 3,96 x 10%/1 Sodio 139 mmol/l
Hematdcrito 36% Potasio 3,5 mmol/l
Hemoglobina 119 g/l Cloro 101 mmol/l
VCM 921 Proteinas totales 66 g/l
HCM 30 pg Calcio 1,82 mmol/l
CHCM 328 g/l Calcio libre, calculado 0,82 mmol/l
Leucocitos 18,5 x 10%/1 Fosfato inorgdnico 0,85 mmol/l
Férmula leucocitaria: Magnesio 1,20 mmol/l
Basofilos 0,00 % 0,00 Glucosa 11,2 mmol/l
Eosinéfilos 0,00 % 0,00 Crearinina 87 umol/l
Segmentados 82,00% 15,17 Urea 11,6 mmol/l
Linfocitos 3,00% 0,56 Acido l4ctico 2,91 mmol/I
Monocitos 2,00% 0,37
bandas o cayados  13%
Plaquetas 256 x 10°/1

CHCM: concentracion de hemoglobina corpuscular media; HCM: hemoglobina corpuscular media;
VCM: volumen corpuscular medio.

Tabla 1. Resultados del andlisis de sangre al ingreso.

PEEP Va Sa0,
Dia | Hora | Ventilacién (cmH,0) FO, (ml) FR pH PaO, PaCO, | HCO;- (%)
1 17:00 ESP 0,8 36 7,44 63 31 2339 92,6
2 6:00 . ESP 0,8 40 . 7,40 56 36 . 23,9 90
2 17:00 . CMV 8 . 1,0 460 20 . 7,14 79 75 . 21,4 920
2 21:00 CMV 13 0,9 430 25 7,27 82 53 24,1 90
3 15:30 CMV ., 16 0,9 460 32 7,37 84 39,4 22,5 90
4 17:25 CMV_ 12 0,7 460 24 7,29 102,6 48 22,3 96,6
5 8:00 . CMV_ ... 12 . 0,7 460 24 . 7,25 . 96 46 . 20,6 96
5 15:00 CMV_ ., 12 0,7 460 24 7,30 77 42 l 20,6 96
6 9:50 CMV 12 0,8 460 24 7,26 109,1 44,5 19,6 96,9
16 10:53 . PSV 8 4 . 0,4 750 24 . 7,42 . 87,9 35,7 . 23,0 97.2
22 . 8:06 . ESP . 0,5 - 20 . 7,41 . 70 . 31,5 . 22,7 . 94,1
27 . 8:06 . ESP . Gafas 20 . 7,42 . 70 . 30,7 . 22,9 94,1
2 litros

CMV:ventilacion mecanica controlada; ESP: espontanea; PSV 8: presién soporte 8 cm H20.

Tabla 2. Evolucion gasométrica.

Tras 24 horas de ingreso en la unidad de semicriticos continda
taquicardico, taquipneico, con febricula y con una PaO2 entre 55 y 65 mm
Hg. Se procede a intubacién orotraqueal y ventilacién mecanica, y se traslada
al servicio de medicina intensiva. Los antigenos en orina son positivos para
Legionella pneumophila, se realiza broncoscopia y cepillado protegido, y se
cambia el tratamiento antibiético a levofloxacino y rifampicina.

Las primeras horas de ventilacién mecénica precisa una alta FiO2 con una
relacién PaOz2/FiOz baja (dia 2, 17:00 y 21:00 horas; véase la tabla 2), por lo
que se procede a colocar al paciente en pronacion (dia 3, 15:30 horas;
véase la tabla 2) y ventilacién con presion positiva al final de la espiracion
(PEEP, positive end expiratory pressure) elevada (hasta 16) y volumen
circulante (V7) ajustado sin sobrepasar las presiones de distensiéon pulmonar,
con lo que mejora progresivamente la oxigenacion a expensas de una
hipercapnia sin acidosis grave, se consigue disminuir la FiO2 hasta 0,7 y la
PEEP a 12, y posteriormente se le coloca en supinacion durante las
siguientes 16 horas, en las que se mantienen una oxigenacién y una
ventilacién normales con los mismos pardmetros. Se procede a una segunda
pronacién, durante la cual no hay variacién de intercambio gaseoso (dia 5,
8:00 y 15:00 horas; véase la tabla 2), por lo que se procede de nuevo, a las



24 horas, a supinacién. En las figuras 3 y 4 puede verse la evolucién
radiologica de los dias 4 y 6.

Figura 3. Imagen radiogréfica en el dia 4.

Figura 4. Imagen radiogréfica en el dia 6.

Durante su estancia en el servicio de cuidados intensivos presenta
episodios de desadaptacion al ventilador, que requieren aumentar la
sedacion y en ocasiones administrar miorrelajantes. Tras 16 dias de
ventilacién mecanica inicia la respiracion espontdnea con presidon soporte y
progresa adecuadamente en la retirada de la ventilacion hasta la extubacion
(dias 16, 22 y 27; véase la tabla 2). A los 30 dias del ingreso se traslada a |la
sala de neumologia, donde se recupera progresivamente de la gran
afectacién miopética y puede reducirse progresivamente la oxigenoterapia
hasta suspenderla. A los 40 dias del ingreso se decide darle el alta
hospital aria para continuar controles ambulatorios.
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2 Interpretacidon fisiopatoldgica del caso

La insuficiencia respiratoria aguda se define mediante criterios gasométricos
en sangre arterial y corresponde a la presencia de una PaO2 < 60 mm Hg o
una PaCO2z2 > 50 mm Hg. Dentro de las hipoxemias graves, el sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA) se caracteriza por un infiltrado bilateral y



difuso en la radiologia de térax, sin evidencia de insuficiencia cardiaca y con
una hipoxemia con PaO2/Fi02 = 200. Se define como lesién pulmonar aguda
la misma alteracién radiolégica con una PaOz2/FiO2 = 300.
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2.1 Causas de hipoxemia

Las alteraciones fisiopatoldgicas que producen hipoxemia son la
hipoventilacion, el desequilibrio entre ventilacion y perfusion, y el
cortocircuito (shunt) derecha-izquierda. Estas alteraciones ya han sido
analizadas en el capitulo 2.

Las caracteristicas gasométricas diferenciales entre ellas se detallan en la
tabla 3. Lo mas caracteristico de la hipoventilacion es un aumento de la
PaCO:2 y un descenso de la PaOz, que se explica casi en su totalidad por la
ecuacion de los gases alveolares, basicamente la diferencia alveoloarterial
de oxigeno (P[A - a]O2). Cuando la causa de la hipoxemia es |a alteracién de
la ventilacidon-perfusién podemos encontrar hipercapnia, siempre y cuando el
paciente no pueda aumentar el volumen minuto. Por el contrario, en el shunt
intrapulmonar no suele haber aumento de la PaCOz2. La disminucién de la
difusion es una de las causas fisiopatolégicas de hipoxemia asociada a
hipocapnia en la patologia pulmonar intersticial .

Causa Caracteristica
Hipoventilacién El descenso de la PaO, se explica por el incremen-
to de la PaCO,
Alteracién de V/IQ Si el paciente aumenta la V, puede normalizar la
PaCO,
Shunt pulmonar La PaCO, suele ser normal o poco elevada
Disminucién de la difusién La PaCO, suele estar disminuida

Tabla 3. Causas de la hipoxemia.
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2.2 Interpretacion de la evolucion gasométrica

El paciente del caso que analizamos presenta una hipoxemia grave con PaO:2
de 63 mm Hg a pesar del aporte de oxigeno a altas concentraciones (VMK
80 %) y el trabajo respiratorio con hiperventilacién, que confirma la PaCO2 de
31 mm Hg. A su ingreso cumple criterios gasométricos de SDRA (PaO2/Fi0O2
de 79). Tras 12 horas de tratamiento médico el paciente sigue con gran
trabajo respiratorio, con una FR de 40 resp/min, hipoxemia grave con PaO2z de
56 mm Hg incluso con oxigeno a altas concentraciones (VMK 80 %;
PaO2/FiO2 de 70), y presenta normocapnia a pesar de la taquipnea.

Se decide proceder a intubacion orotraqueal y ventilacién mecanica en
modo ventilatorio asistida/controlada con un Vr de 460 ml, FR de 20
resp/min, FIO2 de 1,0 y PEEP de 8 cm H20, y se observa una ligera mejoria de
la oxigenacién arterial con PaO2 de 79 mm Hg (PaO2/FiO2 de 79) y una
acidosis respiratoria grave por hipoventilacién con pH 7,14 y PaCO2 de 75
mm Hg, como era previsible por la disminucién del volumen minuto (Ve). Se
modifican los pardmetros de ventilacién, aumenta la PEEP hasta 13 cm H20 y
la FR a 25 resp/min, disminuye ligeramente el Vr para evitar la
sobredistension pulmonar y se mantiene la FIO2 de 0,9. Se consigue una
mejoria de la acidosis respiratoria, con PaCO2 de 56 y pH 7,27, sin cambios
en la PaO2 de 82 mm Hg.



Ante la persistencia de una relacion PaO2/FiO2 baja se procede a colocar
al paciente en pronacién con ventilacion con PEEP de 16 cm H20 y aumentar
la FR hasta 32 resp/min, ajustando el VTt para no sobrepasar presiones de
distension pulmonar, y se obtiene una PaO2 de 84 mm Hg y una PaCO:2 de
39,4 mm Hg corrigiendo el pH a 7,37.

Durante los siguientes dias se continda alternando la ventilacion en
prono y en supino y PEEP alta, manteniendo relaciones PaO2/FiO2 bajas pero
permitiendo disminuir la FiO2a 0,7. En diversas ocasiones el paciente presenta
de nuevo una ligera acidosis respiratoria, con pH entre 7,25y 7,30.

Tras varios dias comienza a manifestarse la respuesta al tratamiento, con
mejoria de la gasometria y de los pardmetros ventilatorios, por lo que puede
reducirse progresivamente el soporte ventilatorio y retirarlo hasta la
extubacion.
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3 Diagnostico del caso

Insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia bilobar por L.
pneumophilay sindrome de distrés respiratorio agudo.
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4 Insuficiencia respiratoria aguda

Los signos y sintomas que presenten los pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda seran los de la enfermedad que la produce, asi como los
debidos a la hipoxemia y a la hipercapnia. El sintoma principal de la
hipoxemia es la disnea, muy comun y angustiante. En la expresion de este
sintoma se encuentran cuatro sensaciones proximas y relacionadas, como son
la opresion en el pecho, el aumento de la ventilacién, el aumento de la FRy
la dificultad para realizar la inspiracion. Las causas que producen disnea se
asocian al aumento de la demanda ventilatoria, a la disminucién de la
capacidad ventilatoria y por ultimo a la alteracion de la sensacion relacionada
con la respiracion. Son manifestaciones de hipoxemia la cianosis, la inquietud,
la confusién, la ansiedad, el delirio, la taquipnea, la taquicardia, la
hipertension, las arritmias cardiacas y el temblor. La hipercapnia condiciona
disnea y cefalea como sintomas mas importantes, y ademdas produce
hiperemia conjuntival y periférica, hipertension, taquicardia, alteraciéon del
estado de consciencia, papiledema y asterixis. Estos signos son inespecificos
y poco sensibles, por lo que cuando se sospecha una insuficiencia
respiratoria aguda deben medirse los gases arteriales. Las causas mas
frecuentes de insuficiencia respiratoria aguda en los adultos se relacionan en
la tabla 4.



Alteracién de la pleura

Alteraciones de la via aérea y de la pared tordcica
* Asma * Torax inestable
* Agudizacion de bronquitis crénica o | * Neumotérax
enfisema * Derrame pleural

¢ Obstruccién de la via aérea de otro ori-

gen Enfermedades neuromusculares

Afectacién del parénquima pulmonar * Sindrome de Guillain-Barré
* Botulismo

* Insuficiencia cardiaca congestiva * Miastenia grave
* Neumonia * Poliomielitis
* Aspiracion * Lesion medular

* Sindrome de distrés respiratorio agudo | o [crus

* Traumatismo craneoencefilico
Afectacion vascular * Sobredosis de opidceos, sedantes o

hipnéticos

* Embolia pulmonar

Tabla 4. Causas de insuficiencia respiratoria aguda.
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5 Sindrome de distrés respiratorio agudo

El SDRA se caracteriza por la aparicién rapida de disnea, taquipnea, hipoxemia
grave e infiltrados pulmonares sin insuficiencia cardiaca izquierda, en
pacientes con una enfermedad aguda grave que puede desarrollar este
sindrome. Se define por tres componentes (véase la tabla 5):

- Una alteracion en la oxigenacién, para cuya cuantificacion se
recomienda utilizar el cociente PaO2/FiO2, que debe ser = 200, sin
tener en cuenta la PEEP empleada en el ventilador.

- Presencia de infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de
térax.

- Presién capilar pulmonar = 18 mm Hg, o evidencia clinica de una
presion de la auricula izquierda no elevada, basdndose en la imagen
radioldgica y en otros datos clinicos.

* Alteracién en la oxigenacién (PaO,/F O, <200)
* Presencia de infiltrados pulmonares bilaterales en la radiograffa de térax
* Presion capilar pulmonar <18 mmHg, o su equivalencia clinica

Tabla 5. Diagndstico del sindrome de distrés respiratorio agudo.

Se denomina lesion pulmonar aguda al proceso de los pacientes con un
cociente PaO2/Fi02 = 300, junto a las otras dos caracteristicas clinicas
mencionadas.

La lesion pulmonar es alveolar difusa, y se caracteriza por la presencia de
edema intersticial y de los espacios alveolares, congestidén vascular,
extravasacion de hematies, presencia de membranas hialinas en los alvéolos
de forma predominante, pero también en los ductos y bronquiolos, y
presencia de macréfagos. Esta ocupacion del espacio alveolar condiciona la
alteracién del intercambio gaseoso y el estado de la mecéanica del pulmén.

La causa del SDRA, que ponga en marcha los mecanismos que producen
el aumento de la permeabilidad, puede ser sistémica o pulmonar (véase la
tabla 6), y con frecuencia es el pulmon el primer 6rgano que se afecta en el
contexto de un fallo multiorganico.



Causas sistémicas Causas pulmonares

¢ Traumatismo Aspiracién de contenido gdstrico

¢ Sepsis * Embolia grasa, aérea o de liquido
* Pancreatitis amnidtico
¢ Shock ¢ Tuberculosis miliar
* Transfusiones multiples * Neumonia difusa
¢ Coagulacion intravascular disemi- | ¢ Neumonia cosinéfila
nada * Ahogamiento

¢ Quemaduras extensas
* Sobredosis de formacos

Inhalacién de gases téxicos
Toxicidad de oxigeno
Contusién pulmonar

¢ Plrpura trombocitopénica trombética

* Bypass cardiopulmonar ¢ Radiacién
¢ Traumatismo craneal * Exposicion a grandes alturas
* Paraquar * Expansién o reperfusién pulmonar

Tabla 6. Procesos asociados al sindrome de distrés respiratorio agudo.

Volver a indice

5.1 Diagnostico del sindrome
de distrés respiratorio agudo

El proceso diagndstico se iniciard con una anamnesis dirigida a la patologia
aguda grave con riesgo de producir SDRA, y unos hallazgos clinicos y
gasométricos como los antes citados. Las imagenes radioldgicas
caracteristicas pueden aparecer a las 12 a 24 horas de haberse iniciado los
sintomas clinicos, en forma de escasos infiltrados alveolares bilaterales. Las
imagenes iniciales pueden recordar al edema pulmonar cardiogénico, pero el
tamafio del corazén y los vasos pulmonares no lo recuerdan y ademas es
infrecuente la presencia de derrame pleural. La progresién radioldgica
mostrara un aumento de la imagen alveolar y la confluencia de estos
infiltrados. Estas imagenes pueden verse alteradas por la causa
desencadenante del SDRA, como es el caso de la contusion pulmonar, o por
su tratamiento. Asi, el excesivo aporte de fluidos aumenta la imagen
pulmonar, mientras que la ventilacion mecanica la puede minimizar. La
tomografia computarizada (TC) de térax es de gran utilidad en el diagnéstico
de las complicaciones relacionadas con la ventilacion.

El cultivo de las muestras obtenidas con cepillo protegido es de gran
ayuda para el diagnostico de SDRA de causa infecciosa, en especial en la
infeccion nosocomial. Un lavado broncoalveolar puede ayudar al diagnéstico
mediante el estudio del tipo de células que se encuentre, y puede tener
implicaciones terapéuticas en caso de eosinofilia o si se detectan
microorganismos oportunistas como causa de la infeccién pulmonar. Por
ultimo, la colocacion de un catéter en la arteria pulmonar permite medir las
presiones pulmonares, la presion enclavada y el gasto cardiaco, y no sélo
completa el diagndstico sino que ademas permite adecuar el tratamiento.

Volver a indice

5.2 Epidemiologia del sindrome
de distrés respiratorio agudo

En la base de datos APACHE Ill, con 17.440 pacientes de 40 hospitales de
EEUU, el 2,5 % presentaron SDRA. En una serie de 15.775 pacientes
ingresados en 361 unidades de cuidados intensivos, de los 5.183 que
requirieron intubacion durante mas de 24 horas el 4,5 % tenian diagnodstico
de SDRA.
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5.3 Etiologia y patogenia del sindrome
de distrés respiratorio agudo

El mecanismo de produccién del SDRA, que se concreta en la lesidn
endotelial y epitelial del pulmén, puede ser directo o indirecto, pero en
ambos casos interactuan elementos celulares y mediadores de la inflamacion.
Las afectaciones pulmonares directas se aprecian en primer lugar en las
células epiteliales, en concreto en las células alveolares y el surfactante, e
inician la activacién de los macrofagos alveolares. Las situaciones clinicas
que pueden producir SDRA directamente son la broncoaspiracién de
contenido gastrico, la infeccién pulmonar, la inhalacién de tdxicos, la
contusién pulmonar, la embolia pulmonar y el ahogamiento.

El endotelio vascular del pulmdn es el lugar donde se inicia la lesion en
los casos de SDRA indirectos. Células activadas y mediadores de la
inflamacion, originados en lugares alejados, llegan al pulmén por via
vascular. Situaciones clinicas de politraumatismo, infecciones graves, estados
de shock, sindrome inflamatorio sistémico, pancreatitis aguda, isquemia vy
reperfusién, transfusiones masivas y circulaciéon extracorpérea, son las que
con mas frecuencia pueden desencadenar un SDRA. En estas situaciones,
mediante el estimulo de los macrofagos y los leucocitos se produce una
activacion de la via del plasmindégeno, la tromboplastina y el activador
plaquetario de una parte, y por otra, estas células liberan mediadores de la
inflamacion que actuaran primero en la superficie del endotelio y luego
migraran al espacio extravascular y amplificaran la reaccion inflamatoria en el
pulmén.

Los mediadores humorales se originan con la activacion del
complemento y con los factores de la coagulacion. Dependiendo de la
afeccion que condiciona el SDRA, las causas de la puesta en marcha del
estado inflamatorio podran ser toxinas, proteinas reactantes de fase aguda o
proteasas, asi como fragmentos proteicos que se generan en los organos
lesionados. La activacién del complemento por la via clasica o alternativa
pondra en marcha los factores de la coagulacion, y atraerd y activara a los
neutréfilos; todo este sistema ampliara el proceso inflamatorio. El exceso de
actividad proteolitica se debe a la presencia de proteasas de origen variado,
que son rapidamente saturadas con antiproteasas endogenas del tipo
antitrombina lll y a2-macroglobulina.

Los mediadores celulares se producen por una gran variedad de células,
principalmente las sanguineas, pero también endoteliales, alveolares y
fibroblastos. En concreto, las citocinas son secretadas por los monocitos y
los macréfagos, al ser estimuladas por toxinas. Entre estos péptidos, los mas
conocidos son el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y las interleucinas
(IL) 1, 6 y 8, que actuan sobre los neutréfilos y las células endoteliales, y
activan las células, su quimiotaxis y su adhesién. En el liquido del lavado
broncoalveolar se han encontrado concentraciones altas de TNF-a y de IL-
1, IL-6 e IL-8, y se ha intentado correlacionar la intensidad del sindrome con
la cantidad de TNF-c.

Algunas sustancias lipidicas del tipo prostanoides, leucotrienos y factor
activador de las plaquetas, concretamente el tomboxano Az, se consideran
causantes de este sindrome o del mantenimiento de la actividad inflamatoria
debido a su amplia actividad: vasoconstriccion, vasodilatacion,
broncoconstriccién, quimiotaxis y activacion celular. También se han
involucrado en el SDRA, por distintos mecanismos, radicales libres
procedentes de los macrofagos o de la hemoglobina libre en plasma en los
tejidos isquémicos, o del tipo de las integrinas.
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6 Prondstico de la insuficiencia respiratoria aguda



El prondstico de la insuficiencia respiratoria aguda depende de la
enfermedad de base. Si es secundaria a una sobredosis de sedantes o
narcéticos evoluciona muy bien, y la debida a una insuficiencia respiratoria
cronica agudizada, en especial en la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, que no requiere intubacion, evoluciona bien a corto plazo. En los
pacientes que han requerido ventilacién artificial y ha mejorado la causa de
su insuficiencia respiratoria aguda, la retirada de la ventilacién mecéanica no
suele ser un problema. La mortalidad de los pacientes que requieren
ventilacién mecénica por insuficiencia respiratoria aguda es del 31 %,
mientras que si es por SDRA es del 52 %.

La mortalidad es muy superior al 50 % en los pacientes mayores de 60
anos y en aquellos en que el SDRA se debe a un sindrome séptico. Los
supervivientes son los pacientes mas jovenes, con menos comorbilidad, mejor
oxigenacion inicial y menor predisposicion a necesitar ventilacion artificial la
primera semana de ingreso en el hospital. Hay una mayor supervivencia entre
los pacientes quirirgicos y traumaticos que entre los que presentan procesos
médicos. En un estudio aleatorizado y controlado que compardé la
ventilacién artificial con V1 bajo y alto, la mortalidad fue del 31 % con el
volumen bajo y del 39,8 % con el alto. En un estudio de cohortes
prospectivo la mortalidad fue del 52 % cuando el SDRA era la causa de la
ventilacién artificial, y del 63 % cuando éste apareci6 como complicacién
durante la ventilacion artificial.

Volver a indice

7 Tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda

La estrategia terapéutica aborda tres aspectos: el tratamiento especifico de la
enfermedad de base, el soporte respiratorio adecuado para la correccion del
intercambio de gases, y el tratamiento general de sostén y proteccion. El
especifico de la enfermedad de base no lo analizaremos en este capitulo.
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7.1 Soporte respiratorio

La medida mas importante es asegurar una adecuada oxigenacién a los
organos vitales. La saturacion de oxigeno debe ser > 90 %, que supone una
PaO2 de 60 mm Hg. Una presién parcial de oxigeno superior no sélo no es
beneficiosa, sino que en los pacientes con hipercapnia crénica puede
aumentar la hipoventilacion. Sin embargo, no debe negarse el aporte de
oxigeno por miedo a producir acidosis respiratoria progresiva. Un aporte bajo
de oxigeno con canula nasal (1-2 |/min) o con mascara de Venturi (24-28 %)
normalmente corrige la hipoxemia de los pacientes con enfermedad
obstructiva crénica, sin aumentar la PaCO2z. Los pacientes con neumonia,
SDRA y otras afectaciones parenquimatosas requieren concentraciones mas
altas de oxigeno. Debe mantenerse la via aérea permeable y asegurar la
ventilacién alveolar. Las indicaciones de la intubacion traqueal y de la
ventilacién mecénica se encuentran en la tabla 7.



Intubacién

¢ Hipoxemia que no responde al aporte de oxigeno
* Obstruccién de la via aérea

¢ Proteccién de la via aérea lesionada

* Imposibilidad de eliminar secreciones

¢ Permitir la ventilacién mecénica

Ventilacion mecanica

* Apnea

* Hipercapnia aguda que no revierte con el tratamiento adecuado
* Hipoxemia grave

* Fatiga respiratoria progresiva pese al tratamiento adecuado

Tabla 7. Indicaciones de la intubacion y de la ventilacion mecanica.

En el SDRA el tratamiento se basa en la sustitucién de la funcion
pulmonar y en el tratamiento de la enfermedad que ha condicionado el
sindrome. El objetivo del tratamiento ventilatorio es mantener |la ventilacién
alveolar, corrigiendo la hipoxemia sin alterar el transporte de oxigeno, de
manera que pueda recuperarse la respiracién espontanea lo mas pronto
posible.

La modalidad de eleccion de la ventilacién es la asistida-controlada. En
ella, es el paciente quien inicia la fase inspiratoria y establece la frecuencia
con que ciclara el ventilador. Se establece un valor prefijado de frecuencia, a
la cual ciclara el ventilador en caso de que el paciente no realice esfuerzos
inspiratorios. Habitualmente el paciente superara este valor con la frecuencia
que elija. El activador (trigger) debe regularse para que impida el autociclado
pero no suponga al paciente un esfuerzo suplementario. Cuando la demanda
ventilatoria de un paciente es grande y condiciona un gran trabajo respiratorio
deben usarse farmacos depresores de la ventilacién, como los sedantes y los
analgésicos, y excepcionalmente bloqueantes neuromusculares.

La PEEP se introduce para corregir la hipoxemia que presentan los
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda grave. El mecanismo de accién
estd relacionado con el aumento de la capacidad residual funcional, que
estos pacientes tienen disminuida, al recuperar zonas pulmonares
previamente colapsadas. Esta reapertura de zonas pulmonares disminuye el
Qs/Qt y mejora la presion parcial de oxigeno. El intervalo de PEEP que suele
utilizarse en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, con afectacion
bilateral y sin fistula broncopleural, suele ser de 6 a 15 cm H20. Es posible
que valores inferiores tengan poco efecto en el intercambio gaseoso y que
valores mayores tengan excesiva repercusiéon sobre el funcionamiento
hemodinédmico. Su uso debe ser cuidadoso en los pacientes con patologia
pulmonar localizada, con hiperinsuflacion o que requieran presiones altas
para su ventilacién. Las complicaciones mas frecuentes del uso de la
ventilacién mecanica se resumen en la tabla 8.

* Desplazamiento del tubo endotraqueal hacia el bronquio principal derecho
* Barotrauma que aparece en forma de neumomediastino o neumotérax

* Alcalosis respiratoria por hiperventilacién

* Hipotensién inducida por el aumento de las presiones tordcicas

* Neumonia asociada al ventilador

Tabla 8. Complicaciones de la ventilacion mecanica.

La ventilacién con el paciente en prono es una estrategia ventilatoria que
permite una mejoria de la oxigenacién arterial y tiene pocos efectos
secundarios, si bien es una maniobra no exenta de riesgos. La mejoria de la
oxigenacioén arterial permite disminuir la FIO2 y asi evitar los efectos toxicos
de las altas concentraciones de oxigeno sobre el tejido pulmonar, ademas de



permitir una reduccién de las presiones inspiratorias y evitar el barotrauma.
Todo ello se consigue al mejorar la ventilacidon en las zonas dorsales del
pulmén, donde predominantemente se localizan las lesiones pulmonares mas
graves. Con ello se reduce el gradiente de presion pleural gravitacional, que
a su vez consigue disminuir la hiperinsuflacién, y con todo ello disminuye el
componente de fallo multiorganico causado por la propia ventilacién
mecanica sobre un pulmén rigido.
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7.2 Cuidados generales

Debe asegurarse precozmente la nutricién, de preferencia por via enteral. Si
hay hipopotasemia o hipofosfatemia deben corregirse, pues condicionan
debilidad muscular y pueden aumentar la hipoventilaciéon. Se controlard que
la cifra de hemoglobina sea la adecuada. Los pacientes que requieran
ventilacién artificial se mantendran sedados y con analgesia. Se procurara no
utilizar bloqueantes neuromusculares, pues aumentan la incidencia de
debilidad muscular prolongada por miopatia, en especial si también se
administran corticosteroides. Es muy importante el cuidado del tubo
endotraqueal, la prevencién de la infeccion nosocomial, el cuidado de la piel
para evitar Ulceras por presion, el soporte emocional y psicolégico, la
proteccidén gastrica contra las Ulceras de estrés o la gastritis erosiva, y la
prevencion de la trombosis venosa profunda.
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7.3 Tratamiento farmacoldégico

No hay un tratamiento farmacologico especifico para este sindrome, a pesar
de que se han ensayado y siguen probandose numerosos farmacos, tanto
para el SDRA como para el sindrome séptico, la causa mas frecuente de fallo
multiorganico.

El surfactante exégeno se ha ensayado en pacientes con SDRA vy, a
diferencia de lo que ocurre en los nifios, no ha resultado util en los adultos.
Los corticosteroides estarian indicados en la denominada fase proliferativa
del SDRA, que se produce durante la segunda semana en los pacientes con
mala evolucién, en situacidon grave, sin signos de mejoria y sin evidencia de
infeccion.

Se han probado diversos farmacos con la intencion de modificar o
modular la respuesta inflamatoria y la lesion celular que condicionan este
sindrome. Asi, se han utilizado antioxidantes, inhibidores de los leucotrienos
y del tromboxano, inhibidores de los eicosanoides, bloqueantes de la
agregacion plaquetaria, inhibidores de la fosfodiesterasa y anticitocinas. En
ningun caso los resultados han apoyado su introduccién en la préactica
clinica. La administracion inhalada continua de 6xido nitrico produce en
algunos pacientes una disminucion de la presién arterial pulmonar y una
reduccién del shunt intrapulmonar, sin modificar la presion arterial sistémica
ni el gasto cardiaco. Estos efectos beneficiosos sobre el intercambio de
gases observados en algunos pacientes no parecen influir en su evolucion,
por lo que en el SDRA no estd indicada la administracién generalizada de
oxido nitrico.
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8 Resumen

El SDRA se define como una situacidon de insuficiencia respiratoria aguda en
la cual la relacion PaO2/FiOz es < 200, hay infiltrados pulmonares bil aterales



en la radiografia de térax y la presién capilar pulmonar, medida con un
catéter de Swanz-Ganz, es = 18 mm Hg, o se descarta la insuficiencia
cardiaca izquierda como causa del edema pulmonar por medios clinicos o
pruebas complementarias (ecocardiografia, radiografia de torax, TC toracica).
Se define como lesidn pulmonar aguda la misma situacion pero con
PaO2/FiO2 > 200 y < 300.

Las causas del SDRA pueden ser pulmonares (infecciones, inhalacién de
téxicos, contusion pulmonar, broncoaspiracion de contenido gastrico,
embolia pulmonar, ahogamiento) o sistémicas (pancreatitis, politraumatismo,
fenomenos de isquemia-reperfusion de territorios extensos, sepsis, shock,
purpura trombocitopénica trombadtica, coagulacién intravascular diseminada,
transfusiones multiples, traumatismo craneoencefalico grave). Todos estos
procesos actuan sobre el endotelio vascular pulmonar, el espacio intersticial,
el epitelio alveolar y el surfactante pulmonar por medio de diversos
mediadores de la inflamacion, produciendo una destruccion extensa y grave
de todas estas estructuras, que a su vez condiciona una gran afectacién del
intercambio gaseoso. La incidencia de SDRA oscila entre el 2,5 % yel 4,5 %
de los ingresos en la unidad de cuidados intensivos, y su mortalidad esta en
torno al 50 %.

En el tratamiento puede distinguirse entre medidas terapéuticas
especificas destinadas a solucionar la causa del SDRA y medidas generales
de tratamiento del SDRA que se fundamentan en la sustitucién de la funcion
pulmonar mediante intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica, sin alterar
el transporte de oxigeno, hasta que pueda recuperarse la ventilacién
espontanea.

Entre las estrategias ventilatorias especificas cabe destacar la ventilacién
a volumenes bajos, el uso de PEEP para evitar un deterioro hemodinamico y
la ventilacion en prono. Se han ensayado diferentes tratamientos
farmacoldégicos para el control de la respuesta inflamatoria, pero ninguno de
ellos ha logrado unos resultados que aconsejen su introduccién en la
practica clinica.
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Puntos clave

La insuficiencia respiratoria aguda se define con criterios gasométricos en sangre arterial, con una
PaO2 <60 mm Hgo una PaCO2 >50 mm Hg.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que dan lugar a una hipoxemia son la hipoventilacién, la

alteracion de la relacion ventilacion-perfusion y el shuntintrapulmonar.

El SDRA se caracteriza por la presencia de infilrados pulmonares bilaterales, no debidos a

insuficiencia cardiaca, y una hipoxemia con una PaO2/FiO2 < 200.

La mortalidad de los pacientes que requieren ventilacion mecdanica por insuficiencia respiratoria
aguda es del 30 %, y la de los afectos de SDRA es del 50 %.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 4
Efectos sistémicos
de la ventilacion mecanica

Objetivos

Discutir los efectos fisiologicos de la ventilacion mecanica sobre los diferentes sistemas organicos.

Destacar la influencia de la presién media de la via aérea en los efectos beneficiosos y adversos

de la ventilacién con presién positiva.

Describir los procedimientos que pueden utilizarse para minimizar los efectos cardiovasculares

adversos del soporte ventilatorio.

Comentar algunos efectos fisioldgicos derivados de la intubacién endotraqueal.

Introduccion

La ventilacién mecanica puede definirse como un método fisico que utiliza
un aparato mecanico para el soporte artificial de la ventilacion y la
oxigenacién, cuando el sistema respiratorio es insuficiente. Aunque los
sistemas de ventilacidn con presion negativa y circuitos extracorpdreos
podrian responder a esta definicion, este capitulo se centrard en la
utilizacion de una presion positiva para efectuar el soporte ventilatorio
mecanico.

Tradicionalmente se han utilizado los términos «ventilador» y
«respirador» de forma indistinta; sin embargo, el ventilador sélo proporciona
el movimiento de gases dentro y fuera de los pulmones (ventilacién) y no
asegura el intercambio molecular de oxigeno y didéxido de carbono
alveolocapilar (respiracién), por lo que deberia reservarse el nombre de
«ventilador mecanico» para estas maquinas capaces de ventilar.

1 Conceptos basicos de mecanica respiratoria

1.1 Gradientes de presion a través del sistema respiratorio

1.2 Diferencias entre ventilaciéon espontanea y ventilacion mecanica
2 Efectos fisiologicos de la ventilacion mecanica

2.1 Presion media de la via aérea
3 Efectos respiratorios

3.1 Cortocircuito (shunt)

3.2 Espacio muerto

3.3 Redistribucion de la ventilaciéon y flujo sanguineo pulmonar
4 Efectos cardiovasculares

4.1 Reduccion del retorno venoso

4.2 Aumento de la resistencia vascular pulmonar
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4.3 Compresion del corazon por el pulmén distendido
4.4 |squemia miocardica
4.5 Mecanismos compensadores
4.6 Efecto beneficioso de la presion positiva en la disfunciéon ventricular
izquierda
4.7 Reducciéon de los efectos adversos de la ventilacion mecanica sobre el
sistema cardiovascular
5 Efectos renales
5.1 Respuesta renal a los cambios hemodinamicos
5.2 Efectos endocrinos de la ventilacion con presion positiva
6 Efectos neurolégicos
6.1 Reduccion de la presion de perfusion cerebral
6.2 Incremento de la presion intracraneal
7 Efectos sobre el aparato digestivo
7.1 Efectos en la mucosa gastrica
7.2 Disfuncion hepatica
8 Repercusiones fisiolégicas de la intubacién endotraqueal
8.1 Respuesta cardiovascular a la intubacién endotraqueal
8.2 Efectos de la presencia del tubo endotraqueal
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1T Conceptos basicos de mecéanica respiratoria

1.1 Gradientes de presion a través del sistema
respiratorio

Para que se produzca la inspiracién debe haber un gradiente de presion
entre la via aérea superior y los alvéolos. Este gradiente periédico de presidon
tiene que vencer la impedancia del sistema respiratorio (resistencia vy
elastancia) para generar un flujo de gas que ocasione un cambio en el
volumen pulmonar en funcién del tiempo.

La cantidad de presion necesaria para inflar los pulmones, denominada
presidn transrespiratoria, es la resultante de todas las presiones que actuan
sobre el sistema respiratorio, constituidas por la presion de ventilacion,
generada por el ventilador mecanico y la presion muscular, producida por la
contraccion de los musculos respiratorios. Si la musculatura estd inactiva
(apnea o paralisis muscular), la presion muscular sera nula y por tanto toda la
presion aplicada derivara del ventilador.

La presion transrespiratoria es el gradiente de presidén entre la via aérea
superior y la superficie corporal, e incluye dos componentes: la presion
necesaria para vencer el componente resistivo o presidon transviaaérea
(gradiente de presidn entre la via aérea superior y los alvéolos), determinada
por la resistencia de la via aérea y el flujo inspiratorio, y la presion requerida
para vencer el retroceso elastico o presion transtoracica (gradiente de
presion entre el espacio alveolar y la superficie corporal), relacionada con el
volumen circulante y la distensibilidad toracopulmonar. El volumen pulmonar
estd determinado por la presion transpulmonar (gradiente de presion entre
los espacios alveolar e intrapleural) y equivale a la presion de distension
alveolar.

La relaciéon entre los diferentes gradientes de presion viene representada
por la «ecuacién de movimiento» del sistema respiratorio (véase la figura 1).
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Figura 1. Ecuacion de movimiento.
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1.2 Diferencias entre ventilacion espontanea
y ventilacion mecadnica

La diferencia fundamental entre la ventilacién espontédnea y la ventilacion
mecanica radica en la inversion de la presién intratoracica (intrapleural)
durante la fase inspiratoria. La inspiracién espontanea se produce por
generacion de una presion intratoracica subatmosférica (presiones pleural y
alveolar negativas), como consecuencia de la contraccién de los musculos
respiratorios (diafragma), que provoca la expansién de la cavidad toracica. Por
el contrario, durante la ventilacién mecanica, al aplicar una presion positiva a
las vias aéreas aumenta la presion intratoracica (presiones alveolar y pleural
positivas). En ambas situaciones, bien por descenso de la presién intrapleural
o por aumento de la presiéon alveolar, se produce un incremento en la
presion transpulmonar que origina un cambio en el volumen del pulmén. Este
distinto mecanismo por el cual se consigue el mismo objetivo de incrementar
el volumen pulmonar es el causante de la mayoria de las diferencias
fisioldgicas entre la ventilaciéon espontanea y la mecénica.
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2 Efectos fisiolégicos de la ventilaciéon mecanica

Debido a las interacciones homeostaticas de los pulmones y otros 6rganos,
la ventilacion mecanica puede afectar a casi cualquier sistema corporal. Sus
efectos dependeran del cambio en las presiones fisiologicas dentro del térax
(positividad de la presidn intratoracica), y su magnitud estarad en relacion con
la presion media de la via aéreay con el estado cardiopulmonar del paciente.
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2.1 Presion media de la via aérea

La presion media de la via aérea es el promedio de presion generada durante
todo el ciclo ventilatorio mecéanico (inspiracion y espiracién), se relaciona
con la cantidad y la duracién de la presién aplicada, y depende de todos los
factores que influyen en la ventilacién, tales como la presion inspiratoria, la
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y la relacion entre la duracion
de la inspiracién y de la espiracion. La presién media de la via aérea es uno
de los determinantes principales de la oxigenacion, ya que aumenta la
presion alveolar media y favorece el reclutamiento alveolar. Sin embargo,



debido al incremento de la presién intratoracica que produce, también es la
causa de los efectos deletéreos de la ventilacién con presién positiva sobre
el sistema cardiovascular.
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3 Efectos respiratorios

La ventilacion mecénica ejerce sus efectos sobre el sistema respiratorio
principalmente mediante variaciones en la relacién ventilacién-perfusion.
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3.1 Cortocircuito (shunt)

La causa méas importante de hipoxemia es el cortocircuito (shunt)
intrapulmonar, que se produce cuando la sangre fluye a través de alvéolos
no ventilados (perfusién sin ventilacion) y por tanto no participa en el
intercambio gaseoso. Las enfermedades pulmonares mas representativas de
este mecanismo fisiopatolégico son la atelectasia, el edema pulmonar, el
distrés respiratorio agudo y la neumonia.

La ventilacion mecénica puede reducir el shunty mejorar la oxigenacion
por dos mecanismos: por un lado, la aplicacién de presion positiva inspiratoria
produce la apertura y la expansién de los alvéolos colapsados
(reclutamiento alveolar), y por otro, la utilizacion de PEEP previene el
colapso de los alvéolos previamente abiertos por la presion inspiratoria
(mantiene el reclutamiento alveolar), incrementa la capacidad residual
funcional (volumen pulmonar al final de la espiracion) y mejora el equilibrio
entre ventilaciéon y perfusion.

En caso de edema pulmonar, la PEEP también puede mejorar la
oxigenacién mediante la redistribucién del agua pulmonar desde los alvéolos
hacia el intersticio, aunque no reduzca el contenido de agua extravascular
pulmonar. Por otra parte, niveles apropiados de PEEP pueden ayudar a
prevenir la lesidon pulmonar inducida por el ventilador, al evitar la apertura y
el cierre de los alvéolos de forma ciclica.
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3.2 Espacio muerto

El espacio muerto es el porcentaje de ventilacion que no participa en el
intercambio gaseoso. Tiene un componente anatémico, definido por las vias
aéreas de conduccion y la via aérea artificial, y un componente alveolar,
representado por los alvéolos que estan ventilados, pero no perfundidos,
aumentando cuando hay una reduccion del flujo sanguineo pulmonar.

La aplicacién de presidon positiva a la via aérea produce distension de las
vias aéreas de conducciéon, con lo cual el espacio muerto anatdémico se
incrementa. Por otra parte, la sobredistension de los alvéolos normales
puede causar una compresion de los capilares alveolares, reducir la
perfusién y ocasionar un aumento del espacio muerto alveolar (ventilacion en
exceso de perfusion).
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3.3 Redistribucion de la ventilacion
y flujo sanguineo pulmonar

La ventilacion pulmonar se distribuye preferentemente hacia las zonas donde



se produce un mayor descenso del diafragma, es decir, las areas posteriores
(inferiores) durante la ventilacidén espontdnea y las anteriores (superiores) en
el caso de la ventilacion con presidn positiva. En cambio, por efecto de la
gravedad, la perfusion pulmonar siempre es dominante en las areas
posteriores (inferiores) del pulmén. Por este motivo, la ventilacion mecénica
provocara una alteracién en la relacién entre ventilacién y perfusion.

La presién positiva sigue la via de menor resistencia y de mayor
distensibilidad, y puede sobredistender las unidades alveolares mas sanas,
comprimir los capilares alveolares y producir una redistribucion del flujo
sanguineo pulmonar hacia regiones menos ventiladas, incrementando
paradojicamente el shunty la hipoxemia.
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4 Efectos cardiovasculares

Los efectos cardiovasculares del soporte ventilatorio mecanico estan en
estrecha relacion con la variacidon que se produce en la presion intratoracica.
Son mas evidentes al inicio de la ventilacién mecénica y se atentan de forma
progresiva a medida que se producen cambios compensadores en el volumen
y el tono vascular.
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4.1 Reduccion del retorno venoso

Durante la inspiracién espontanea, la caida en la presion intrapleural hace
que la sangre fluya desde la periferia hacia las grandes venas intratoracicas y
el corazéon. El aumento inspiratorio del retorno venoso incrementa el
volumen telediastélico ventricular derecho (precarga) y secundariamente su
volumen sistélico. Por el contrario, durante la ventilacién mecanica, el
aumento de la presion de la via aérea se transmite al espacio intrapleural y a
todas las estructuras intratoracicas, induciendo un efecto de compresion de
los grandes vasos que da lugar a un ascenso de la presion venosa central.
Esta elevacion de la presion auricular derecha reduce el gradiente de
presidon existente entre las venas sistémicas y el lado derecho del corazén, y
se produce una reduccion del retorno venoso y un descenso de la precarga
ventricular derecha, lo que se traduce en disminucion del gasto cardiaco e
hipotensiéon arterial. Como los ventriculos estdn acoplados en serie, los
cambios de presién y volumen en el ventriculo derecho se reflejan, de forma
inversa pero con igual magnitud, en el ventriculo izquierdo.

Por otro lado, la pérdida subita de la presion intratoracica tras la
desconexidon del ventilador, cuando se estan utilizando elevados niveles de
PEEP, puede precipitar el desarrollo de edema pulmonar.
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4.2 Aumento de la resistencia vascular pulmonar

La aplicacién de grandes volumenes o niveles altos de PEEP (> 15 cm H20)
puede producir una sobredistensién alveolar, con la consiguiente
compresiéon de los capilares adyacentes, que lleva a un incremento de la
resistencia al flujo sanguineo pulmonar.

La elevacion de la resistencia vascular pulmonar induce un aumento en la
resistencia a la eyeccion del ventriculo derecho (poscarga), y se produce
dilatacion ventricular y descenso del volumen sistélico. Puesto que ambos
ventriculos comparten el tabique interventricular y el pericardio
(interdependencia ventricular), la dilatacion del ventriculo derecho puede
ocasionar una desviacion del tabique y usurpar en parte el volumen del



ventriculo izquierdo, limitando su Ilenado diastdlico y afectando a su funcion
(acoplamiento en paralelo), lo cual conduce a un descenso del gasto
cardiaco.

Este efecto es mas evidente cuando hay hipovolemia o esta afectada la
funcién ventricular izquierda, pero constituye un factor de menor importancia
que el descenso del retorno venoso. En esta situacion, la expansion del
volumen intravascular o la administracién de farmacos inotrépicos pueden
mitigar los efectos indeseables de la ventilacién con presidon positiva y la
PEEP sobre el gasto cardiaco. En la practica, este fendmeno se objetiva como
un descenso de la presion arterial sistélica en relacién con el ciclo
respiratorio mecanico, y cuanto mayor es el grado de variacién en la presion
arterial, mayor sera el incremento en el gasto cardiaco en respuesta al
aumento de la precarga.
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4.3 Compresion del corazon por el pulmédn
distendido

Otro mecanismo por el cual puede descender el gasto cardiaco, derivado
también de la interdependencia ventricular, es la compresion de ambos
ventriculos en la «fosa cardiaca» como consecuencia de la expansion
pulmonar. Esto es mas notable en situaciones de hiperinsuflacion (efecto de
taponamiento cardiaco).

Volver a indice

4.4 |squemia miocdrdica

Ademas de la reduccion del retorno venoso y el aumento de la resistencia
vascular pulmonar, la ventilacién mecanica puede conducir a disfuncion
ventricular isquémica. El flujo arterial coronario depende de la presion de
perfusién coronaria (diferencia entre la presion diastélica adrtica y la presion
telediastolica ventricular izquierda). La reduccion de este gradiente de
presion (disminucién del gasto cardiaco, hipotensién arterial, aumento de la
precarga) o la compresién de los vasos coronarios, como consecuencia del
aumento de la presidn intratoracica, pueden causar isquemia miocardica.
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4.5 Mecanismos compensadores

En los individuos normales es infrecuente que se desarrolle una hipotensién
arterial importante en respuesta a la ventilacién mecénica, debido a que el
descenso del volumen sistélico es rdpidamente compensado por el aumento
del tono simpatico, induciendo taquicardia y un aumento de la resistencia
vascular sistémica. No obstante, la efectividad de estos mecanismos
compensadores depende de la integridad de los reflejos neurovasculares,
que pueden estar alterados como consecuencia de la administracion de
farmacos simpaticoliticos, sedacion profunda o anestesia espinal, o por una
lesion medular.
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4.6 Efecto beneficioso de la presion positiva
en la disfuncion ventricular izquierda

Hay que tener en cuenta que la ventilacion mecanica con presién positiva



también puede ser beneficiosa para los pacientes con disfuncién ventricular
izquierda. EI empleo de PEEP puede mejorar la oxigenacién miocérdica y
optimizar la funcién ventricular. La reduccion del retorno venoso disminuye
la precarga ventricular y, por tanto, puede mejorar la funcién sistélica en caso
de sobrecarga de volumen. Ademas, el aumento de la presién intratoracica
reduce la presién transmural sistdlica del ventriculo izquierdo (diferencia
entre la presion intraventricular y la presion intrapleural), con lo cual
disminuye la poscarga ventricular y aumenta el gasto cardiaco.
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4.7 Reduccion de los efectos adversos de Ia
ventilacion
mecanica sobre el sistema cardiovascular

El mantenimiento de una presién media lo mas baja posible ayuda a minimizar
la reduccion del gasto cardiaco que se produce durante la ventilacion
mecanica (véase la figura 2).
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Figura 2. Representacion gréfica de la presion media de la via aérea. A) La zona sombreada
(érea bajo la curva) estima la presion media de la via aérea. B) Aumento de la presion media
de la via aérea debido a la presencia de PEEP. C) Aumento de la presion media de la via aérea
como consecuencia de la inversion de la relacion inspiracion.espiracion.

Los efectos cardiovasculares de la ventilacion mecanica se acentuan
claramente cuando se utilizan tiempos inspiratorios prolongados y altas
presiones de insuflacién. Asi pues, la manipulacién de las variables que
determinan el valor de la presion media permitird reducir sus niveles y, con
ello, las consecuencias deletéreas de la ventilacion mecanica.

» Flujo inspiratorio. La utilizacién de un flujo inspiratorio rapido permite el
suministro del volumen circulante en un tiempo mas corto (menor
tiempo inspiratorio), lo cual produce una reduccién de la presién media
de la via aérea en los pacientes con resistencias normales. Por otra
parte, un flujo alto genera un aumento de la presidn pico inspiratoria, y



puesto que gran parte de esta presidon se disipa en las vias aéreas de
conduccién y no se transmite a los espacios alveolar e intrapleural,
puede dar lugar a una ventilacion desigual. En contraste, el uso de un
flujo inspiratorio lento disminuye la presién pico, pero provoca un
aumento de la presién media al generar atrapamiento aéreo (PEEP
intrinseca). El objetivo, pues, deberia ser la utilizacién de un flujo
inspiratorio apropiado, ni demasiado rapido ni excesivamente lento, que
ha de individualizarse de acuerdo con su influencia sobre los
parametros fisioldgicos.

* Relacion inspiracion-espiracion. Otro punto a considerar es la duracién
de la inspiracién respecto a la espiracion. Cuanto méas corto sea el
tiempo inspiratorio y més largo el tiempo espiratorio, menores seran los
efectos cardiovasculares de la ventilacion con presién positiva. Por otra
parte, un tiempo espiratorio prolongado permite un mejor vaciamiento
alveolar y un menor riesgo de PEEP intrinseca en los pacientes con una
resistencia de la via aérea aumentada. Por el contrario, en aquellos con
resistencias normales, una espiracion demasiado prolongada puede
incrementar el espacio muerto fisiolégico, como consecuencia de que
el tiempo inspiratorio es demasiado breve para poder aportar el volumen
circulante necesario. Se considera aceptable una relacién
inspiracién:espiracion de 1:2 a 1:4. Valores superiores a 1:1 aumentaran
de forma significativa la presion media de la via aérea, generaran
atrapamiento aéreo y acentuaran la afectacion hemodinamica (véase la
figura 2).

* Pausa inspiratoria. Consiste en realizar una pausa al final de la
inspiracién, manteniendo cerrada la valvula espiratoria del ventilador
durante un tiempo determinado (0,5-2 segundos). Su efecto
beneficioso radica en que mejora la oxigenacion y la distribuciéon de la
ventilacion hacia unidades pulmonares con diferente constante de
tiempo (resistencia y distensibilidad), pero produce un incremento del
tiempo inspiratorio y por tanto de la presién media, con los
consiguientes efectos hemodindmicos indeseables, por lo que en la
actualidad se emplea exclusivamente para medir la presién meseta y asi
poder calcular |la distensibilidad estatica.

* PEEP.EIl uso de PEEP aumenta la capacidad residual funcional y mejora
la oxigenacién, pero también eleva la presidén media de la via aérea
(véase la figura 2). Sin embargo, en los pacientes con poca
distensibilidad pulmonar (sindrome de distrés respiratorio agudo,
fibrosis pulmonar) la PEEP no siempre se acompana de un descenso del
gasto cardiaco, ya que en estos casos la transmisidon de la presion
alveolar al espacio intrapleural y a los vasos intratoracicos es menor.

» Sustitucion parcial de la ventilacion. Los efectos de la PEEP sobre el
gasto cardiaco son menores cuando se combina con un modo
ventilatorio que permita la respiracion espontanea, tal como la
ventilacién mandatoria intermitente sincronizada o la presién de
soporte. Sin embargo, estas modalidades deben utilizarse con
precaucién, pues el paciente ha de asumir una parte importante del
trabajo respiratorio y corre el riesgo de desarrollar fatiga muscular.
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5 Efectos renales

El flujo urinario y la excrecion renal de sodio pueden disminuir como
consecuencia de la ventilacion mecanica, y es frecuente observar que los
pacientes ventilados de forma prolongada tienen un balance positivo y estan
edematosos. Los mecanismos por los que la presién positiva intratoracica



puede alterar la funcién renal son multiples, pero los mas importantes son los
cambios hemodinémicos y los efectos endocrinos.
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5.1 Respuestarenal alos cambios hemodindmicos

La caida del gasto cardiaco provocada por la presidon positiva lleva a una
disminucion de la presion arterial y una reduccién paralela del flujo
sanguineo renal, que da lugar a un descenso de la filtracién glomerular y en
ultimo término de la diuresis. No obstante, un factor de mayor importancia en
la disfuncién renal inducida por la ventilacion mecéanica parece ser la
redistribucion del flujo sanguineo dentro del rindn, que disminuye en la
region exterior de la corteza y aumenta en la zona medular. Esto ocasiona
una mayor reabsorcion de sodio y agua, y se traduce en un descenso de la
natriuresis y de la diuresis. Otra posible explicacion de este efecto puede ser
el aumento de la presién venosa renal, como consecuencia del incremento
en la presién de la vena cava inferior inducida por la presién positiva.
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5.2 Efectos endocrinos de la ventilacion
con presion positiva

El descenso en la presién aodrtica inducido por la PEEP provoca la
inactivacion de los barorreceptores auriculares y adrticos, y da lugar a una
mayor liberacidén de hormona antidiurética, que es la causa del desarrollo de
oliguria.

El factor natriurético atrial es otra hormona intimamente relacionada con
el balance hidroelectrolitico. Este factor se secreta en respuesta a la
distensién auricular y produce un aumento de la excrecidon de sodio y agua,
en un intento de reducir el volumen sanguineo. La ventilacion mecanica
puede reducir la presion de llenado auricular, bien por un descenso del
retorno venoso o por compresion mecanica de la auricula, lo cual reduce la
secrecion de esta hormona y ocasiona retencién de sodio y agua.

La disminucion de la perfusion renal y el aumento del tono simpatico
durante la ventilacién con presidn positiva estimulan la liberacién de renina
por el rindn. EI aumento de la renina plasmatica activa la cascada renina-
angiotensina-aldosterona, lo cual provoca una reducciéon de la tasa de
filtracion glomerular y promueve la retenciéon de sodio y agua en el tubulo
distal. Ambos mecanismos son causa de la antinatriuresis y de la antidiuresis.
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6 Efectos neurolégicos

Los efectos de la ventilacién mecanica sobre el sistema nervioso central se
traducen principalmente en alteraciones de la perfusiéon cerebral y elevacion
de la presidn intracraneal. Logicamente, los pacientes con hipertension
intracraneal tienen mayor riesgo de reduccidon de la presidon de perfusion
cerebral.
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6.1 Reduccion de la presion de perfusion cerebral

Debido a que la ventilacién con presién positiva puede reducir el gasto
cardiaco y la presidn arterial media, también puede descender la presion de



perfusion cerebral (diferencia entre presion arterial media y presion
intracraneal). Por otra parte, la induccion de hiperventilacion para tratar la
hipertension intracraneal disminuye la PaCO2 y puede causar isquemia si se
produce una vasoconstriccion cerebral excesiva.
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6.2 Incremento de la presion intracraneal

La ventilacion mecanica puede provocar un aumento de la presion
intracraneal como consecuencia del incremento en |la presidon venosa yugular
y de la reduccién del retorno venoso cerebral, lo que ocasiona una
disminucion de la presion de perfusion cerebral. No obstante, la relacién
entre la presién positiva en la via aérea y la presion intracraneal depende del
grado de distensibilidad pulmonar y cerebral. Se ha demostrado que cuando
la PEEP se aplica en el marco clinico apropiado (disminucion de la
distensibilidad pulmonar), la transmisién de la presion de la via aérea a la
auricula derecha, y por tanto al compartimento intracraneal, es menor.

El desarrollo de hipercapnia, como consecuencia de una hipoventilacion,
produce un aumento del flujo sanguineo cerebral y puede elevar la presion
intracraneal. En cualquier caso, siempre que sea necesario aplicar una PEEP
alta en pacientes con lesién cerebral debe monitorizarse la presion
intracraneal.

La hiperventilacion iatrogénica, inducida durante cortos periodos de
tiempo, se ha utilizado histéricamente como una de las medidas de control
de la presion intracraneal en casos de hipertension intracraneal resistente al
tratamiento de primera linea. Los efectos de la reduccién aguda de la PaCO2
se traducen en vasoconstriccion de la vasculatura cerebral con disminucion
del flujo sanguineo y descenso temporal de la presién intracraneal.
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7 Efectos sobre el aparato digestivo

7.1 Efectos en la mucosa gdstrica

La ventilacidn con presion positiva incrementa la resistencia esplacnica,
disminuye el flujo venoso esplacnico y puede contribuir al desarrollo de
isquemia de la mucosa gastrica. Este es uno de los factores implicados en la
mayor incidencia de Ulceras gastricas y de hemorragia digestiva en los
pacientes graves ventilados mecanicamente, por lo que debe realizarse
profilaxis de la gastritis erosiva.
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7.2 Disfuncion hepdtica

Algunos pacientes bajo soporte ventilatorio mecanico con PEEP muestran
signos de disfuncién hepdtica, reflejada por un aumento de la bilirrubina
sérica aunque no haya enfermedad hepéatica previa. Este efecto parece estar
relacionado con el descenso del gasto cardiaco (como consecuencia de la
reduccién del retorno venoso), el movimiento descendente del diafragma
(con compresiéon mecanica de la superficie del higado) y la disminucion del
flujo arterial y portal (por aumento de la resistencia espléacnica), y todo ello
puede conducir al desarrollo de isquemia hepatica.
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8 Repercusiones fisiolégicas
de la intubacién endotraqueal

A pesar de los avances tecnolégicos y de la expansiéon de las indicaciones de
la ventilacion mecénica no invasiva, la insercién de un tubo endotraqueal
sigue siendo la Unica opcion viable para asegurar la via aérea y permitir el
soporte ventilatorio efectivo. Asi pues, la intubacién endotraqueal es una
parte inseparable de la ventilacion mecanica invasiva.
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8.1 Respuesta cardiovascular
alaintubacion endotraqueal

En un paciente con anestesia poco profunda, la intubacion endotraqueal
produce un aumento de la frecuencia cardiaca y de la presién arterial,
mediado por reflejos neurales y liberaciéon de catecolaminas. Estas respuestas
cardiovasculares pueden amortiguarse con farmacos sedantes, analgésicos y
anestésicos sistémicos o locales, pero estos agentes pueden inducir una
hipotension arterial grave, en especial en los pacientes con hipovolemia. La
laringoscopia puede provocar laringoespasmo, broncoespasmo y elevacion
importante de la presion intracraneal en sujetos predispuestos, por lo que
deben tomarse |las precauciones necesarias para minimizar estos efectos.
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8.2 Efectos de la presencia del tubo endotraqueal

La intubacion translaringea impide el mecanismo de cierre glético y parece
asociarse con un descenso de la capacidad residual funcional y una
alteracion del patrén respiratorio. Esta situacién, favorecida por la posicién en
decubito supino y la presién del contenido abdominal contra el diafragma, ha
promovido la aplicacion de 3 a 5 cm H20 de PEEP a todos los pacientes
intubados, salvo contraindicacion, con el fin de restaurar el volumen
pulmonar. Por otra parte, el tubo endotragueal produce una pequeia
reduccién del espacio muerto de la via aérea superior, pero en cambio
incrementa |la resistencia al flujo aéreo.
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Puntos clave

La diferencia fundamental entre la respiracion espontanea y la ventilacion mecanica es la inversion

de la presion intratoracica.

Los efectos fisiolégicos de la ventilacion con presion positiva derivan de la positividad de la

presién intratoracica.

La ventilacion mecanica puede afectar a practicamente cualquier sistema organico, pero sus

efectos mas evidentes se producen sobre el sistema cardiovascular.

La presién media de la via aérea es la resultante de toda la presion aplicada al sistema respiratorio,
y es la principal causa de los efectos de la ventilacion con presion positiva sobre el sistema

cardiovascular.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 5
Descripcidon de un ventilador

Objetivos

« Convencer de que todos los ventiladores son iguales.
« Describir las partes comunes de un ventilador.

* Enumerar las partes mas importantes para una ventilacién segura.

« Comentar que unos ventiladores son mas iguales que otros.

1 Sistemas para la sustitucion artificial de la ventilaciéon
2 Descripcion de un ventilador

3 Seguridad antes de la conexién

4 Puntos diferenciales para la eleccién del ventilador
Puntos clave
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1 Sistemas para la sustituciéon artificial de la
ventilacién

La sustitucion artificial de la ventilacion se desarrolla de forma explosiva a la
vez que la epidemia de poliomielitis. En algunas zonas, la decisiéon fue mas
por la utilizacion del llamado pulmén de acero, sistema no invasivo
extratoracico que generaba presiones de forma intermitente. En algunos
pacientes se opté por camas oscilantes, que utilizaban el desplazamiento del
contenido abdominal para generar la presién que el diafragma no podia
hacer para producir la inspiracion. Pero muy rapidamente se introdujo la
traqueostomia y la ventilacion mecanica.

Los primeros ventiladores tenian como objetivo ventilar pulmones sanos,
en los cuales el fallo ventilatorio se debia a la imposibilidad de generar la
contraccion muscular. Pasaron muchos afos antes de que se empezara a
ventilar a pacientes con enfermedades pulmonares crénicas, y aun muchos
mas hasta utilizar la ventilacion mecénica en pacientes con lesién pulmonar
aguda sin fallo ventil atorio.

El progreso en la industria de la ventilacidn artificial ha sido espectacular,
generando métodos cada vez mas perfectos y precisos, y con sistemas de
control y seguridad cada vez mas eficaces. A cualquiera que haya utilizado,
como es nuestro caso, los primeros ventiladores, los ciclados a presion, o los
primeros volumétricos con concertinas o fuelles, le parecerd un progreso
insospechado las prestaciones de los equipos existentes en la actualidad.
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El objetivo de este capitulo es demostrar al lector, y convencerle de ello,
que el abordaje de conocimiento de un nuevo ventilador tiene que ser
sencillo, partiendo de la idea de que todos son iguales. Haremos la
descripcién de un ventilador, que es un equipo terapéutico y como tal tiene
una metddica de descripcidon que analizaremos. Intentaremos demostrar que
lo dificil en algunos ventiladores es Ilegar a dominar el porqué de todas las
posibilidades que sus constructores ponen a nuestra disposicion, pero que el
abordaje de su conocimiento estructural y su manejo basico es facil y comun
en todos ellos.
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2 Descripciéon de un ventilador

El ventilador artificial es un equipo compacto (véase la figura 1), casi siempre
atractivo, que a la persona que no lo ha manejado nunca suele generar
miedo aproximarse, a menos que sea muy curiosa. En la parte posterior
solemos encontrar las conexiones a las tomas de alimentacion,
concretamente la eléctricay las tomas de los gases medicinales. Ademas, hay
un interruptor general y conexiones informaticas para adquisicién de datos,
asi como un sistema para la refrigeracion del equipo. Lo importante que
tenemos que recordar es que en la parte posterior tenemos las conexiones
de alimentacion eléctrica y de gases medicinales. Si progresamos en el
equipo, en la caja negra que a veces parece, nos podemos imaginar que
inmediatamente después de la entrada de los dos gases por separado
tendremos un sistema que nos permita mezclarlos en la forma deseada. Es
decir, que en el interior del respirador lo primero que encontrariamos seria
un mezclador. Este mezclador nos permitird utilizar una concentracién de
oxigeno conocida y comprendida en un intervalo del 21 % al 100 % para el
gas inspirado. Mediante una valvula proporcional y su mayor o menor apertura
se realizard la mezcla deseada, y para que esto ocurra de forma adecuada, la
presion de los gases medicinales deberd ser constante y equivalente.
Ademads, cada conduccion de gas debera disponer de valvulas
unidireccionales para evitar la contaminaciéon por retorno de un gas sobre el
otro, evitando el flujo retrégrado de una tuberia sobre la otra. En algunos
ventiladores esta mezcla se acumula en reservorios o fuelles, que actuan
como cdmara de mezcla. Algunos ventiladores no precisan suministro de aire
comprimido y éste se genera mediante una turbina que comprime el gas
procedente del aire ambiental.



Figura 1. Vision frontal del equipo general de un ventilador.

Si progresamos en la descripciéon del ventilador, en el sentido de los
gases hacia el paciente, la siguiente pieza fundamental para su
funcionamiento es la valvula inspiratoria para regular la salida de gas. Permite
la apertura o el cierre del flujo, asi como las diferentes variaciones en su
magnitud y duraciéon. Este sistema es el que posibilita la inspiracion, el que
genera un gas presurizado que se administra a la via aérea del paciente. Para
que esto ocurra, la valvula espiratoria debera estar cerrada.

En la ventilacién mecéanica se han usado distintos sistemas para
administrar el flujo inspiratorio y modificar el patron de este flujo. Hay varios
sistemas neumaticos para generar flujo que aun podemos encontrar en los
ventiladores que estamos utilizando: el sistema de piston, que consiste en
introducir en el pulmoén del paciente, en el movimiento de ida, el gas que se
ha acumulado en el cilindro en el movimiento de retorno; el de restriccidén
variable del flujo; o el de valvula de tijera que pellizca el tubo, accionado
por un motor de avance gradual que permite la regulacién de la apertura de
la tijera. En los sistemas de fuelle que almacenan en su interior el gas a
administrar, el fuelle estd contenido en una camara que se presuriza con el
gas procedente de un compresor, y al comprimir el fuelle administra al
paciente el gas en él contenido.

Dificilmente veremos este tipo de ventiladores en uso en la actualidad.
Los sistemas neumaticos electromagnéticos regulados por un solenoide
producen un uUnico flujo calibrado con cada véalvula, y el flujo total sera el
total del numero de valvulas abiertas, denominado sistema colector
proporcional. Estos son los métodos mas usados para generar el flujo
inspiratorio. Tiene interés didactico conocer qué sistema neumatico usa el
ventilador que utilizamos.

Lo que si tendrd mucho interés es constatar que disponemos de un
sistema controlado por un microprocesador. Este serd un hecho diferencial
que aparece en los ventiladores a partir del final de la década de 1980, que
permite:

- Variar la forma de entrega de gas al paciente.

Disponer de varias modalidades de ventilacion.
Aumentar la capacidad de monitorizar al paciente.

Una mayor seguridad del paciente durante la ventilacién.

En la parte frontal del ventilador encontraremos los sistemas de interfase,
o de comunicacién entre el utilizador y el ventilador (véase la figura 2). En él



estdn los mandos que permiten regular la ventilacion, y uno de ellos serd el
mando para la seleccion del modo de ventilacién. Las distintas modalidades
de ventilacién constituyen el factor mas limitante cuando se describe la
dificultad de comprensidon de la ventilacién artificial, y es el factor mas
utilizado para hablar de si es dificil el uso del ventilador. Con frecuencia, el
abuso de siglas complejas que no siempre describen la funcién que realizan
ha despertado poco interés o incluso aversiéon en los posibles utilizadores
del ventilador. También es cierto que no pocos autores hacen sus textos
especialmente incomprensibles, quizd para mantener la ventilacion mecanica
en el ambito de la erudicion.
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Figura 2. Vision frontal del equipo con la pantalla y los mandos. A) Boquilla de salida
de gases. B) Sensor de flujo. C) Tapa del sensor de flujo. D) Vélvula espiratoria con boquilla
de conexion espiratoria (GAS RETURN). E) Enganche para la valvula espiratoria.
F) Conexion para el nebulizador. G) Boquilla de conexion inspiratoria (GAS OUTPUT).
H) Tornillo de fijacion para la cubierta de proteccion (detrds: sensor de O2 y filtro
de aire ambiente).

La descripcion de las modalidades se hace en otro capitulo, pero
queremos recalcar aqui que gracias a los microprocesadores disponemos de
distintas formas de ventilacion y es de interés conocer las diversas maneras en
que podemos ventilar a los pacientes. La mayoria de las veces nos serd
suficiente una modalidad de sustitucion total de la ventilacion, como la
asistida-controlada, ya sea a volumen o a presién, y una modalidad de
sustitucién parcial como es la presiéon de soporte. No obstante, conocer
otras modalidades nos puede ayudar en casos concretos de pacientes
dificiles de ventilar.

La inspiracién, en casi todas las modalidades, estard iniciada por el
paciente. Esta interaccion del ventilador con el paciente se centra en que la
administracion de gas que realiza el ventilador, al suministrar la inspiracion, se
coordina con el esfuerzo inspiratorio del paciente. Por el término inglés
trigger, se denomina «disparo» al inicio de la inspiracién por el paciente, o
directamente con dicho anglicismo. Este es uno de los puntos mas débiles
de los ventiladores, y no soélo el trigger inspiratorio sino también el
espiratorio.

La fragilidad del trigger en los ventiladores no es tanto porque el sensor
de presion no sea capaz de medir bien una caida de presion, que es lo que
produce el esfuerzo inspiratorio del paciente en un circuito cerrado, ni
porque no pueda medir bien el cambio en la magnitud de un flujo constante
en el circuito, cuando el sensor de trigger es de flujo en vez de presion,
como es el caso de la mayoria de los ventiladores actuales. El problema esta
en la localizacion del punto de medida, que supone un retardo con respecto
al inicio del esfuerzo del paciente, al cual habra que sumar el retardo en la
apertura de la vélvula inspiratoria, una vez que se haya identificado que la
depresion o la caida del flujo es el inicio de un esfuerzo inspiratorio por



parte del paciente. Este tiempo de respuesta es una limitacién importante en
los ventiladores, en especial cuando las demandas del paciente son muy
grandes. A efectos de pardmetros a fijar, deberemos seleccionar un nivel de
trigger que tenga la maxima sensibilidad sin que se produzca la activacién
automatica del ventilador, con el fin de que el paciente no tenga una
dificultad afadida en iniciar la inspiracion en el ventilador.

En la parte frontal del ventilador, de alguna forma el fabricante habra
disefiado un sistema que permita prefijar estos pardmetros a los que hemos
hecho referencia: el porcentaje de mezcla de oxigeno, la modalidad que
queremos utilizar con los pardmetros escogidos que la definen, el triggery
algo que aun no hemos analizado, que son las alarmas. Todas estas variables
podran prefijarse en el ventilador, y en la mayoria de los casos pueden
visualizarse en una pantalla (véase la figura 2). También tendremos en esta
pantalla las variables a monitorizar, sus registros graficos y los pardmetros que
hemos fijado como limites de alarma.

Una vez que el ventilador ha generado el volumen circulante, éste
Ilegard al paciente a través de una tubuladura. Hemos de identificar el lugar
de salida del gas en el equipo, donde se conectard la tubuladura que va al
paciente. Esta tubuladura llega a la Y que se conecta al tubo endotraqueal
(véase la figura 3), y de ella sale la tubuladura que vuelve al ventilador; es el
circuito por el cual retorna al ventilador el gas que viene del paciente y se
conecta a la valvula espiratoria. Esta es |la encargada de cerrar el circuito
durante la inspiracién, de iniciar la espiracion de forma adecuada, y de cerrar
en el momento apropiado para mantener la presidon espiratoria final definida,
sin aumentar el trabajo respiratorio del paciente.

Figura 3. Vision de la tubuladura conectada a un simulador.

Un tema importante a recordar, en relacion a la tubuladura del ventilador,
es el concepto fisiolégico del «espacio muerto». Para lo que estamos
analizando ahora, el espacio muerto nos debe recordar a la trdquea, una
zona muy ventilada pero que no produce intercambio de gases. No hay que
olvidar que el aumento del espacio muerto produce hipercapnia, porque a
igual volumen circulante menor volumen alveolar. El simil seria la
reinhalacion, lo que nos ocurriria si respirdsemos con la cabeza dentro de
una bolsa de pléastico de forma hermética. Si nos fijamos bien (véase la figura
3), en la tubuladura la inspiracién esta separada de la espiracién y solo se
juntan a partir de la Y; por tanto, estamos inspirando por un lado y espirando
por el otro, con lo cual la tubuladura no produce un aumento del espacio
muerto porque no hay reinhalacion. Este seria el primer mensaje: la conexion
de un paciente a un ventilador, debido a que utiliza unas tubuladuras que
conducen el gas de la inspiracién y la espiraciéon por separado, no aumenta el
espacio muerto. El segundo mensaje importante en relacion a las conexiones
del ventilador es que todo el aumento de tubuladura a partir de la Y hacia la
conexiéon del tubo endotraqueal producird un aumento del espacio muerto.
Asi, la incorporacion del humidificador higroscépico (véase la figura 4), de
una conexion para medir gases o monitorizar el flujo (véase la figura 5), o de



un tubo corrugado como alargo para mayor confort de la cabeza del
paciente, aumentan el espacio muerto instrumental.

Figura 4. Vision de la tubuladura conectada a un simulador
con humidificador higroscdpico.

Figura 5. Vision de la tubuladura conectada a un simulador + medidor.

El circuito de retorno del paciente hacia el ventilador, por donde vuelve
al ventilador el gas que procede del paciente, se conecta al sistema que
regula la espiracion. La vélvula espiratoria es la encargada de cerrar el
circuito durante la inspiracion, de iniciar la espiracion de forma apropiada y de
cerrar en el momento adecuado para mantener la presién espiratoria final
definida, sin aumentar el trabajo respiratorio del paciente, antes de salir el gas
al aire ambiental. Pero ademéas de ser un sistema que regula la salida, en
muchos ventiladores, desde la llegada al ventilador y antes de la salida al
aire ambiental, se producen una serie de mediciones. Los ventiladores
incorporan en este punto un neumotacégrafo, que permite medir el volumen
de gas espirado y compararlo con el inspirado para determinar posibles fugas
en el sistema.

Las alarmas son un capitulo importante en el prefijado de los parametros
del ventilador (véase la figura 6). Algunas son ajustables, como la de la
presion de la via aérea alta y baja, la del volumen minuto alto y bajo, la de la
frecuencia respiratoria alta y la del periodo tolerado de apnea. Estas alarmas,
que son dependientes del paciente, deben ajustarse por el utilizador en el
ventilador. Otras son independientes del paciente y en la mayoria de los
equipos suelen ajustarse de manera automatica, como la de falta de
suministro de gas o electricidad.
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Figura 6. Vision frontal del equipo con las alarmas.
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3 Seguridad antes de la conexidn

Los ventiladores guardados en el almacén de equipamiento deben estar
limpios, y las partes no desechables del circuito han de mantenerse estériles,
siguiendo las instrucciones del fabricante. En la actualidad, las tubuladuras
que utilizamos en los ventiladores son de un solo uso.

Antes de conectarlo al paciente, el ventilador se conectard alared yalas
tomas de gas. A continuacién procederemos a la calibracion, imprescindible
en la mayoria de los ventiladores, en concreto a calibrar el sensor de
oxigeno y el sensor de flujo. Para esta maniobra necesitaremos un fuelle o
pulmén de prueba. Comprobaremos el correcto ciclado del ventilador, la
adecuada respuesta del trigger, la administracion del volumen prefijado, a la
frecuencia pautada, y el buen funcionamiento de las alarmas.
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4 Puntos diferenciales para la elecciéon del ventilador

Nada mas lejos, en este apartado, que sugerir cuél es el «buen ventilador».
La mayoria de los disponibles en nuestro mercado ofrecen numerosas
prestaciones. Es dificil, o incluso muy dificil, escoger entre la oferta existente.
En estas lineas que siguen sélo pretendemos hacer una serie de sugerencias
para tomar esta importante decision para el mejor cuidado de nuestros
pacientes mas graves.

El ventilador tiene que cumplir unos requerimientos basicos. El primero
es tener la certificacién EN/IEC60 601-1 y la marca CE. Ademas, debe tener
de las modalidades de ventilacion que antes hemos mencionado: sustitucion
total de la ventilacién con ventilacidon asistida-controlada por volumen y
presion, y sustitucién parcial de la ventilacion con ventilacién por presion de
soporte.

Desde el punto de vista de la seguridad, ha de contar con un sistema
auténomo de alimentacion durante un periodo de tiempo (baterias).

El manejo de la interfase con el ventilador, es decir, la facilidad de
emplearlo para el usuario, es un aspecto muy importante. La manipulacién de
los mandos que permitan elegir el modo, los pardmetros a seleccionar y
escoger las alarmas tiene que ser sencilla.

El montaje del equipo para su utilizacion debe ser comodo y de
imposible error. En caso de que en el circuito espiratorio haya un sistema que
deba esterilizarse, su manejo ha de ser facil.

Debe disponer de una variedad de alarmas, a las cuales ya nos hemos



referido, que sean visibles, facilmente reconocibles y con una graduacion
visual y acustica en funcién de la importancia.

Es necesario que disponga de una monitorizacion basica, que aporte
informacion de lo que esta ocurriendo, que incluya el registro de la presion
en la via aérea, la medicién de la frecuencia respiratoria y del volumen
espirado, y la FiO2.

Un aspecto muy importante a la hora de seleccionar el modelo de
ventilador es la empresa que lo suministra. Basicamente confiamos méas en un
fabricante de contrastada reputacidn que en el capricho de un vistoso
equipo. La solidez de la empresa fabricante tiene que pesar mucho en
nuestra decision. Nos tiene que poder ofrecer un mantenimiento del equipo y
una garantia de funcionamiento durante largo tiempo. Superado el periodo
de garantia, tendremos que seguir disponiendo de soporte técnico a un
precio razonable, y las averias del equipo deben poderse solucionar en muy
breve plazo, sobre todo las mas comunes. Todo ello hay que tenerlo muy en
cuenta.

También serdn importantes la novedad del equipo y su reciente
construccién. No necesitamos un respirador guardado durante afos en el
fondo del almacén, ni uno muy conocido pero anticuado. La tecnologia que
da soporte al ventilador se modifica cada afio y las nuevas generaciones son
cada vez mejores. Tampoco debemos ser los pioneros de un nuevisimo
ventilador que nadie ha usado; no serd una buena eleccién y a veces las
grandes expectativas pasan al olvido.

Por ultimo, hay que considerar el precio, ya que en la situacién actual
una parte muy importante de la decision serd el coste, asi como el del
servicio posventa que, como deciamos antes, ha de tener unas caracteristicas
técnicas de minimos.
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Puntos clave

El ventilador artificial es un equipo terapéutico preciso, seguro y con altas prestaciones.
Todos los ventiladores artificiales tienen sistemas de alimentacion similares.

El panel frontal muestra el sistema de interfase que permite pautar las modalidades ventilatorias

deseadas y los parametros que las definen.

La adecuada seleccion de las alarmas del ventilador protegera a nuestros pacientes.

Las tubuladuras del ventilador que separan la inspiracion de la espiracién no aumentan el espacio
muerto. A partir de la Y, y antes del tubo endotraqueal, si se anade un alargo a la tubuladura

aumentara el espacio muerto.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 6
Modos de soporte ventilatorio

Objetivos

Analizar las variables fisicas que intervienen en el ciclo ventilatorio.
Definir los tipos basicos de ventilacion.

Comparar la ventilacion controlada por volumeny por presion.

Citar las ventajas y desventajas de la sustitucion total y parcial de la ventilacion.

Describir los modos ventilatorios convencionales.

Introduccion

El soporte ventilatorio mecanico puede establecerse generando de forma no
invasiva una presion negativa, subatmosférica, alrededor del torax (ventilacion
con presidén negativa), o aplicando una presion positiva, supraatmosférica, al
interior de la via aérea (ventilacién con presidn positiva) durante la fase
inspiratoria. En ambos casos, la espiracién se produce de forma pasiva. Si bien
la ventilacidon con presidn negativa puede resultar util en algunos pacientes
con enfermedad neuromuscular que requieren ventilacién a largo plazo, en
el paciente gravemente enfermo solo se emplea ventilacién con presion
positiva.

Dependiendo del requerimiento o no de una via aérea artificial, la
ventilacién mecénica con presidon positiva puede clasificarse como invasiva
(intubacion endotraqueal o canula de traqueostomia) o no invasiva
(mascarilla oronasal o facial), respectivamente. EI uso de ventilacién no
invasiva puede tener éxito en algunos pacientes con condiciones patolégicas
rapidamente reversibles, tales como la exacerbacion de una bronquitis
crénica con acidosis respiratoria, y presenta multiples ventajas sobre el
soporte ventilatorio invasivo. Sin embargo, cuando es necesario aplicar
niveles elevados de presién en la via aérea para asegurar un intercambio
gaseoso satisfactorio y en situaciones donde la ventilacién no invasiva se
considera inapropiada o ha fracasado, se requiere intubacién endotraqueal y
el inicio de ventilacién mecanica invasiva.

1 Ecuacién de movimiento del sistema respiratorio
2 Variables fisicas que intervienen en el ciclo ventilatorio
2.1 Variables de control
2.1.1 Ventilacion controlada por volumen
2.1.2 Ventilacion controlada por presion
2.1.3 Diferencias entre ventilacion controlada por volumen

2.2 Variables de fase
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2.2.1 Variable de trigger o disparo
2.2.1.1 Triggerpor el ventilador
2.2.1.2 Triggerpor el paciente
2.2.1.3 Triggerneural
2.2.1.4 Trigger manual
2.2.2 Variable de limite
2.2.3 Variable de ciclado
2.2.4 Variable basal
2.3 Variables condicionales
3 Modalidades de soporte ventilatorio
3.1 Tipos de ventilacion
3.2 Sustitucion total y parcial de la ventilaciéon
3.2.1 Sustitucién total de la ventilacion
3.2.2 Sustitucion parcial de la ventilacion
3.3 Modos de ventilacién mecanica
3.3.1 Clasificacion de los modos ventilatorios
3.3.2 Ventilacion asistida-controlada
3.3.3 Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada
3.3.4 Ventilacién con presion de soporte
3.3.5 Presion positiva continua en la via aérea
3.3.6 Ventilaciéon espontanea
3.4 Diferencias entre ventilacion controlada por presion y ventilacion con presion
de soporte
Puntos clave

Bibliografia recomendada

1 Ecuacién de movimiento del sistema respiratorio

Durante la inspiracién, un ventilador mecéanico genera presién positiva en el
interior de la via aérea para suplir la fase activa del ciclo respiratorio. A esta
presion creada por la maquina se opone otra de diferente magnitud,
relacionada por una parte con la resistencia al flujo aéreo ofrecida por el
arbol traqueobronquial, y por otra con la fuerza de retraccién elastica del
parénquima pulmonar y la pared toracica. Las interacciones del ventilador y
el paciente estdn gobernadas por la ecuacidn de movimiento, la cual
establece que la presion requerida para insuflar los pulmones (P1) depende
de las propiedades resistivas (Pr) y elasticas (Pe) del sistema respiratorio
(véase la figura 1):

Pt =Pr + PE.
Presién Presién
de resistencia de elastancia
| »le »l
|« >l »|
Fluyjp ——> Volumen
A Presién de resistencia ) . A Volumen
Resistencia = Distensibilidad =
A Flujo A Presiéon de elastancia

Figura 6. Vision frontal del equipo con las alarmas.



Las propiedades resistivas vienen determinadas por el flujo inspiratorio (V)
y la resistencia de las vias aéreas (R), mientras que las propiedades elasticas
dependen de la distensibilidad toracopulmonar (C) y del volumen circulante
(VT):

Pr=V XRyPe=Vr/C.

Por consiguiente, la presion que el ventilador debe vencer para entregar
un volumen de gas esta determinada por el flujo inspiratorio, la resistencia de
la via aérea, el volumen circulante y la distensibilidad:

PT=(V XR)+ (Vr/ C).

Por otro lado, la presidon total de insuflacion (PT) resulta de la
combinacién de la presién generada por el ventilador (Pvent) y la presidon
generada por los musculos respiratorios (Pmus):

PT = Pvent + Pmus.

Sustituyendo PT por sus componentes, la ecuacion de movimiento puede
expresarse de la siguiente forma:

Pvent + Pmus = (V X R) + (V1/ C).
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2 Variables fisicas que intervienen en el ciclo
ventilatorio

Las variables que hacen posible que se desarrolle un ciclo ventilatorio
mecanico son de tres tipos: variables de control, variables de fase y variables
condicionales.
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2.1 Variables de control

La variable de control es aquella que el ventilador manipula para lograr la
inspiracién y que se mantiene constante a pesar de los cambios en la
mecanica ventilatoria. Como se muestra en la ecuacidn de movimiento, un
ventilador mecanico puede controlar en cada momento solo una de tres
variables: presion, volumen y flujo, ya que el tiempo estd implicito en la
expresion matematica. La variable controlada se establece como
independiente, mientras que las otras dos dependeran de las caracteristicas
mecanicas del sistema respiratorio.

Debido a que el control del volumen implica también el control del flujo
(el volumen es el producto del flujo y el tiempo inspiratorio), y viceversa, las
dos variables comunmente controladas por los ventiladores son la presion y
el volumen, de modo que la ventilacion mecénica invasiva se clasifica
primariamente en ventilacién volumétrica o controlada por volumen vy
ventilacién barométrica o controlada por presion (véase la figura 2). Existen
modos de control dual que permiten el cambio automatico entre el control
de la presién y el volumen para garantizar la ventilacion minuto y maximizar la
sincronia con el paciente.
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A B
Figura 2. A) Ventilacion controlada por volumen. B) Ventilacion controlada por presion.
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2.1.1 Ventilacion controlada por volumen

Aunque habitualmente se utiliza el término volumen controlado, en realidad
el ventilador controla el flujo inspiratorio. En este tipo de ventilacién, el flujo
inspiratorio y el volumen circulante programados se mantienen constantes, y
constituyen las variables independientes. El tiempo inspiratorio viene
determinado por el flujo y el volumen prefijados, mientras que la presion
depende de la resistencia de la via aérea y de la distensibilidad
toracopulmonar.
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2.1.2 Ventilacion controlada por presion

En este caso, la presion inspiratoria programada es constante y se establece
como variable independiente, mientras que el volumen y el flujo varian de
acuerdo con el nivel de presidon establecido y con los cambios en la
impedancia a la ventilacion. El tiempo inspiratorio se prefija en el ventilador,
mientras que el flujo disminuye a medida que la presién alveolar se aproxima
a la presion aplicada a la via aérea.
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2.1.3 Diferencias entre ventilacion controlada por volumen
y ventilacion controlada por presion

Las principales diferencias entre estas modalidades se muestran en la tabla 1.
La ventaja principal de la ventilacién controlada por volumen es que aporta
un volumen circulante constante, el cual asegura la ventilacién alveolar y
resulta en una variacién facilmente identificable en la presién maxima de la
via aérea en relaciéon con los cambios de la impedancia respiratoria. Sin
embargo, la presion alveolar puede cambiar de forma notable con las
alteraciones de la distensibilidad pulmonar, lo cual puede aumentar el riesgo
de lesion inducida por el ventilador. Dado que el patrén de flujo es fijo, el
ventilador no se adapta a las demandas del paciente y se incrementa la
probabilidad de asincronia y desadaptacion.



Ventilacién controlada Ventilacién controlada

Pardmetro por volumen por presién

Volumen circulante Constante (programado) Variable

Presiéon mdxima Variable Constante

Presién meseta | Variable Constante

Flujo inspiratorio | Constante (programado) Variable

Patrén de flujo Programado (onda cuadrada) = Decelerado

Tiempo inspiratorio Programado (depende del Programado
flujo y del volumen)

Frecuencia respiratoria - Programada (el paciente Programada (el paciente
puede disparar) puede disparar)

Cambio en la resisten-
cia de la via aérea:

o T Resistencia o T Presion de la via aérea ¢ | Volumen circulante
o | Resistencia o | Presién de la via aérea | * T Volumen circulante

Variaciéon de la disten-

sibilidad:
o | Distensibilidad o T DPresién de la via aérea | * 4 Volumen circulante
« T Distensibilidad o | Presion de la via aérea | * T Volumen circulante

Esfuerzo inspiratorio
del paciente:

¢ Presencia de esfuerzo o | Presién de lavia aérea | * T Volumen circulante
e Ausencia de esfuerzo | * T Presién de la via aérea | * ¥ Volumen circulante

Tabla 1. Comparacion entre ventilacion controlada por volumen y por presion.

La ventilacién controlada por presidn tiene la ventaja de que tanto la
presidn maxima de la via aérea como la presion alveolar son constantes, y
ello reduce el riesgo de barotrauma y lesién pulmonar inducida por el
ventilador. El patron de flujo inspiratorio es decelerado y varia con las
demandas del paciente, mejorando de esta forma la sincronia respiratoria. No
obstante, su mayor desventaja es que el volumen circulante cambia con las
variaciones de la mecanica respiratoria, la probabilidad de alteracién del
intercambio gaseoso es mayor y resulta mas dificil identificar las
modificaciones en la impedancia pulmonar. Mediante el control del flujo al
inicio de la fase inspiratoria, algunos ventiladores permiten ajustar el tiempo
requerido para que se alcance el nivel de presion de insuflacion
predeterminada (tiempo de ascenso o rampa), con lo que se consigue una
mejor adaptacién a la demanda ventilatoria del paciente.
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2.2 Variables de fase

Un ciclo ventilatorio completo, controlado por un ventilador, consta de
cuatro fases:

1. Cambio de espiracion a inspiracién (comienzo de la inspiracion).
2. Inspiracion.

3. Cambio de inspiracién a espiracion (final de la inspiracién).

4. Espiracion.

Una variable de fase es una senal fisica (presién, volumen, flujo o tiempo)
que el ventilador mide y utiliza para iniciar alguna parte del ciclo ventilatorio.
Es decir, sirve para comenzar (disparo o trigger), sostener (limite) y finalizar
(ciclado) cada una de sus fases.
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2.2.1 Variable detrigger o disparo

Es el mecanismo (tiempo, presién o flujo) que el ventilador utiliza para
finalizar la espiracidon y comenzar |la fase inspiratoria.
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2.2.1.1 Triggerpor el ventilador

Si la ventilacion es iniciada por el ventilador, la variable de trigger es el
tiempo, el cual viene determinado por la frecuencia respiratoria programada.
Esta modalidad puede denominarse simplemente «ventilacion controlada», la
cual se caracteriza porque el ventilador no es sensible al esfuerzo
inspiratorio del paciente (véase la figura 3). En un paciente apneico o
paralizado, una frecuencia de 20 respiraciones por minuto hard que el
ventilador suministre una ventilacion cada 3 segundos.

Tiempo

Tiempo

Presién

Presion

Figura 3. Trigger por el ventilador y trigger por el paciente. A) El ventilador inicia
una inspiracion con un intervalo predeterminado por la frecuencia respiratoria.
B) El ventilador responde al esfuerzo inspiratorio del paciente.
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2.2.1.2 Triggerpor el paciente

Para que el ventilador pueda sensar el esfuerzo inspiratorio en los pacientes
que conservan la capacidad para respirar, debe establecerse un parametro de
sensibilidad o trigger, el cual determina un valor umbral de presién o flujo
necesario para iniciar la inspiracion. Esta forma de soporte ventilatorio se
denomina «ventilacion asistida», ya que el ventilador ayuda al esfuerzo
inspiratorio del paciente.

El trigger por presion ocurre cuando el esfuerzo inspiratorio del paciente
produce una caida programada de presion en la rama inspiratoria del circuito
ventilatorio. Tipicamente se establece en 0,5 a 2 cm H20.

E | trigger por flujo se produce cuando el esfuerzo inspiratorio del
paciente ocasiona un descenso predeterminado en el flujo basal del circuito
ventilatorio. Lo habitual es prefijarlo en 2 a 3 [/min.

Cuanto menor es el cambio de presion o flujo, mas sensible es la maquina
al esfuerzo del paciente. Si se selecciona de forma apropiada, el trigger por
flujo requiere menos trabajo respiratorio que el trigger por presién. Una vez
que la variable trigger sefiala el comienzo de la inspiracion existe siempre un
pequefio retraso, denominado «tiempo de respuesta», antes de que el gas
fluya hacia el paciente, y es esencial que sea lo mas corto posible para
optimizar la sincronia con el esfuerzo inspiratorio.



El nivel de sensibilidad debe ajustarse en cada paciente de forma
individualizada. Un trigger excesivamente sensible producira autotrigger, es
decir, el ventilador se activa de manera repetida sin que el paciente realice
ningun esfuerzo, o bien la inspiracidén se inicia en respuesta a una falsa sefal
que no procede del paciente, como puede ocurrir si hay fugas o
condensacién de agua en el circuito. Esto produce hiperventilacion y
atrapamiento aéreo (auto-PEEP). Por el contrario, el trigger inefectivo es
aquel que hace al ventilador insensible al esfuerzo inspiratorio del paciente,
provocando un aumento del trabajo respiratorio. La incapacidad de activar el
trigger puede deberse a la presencia de hiperinsuflacién dindmica y auto-
PEEP, o bien a la programacion de un valor umbral muy alto para la
capacidad que tiene el paciente de generar presion inspiratoria. Aunque en la
practica clinica diaria suele emplearse el término «autociclado» para
describir el fendmeno de autoinicio de la inspiracién, deberia reservarse para
el cambio de la fase inspiratoria a espiratoria, tal como describiremos mas
adelante.

En la ventilacién controlada por volumen, como el flujo y el volumen son
fijos, la activacion del trigger por el esfuerzo inspiratorio del paciente provoca
una deflexién negativa en la curva de presidon (véase la figura 3). Por el
contrario, durante la ventilacion por presion, el esfuerzo del paciente da
lugar a un incremento del flujo inspiratorio y del volumen circulante, debido
a que la presién inspiratoria se mantiene constante.
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2.2.1.3 Triggerneural

Es un nuevo método de monitorizacién del control neural de la respiracion.
Esta técnica, denominada asistencia ventilatoria ajustada neuralmente (NAVA,
neurally adjusted ventilatory assist), se basa en que la despolarizacion del
diafragma depende de la transmisién de una senal neural procedente del
tronco cerebral. Para ello, se mide la actividad electromiografica del
diafragma (Edi) mediante un catéter esofagico especial con electrodos en su
extremo distal, y se utiliza como mecanismo para iniciar la inspiracién. Las
ventajas de este procedimiento son la reduccién del tiempo de respuesta del
ventilador para el suministro del flujo de gas y una mayor sincronia entre éste
y el paciente.
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2.2.1.4 Trigger manual

Algunos ventiladores también permiten suministrar una ventilacion en
respuesta a la activacién manual de un mando o botén del panel de control.
Segun el modelo de ventilador, el mecanismo por el cual se controla la
ventilacién durante el trigger manual puede variar: en unos casos es
electronico, de manera que el ventilador entrega una ventilacion con el
volumen circulante o presién previamente programados, mientras que en
otros el control es mecénico y la inspiracién continia mientras el operador
mantenga presionado el botdon de activacion. En este ultimo caso suele
haber un tiempo inspiratorio maximo de seguridad de unos 3 segundos, al
cabo del cual finaliza la fase inspiratoria aunque se continte activando el
mando.
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2.22 \Variable de limite

«Limitar» significa restringir la magnitud de una variable. La variable de limite



es el valor maximo de presiéon, flujo o volumen que puede alcanzarse y
mantenerse durante toda la inspiracion, pero que no finaliza la fase
inspiratoria. El tiempo, por definicion, no puede ser una variable de limite, ya
que la limitacién del tiempo inspiratorio llevaria a la terminacion de la
inspiracién. Habitualmente los ventiladores limitan el flujo (ventilacion
volumétrica) o la presion (ventilacion barométrica).
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2.2.3 Variable de ciclado

Es la variable presién, flujo, volumen o tiempo, medida y utilizada por el
ventilador para terminar la inspiracidon y comenzar la fase espiratoria. En la
ventilacién controlada por volumen, la variable de ciclado es el volumen; en
la ventilacidon controlada por presién, el ventilador es ciclado por tiempo; y
en la ventilacién con presion de soporte, el cambio de inspiracion a
espiracion se produce por flujo. El ciclado primario por presién, caracteristico
de los ventiladores de primera generacién, no se utiliza en la actualidad.
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2.24 Variable basal

Es el parametro controlado durante la espiracién. Aunque el volumen o el
flujo podrian servir, la presién es la variable mas utilizada en los ventiladores
modernos. El nivel de presién a partir del cual un ventilador inicia la
inspiracion se denomina presion espiratoria o basal, y puede ser cero (presion
atmosférica) o tener un valor positivo, denominado presién positiva al final de
la espiracion (PEEP, positive end expiratory pressure). Es importante no
confundir los términos «limitado» y «ciclado» por presion. Cuando se
alcanza el limite de presion programado, éste se mantiene durante toda la
fase inspiratoria, pero no provoca su finalizacién. Por el contrario, ciclar
significa acabar, y por tanto, cuando se llega a un nivel de presion
predeterminado, se produce la terminacién de la inspiracion y el inicio de la
fase espiratoria.

En todos los ventiladores, independientemente del limite de presion
preestablecido, puede programarse ademas una presién maxima de seguridad,
denominada limite de presion de insuflacién, cuyo objetivo es evitar la
transmisién de una presion excesiva a los pulmones del paciente. Cuando se
alcanza este umbral de presion, la inspiracion se interrumpe y se desvia el
exceso de gas hacia el ambiente, actuando, por definicion, como mecanismo
de ciclado por presién.
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2.3 Variables condicionales

La variable condicional es aquella que es analizada por el control Iégico del
ventilador y desencadena una accidn si se satisface un requisito determinado.
Como ejemplos pueden citarse la sincronizacion de las respiraciones
mecanicas y espontaneas durante la ventilacion mandatoria intermitente
sincronizada (SIMV, synchronized intermittent mandatory ventilation) y el
suministro de suspiros.
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3 Modalidades de soporte ventilatorio



3.1 Tipos de ventilacion

Una ventilacion puede definirse por la presencia de flujo inspiratorio positivo
en combinacion con flujo espiratorio negativo, ambos medidos con respecto
al flujo basal y asociados con ventilacién pulmonar. Durante la ventilacién
mecanica hay dos tipos basicos de ventilacion: controlada por el ventilador y
espontanea.

Una ventilacién se considera controlada si el ventilador determina el
comienzo y el final de la fase inspiratoria, es decir, la maquina dispara y cicla
la ventilaciéon. Por ejemplo, una ventilacién controlada por volumen,
disparada por ventilador y ciclada por volumen, es una ventilacién
controlada, ya que el ventilador controla el aporte del volumen circulante y
la frecuencia respiratoria. Existe la posibilidad de que el paciente inicie la
ventilacién y decida la frecuencia, y que el ventilador suministre el volumen
circulante programado. Esta forma de ventilacién se denomina «asistida» y la
describiremos mas adelante.

Una ventilacién espontanea es aquella iniciada y ciclada por el paciente.
En este caso, el volumen o la presidon, o ambos, no dependen de un valor
previamente seleccionado, sino de la demanda inspiratoria y de la mecéanica
pulmonar del paciente. Si el ventilador genera suficiente flujo para satisfacer
las demandas del paciente, la presion de la via aérea permanecera en valores
proximos a los de la espiracién, tal como sucede con la ventilacion con
presién positiva continua (CPAP, continuous positive airway pressure). En el
caso de la ventilacion con presion de soporte (PSV, pressure support
ventilation), el paciente dispara y cicla la inspiracion, mientras que el
ventilador suministra una presién inspiratoria programada que asiste el
esfuerzo inspiratorio, por lo que se denomina respiracion soportada. Las
diferencias entre los diferentes tipos de ventilacion se exponen en la tabla 2.

Tipo
de respiracién Trigger Limite Ciclado
Controlada:
* Por volumen | Ventilador (tiempo) = Ventilador (flujo) Ventilador (volumen)

* Por presién Ventilador (tiempo) | Ventilador (presién) | Ventilador (tiempo)

Asistida:
* Por volumen | Paciente (presién o = Ventilador (flujo) Ventilador (volumen)
flujo)
* Por presion Paciente (presion o | Ventilador (presion) | Ventilador (tiempo)
flujo)
Espontdnea Paciente (presion o | Ventilador (presién | Paciente
flujo) o flujo)
Presién inspirato-
ria = presién basal
Soportada Paciente (flujo) Ventilador (presién) | Paciente (flujo)

Presién inspirato-
ria > presién basal

Tabla 2. Diferencias entre los tipos de ventilacion proporcionados por el ventilador.

AN

Presién

S Tiempo
Ventilacién Ventilacién Ventilacién Ventilacién
controlada asistida espontdnea soportada

Figura 4. Tipos de ventilacion proporcionados por el ventilador.



La distribucion de los componentes muscular y mecanico de la presion
de insuflacion difiere segun el tipo de ventilacidon que el paciente reciba. Asi,
durante la ventilacién controlada, la presién necesaria para iniciar la
inspiraciéon la genera el ventilador en su totalidad; en la ventilaciéon
espontanea, la presion inspiratoria total la proporciona la musculatura
respiratoria; y en la ventilacién soportada, la presién de insuflacién es la suma
de la presion muscular y la aplicada por el ventilador (véase la figura 4).
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3.2 Sustitucion total y parcial de la ventilacion

Los términos sustitucién total y parcial de la ventilacion se utilizan para
describir la cantidad o extension de la ventilacién mecénica proporcionada.
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3.2.1 Sustitucion total de la ventilacion

Implica que el ventilador aporta toda la energia necesaria para mantener la
ventilacion alveolar efectiva, sin que haya interaccién del paciente y el
ventilador. Para este tipo de soporte ventilatorio se emplea el modo de
ventilacién controlada (CMV, controlled mode ventilation), que estéa indicado
en pacientes con fallo respiratorio grave, inestabilidad hemodinadmica o que
estan recibiendo relajantes musculares. Si el paciente es capaz de activar el
trigger e incrementar la frecuencia respiratoria, esta modalidad se denomina
ventilacién asistida-controlada (A/C), y la mayor parte del trabajo sigue
corriendo a cargo del ventilador.
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3.2.2 Sustitucion parcial de la ventilacion

Es cualquier grado de ventilacién mecanica en la cual el paciente participa
de manera activa y asume parte del trabajo respiratorio para conseguir una
ventilacién eficaz. Los métodos de ventilacidn que permiten la interaccion
del paciente con el ventilador incluyen los modos de ventilacién
intermitente, como la SIMV, y los modos de ventilacidon espontanea, entre los
que se incluyen la CPAP y la PSV. Estas técnicas se utilizan principalmente
como procedimientos de retirada del ventilador, aunque también pueden
usarse como una modalidad primaria de ventilacién.

Las ventajas principales de la sustitucidn parcial de la ventilacién son una
disminucién del requerimiento de sedacién y relajacion, la prevencion de la
atrofia muscular por desuso durante periodos prolongados de ventilacién, la
sincronia entre el esfuerzo del paciente y el ventilador, la mejor tolerancia
hemodinamica a la presién positiva y facilitar la retirada de la ventilacién
mecéanica. Entre sus desventajas destacan el incremento del trabajo
respiratorio y la dificultad para lograr un intercambio gaseoso adecuado.
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3.3 Modos de ventilacion mecanica

El objetivo de la ventilacién mecéanica es asegurar que el paciente reciba la
ventilacion requerida para satisfacer sus necesidades, mientras se evitan el
dafo pulmonar, el deterioro circulatorio y la asincronia con el ventilador. Un



modo de ventilacién es la manera en que un ventilador interacciona con el
paciente para lograr estos objetivos. Los factores que determinan el modo
ventilatorio resultan de la combinacién de los posibles tipos de ventilacion
(controlada o espontanea), variable primaria de control (volumen o presion),
variables de fase (trigger, limite, ciclado y basal) y secuencia respiratoria
(sustitucion total o parcial de la ventilacidn).
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3.3.1 Clasificacion de los modos ventilatorios

Las modalidades de soporte ventilatorio pueden clasificarse en
convencionales, alternativas y especiales, de acuerdo con la frecuencia de
utilizacion, el uso en determinadas fases de la patologia pulmonar o su
empleo en pacientes concretos (véase la tabla 3). Con el desarrollo de los
ventiladores controlados por microprocesador han surgido nuevos métodos
de ventilacién mecanica, algunos de ellos exclusivos de una marca concreta
de ventilador, que tienen la particularidad de adaptarse mejor a los cambios
que pueda experimentar la mecéanica ventilatoria del paciente. Sin embargo,
los modos ventilatorios convencionales contintan siendo los mas utilizados,
y los demas se reservan para situaciones especificas.

Modos convencionales

* Ventilacién controlada (CMV) o asistida-controlada (A/C):
— Controlada por volumen (VCV)
— Controlada por presién (PCV)
* Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV)
* Ventilacién espontinea (SV):
— Presion positiva continua en la via aérea (CPAP)
— Ventilacién con presién de soporte (PSV)

Modos alternativos

* Ventilacién con liberacién de presién en la via aérea (APRV)
* Ventilacién bifdsica (BIPAP)

* Volumen controlado regulado por presién (PRVC)

* Autoflow

* Ventilacién con soporte adaprativo (ASV)

* Soporte de volumen (VS)

* Ventilacién asistida proporcional (PAV)

* Ventilacién mandatoria minuto (MMYV)

* Venrtilacién con relacién IE invertida (IRV)

* Ventilacién pulmonar diferencial (ILV)

Modos especiales

* Ventilacién de alta frecuencia (HFV)

¢ Qscilacion de alta frecuencia (HFO)

* Soporte vital extracorpéreo (ECMO, ECCO,R)
¢ Ventilacién liquida (LV)

Tabla 3. Clasificacion de los modos ventilatorios.

En la elecciéon del modo ventilatorio hay que tener en cuenta una serie
de aspectos, tales como el tipo de ventilador disponible, |a experiencia y las
preferencias del clinico, y sobre todo las necesidades del paciente. Mas que
confiar en el «mejor modo ventilatorio» debe determinarse cuél es el mas
apropiado para cada paciente en particular (véase la tabla 4).



* Capacidades del ventilador
* Experiencia y familiaridad del médico con su uso
* Requerimientos del paciente:
— Causa y tipo de insuficiencia respiratoria
— Objetivo principal de la ventilacién mecénica
— Patologia pulmonar obstructiva o restrictiva
— Patrén ventilatorio
— Estado hemodindmico

Tabla 4. Principios bésicos de la eleccion del modo ventilatorio.
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3.3.2 Ventilacion asistida-controlada

En el pasado se llamaba ventilacion a presion positiva intermitente (IPPV,
intermittent positive pressure ventilation), ya que el paciente no tenia
posibilidad de interaccionar con el ventilador y recibia una ventilacién
mecanica a intervalos predeterminados por la maquina. Actualmente se utiliza
el término ventilacion controlada (CMV) para describir un modo de
sustitucion total de la ventilacién en el cual todas las ventilaciones son de
tipo mecanico, y puede operar como ventilacién controlada o como
ventilacién asistida, por lo que se designa ventilacidon asistida-controlada
(A/C).

La CMV o A/C es la modalidad mas utilizada, sobre todo al inicio del
soporte ventilatorio. Puede aplicarse con control de volumen (VCV, vo/lume
controlled ventilation) o de presion (PCV, pressure controlled ventilation). En
el modo controlado por volumen se programa una frecuencia respiratoria
minima, pero el paciente puede disparar el ventilador a demanda y recibir
respiraciones adicionales, siempre que su esfuerzo inspiratorio alcance el
nivel de sensibilidad prefijado. Si el ventilador no sensa ninguna actividad del
paciente, proporciona todas las respiraciones a intervalos de tiempo
regulares. En cualquier caso, la maquina suministra en cada ventilacion el
volumen circulante o la presion inspiratoria preestablecidos (véase la figura
5). En otras palabras, la ventilacién asistida-controlada permite al paciente
variar la frecuencia respiratoria, pero no el tipo de ventilacién.

s Tiempo
S
&

B Tiempo

Figura 5. A) Modo de ventilacion controlada (CMV) por volumen (VCV).
B) CMV por presion (PCV).

+ Pardmetros programables:

- CMV controlada por volumen (VCV): volumen circulante, flujo
inspiratorio, patrén de flujo, frecuencia respiratoria y sensibilidad.
- CMV controlada por presion (PCV): presidon inspiratoria, tiempo



inspiratorio, frecuencia respiratoria y sensibilidad.
* Ventajas:

- Asegura un volumen minuto minimo y combina la ventilacidon
controlada con la posibilidad de sincronizacién entre el paciente y el
ventilador.

» Desventajas:

- Asincronia respiratoria con flujo inspiratorio o sensibilidad
inadecuados.
Induccién de alcalosis respiratoria.
- Empeoramiento del atrapamiento aéreo en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva.

Riesgo de ventilacién irregular con cambios en la mecénica
ventilatoria cuando se utiliza PCV.
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3.3.3 Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada

Constituye un modo de sustitucién parcial de la ventilacion que combina la
ventilacién asistida-controlada con la ventilacién espontdnea. El ventilador
proporciona ciclos ventilatorios asistidos (mandatorios), controlados por
volumen o presion, a una frecuencia predeterminada, pero permite que se
intercalen ciclos espontaneos entre los mandatorios (SIMV, synchronized
intermittent mandatory ventilation). Esta modalidad ventilatoria surgié como
evolucién de la ventilacion mandatoria intermitente, la cual no permitia la
sincronizacion entre las ventilaciones mecanicas y espontaneas, y dio
solucién al problema del «apilamiento respiratorio» que se producia si el
ventilador generaba una ventilacién controlada en el mismo instante en que
el paciente realizaba una inspiracion espontanea.

En la SIMV, la ventilacion mandatoria es suministrada en sincronia con el
esfuerzo inspiratorio del paciente (asistida), si es detectado por el ventilador
durante un periodo de tiempo o «ventana de asistencia», determinada por la
frecuencia respiratoria programada. En caso contrario, el ventilador
proporciona una ventilacién controlada, de forma similar a la CMV. Las
respiraciones espontdneas pueden ser asistidas con presion de soporte
(SIMV-PSV) para disminuir el trabajo respiratorio (véase la figura 6).
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Figura 6. A) Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV).
B) SIMV con presion de soporte (PSV).

Los parametros programables de los ciclos mecanicos son similares a los
de la ventilacién asistida-controlada.



* Ventajas:

- Menos efectos cardiovasculares adversos.

- Mantiene una ventilacién minuto minima.

- El grado de soporte ventilatorio parcial puede variar desde soporte
ventilatorio casi total hasta ventilacién esponténea.

- Puede utilizarse como técnica de deshabituacion del ventilador,
reduciendo progresivamente la frecuencia de las respiraciones

mecanicas, mientras el paciente asume de forma gradual un mayor
trabajo respiratorio.

» Desventajas:

- Similares a las de la ventilacién asistida-controlada.

- Se ha demostrado que es la modalidad menos util para retirar el
ventilador, si no se usa presion de soporte en las respiraciones
espontaneas.

- Imposibilidad de controlar adecuadamente la relacién entre
inspiracién y espiracion, dada la variabilidad de la frecuencia
respiratoria mecanica y la presencia de respiraciones espontaneas.
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3.3.4 Ventilacion con presion de soporte

Es una modalidad de ventilacién espontanea en la cual cada esfuerzo
inspiratorio del paciente es asistido por el ventilador hasta un limite
programado de presién inspiratoria (PSV). La ventilacion es disparada por el
paciente, limitada por presién y ciclada por flujo. El trigger es habitualmente
por flujo, la presidn inspiratoria se mantiene constante durante toda la
inspiracién y el ciclado a la fase espiratoria se produce cuando el flujo
inspiratorio del paciente decrece a un valor predeterminado por el ventilador
(51/min o un 25 % del flujo pico o maximo). En los ventiladores modernos es
posible programar el criterio de ciclado por flujo a valores diferentes del
25 % del flujo pico. Este ajuste permite que el tiempo inspiratorio coincida
mejor con el esfuerzo neural del paciente. La interrupcion del flujo a un
porcentaje mayor que el 25 % del flujo pico produce un acortamiento del
tiempo inspiratorio, lo cual mejora la sincronia con el ventilador de los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva. Por el contrario, el ciclado
a un porcentaje menor de dicho valor se asocia con un alargamiento del
tiempo inspiratorio, y facilita la adaptaciéon de los enfermos con enfermedad
pulmonar restrictiva.

El patron de flujo inspiratorio es de tipo decelerado, con una disminucion
a medida que se reduce el gradiente de presion entre la via aérea proximal y
los alvéolos, como consecuencia del llenado pulmonar (véase la figura 7).
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Figura 7. Ventilacion con presion de soporte (PSV).

Este modo de ventilacién puede utilizarse como soporte ventilatorio
durante periodos de estabilidad, o como método de retirada, y tanto de forma
invasiva como no invasiva. Puesto que la PSV es una modalidad de ventilacién

esponténea, el paciente debe tener un centro respiratorio intacto y un patrén
ventilatorio fiable.



» Pardmetros programables:

- El operador prefija la presion inspiratoria, el umbral de sensibilidad y
el valor de PEEP, mientras que la frecuencia respiratoria, el flujo y el
tiempo inspiratorio son establecidos por el paciente y pueden variar
de ciclo a ciclo.

- EI volumen circulante viene determinado por el nivel de presidn
inspiratoria, la mecanica ventilatoria y el esfuerzo del paciente
(duracién del flujo). La presion de soporte se asocia con un
descenso del trabajo respiratorio proporcional a la presion aplicada,
lo cual se traduce en una reduccion de la frecuencia respiratoria y
un incremento del volumen circulante. Estas caracteristicas pueden
servir para establecer el nivel apropiado de PSV (volumen circulante
de 6-8 ml/kg y frecuencia respiratoria inferior a 30-35 resp/min).

- En los ventiladores de ultima generacion es posible ajustar la
duracion de la rampa (pendiente de las curvas de presion y flujo) o el
tiempo requerido para que el ventilador alcance el limite de presién
inspiratoria. A medida que dicho tiempo aumenta, el flujo al inicio de
la inspiracion disminuye.

- Puesto que la inspiracién es iniciada y ciclada por el paciente, resulta
esencial que la alarma de apnea esté activada, de modo que el
ventilador proporcione una ventilacién de respaldo en caso de que
el paciente dejara de respirar.

* Ventajas:

- El paciente y el ventilador actuan en sincronia para conseguir una
ventilacién éptima, con menor probabilidad de asincronia.

- El grado de soporte puede variar desde soporte ventilatorio casi total
hasta ventilacién espontanea.

- Puede asistir las respiraciones espontaneas del paciente durante la
SIMV.

» Desventajas:

- Variabilidad del volumen circulante, segun los cambios en la
mecanica ventil atoria.

- En caso de fuga a través del circuito, o de fistula broncopleural, el
ventilador puede no sensar la disminucién del flujo inspiratorio y no
producirse el ciclado a espiracién, con lo cual se prolonga de
manera excesiva el tiempo inspiratorio. En esta situacion, un ciclado
secundario por tiempo finalizara la inspiracién a los 2 o 3 segundos.

- Si el paciente exhala activamente o tose, el ventilador puede ciclar
por presién a la fase espiratoria en caso de que se supere un limite
de 2 a5 cm H20 sobre el valor prefijado.
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3.3.5 Presion positiva continua en la via aérea

Se trata de una modalidad de ventilacion espontanea, en la cual el ventilador
mantiene de forma constante un nivel predeterminado de presidon positiva
durante todo el ciclo ventilatorio. El ventilador no suministra ningun ciclo
mecanico, por lo que no debe considerarse como un verdadero modo de
ventilacién mecanica. Durante |la CPAP, el paciente asume |la mayor parte del
trabajo respiratorio, ya que genera su propio flujo inspiratorio, su frecuencia
respiratoria y su volumen circulante, simulando en gran medida el patrén de
ventilacién espontanea (véase la figura 8).
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Figura 8. Respiracion con presion positiva continua en la via aérea (CPAP).

Parametros programables:

- Nivel de PEEP.
- Umbral de sensibilidad, preferiblemente por flujo continuo.
- Aunque en realidad no hay asistencia inspiratoria, los ventiladores

modernos aportan una pequeia presion de soporte (1-2 cm H20)
para evitar que durante la fase inspiratoria se genere una presion
negativa en relacién con el nivel de PEEP.

* Ventajas:

La CPAP ofrece las ventajas de la PEEP a los pacientes que respiran
espontaneamente y puede utilizarse a través de wun tubo
endotraqueal (invasiva) o mediante mascarilla facial (no invasiva).
Puede mejorar la oxigenaciéon en los pacientes con hipoxemia que no
responde y baja capacidad residual funcional, como sucede en los
casos de lesion pulmonar aguda.

Se ha propuesto como medio de reducir el gradiente de presiéon
existente entre la via aérea proximal y los alvéolos en los pacientes
con hiperinsuflacion dindmica y auto-PEEP, minimizando el trabajo
respiratorio.

Su principal aplicacién es como modalidad de retirada del ventilador,
combinada con otros modos de soporte ventilatorio parcial (SIMV,
PSV), y como método para valorar la aptitud para la extubacion.

» Desventajas:

- Riesgo de hiperinsuflacién si se utilizan niveles excesivos de CPAP.
- En los pacientes intubados, el uso de valvulas de demanda para el

trigger por presion o flujo puede aumentar el trabajo respiratorio y
crear asincronia con el ventilador.
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3.3.6 Ventilacion espontanea

Un paciente puede ventilar de manera espontanea a través del circuito del
ventilador sin recibir ningun tipo de presidon positiva en la via aérea (CPAP =
0). Este método se utiliza para evaluar si el paciente es apto para la retirada
de la ventilacibn mecanica, y consiste en reducir el soporte ventilatorio,
permitiendo que el paciente respire sin asistencia durante un breve periodo
de tiempo (15-30 minutos), mientras se conservan las capacidades de
monitorizacién del ventilador (véase la figura 9).
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Figura 9. Respiracion espontdnea.
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3.4 Diferencias entre ventilacion controlada por
presion
y ventilacion con presion de soporte

Las caracteristicas diferenciales entre la PCV y la PSV son:

- Mecanismo de ciclado: en la PCV el ciclado a la fase espiratoria es
siempre por tiempo, ya que el tiempo inspiratorio es fijo. En cambio, en
la PSV el ciclado es provocado por un descenso del flujo inspiratorio,
es decir, la presurizacién de la via aérea siempre se detiene antes de
alcanzar la condicién de flujo cero, y la duracidon de la fase inspiratoria
depende del esfuerzo del paciente.

- Programacion de la presion inspiratoria: en la PCV la presién inspiratoria
puede prefijarse con relacién al cero atmosférico o con respecto al
nivel de PEEP, segun la marca del ventilador, y en este caso el Vr
dependera del gradiente de presion (A P) existente entre la presién
inspiratoria y la PEEP. En cambio, la PSV suele establecerse sobre el
valor de PEEP, y la presion inspiratoria total es el resultado de la suma
de ambas presiones.
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Puntos clave

Las variables fisicas que determinan el ciclo ventilatorio mecénico son las variables de control,

fase y condicionales.

Durante la ventilacion mecanica sé6lo son posibles dos tipos de ventilacién: controlada y

espontanea.

En la sustitucion total de la ventilacidn, el ventilador proporciona todo el trabajo respiratorio,
mientras que en la sustitucion parcial el trabajo respiratorio resulta de la interaccion del paciente y

el ventilador.

El modo ventilatorio resulta fundamentalmente de la combinacién entre los tipos de ventilacién y

las variables de control y fase.

Enla CMV todas las respiraciones son controladas, mientras que con la CPAP son espontaneas.

Durante la PSV, el esfuerzo inspiratorio del paciente es asistido por un nivel de presion inspiratoria.

La SIMV se caracteriza por una combinacion de ventilaciones espontidneas y asistidas en sincronia

con el esfuerzo del paciente.

Volver a indice

Bibliografia recomendada

Branson RD. Modes of ventilator operation. En: Macintyre NR, Branson RD, editores.
Mechanical ventilation. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders; 2008. p. 49-88.

Brochard L, Lellouche F. Pressure-support ventilation. En: Tobin MJ, editor. Principles and
practice of mechanical ventilation. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2006. p. 221-50.

Chatburn RL Classification of mechanical ventilators. En: Tobin MJ, editor. Principles and
practice of mechanical ventilation. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2006. p. 37-52.

Chatburn RL. Fundamentals of mechanical ventilation. A short course in the theory and



application of mechanical ventilators. Cleveland Heights (OH): Mandu Press; 2003.

Hess DR, Kacmarek RM, editores. Essentials of mechanical ventilation. 2nd ed. New York:
McGraw-Hill; 2002.

Hughes M, Black R, editores. Advanced respiratory critical care. New York: Oxford University
Press; 2011.

Mancebo J. Assist-control ventilation. En: Tobin MJ, editor. Principles and practice of
mechanical ventilation. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2006. p. 183-200.

Pilbeam SP, Cairo JM, editores. Mechanical ventilation. Physiological and clinical applications.
4th ed. St. Louis: Mosby; 2006.

Sassoon CH. Intermittent mandatory ventilation. En: Tobin MJ, editor. Principles and practice of
mechanical ventilation. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2006. p. 201-20.

Volver a indice

MARGE

mepica ‘Books - Valencia, 558, atic 22 - 08026 Barcelona (Espanya) - Tel. 932 449 130 - www.marge.es - info@marge.es


http://www.marge.es
http://www.marge.es
mailto:info@marge.es

Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 7
Inicio de la ventilacion mecanica

Objetivos

Determinar los objetivos fisiolégicos y las indicaciones clinicas de la ventilacion mecénica invasiva.
Enumerar las caracteristicas basicas que debe reunir cualquier ventilador mecanico.

Establecer los parametros estandar al inicio del soporte ventilatorio.

Destacar la importancia de programar las alarmas esenciales en el ventilador.

Introduccion

El objetivo principal de la ventilacion mecanica es la sustitucién total o
parcial de la funcidn ventilatoria, mientras se mantienen niveles apropiados de
PO2 y PCO2 en sangre arterial y descansa la musculatura respiratoria. El
soporte ventilatorio constituye la principal razén para el ingreso de los
pacientes en la unidad de cuidados intensivos.

En contraste con la riqueza de estudios sobre la retirada de |a ventilacion
mecéanica, hay poca evidencia cientifica y ningun ensayo clinico que
proporcione ayuda sobre cuando iniciar el soporte ventilatorio. Mientras que
es tentadora la idea de aplicar los indices predictores de éxito en el destete
como criterios para identificar a los pacientes que requieren ventilacion
mecanica, esta metodologia no ha sido probada y por lo tanto no se
recomienda. Entre los factores causantes de la escasa investigacion sobre las
indicaciones de la ventilacién mecéanica destaca el hecho de que los
pacientes que la requieren suelen estar gravemente enfermos y cualquier
intervencién que retrase su institucion, tal como la recogida cuidadosa de
mediciones fisioldgicas, puede ser considerada como de alto riesgo vital.

1 Objetivos fisioldgicos de la ventilacion mecanica
2 Mantenimiento o manipulaciéon del intercambio gaseoso
2.1 Mejoria de la ventilaciéon alveolar
2.2 Aumento de la oxigenacion arterial
3 Incremento del volumen pulmonar
3.1 Adecuada inflacion pulmonar al final de la inspiracion
3.2 Aumento de la capacidad residual funcional
4 Reduccion del trabajo respiratorio
4.1 Descarga de la musculatura respiratoria
Indicaciones clinicas de la ventilacién mecanica invasiva
Inicio de la ventilacion mecanica

Indicaciones de intubaciéon endotraqueal
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9 Programacion inicial del ventilador
9.1 Elecciéon de la modalidad ventilatoria
9.1.1 Ventilaciéon controlada por volumen frente a ventilacién controlada por
presion
9.1.2 Sensibilidad (trigger)
9.2 Parametros ventilatorios iniciales estandar
9.2.1 Volumen minuto
9.2.1.1 Volumen circulante
9.2.1.2 Nivel de presion inspiratoria
9.2.1.3 Frecuencia respiratoria
9.2.2 Flujo inspiratorio
9.2.3 Patrén de flujo inspiratorio
9.2.4 Relacidén inspiraciéon:espiracion
9.2.5 Pausa inspiratoria
9.2.6 Pausa espiratoria
9.2.7 Fraccion inspirada de oxigeno
9.2.8 Presion positiva al final de la espiracion
9.2.9 Hiperinsuflaciones peridodicas o suspiros
9.3 Alarmas del ventilador
9.4 Decalogo para el inicio de la ventilacién mecanica
Puntos clave
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1 Objetivos fisiolégicos de la ventilacion mecéanica

La ventilacién mecénica invasiva proporciona soporte ventilatorio temporal a
los pacientes intubados, pero no es una técnica curativa. De hecho, en
ciertas situaciones clinicas puede haber alternativas terapéuticas efectivas
que no requieren intubacidon ni soporte ventilatorio.

Los objetivos esenciales de la ventilacion mecanica son:

- Correccion de la hipoxemia o de la acidosis respiratoria progresiva, o de
ambas.

- Reduccion del trabajo respiratorio.

Adaptacion del paciente al ventilador.

Prevencion de la lesion pulmonar inducida por el ventilador.

Retirada del ventilador tan pronto sea posible.
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2 Mantenimiento o manipulacién del intercambio
gaseoso

2.1 Mejoria de la ventilacion alveolar

Evidentemente, la apnea y la parada respiratoria inminente son indicaciones
obvias de soporte ventilatorio mecanico. En caso de fallo ventilatorio, es el
pH arterial mas que el nivel de PaCOz2 el que debe evaluarse, y la ventilacion
mecanica estd indicada cuando la hipoventilacion se acomparna de acidosis
respiratoria aguda (pH < 7,30). En la mayoria de las situaciones, el objetivo es
conseguir una ventilacion alveolar normal, aunque en ciertas circunstancias
puede ser deseable una ventilacion mayor (hiperventilacién controlada para
reducir la hipertensién intracraneal) o menor que la normal (hipercapnia
permisiva en el asma o distrés respiratorio agudo). En cualquier caso, es
importante evitar el desarrollo o el agravamiento de auto-PEEP (presion
positiva al final de la espiracion [positive end expiratory pressurej).
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2.2 Aumento de la oxigenacion arterial

El déficit aislado de oxigenacién constituye la indicacion menos probable de
ventilacién mecénica. En la mayor parte de los casos, la oxigenoterapia sera
suficiente para revertir la hipoxemia, mientras que cuando ésta se debe a
edema pulmonar o atelectasias, la presion positiva continua en la via aérea
(CPAP, continuous positive airway pressure) a través de mascarilla puede
resultar beneficiosa. Sin embargo, la hipoxemia resistente causada por el
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), o por una neumonia grave,
requerird intubacién endotraqueal y ventilacion mecéanica. En estas
situaciones, la finalidad del soporte ventilatorio es lograr y mantener un
grado de oxigenacion arterial que sea aceptable para la condicién clinica del
paciente, utilizando la FiO2 mas baja posible con el fin de evitar el desarrollo
de toxicidad por oxigeno (PaO2 > 60 mm Hg o SaO2 > 90 % con FiO2 < 0,6).
Teniendo en cuenta que el objetivo final radica en la mejoria de la
oxigenacion tisular, hay que considerar, ademas de la PaOz2, los otros factores
que determinan el transporte de oxigeno, que son la hemoglobina y el gasto
cardiaco.
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3 Incremento del volumen pulmonar

3.1 Adecuada inflacion pulmonar al final de Ia
inspiracion
Un objetivo fundamental de la ventilacion mecénica es conseguir la suficiente

expansion pulmonar al final de la inspiracién que permita prevenir o tratar
atelectasias, evitando el desarrollo de sobredistension alveolar.
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3.2 Aumento de la capacidad residual funcional

La utilizacion de presion positiva al final de la espiracion puede conseguir
restaurar y mantener la capacidad residual funcional en situaciones en que se
encuentra reducida (SDRA).
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4 Reduccion del trabajo respiratorio

4.1 Descarga de la musculatura respiratoria

La presencia de trabajo respiratorio excesivo, secundario a un aumento de la
resistencia de la via aérea o una disminucion de la distensibilidad pulmonar,
que se manifiesta por disnea, taquipnea, uso de la musculatura accesoria,
diaforesis y aleteo nasal, puede ser una indicacion de soporte ventilatorio
mecanico antes de que se desarrollen las alteraciones del intercambio
gaseoso, para lo que es deseable una adecuada sincronia entre el paciente y
el ventilador.
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5 Indicaciones clinicas de la ventilacion mecanica
invasiva

En la practica clinica diaria, la decision de ventilar mecanicamente a un
paciente no debe establecerse segun si éste satisface o no ciertos criterios
diagnodsticos, sino que debe ser una decision fundamentalmente clinica,
basada mas en signos y sintomas de dificultad respiratoria (véase la tabla 1)
que en pardmetros objetivos de intercambio gaseoso o de mecénica
respiratoria, los cuales, si bien pueden servir de apoyo, tienen un valor sélo
orientativo (véase la tabla 2). Es mas importante la observacion frecuente del
enfermo vy vigilar su tendencia evolutiva que considerar una cifra concreta.
Debe iniciarse la ventilacién mecanica cuando la evolucion del paciente es
desfavorable, sin tener que Ilegar a una situacién extrema.

* Depresion del nivel de consciencia: inquietud, agitacion, confusién, coma

¢ Trabajo respiratorio excesivo: disnea, taquipnea, uso de la musculatura respira-
toria accesoria

* Fatiga muscular: asincronia toracoabdominal, respiracién paradéjica

* Signos de hipoxemia o hipercapnia: taquicardia, hipertension arterial, ciano-
sis, sudoracién profusa

Tabla 1. Evaluacion clinica de la necesidad de soporte ventilatorio.

Indicacién
Valor de ventilacién
normal mecdnica

Ventilacién:

* PaCO, (mmHg) 35-45 >55

* pH 7,35-7,45 <7,30

.« VIV, 0,2-0,4 50,6
Oxigenacién:

* PaO, (mmHg) 75-100 <60

* S0, (%) >95 <90

« FO, 0,21 50,6

* PaO,/FO, 350-450 <200

* P(A-a)O, con FO, = 1 (mmHg) 25-65 >450

* Qs/Qt (%) <5 >20
Mecidnica ventilatoria:

* Volumen circulante (ml/kg) 5-8 <5

¢ Frecuencia respiratoria (resp/min) 12-20 >35

¢ Volumen minuto (I/min) 5-6 >10

* Capacidad vital (ml/kg) 65-75 <10-15

* Fuerza inspiratoria méxima (cm H,0) —100 a—-80 —-20a0

¢ Uso de la musculatura respiratoria accesoria No St

Tabla 2. Parametros fisiologicos que orientan el inicio de la ventilacion mecanica.

La creciente utilizacién de la ventilacién no invasiva, cuya indicacién esta
fuertemente establecida en los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica descompensada, edema pulmonar que curse con
hipercapnia e inmunosuprimidos, no debe suponer un retraso en la
intubacién endotraqueal y la institucion de la ventilacién invasiva cuando
aquella esta contraindicada o ha fracasado. Es decir, no debe considerarse la
intubacién endotraqueal como un acto de debilidad personal, ni la
ventilacién mecénica como una técnica que crea adiccion.



Cuando se toma la decision de intubar y ventilar mecanicamente a un
paciente, es importante tener en cuenta diversos aspectos éticos y posibles
contraindicaciones. La ventilacion invasiva estaria contraindicada (en favor del
soporte no invasivo) si el enfermo ha expresado en su testamento vital que no
desea recibirla, o bien cuando el soporte ventilatorio se considera una
terapia futil por no mejorar de forma significativa las expectativas de
recuperacion o la calidad de vida del paciente.

Basandose en los objetivos fisiolégicos antes descritos, las indicaciones
mas frecuentes de la ventilacién mecanica se detallan en la tabla 3.

* Apnea o parada respiratoria inminente

* Exacerbacién aguda de enfermedad pulmonar obstructiva crénica que curse
con acidosis respiratoria aguda y presente alguna contraindicacién para la ven-
tilacién no invasiva

¢ Insuficiencia ventilatoria aguda secundaria a enfermedad neuromuscular, acom-
paﬁada de acidosis respiratoria aguda, disminucion progresiva de la capacidad
vital o reduccidén creciente de la capacidad inspiratoria

* Insuficiencia respiratoria aguda con hipoxemia que no responde

¢ Shock cardiogénico

Tabla 3. Indicaciones mas frecuentes de la ventilacion mecanica.
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6 Inicio de la ventilacion mecanica

Con frecuencia, el inicio de la ventilacidn mecanica se asocia a un deterioro
hemodindmico de grado variable, ya que la presidn intratordcica media
cambia de negativa a positiva y la mejoria de la ventilacion y de la
oxigenacién puede producir una reduccién del tono autondémico, a menudo
potenciada por la sedacién utilizada durante la intubacion. Estos factores,
junto con una volemia inadecuada, llevardn al desarrollo de hipotension
arterial. En general, esta afectacién hemodindmica puede controlarse
facilmente con la administracion de fluidos, pero en los pacientes con
disfuncién cardiovascular puede ser necesaria la infusion de farmacos
vasoactivos.
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7 Indicaciones de intubacién endotraqueal

Por definicion, la ventilacion mecanica invasiva implica el uso de una via
aérea artificial. Sin embargo, la presencia de ésta no es per se una indicacién
absoluta de soporte ventilatorio. Las cuatro indicaciones tradicionales de
intubacién endotraqueal son:

Proporcionar soporte ventilatorio.

Favorecer la eliminacion de secreciones traqueobronquiales.
Aliviar la obstruccion de la via aérea superior.

Proteger la via aérea para evitar la aspiracién de contenido gastrico.
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8 Seleccion del ventilador

Cuando se dispone de diferentes ventiladores, a menudo la familiaridad del
personal con una determinada marca o equipo concreto serd el factor
determinante para su eleccion. Aunque los ventiladores microprocesados de



ultima generaciéon pueden estar equipados con multiples caracteristicas y
modos ventilatorios, las capacidades fundamentales que debe tener
cualquier ventilador mecénico, para que resulte util en una amplia variedad
de afecciones del adulto, son las que se describen en la tabla 4.

L]

Ventilacién controlada por volumen
* Volumen circulante: 100-2.000 ml
¢ Frecuencia respiratoria: 1-60 resp/min
Presién de insuflacién: 0-100 cm H,O. La presién de trabajo debe ser lo bas-
tante alta para poder mantener el patrén de flujo durante toda la inspiracién,
con independencia de lo elevada que pueda estar la presién pico de la via aérea
PEEP/CPAP: 0-30 cmH,O
Flujo inspiratorio: 10-180 I/min
Morfologia de flujo: al menos constante y decelerado
Visualizacién en pantalla de la relacién inspiracidn:espiracion
e Trigger por flujo o presién con tiempo de respuesta corto y vilvula de demanda
disefiada para reducir el trabajo respiratorio
e Fraccién inspirada de oxigeno: 0,21-1,0 (21 %-100%), con incrementos de
0,01-0,02 (1 %-2%)
¢ Pausa al final de la inspiracién para medir la presién meseta y calcular la dis-
tensibilidad estdtica
¢ Pausa al final de la espiracién, para poder medir la auto-PEEP
* Modalidades ventilatorias indispensables:
— Asistida-controlada por volumen o presién (A/C)
— Ventilaciéon mandatoria intermitente sincronizada (SIMV)
— Ventilacién espontdnea en modo CPAP y presién de soporte (PSV)
¢ Alarmas fundamentales:
— Apnea
— Limite de presién de insuflacién
— Desconexion o baja presion inspiratoria
— Fallo de alimentacién eléctrica
— Interrupcién del suministro de gases
¢ Alarmas deseables para monitorizar la ventilacién controlada por presién (PCV)
v los modos espontdneos:
— Volumen minuto alto y bajo
— Bajo volumen circulante
— Frecuencia respiratoria alta

L]

L]

L]

Tabla 4. Caracteristicas basicas de un ventilador mecéanico para adultos.
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9 Programacion inicial del ventilador

Como ya se ha comentado, uno de los objetivos principales de |a ventilacion
mecanica es el suministro de la ventilacion minuto necesaria para satisfacer
los requerimientos de oxigenacion y ventilacion que el paciente con
insuficiencia respiratoria no puede conseguir por si mismo, al tiempo que se
reduce el trabajo respiratorio mediante una adecuada sincronizacion con el
ventilador y se evitan las presiones inspiratorias elevadas que puedan
producir una lesién pulmonar iatrogénica. Este objetivo se logra mediante |la
programacion apropiada de los parametros ventilatorios, los cuales
dependeran del grado de interaccion del paciente con el ventilador, de la
fisiopatologia de la enfermedad subyacente y de las caracteristicas de la
mecanica pulmonar. Asi, dos pacientes de edad y tamafio similares, uno de
ellos con una sobredosis de drogas y otro en un estado asmatico, no
deberian ser ventilados de la misma manera.

Volver a indice

9.1 Eleccion de la modalidad ventilatoria

Aunaue hay poca evidencia cientifica aue nos permita elegir un modo



ventilatorio concreto, el consenso general es que durante las fases iniciales
de la ventilacién mecéanica debe proporcionarse sustitucion total de la
ventilacion, de forma que la demanda ventilatoria del paciente quede
completamente satisfecha. Con este fin se utiliza la modalidad asistida-
controlada por volumen o presion. La frecuencia respiratoria programada o de
respaldo debe ser lo bastante alta para asegurar que el paciente realice poco
o ningun esfuerzo inspiratorio (ventilacién controlada). El objetivo es que el
paciente respire en sincronia con el ventilador, para lo cual, al menos al
principio, puede utilizarse sedacién e incluso relajacién muscular hasta
lograr su estabilizacion.
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9.1.1 Ventilacion controlada por volumen frente
a ventilacion controlada por presion

Debido a que las variables fisicas volumen y presion estan interrelacionadas
por las propiedades mecanicas del sistema respiratorio (distensibilidad
pulmonar), hay pocas diferencias entre utilizar inicialmente ventilacion
controlada por volumen o por presién, siempre y cuando la presiéon alveolar o
meseta no exceda de 30 cm H20, para evitar la lesién pulmonar inducida por
el ventilador. Sin embargo, la modalidad asistida-controlada por volumen ha
sido histéricamente la mas utilizada, ya que aparte de resultar mas familiar a
los usuarios garantiza la ventilacion minuto predeterminada.
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9.1.2 Sensibilidad (trigger)

Un aspecto fundamental en la ventilacién asistida-controlada es establecer
un nivel de sensibilidad o trigger apropiado. Este regulador permite la
apertura de la valvula inspiratoria y la entrega del volumen circulante
programado en respuesta al esfuerzo inspiratorio del paciente. El esfuerzo se
relaciona con la actividad del centro respiratorio, puede expresarse como la
presion inspiratoria generada por el paciente con la via aérea ocluida durante
los primeros 100 ms del inicio de la inspiracion (Po.1) y se traduce en una
depresion en la curva de presion de la via aérea antes de que el ventilador
suministre el volumen prefijado. Una vez que el esfuerzo inspiratorio del
paciente ha sido capaz de activar el trigger, la totalidad del trabajo
respiratorio es realizada por el ventilador.

Otro aspecto a tener en cuenta es el llamado tiempo de respuesta, el
intervalo de tiempo que transcurre entre la deteccion del esfuerzo
inspiratorio por el ventilador (depresidon en la curva de presion) y el suministro
del flujo de gas, que estd directamente relacionado con el trabajo
respiratorio. Cuanto mayor sea este tiempo, mas esfuerzo tendra que generar
el paciente. Por fortuna, los nuevos ventiladores mecéanicos han conseguido
acortar notablemente este intervalo de respuesta.

El nivel de sensibilidad debe ser adecuado para que no suponga un
esfuerzo adicional para el paciente. Una sensibilidad excesiva puede
conducir al auto-trigger del ventilador, mientras que un valor umbral
demasiado elevado hara que el triggerresulte inefectivo.

Dependiendo de las capacidades del ventilador, el trigger puede
establecerse por presion o por flujo. En el trigger por presion, el esfuerzo
inspiratorio del paciente produce una caida programada (0,5-2 cm H20) de
presion en la rama inspiratoria del circuito ventilatorio. En el trigger por flujo,
el esfuerzo inspiratorio del paciente ocasiona un descenso predeterminado
(1-3 1/min) en el flujo basal del circuito ventilatorio, sin requerir disminucion
en la presion de la via aérea. Se ha demostrado que el trigger por flujo es
mas sensible y tiene un tiempo de respuesta menor que el trigger por presion,



lo cual implica un menor trabajo respiratorio para el paciente.
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9.2 Parametros ventilatorios iniciales estandar

Amadeo Meier, experto constructor de ventiladores que vivid en Ginebra la
epidemia de poliomielitis, explicaba que durante esa epidemia la poblacién
civil voluntaria hacia turnos para ventilar a mano a los nifios enfermos, y
conseguia aprender en pocos minutos una forma sencilla de ventilacién. El
método consistia en hacer cantar a los voluntarios en voz alta «chum-ta-ta,
chum-ta-ta, chum-ta-ta, chum-ta-ta». Con el «chum, chum, chum»
determinaban la frecuencia, y con el «chum-ta-ta» la relacién inspiracion-
espiracion. Asi se establecian los aspectos basicos del inicio de la
ventilacién artificial.

Los parametros programables en la ventilacion controlada por volumen
(VCV) son el volumen minuto (volumen circulante y frecuencia respiratoria),
el nivel de sensibilidad, el flujo inspiratorio, el patron de flujo, la relacién
inspiracion:espiracion, la pausa inspiratoria, la fraccion inspirada de oxigeno y
la PEEP. En la ventilacién controlada por presion (VCP), los parametros a
programar son la presidon inspiratoria, el tiempo inspiratorio, la frecuencia
respiratoria, el nivel de sensibilidad, la relacion inspiracién:espiracion, la
fraccion inspirada de oxigeno y el nivel de PEEP. En la tabla 5 se describen
los valores de partida de los parametros ventil atorios.

Pardmetro ventilatorio

Modalidad ventilatoria

Valor inicial

Asistida-controlada por volumen

Sensibilidad Trigger por presién: 0,5-2 cmH,O
Trigger por flujo: 1-3 1/min

Volumen minuto (I/min) 7-10

Volumen circulante (ml/kg) 4-10

Presién inspiratoria en VCP (em H,O)

10-15 para presién médxima

<30 cmH,0O
Frecuencia respiratoria (resp/min) 8-25
Flujo inspiratorio (I/min) 40-80

Patrén de flujo

Constante o decelerado

Relacién I:E 1:2
Tiempo inspiratorio (s) 0,8-1
Pausa inspiratoria (s) 0,5-2
FIOZ 1,0
PEEP (cm HZO) 5-8
Tabla 5. Resumen de los pardmetros ventilatorios iniciales.
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921 Volumen minuto

El volumen minuto (Ve) es el producto del volumen circulante entregado por
el ventilador y la frecuencia respiratoria total (Ve = V1T X FR). Practicamente
todos los ventiladores disponen de mandos separados para programar el



volumen circulante y la frecuencia respiratoria. Sin embargo, en algunos
modelos el control del volumen circulante se ha sustituido por el del
volumen minuto, y es preciso derivar aquél a partir del cociente entre el
volumen minuto y la frecuencia respiratoria (VT = Ve / FR). La ventilacion
minuto debe ajustarse aproximadamente en 7 a 10 I/min, con el objetivo
principal de normalizar el pH mas que conseguir una PaCO2 normal, sobre
todo en los pacientes con hipercapnia crénica.
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9.2.1.1 Volumen circulante

El volumen circulante (V) inicial puede calcularse a partir del peso corporal.
El intervalo a programar oscila entre 4 y 10 ml/kg, segun los requerimientos
metabodlicos y la mecéanica pulmonar. Los pacientes con enfermedad
neuromuscular, estado postoperatorio o sobredosis de drogas con mecénica
pulmonar normal, pueden recibir un Vr de 8 a 10 ml/kg. Aquellos con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) o asma, en quienes la
resistencia de la via aérea esta elevada, deben ser ventilados con un Vr de 6
a 8 ml/kg. Por el contrario, en los enfermos con patologia pulmonar
restrictiva aguda o crénica (SDRA o fibrosis pulmonar), que presentan una
marcada reduccién de la distensibilidad pulmonar, el Vr debe ser
notablemente inferior, en un intervalo de 4 a 8 ml/kg. En cualquier caso, la
presion meseta de la via aérea debe mantenerse por debajo de 30 cm H20
para reducir el riesgo de sobredistension alveolar, salvo que la
distensibilidad de la pared toracica esté disminuida (menor presidén
transpulmonar), situacién en la cual puede ser aceptable una mayor presion
alveolar.

Dos aspectos a tener en cuenta al programar el volumen circulante son el
volumen compresible del circuito y el espacio muerto mecanico:

« Volumen compresible. El volumen programado en el panel de control
representa la cantidad de gas que el ventilador envia al paciente. Sin
embargo, no todo el volumen entregado por éste alcanza los
pulmones, ya que parte de él se acumula en el circuito. La
compresibilidad del sistema refleja la cantidad de gas (ml) que se
comprime en el circuito ventilatorio por cada cm H20 de presion
generada por el ventilador durante la inspiracién. El volumen
compresible es de unos 2 a 3 ml/cm H20, en funcidon del tipo de
tubuladuras y de su distensibilidad, y puede llegar a ser clinicamente
importante cuando se suministran bajos volumenes o cuando la presion
inspiratoria es alta. En sistemas muy distensibles, la compresibilidad se
traduce en la expansiéon longitudinal de la rama inspiratoria del circuito.

El volumen exhalado a través de la valvula espiratoria incluye el
volumen espirado del paciente y el volumen de gas comprimido en el
circuito, y a menos que se mida en la via aérea proximal, el volumen
mostrado por el ventilador sobreestimara el volumen circulante del
paciente en una cantidad equivalente al volumen de gas contenido en
el sistema. La importancia del volumen compresible radica en que
reduce el volumen circulante aportado al paciente y altera las
determinaciones de la distensibilidad pulmonar y la auto-PEEP. La
mayoria de los ventiladores modernos compensan automaticamente la
compresibilidad del circuito.

Espacio muerto mecdnico. Otra consideracion a tener en cuenta al
programar el volumen circulante es la presencia de espacio muerto
mecanico o instrumental, que se define como el volumen del circuito a
través del cual se produce reinhalacién, y que se comporta
funcionalmente como una prolongacion del espacio muerto anatomico
del paciente. Este espacio muerto mecanico, que como ideal deberia



ser menor de 50 ml, abarca desde |la pieza en Y del circuito ventilatorio
hasta la via aérea artificial (tubo endotraqueal o canula de
traqueostomia), y cualquier dispositivo que se afiada en linea, tal como
un trozo de tubo coarrugado que una la pieza en Y con el conector
giratorio, humidificador higroscopico o capnoégrafo, lo aumentard de
forma significativa y puede contribuir al desarrollo de hipercapnia. El
espacio muerto mecanico tiene particular importancia cuando se
utilizan volumenes pequefios, por lo que en caso de la ventilacion
protectora pulmonar debe ser tan bajo como sea posible.
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9.2.1.2 Nivel de presion inspiratoria

Cuando se utiliza ventilacién controlada por presién es muy importante
conocer si la presion inspiratoria se establece con respecto al nivel de PEEP
0 como una presidn absoluta, es decir, con relacién al cero atmosférico, ya
que la forma de prefijar este pardmetro varia segun la marca de ventilador. El
volumen circulante depende del gradiente entre la presidn inspiratoria
programada en el ventilador y la existente en los alvéolos (A P = PIP -
PEEP), de manera que si se aumenta la presion inspiratoria manteniendo
constante la PEEP se obtiene un mayor volumen circulante, mientras que si
se incrementa el nivel de PEEP sin variar la presion de insuflacion el volumen
suministrado al paciente es menor. Hay varias formas de programar la presién
inspiratoria inicial en VCP: aplicar 10 a 15 cm H20 sobre el nivel de PEEP,
equiparar la presion de insuflacion a la presion meseta determinada
previamente en VCV, o bien, si no es posible medir esta presién, restar 5 cm
H20 a la presidon pico obtenida (PIP — 5 cm H20). En cualquier caso, sera
necesario ajustar posteriormente esta presion inspiratoria para conseguir el
volumen circulante deseado, pero con un limite maximo de 30 cm H20.
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9.2.1.3 Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria (FR) programada varia entre 8 y 25 resp/min y
determina, junto al volumen circulante, el volumen minuto. En los pacientes
capaces de disparar el ventilador puede establecerse una frecuencia de
respaldo de 2 a 4 resp/min por debajo de la total.

La frecuencia inicial depende de la magnitud del volumen prefijado, de la
mecanica pulmonar y del objetivo de PaCOz. En los pacientes con mecénica
respiratoria normal, una frecuencia de 8 a 12 resp/min suele ser bien
tolerada. En caso de enfermedades obstructivas, 8 a 12 resp/min también es
aceptable, ya que frecuencias mas altas reduciran el tiempo de exhalacién y
conducirdn al desarrollo de atrapamiento aéreo. Los pacientes con
restriccion pulmonar requieren una frecuencia respiratoria mas alta, entre 15
y 25 resp/min, que satisfaga su elevada demanda ventilatoria y compense el
bajo volumen circulante que reciben, y es crucial un ajuste cuidadoso para
evitar el desarrollo de auto-PEEP.
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9.2.2 Flujo inspiratorio

El flujo inspiratorio puede definirse como la rapidez con que el ventilador
suministra el volumen circulante. En ventilacion asistida-controlada, la
seleccion del flujo vendra determinada por la cuantia del esfuerzo
inspiratorio del paciente, que como minimo debe igualar o incluso superar la
demanda inspiratoria de éste (cuatro veces el volumen minuto espontaneo),



de manera que no realice ningun esfuerzo sin que el ventilador le
proporcione un flujo de gas adecuado. Esto mejorara la sincronia y disminuira
el trabajo respiratorio (véase la figura 1).
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Figura 1. Efecto del flujo inspiratorio sobre la demanda del paciente. A) Flujo inspiratorio
insuficiente. B) Flujo inspiratorio adecuado con tiempo inspiratorio menor.

Durante la ventilacion controlada, la magnitud del flujo permite
establecer un tiempo inspiratorio especifico. Los flujos rapidos producen un
acortamiento del tiempo inspiratorio, un aumento de la presién pico de la via
aérea y un empeoramiento de la distribucion del gas inspirado. Por el
contrario, los flujos lentos reducen la presiéon pico, mejoran la distribucion de
la ventilacion e incrementan la presidén media de la via aérea a expensas de
prolongar el tiempo inspiratorio, pero pueden inducir un deterioro de la
funcion cardiovascular y atrapamiento aéreo, al reducirse el tiempo
disponible para la espiracion.

Al inicio de la ventilacion mecéanica debe establecerse un flujo que
asegure un tiempo inspiratorio de alrededor de 1 segundo (0,8-1,2 s), lo que
equivale a programar un flujo pico o maximo de unos 60 |/min (40-80 |/min).
En los pacientes con EPOC, un flujo en torno a 100 I/min puede mejorar el
intercambio gaseoso, ya que alarga el tiempo espiratorio y reduce el
atrapamiento aéreo.
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9.2.3 Patron de flujo inspiratorio

El flujo inspiratorio puede tener diversas morfologias: rectangular o
cuadrado, acelerado, decelerado y sinusoidal (véase la figura 2). En la
practica clinica, los patrones de flujo mas utilizados son el constante,
rectangular o de onda cuadrada, y el decelerado o de rampa descendente.
Al inicio de la ventilacién mecénica es aceptable cualquiera de ellos.

Rectangular Sinusoidal Acelerado Decelerado

[ A N

Figura 2. Morfologias del flujo inspiratorio.

La forma de onda rectangular o cuadrada produce un flujo de gas
practicamente constante durante toda la inspiracién, lo que se traduce en el
suministro de igual volumen al comienzo y al final de la fase inspiratoria. La
presion de la via aérea aumenta de forma lineal, tras una rapida elevacion



relacionada con la resistencia ofrecida por el tubo endotraqueal, con un
aspecto triangular. En el patrén de onda decelerada, el flujo es mayor al
inicio de la inspiracion y disminuye de manera progresiva conforme se acerca
el final de esta fase del ciclo respiratorio. Como consecuencia, |la mayor parte
del volumen circulante se entrega al principio de la inspiracion y la presién
de la via aérea adopta una forma rectangular, similar a la ventilacién
controlada por presion (véase la figura 3).
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Figura 3. Patrén de flujo decelerado (A) y constante (B).

La utilidad clinica de manipular la onda de flujo continta siendo
controvertida. En general puede decirse que, en comparacion con el flujo
constante, el patrén de flujo decelerado produce un descenso de la presion
pico, un aumento de la presion media de la via aérea y una mejoria de la
distribucion del gas inspirado, lo que puede traducirse en una reduccion del
espacio muerto y un incremento de la oxigenacion y de la ventilacidon
alveolar.
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9.2.4 Relacion inspiracion:espiracion

El ciclo respiratorio es el periodo de tiempo desde el inicio de una
respiracion hasta el comienzo de la siguiente, y se mide en segundos (véase
la figura 4). El tiempo de ciclo total (Ttor) es la suma del tiempo inspiratorio
(T) y el tiempo espiratorio (Te):

Tror =Ti + Te.
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Figura 4. Duracion del ciclo respiratorio.
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La duracion del ciclo respiratorio puede obtenerse dividiendo 60
segundos entre |la frecuencia respiratoria:

Ttor =60/ FR.

En la ventilacién controlada por volumen, el tiempo inspiratorio esta
influido por el flujo, la morfologia de la onda y el volumen, y es igual al

cociente entre el volumen circulante (V1) y el flujo inspiratorio (V):
Ti=Vr/ V.

En la ventilacion controlada por presiéon, el tiempo inspiratorio se
programa directamente en el ventilador.

El tiempo espiratorio depende de la FR y del tiempo inspiratorio, y se
calcula como la diferencia entre la duracién total del ciclo y el tiempo
inspiratorio:

Te = Tror - T

La relacion entre la duracion de la inspiracion y la espiracion (I:E) esta
determinada por el tiempo inspiratorio (flujo inspiratorio, pausa inspiratoria,
volumen circulante) y la FR, y es una consideracién importante a tener en
cuenta cuando se inicia el soporte ventilatorio. Esta relacion se obtiene
dividiendo el tiempo inspiratorio entre el tiempo espiratorio:

I:E=T/ Te.

Habitualmente la relacion I:E se expresa considerando que Ti es igual a
1. Por ejemplo, siTi=2 sy Te =4 s, entonces Ti:Te = 2:4 y se representaria
como |:E = 1:2. Al inicio de la ventilacién mecénica se recomienda programar
una relacion I:E de 1:2, es decir, con un tiempo espiratorio doble que el
inspiratorio, equivalente a una duracién de la inspiracion del 33 % del tiempo
de ciclo total (Ti//TOT = 33 %). En las enfermedades con limitacion del flujo
espiratorio, el tiempo de exhalacién debe prolongarse de manera que el
cociente I:E cambie a 1:2,5 o 1:3. Cuando la duraciéon de la inspiracién
iguala o excede a la de la espiracion (I:E = 1:1) se dice que la relacién I:E
estd invertida (I:E = 2:1 o 3:1). En esta situacién, el Te se iguala a 1, es decir,
siTi=4syTe=2s, entonces Ti:Te = 4:2 y I:E = 2:1, aunque algunos
ventiladores siempre muestran una relacién 1:X, y la relacién inversa aparece
como 1:0,5 en lugar de 2:1.

La prolongaciéon del tiempo inspiratorio aumenta la presién media de la
via aérea, lo que comporta una mejora de la oxigenacién arterial. Sin
embargo, puede ocasionar un descenso del gasto cardiaco e inducir
atrapamiento aéreo si el tiempo espiratorio resulta insuficiente (I:E = 1:1).

Durante la ventilaciéon asistida, si el tiempo inspiratorio del paciente es
mas corto que el establecido en el ventilador, puede producirse una doble
activaciéon del triggery el paciente recibiria dos respiraciones seguidas. Por el



contrario, si el tiempo inspiratorio programado es demasiado largo, el
paciente exhalard activamente contra la respiracién suministrada por el
ventilador.
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9.2.5 Pausainspiratoria

Consiste en aplicar un retardo en la apertura de la valvula espiratoria durante
un breve tiempo tras finalizar el flujo inspiratorio, de manera que el gas
insuflado permanezca dentro de los pulmones del paciente. Esta maniobra da
lugar a una caida de la presion de la via aérea, desde su valor maximo o pico
hasta una meseta. Establecer una pausa inspiratoria puede mejorar la
distribucion del volumen circulante entre las unidades pulmonares con
diferentes constantes de tiempo (Pendelluft). La constante de tiempo se
refiere al tiempo que requieren las diferentes unidades pulmonares para
Ilenarse y vaciarse, dependiendo de sus caracteristicas mecéanicas, y puede
definirse como el producto de la resistencia y la distensibilidad.

La mayor utilidad de la pausa inspiratoria es la obtencién de la presion
meseta, la cual refleja la presion pico alveolar y permite el célculo de la
distensibilidad estatica. Para ello, con el paciente relajado, se programa una
pausa de 0,5 s a 2 s al final de la inspiracion, con el fin de permitir el
equilibrio entre las presiones de la via aérea proximal y alveolar.

La pausa forma parte de la fase inspiratoria del ciclo respiratorio. Por
tanto, el tiempo inspiratorio total es la suma del tiempo de pausa (ausencia
de flujo) y del tiempo de insuflacion. Constituye un método util para
prolongar la duracién de la inspiracion y es el Unico pardmetro que
incrementa la presion media de la via aérea sin aumentar la presidén pico.
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9.2.6 Pausaespiratoria

La aplicacién de una pausa de 0,5 s a 2 s al final de la espiracién produce un
retraso en la apertura de la véalvula inspiratoria, mientras la véalvula de
exhalacion estd aun cerrada. Esta operacion resulta util para medir la presién
generada por el atrapamiento aéreo o auto-PEEP en un paciente ventilado de
forma pasiva.
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9.2.7 Fraccion inspirada de oxigeno

La fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) se indica en tanto por uno, a
diferencia de la concentracién de oxigeno que se expresa en porcentaje, y
puede oscilar entre 0,21 (21 %) y 1,0 (100 %). Al inicio de la ventilacion
mecanica es recomendable una FiO2 de 1,0 y posteriormente ajustarla
mediante pulsioximetria o segun los resultados de una gasometria arterial
realizada 10 a 20 minutos después del comienzo del soporte ventilatorio. El
objetivo es lograr una SaO2 = 90 %, equivalente a una PaO2 = 60 mm Hg con
una FiO2 < 0,6. Salvo que sea totalmente imprescindible, no es conveniente
administrar una FiO2 elevada (FIO2 > 0,6) durante mas de 48 horas, ya que
pueden desarrollarse atelectasias por absorcién y una lesion pulmonar
secundaria a toxicidad por oxigeno.
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9.2.8 Presion positiva al final de la espiracion

La PEEP es una maniobra que evita la caida a cero de la presiéon de la via
aérea al final de la fase espiratoria, y puede combinarse con cualquier
modalidad ventilatoria, ya sea de sustitucién total o parcial. La funcion
principal de la PEEP es mantener el reclutamiento de las unidades alveolares
colapsadas o llenas de fluido, produciendo un aumento de la capacidad
residual funcional, un mejor equilibrio ventilacién-perfusién, una disminucion
del shunt intrapulmonar y una mejoria de la distensibilidad pulmonar. El
resultado final es el incremento de la PaOzy la SaOz, lo que permitira reducir
la FIO2 a valores no toxicos. La diferencia entre los volumenes inspirado y
espirado refleja la cuantia del volumen reclutado por la PEEP. Por otra parte,
en los pacientes con fallo ventricular izquierdo, la PEEP puede mejorar la
funcion miocardica al reducir el retorno venoso y la poscarga del ventriculo
izquierdo.

La indicacion fundamental de la PEEP es la lesién pulmonar aguda con
hipoxemia que no responde (SDRA). Se considera PEEP éptima el valor que
consigue una oxigenacion arterial adecuada (PaO2 > 60 mm Hg) con una
F102 no toxica, sin provocar afectacion hemodinamica. En el SDRA, la PEEP
puede establecerse ligeramente por encima (2-3 cm H20) del punto de
inflexién inferior (presién critica de apertura alveolar) en la rama inspiratoria
de la curva presién-volumen, lo que equivale a 10 a 20 cm H20 (véase la
figura b5).
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Figura 5. Curva de presion-volumen con el punto de inflexion inferior
como referencia para establecer la PEEP.

En los pacientes hipoxémicos, el valor inicial de la PEEP debe ser de 5 a
8 cm H20, con incrementos de 3 a 5 cm H20 segun las necesidades, que
vendran definidas por el intercambio gaseoso, la mecanica respiratoria y el
estado cardiovascular. Normalmente no suele ser necesaria una PEEP > 15 o
20 cm H20. La PEEP no debe retirarse bruscamente sino de forma progresiva,
tras conseguir una oxigenacion adecuada con la FIO2 mas baja posible (FiO2
<0,5).

La intubacién endotraqueal y la posicion en decubito supino dan lugar a
una reduccién de la capacidad residual funcional, lo cual puede afectar al
intercambio gaseoso. Por ello, en la practica clinica es habitual utilizar una
PEEP baja (3-5 cm H20), con independencia del estado de oxigenacion del
paciente, con el fin de restaurar la capacidad residual funcional (PEEP
fisiologica).

Los pacientes con limitacion al flujo con frecuencia desarrollan
atrapamiento aéreo, sobre todo si el tiempo espiratorio es insuficiente para
lograr un adecuado vaciamiento pulmonar. Este aumento del volumen
pulmonar al final de la espiracion crea una presion positiva denominada PEEP



intrinseca o auto-PEEP, que es dificil de detectar en el mandémetro del
ventilador. En tal caso se origina un gradiente de presién entre los alvéolos y
la via aérea superior que el paciente debe vencer, generando una presion
negativa de magnitud igual a la suma de la auto-PEEP y la presion del trigger.
Esto se traduce en un aumento del trabajo respiratorio y en la presencia de
esfuerzos inspiratorios ineficaces para disparar el trigger del ventilador. La
aplicacion de PEEP externa con un valor que no exceda del 80 % del nivel
actual de auto-PEEP permitird contrarrestarla y disminuird el esfuerzo
necesario para activar el trigger, sin afectar a la cuantia de la PEEP total.

Una PEEP excesiva puede producir barotrauma y descenso del gasto
cardiaco. En caso de enfermedad pulmonar unilateral (neumonia, contusién),
la PEEP puede empeorar la oxigenacion porque la sobredistension de las
unidades alveolares sanas provoca una redistribucién del flujo sanguineo
hacia las zonas menos ventiladas del pulmoén, aumentando el shunt
intrapulmonar.
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9.2.9 Hiperinsuflaciones periddicas o suspiros

Un suspiro es una inspiracién profunda que ocurre regularmente como parte
del patron respiratorio normal. Esta hiperinsuflacion periddica fue muy
popular durante las décadas de 1970 y 1980, y consistia en suministrar una o
mas respiraciones profundas, con un volumen 1,5 a 2 veces el volumen
circulante prefijado y una periodicidad de tres o cuatro veces por hora.
Posteriormente se demostrd que no resultaban utiles y cayeron en desuso.

Con el advenimiento de |la estrategia ventilatoria protectora pulmonar en
los pacientes con SDRA, consistente en el uso de bajos volUmenes
circulantes, se ha renovado el interés por la utilidad de los suspiros como
una maniobra de reclutamiento alveolar. De hecho, algunos ventiladores
actuales los aplican generando una PEEP intermitente sobre la presidén
espiratoria basal. En la practica clinica, los suspiros sélo estarian justificados
cuando se utilicen volumenes bajos (VT < 7 ml/kg) y como parte de las
técnicas de fisioterapia respiratoria.
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9.3 Alarmas del ventilador

Los ventiladores mecéanicos disponen de una serie de alarmas, cuyo objetivo
es alertar al personal sobre la existencia de problemas en el sistema
paciente-ventilador, lo cual constituye una importante medida de seguridad
para el paciente. Las alarmas deben ajustarse a un nivel de sensibilidad que
permita detectar facilmente la aparicion de sucesos criticos en el paciente, el
ventilador y el circuito ventilatorio, pero al mismo tiempo debe impedir su
activacién indiscriminada ante situaciones no reales o de escasa importancia
(falsas alarmas). La American Association for Respiratory Care ha clasificado
las alarmas en tres niveles de prioridad, segun la gravedad de la situacion
(véase la tabla 6).



Nivel 1. Amenaza vital

* Fallo de alimentacién eléctrica

* Interrupcién del suministro de gases medicinales
* Averfa de la vélvula espiratoria

* Aporte excesivo de gas al paciente

* Fallo de ciclado del ventilador

Nivel 2. Amenaza vital potencial

* Fuga del circuito ventilatorio

* Mal funcionamiento del mezclador de aire-oxigeno
* Autociclado

* Relacién I:E inapropiada

Nivel 3. Peligro potencial

* Cambio en la mecdnica pulmonar
* Presencia de auto-PEEP

Tabla 6. Niveles de prioridad de las alarmas de un ventilador.

En general, los ventiladores poseen dos tipos de alarmas: unas no
ajustables, que se activan en caso de mala funcién del ventilador, averia de
la valvula espiratoria, fallo de la fuente de gases presurizados o interrupcion
de la alimentacion eléctrica, y otras programables en relacion con la entrega
de los gases al paciente. Las alarmas esenciales (véase la tabla 7) que deben
ajustarse al inicio de la ventilacién mecanica son las de presion inspiratoria,
volumen espirado (circulante y minuto), FR, FiOz2y apnea:

* Presion de la via aérea. La alarma de presidn inspiratoria maxima suele
establecerse en 10 cm H20 por encima de la presion pico de la via
aérea, y cuando se alcanza este limite finaliza la inspiracion. Suele
activarse en caso de tos, secreciones abundantes, reduccién de la
distensibilidad pulmonar o acodamiento del tubo endotraqueal o del
circuito ventilatorio. La alarma de presion inspiratoria minima se
programa habitualmente en 5 a 10 cm H20 por debajo de la presion
pico de la via aérea, y su activacion es indicativa de desconexién o
presencia de fugas en el circuito ventilatorio.

* Volumen espirado. Con frecuencia hay alarmas separadas para valores
altos y bajos del volumen minuto y del volumen exhalado. Los limites
se establecen un 10 % a un 15 % por encima y por debajo del volumen
prefijado.

» Frecuencia respiratoria. Dado que la taquipnea es un signo de trabajo
respiratorio excesivo, debe ajustarse un limite de frecuencia respiratoria
alta (> 35 resp/min), sobre todo si utiliza una modalidad de respiracion
espontanea.

* Fraccion inspirada de oxigeno. Para poder detectar averias en el
mezclador de gases o problemas con la célula de oxigeno es util
poder fijar un intervalo de posible variacion de la FiO2 en torno aun 5 %
por encima y por debajo del nivel ajustado.

* Apnea. En las modalidades de respiracion espontanea es importante
disponer de una alarma de apnea, que suele prefijarse como el intervalo
de tiempo que transcurre entre dos ciclos respiratorios consecutivos, es
decir, el periodo de apnea seria mayor que el Tror y menor que 2 X
Trot, habitualmente 20 s. En el momento en que el paciente dejara de
respirar, la activacion de la alarma de apnea provocaria el cambio a
ventilacion asistida-controlada, y se permaneceria en ese modo hasta



que la alarma se repusiera manualmente o se seleccionara otra forma
de ventilacion. Esta ventilacién de respaldo o de apnea suele
programarse con un volumen circulante de 8 a 10 ml/kg, una FR de 8 a
12 resp/min y un alto porcentaje de oxigeno (80-100 %).

« Otras alarmas. Algunos ventiladores disponen ademas de alarmas que
notifican la inversién de la relacion I:E (Tl menos de la mitad del Trot) o
la mala programacion de algunos parametros ventilatorios.

Alarma

Programacién

Presién de la via aérea:
* Mixima presion inspiratoria
* Minima presién inspiratoria
¢ Minima PEEP

10 cm H,O > presion pico
5-10 em H,O <presién pico
2-5 cmH, O <PEEP

Volumen espirado:
¢ Volumen minuto
¢ Volumen circulante

10-15 % >y <volumen minuto
10-15% >y <volumen circulante

Frecuencia respiratoria

Fraccién inspiratoria de oxigeno

>35 resp/min

5% >y <FO,

Apnea

20s

Tabla 7. Programacion de las alarmas principales en el ventilador.
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9.4 Decdlogo para el inicio de la ventilacion
mecanica

Los diez aspectos esenciales a tener en cuenta cuando va a iniciarse el
soporte ventilatorio se resumen en la tabla 8.

1. Verificar el adecuado funcionamiento del ventilador con un simulador artificial
de pulmén, revisando la alimentacién eléctrica y la fuente de gases medicinales
2. Constatar la fraccién inspirada de oxigeno
3. Fijar los pardmetros del ventilador: modo ventilatorio, #rigger, volumen circu-
lante, frecuencia respiratoria, flujo inspiratorio, relacién I:E, PEEP
4. Efectuar los correspondientes control y programacién de las alarmas
. Tener siempre disponible el material necesario para realizar reintubacién en-
dotraqueal si fuera preciso
. Verificar las condiciones del equipo de aspiracién
. Disponer de un balén autoinflable con fuente de oxigeno para ventilacién manual
. Asegurar la correspondiente humidificacién del sistema
. Controlar que el paciente se halle siempre conectado al monitor de electro-
cardiograma y pulsioximetria
10. Conectar el paciente al ventilador, auscultar ambos campos pulmonares y
comprobar el adecuado ciclado de la mdquina, los valores de presion en la via
aérea y el volumen espirado

N

Nelie BN B

Tabla 8. Decédlogo de la ventilacion mecéanica.
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Puntos clave




el trabajo respiratorio.
« Laindicacién de soporte ventilatorio debe basarse fundamentalmente en criterios clinicos.

« La modalidad inicial debe ser la asistida-controlada, y los pardametros ventilatorios y las alarmas

esenciales deben estar estandarizados y han de prefijarse como parte de la programacién inicial

del ventilador.
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valoracion de los elementos que componen el sistema paciente-ventilador.
Una vez conectado el paciente al ventilador, debe auscultarse el torax para
comprobar la simetria de la ventilacion, indicativa, entre otras cosas, de una
posicion idonea del tubo endotraqueal. La presion del neumotaponamiento
del tubo endotraqueal, medida en espiraciéon, debe mantenerse por debajo
de 30 cm H20 (20-25 mm Hg) para reducir la posibilidad de dafio traqueal.
Asimismo, es importante determinar la variacion que experimentan algunos
pardmetros vitales, como la frecuencia cardiaca y la presién arterial, en
respuesta a la ventilacién mecanica.

La adecuacion de la oxigenacién y de la ventilaciéon ha de evaluarse
mediante una gasometria arterial realizada 10 a 20 minutos después de iniciar
el soporte ventilatorio. Posteriormente, la pulsioximetria y la capnografia
permitirdn la monitorizacién no invasiva del intercambio gaseoso. Una
radiografia de térax servird de referencia para futuros estudios y permitira
confirmar la situacién optima del tubo endotraqueal en el tercio medio de la
trdquea, a una distancia de 3 a 5 cm por encima de la carina.

Por otra parte, es preciso comprobar el correcto funcionamiento del
ventilador, la adecuada programacién de los pardmetros ventilatorios y el
establecimiento de los limites de las alarmas. No debe olvidarse
proporcionar una humidificacién apropiada, habitualmente mediante un
intercambiador de calor y humedad intercalado entre la via aérea artificial y
la pieza en Y del circuito ventilatorio.
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2 Evaluacidén clinica del paciente ventilado

El aspecto mas sencillo y efectivo para evaluar a un paciente sometido a
ventilacidn mecanica es la observacion clinica detallada. No obstante, un
simple «vistazo desde la puerta» puede proporcionar informacién importante
sobre su estado actual. Asi, el color de la piel, el nivel de consciencia, la
frecuencia respiratoria (FR), el trabajo respiratorio, la simetria en el
movimiento de la pared toracica y los pardmetros del monitor de cabecera
pueden observarse a distancia y proporcionan una impresién global del grado
de confort y de la sincronia del paciente con el ventilador.

Periédicamente debe realizarse una exhaustiva exploracién clinica
centrada en el térax, que incluya inspeccién, palpacion, percusion y
auscultacion. Aunque la ventilacion mecanica distorsiona en gran medida los
signos fisicos, la valoracion de la simetria en la expansién toracica y la
presencia o ausencia de sonidos respiratorios permitirdn acotar las
posibilidades diagndsticas. En general, los hallazgos exploratorios diferiran
segln la condicién de que se trate, y su causa puede confirmarse
monitorizando las presiones en el ventilador y con una exploracion
radiografica del torax.
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3 Ajuste de los parametros en el ventilador

Aproximadamente unos 15 minutos después de iniciar la ventilacion mecanica
debe realizarse una gasometria arterial para valorar el intercambio gaseoso y
poder modificar en el ventilador los pardmetros de oxigenacién y ventilacion.
Es importante que no se modifigue mas de un parametro cada vez, y
comprobar el efecto de dicho cambio mediante la monitorizacién del
intercambio gaseoso y de la mecénica ventilatoria.
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3.1 Regulacion de la oxigenacion



La oxigenacién puede regularse ajustando la FiO2, manipulando la presion
media de la via aérea, aplicando presién positiva al final de la espiracion
(PEEP, positive end expiratory pressure) y practicando maniobras de
reclutamiento alveolar.
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3.1.1 Ajustedela FIO2

Con el fin de evitar la toxicidad por oxigeno, la FIO2 deberia mantenerse,
siempre que sea posible, por debajo de 0,6 (idealmente en 0,4-0,5), para
conseguir como minimo una PaO2 de 60 mm Hg y una SaO2 del 90 %. Sin
embargo, este objetivo no siempre puede lograrse y en ocasiones sera
necesario aplicar una FiO2 en valores toxicos.
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3.1.2 Modificacion de la presion media de la via aérea

Cuando la PaO2 permanece muy baja con una FiO2z alta, deben considerarse
otras opciones para mejorar la oxigenacion. Uno de los métodos que pueden
utilizarse es el aumento de la presion media de la via aérea. Esta presion es el
promedio de la presion aplicada al pulmoén durante todo el ciclo ventilatorio,
y estad relacionada con los factores que afectan a la ventilacion: presion
inspiratoria, PEEP total (extrinseca e intrinseca), relacion |:E (tiempo
inspiratorio y FR) y patron de flujo inspiratorio.

La prolongacion del tiempo inspiratorio permite aumentar la presion
media, manteniendo un nivel constante de ventilacidon, sin incrementar la
presion pico alveolar, siempre que no se desarrolle auto-PEEP. Durante la
ventilacién controlada por volumen, la generaciéon de auto-PEEP induce un
aumento de la presion meseta, debido a que el volumen circulante es
constante. Por el contrario, en la ventilacién controlada por presion, la auto-
PEEP produce una reduccién del volumen circulante, ya que la presién pico
inspiratoria se mantiene constante y el gradiente de presién que establece el
volumen decrece.
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3.1.3 Aplicacion de PEEP

Cuando se aplica PEEP, el cierre de la valvula espiratoria del ventilador
produce el atrapamiento de cierta cantidad de presion y volumen en los
pulmones, que puede prevenir o revertir el colapso alveolar y reducir el
shunt, con lo cual mejoran la distensibilidad pulmonar y la oxigenacién
arterial. El principal efecto de la PEEP durante el soporte ventilatorio
mecanico es la prevencion del desreclutamiento alveolar, y estd indicada
cuando en la radiografia de térax hay infiltrados alveolares bilaterales,
atelectasias recurrentes con baja capacidad residual funcional o la PaOz es <
60 mm Hg con una FiO2 > 0,6.

La aplicacion de PEEP debe iniciarse a 5 cm H20 y aumentar 3 a 5 cm
H20 aproximadamente cada 15 minutos hasta obtener un grado de
oxigenacion éptimo, definido como aquel que permita descender la FiO2 por
debajo de 0,5 (PaO2/Fi02 = 300) sin provocar afectacion hemodinamica.

La PEEP no debe retirarse de forma abrupta, sino que debe reducirse
lentamente en decrementos de 2 a 5 cm H20 cada 2 a 4 horas, mientras la
FiO2 permanezca por debajo de 0,5 y la PaO2 o la SaO2 no desciendan mas
del 20 % de su valor con la PEEP previa. EI descenso subito de la PEEP



provocara colapso alveolar, e incluso edema pulmonar en los pacientes con
afectacién de la funcion ventricular izquierda y balance positivo de fluido.
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3.71.4 Maniobras de reclutamiento alveolar

Una maniobra de reclutamiento consiste en un incremento mantenido de la
presion en el interior de los pulmones, con el fin de reclutar o abrir tantas
unidades alveolares colapsadas como sea posible. Una vez realizado el
reclutamiento, los alvéolos se mantienen inflados al final de la espiracién
mediante el uso de un nivel apropiado de PEEP (2 cm H20 por encima del
punto de inflexion inferior en la curva estatica de presidén-volumen). Esta
maniobra suele utilizarse como parte de la estrategia de ventilacién con bajo
volumen circulante en el sindrome de distrés respiratorio agudo durante las
primeras 24 a 48 horas. Se han descrito varios tipos de maniobras de
reclutamiento: inflacion sostenida de 40 cm H20 durante un minuto, repetida
con un intervalo de 15 minutos, elevacién progresiva de la PEEP en tandem
con la presidon inspiratoria en modo controlado por presion y aplicacién de
tres suspiros consecutivos por minuto durante una hora.
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3.2 Regulacion de la ventilacion

En la ventilaciéon controlada por volumen, las alteraciones de la ventilacion
(acidosis y alcalosis respiratoria) pueden regularse modificando el volumen
circulante o la FR, o ambos. Durante la ventilacion controlada por presion, el
volumen circulante variara directamente con el nivel de presidn inspiratoria.

El ajuste del volumen minuto debe dirigirse a conseguir un equilibrio
acido-base normal, basado en el pH (> 7,30) y no siempre en la PaCOz. Esto
es importante sobre todo en los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva créonica e hipercapnia crénica, en quienes conseguir una PaCO2
normal produciria alcalosis metabdlica poshipercapnica y dificultaria el
proceso de retirada del soporte ventilatorio, ya que estos enfermos no
pueden generar el esfuerzo muscular necesario para mantener la PaCO:z en
valores normales.
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4 Relacién entre los parametros ventilatorios

Los pardmetros establecidos en el ventilador estan interrelacionados, de
manera que el cambio en uno de ellos producira variacion en los otros. Por
otra parte, la manipulacién de los diferentes parametros ventilatorios
repercutird en las propiedades mecanicas del sistema respiratorio (véase la
tabla 1).



Presion Presion Tiempo Tiempo
Cambio pico media inspiratorio | espiratorio
T V., Aumenta | Aumenta | Aumenta Disminuye
1 Frecuencia respiratoria | Igual Aumenta - Disminuye
0 aumenta
T Flujo (constante) Aumenta Aumentao | Disminuye Aumenta
disminuye
Flujo decelerado (auto) | Disminuye | Variable Aumenta Disminuye
T Tiempo inspiratorio - Aumenta - -
T PEEP Aumenta Aumenta - -
{ Distensibilidad Aumenta | Aumenta - -
T Resistencia Aumenta Aumenta - -

Tabla 1. Efectos de la manipulacion de diferentes parametros ventilatorios
durante la ventilacion por volumen.

El aumento del volumen circulante (V1) requiere una prolongacién del
tiempo inspiratorio (Ti) para que pueda ser suministrado al paciente. A fin de
mantener una relacién I:E constante, habrd que reducir la FR o aumentar el

flujo inspiratorio (V):
Vr=V XT.

El aumento de la FR producirad una reducciéon del tiempo de ciclo total
(TroT). Si el flujo o el tiempo inspiratorio no se modifican, esto ocasionara un
acortamiento del tiempo espiratorio (Te), con riesgo de atrapamiento aéreo y
desarrollo de auto-PEEP. En esta situacion deberd reducirse el tiempo
inspiratorio o aumentar el flujo, con el fin de mantener una relacién I:E
constante.

El aumento del flujo inspiratorio dara lugar a un acortamiento del tiempo
inspiratorio, y si la FR no varia se reducird la relacion I:E. El principal
problema con flujos muy rapidos es que el ventilador no dispone de
suficiente tiempo para aportar el volumen circulante prefijado, con lo cual
provoca hipoventilacion y desadaptacion del paciente. Por el contrario, flujos
muy lentos producirdan un alargamiento excesivo del tiempo inspiratorio, y si
la FR no se reduce se desarrollara atrapamiento aéreo:

V=Vr/T.

El aumento del tiempo inspiratorio, bien por seleccién directa en el
ventilador, por reduccion del flujo o mediante la aplicacién de una pausa
inspiratoria, puede producir inversion de la relacién I:E (I:E = 1:1), con
posibilidad de inducir auto-PEEP si no se manipula la FR:

Ti=Vr/ V.
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5 Adaptaciéon del paciente al ventilador

El paciente ventilado mecanicamente debe aparecer confortable, respirando
en fase con el ventilador, y tener una elevacién bilateral y uniforme del térax.
En las fases iniciales del soporte ventilatorio los pacientes pueden requerir
sedacion, analgesia o paralisis muscular para lograr una adecuada adaptacién
al ventilador y mejorar el confort durante la realizacion de determinados
procedimientos, tales como la intubacién endotraqueal o la cateterizacion



venosa central. Los agentes disponibles para facilitar la ventilacion mecanica
incluyen hipnoético-sedantes, analgésicos opidceos y relajantes musculares,
administrados solos o en combinacién (véase la tabla 2).

Grupo Bolo Infusiéon
Férmaco farmacolégico intravenoso continua
Hipnético-sedantes:
* Midazolam Benzodiacepina | 0,02-0,08 mg/kg | 0,04-0,2 mg/kg/h
* Propofol Alquilfenol 2-2,5 mglkg 1-3 mg/kg/h
Analgésicos opidceos:
e Morfina Opidceo 2,5-5 mg 2-10 mg/h
* Fentanilo Opidceo 0,5-1,5 pglkg 50-350 pg/h
Relajantes musculares:
¢ Succinilcolina Relajante 1-1,5 mg/kg Sélo intubacién
despolarizante
e (Cis-atracurio Relajante no 0,2 mg/kg 1-5 pg/kg/min
despolarizante
¢ Vecuronio Relajante no 0,08-0,1 mg/kg | 0,8-1,7 pg/kg/min
despolarizante

Tabla 2. Farmacos utilizados para la adaptacion del paciente al ventilador.

Entre los hipndético-sedantes, los farmacos mas utilizados son las
benzodiacepinas y el propofol. Las primeras inducen, ademds, amnesia
anterograda, lo que evita el recuerdo de la experiencia desagradable que
suponen la intubacion endotraqueal y la ventilacion mecénica. Por el
contrario, los opidceos se emplean para provocar sedacion y analgesia,
habitualmente asociados a los farmacos antes citados. El grado de sedacion
puede monitorizarse mediante la escala de Ramsay o utilizando el indice
biespectral, basado en el electroencefalograma de los |6bulos frontales.

Considerando los numerosos efectos indeseables (polineuropatia,
miopatia o bloqueo neuromuscular prolongado), el uso de relajantes
musculares deberia de evitarse, y en todo caso limitarse a aquellas
situaciones en que la sedacién o la analgesia resultan insuficientes para
facilitar la ventilacion controlada. Siempre han de ir precedidos de un
farmaco sedante a dosis adecuadas, y deben suspenderse lo antes posible.
Debido a su corta duracion de accién (5 minutos), los agentes
despolarizantes como la succinilcolina sélo se utilizardn para permitir la
intubacién endotraqueal, mientras que los farmacos no despolarizantes se
emplean para una relajacién prolongada, con el fin de asegurar el control de
la ventilacién. El grado de paralisis muscular debe monitorizarse con un
neuroestimulador que permita aplicar una serie de estimulos eléctricos
(«tren de cuatro») a un nervio periférico, preferentemente el nervio cubital a
nivel de la mufeca.
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6 Cuidados generales del paciente ventilado

6.1 Humidificacion

Normalmente el gas inspirado sufre un acondicionamiento en la via aérea, de
manera que llega a los alvéolos saturado por completo de agua a
temperatura corporal (37 °C, humedad relativa del 100 %). El punto en que
el aire alcanza esta temperatura y humedad esta situado justo por debajo de
la carina. Por encima de ella, el calor y la humedad tienen que anadirse al
gas inspirado y proceden del gas espirado. Los pacientes con una via aérea
artificial (tubo endotraqueal o canula de traqueostomia) tienen puenteada



gran parte de esta area, de manera que necesitan un dispositivo externo de
humidificacion en el circuito ventilatorio. Hay dos grandes grupos de
humidificadores: de calentamiento activo o cascadas, e intercambiadores de
calor y humedad. Estos ultimos, también Ilamados «narices artificiales» o
humidificadores higroscopicos, son los que mas se utilizan en los pacientes
sometidos a ventilacién mecanica. Proporcionan una humidificacién pasiva de
la mezcla inspirada de aire y oxigeno a partir del calor y la humedad
recogidos previamente en el gas espirado por el paciente (véase la figura 1).

Ventilador

200C  22°C
0% HR 50% HR

28°C 33°C
100% HR 100% HR

Paciente

Figura 1. Esquema de un intercambiador de calor y humedad. HR: humedad relativa.

Estos humidificadores constituyen una alternativa interesante a las
cascadas, pues no precisan electricidad y tienen un bajo coste. Sin embargo,
la resistencia y el espacio muerto que llevan asociados pueden ser
problematicos, ya que aumentan el trabajo respiratorio y el requerimiento
ventilatorio, en particular cuando el volumen circulante es bajo. En los
pacientes con ventilacion mecanica prolongada o con secreciones
abundantes, la humidificacién proporcionada por estos sistemas puede
resultar insuficiente, y en estos casos es preferible un humidificador activo.
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6.2 Cambios de posicion

Habitualmente los pacientes sometidos a ventilacion mecanica estan
inmovilizados en decubito supino y corren el riesgo de desarrollar
atelectasias y Ulceras por presion. Por ello, es necesario realizar cambios
posturales frecuentes girandolos lateralmente o bien utilizar camas cinéticas
especiales que realizan la rotaciéon de forma continua. Por otra parte, en los
pacientes ventilados que reciben nutricion enteral se ha demostrado que
elevar la cabecera de la cama de 30° a 452 reduce el riesgo de aspiracion de
contenido gastrico, y por tanto la incidencia de neumonia asociada al
ventilador.

Ya que la mayoria de los procesos parenquimatosos afectan al pulmon de
manera no homogénea, las alteraciones en la postura pueden influir
notablemente en el intercambio gaseoso.
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7 Crisis en el paciente ventilado mecanicamente



Las «crisis» se definen como aquellos sucesos adversos que surgen de forma
subita durante el transcurso de la ventilacion mecénica en un paciente
critico previamente estable. Pueden manifestarse como desadaptacion, o bien
detectarse por un empeoramiento de la fisiologia del paciente. Estos
sucesos, potencialmente graves, requieren una evaluacion sistematica del
sistema paciente-ventilador (desde el paciente hasta |la toma de gases), con
el fin de identificar lo mas rapidamente posible la causa que los produce.
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7.1 El paciente que lucha con el ventilador

El paciente, el ventilador y las conexiones (tubo endotraqueal y circuito
ventilatorio) forman un sistema cuyos componentes deben funcionar de forma
armoénica. Si no hay una buena sincronia, se produce desadaptacion de la
ventilacién mecanica y el enfermo «lucha» contra el ventilador. En contraste
con otros pacientes, la comunicacion con un enfermo intubado es muy dificil,
ya que el tubo endotraqueal le impide hablar, y la informacién debe
obtenerse a partir de la naturaleza de los signos clinicos. Las consecuencias
pueden ser deletéreas para el intercambio gaseoso, la mecanica respiratoria y
la hemodinamica del paciente, manifestdndose por respiracion laboriosa,
auscultacion pulmonar anormal, asincronia con el ventilador y alteracion de
los parametros fisiol6gicos monitorizados (véase la tabla 3).

* Taquipnea
* Taquicardia
* Hipertensién o hipotensién arterial
¢ Arritmias cardiacas
¢ Cianosis
* Sudoracién profusa
* Aleteo nasal
* Uso de la musculatura accesoria:
— Tiraje intercostal, supraesternal o supraclavicular
— Movimiento paradéjico toracoabdominal
* Hallazgos auscultatorios anormales
* Respiracién asincrénica con el ventilador
* Cambios en los pardimetros monitorizados:
— Intercambio gaseoso:
- Desaturacion
- Aumento o disminucién del CO, espirado
— Mecinica respiratoria:
- Alarma de presién mdxima de la via aérea
- Elevacién de la presién meseta
- Disminucién del volumen exhalado

Tabla 3. Manifestaciones clinicas del paciente que lucha con el ventilador.

En esta situacion, la pulsioximetria revelarda una desaturacion y la
capnografia mostrara variaciones del COz2 espirado, que deben confirmarse, si
el tiempo lo permite, mediante una gasometria arterial. La observacion de los
trazados de presion y flujo mostrados en el ventilador nos orientara sobre si
el origen de la crisis es pulmonar o se encuentra en la via aérea. Cuando se
activa la alarma de presidon maxima de la via aérea es util determinar al mismo
tiempo el valor de la presidén meseta, ya que un aumento de la presién pico
sin un incremento proporcional en la presion meseta indica una elevacién de
la resistencia al flujo (secreciones, broncoespasmo, obstrucciéon del tubo
endotraqueal..), mientras que el incremento proporcional de ambas
presiones sefiala una disminucién de la distensibilidad pulmonar (atelectasia,
neumotdrax, edema pulmonar, auto-PEEP...). Por el contrario, la hipoxemia



aguda no acompainada de cambios en la mecanica respiratoria
probablemente es secundaria a una embolia pulmonar (véase la figura 2). En
la curva de flujo-tiempo puede observarse que el flujo espiratorio no llega a
cero al final de la espiracion, lo cual refleja la presencia de auto-PEEP, o
bien puede verse un patrén en «dientes de sierra», indicativo de secreciones
excesivas.

Deterioro respiratorio subito

Y

Presion pico inspiratoria

Disminuida Aumentada Sin cambios

v v v

Embolia pulmonar

Fuga aérea Presién meseta , .
Proceso extratoricico
Sin cambios Aumentada
Incremento de la resistencia Reduccion de la distensibilidad
Broncoespasmo Edema pulmonar
Secrecciones Neumotdrax
Obstruccién de la via aérea Atelectasia
auto-PEEP
Distensién abdominal

Figura 2. Examen de las presiones de la via aérea para determinar
la causa mds probable del deterioro respiratorio subito.
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7.1.1 Actuacion inicial ante el paciente que lucha con el
ventilador

Un paciente que lucha o respira contra el ventilador es una situacién que no
solo aterra al paciente, sino también al personal que esta a su cuidado. Si el
médico no es capaz de encontrar el origen del problema y solucionarlo con
urgencia, el paciente puede morir en pocos minutos. A veces el motivo esté
claro y se resuelve con rapidez, pero cuando la causa no es evidente, la
responsabilidad principal del médico es asegurar la ventilacion adecuada del
paciente antes de proceder al diagnostico, y una vez lograda la
estabilizacion, realizar una revision de las posibles causas.

Después de desconectar el ventilador debe ventilarse manualmente al
paciente con una bolsa autoinflable y oxigeno al 100 %, evitando la
generacion de una presion inspiratoria excesiva y utilizando una vélvula
externa de PEEP si el paciente estaba recibiendo una PEEP alta (= 10 cm
H20). Esta maniobra permite valorar las caracteristicas del pulmén, ya que la
presion de insuflacidon necesaria refleja de alguna forma la distensibilidad y la
resistencia de la via aérea. El alivio inmediato de la dificultad respiratoria
indica que el problema proviene del ventilador o de su circuito externo,
mientras que su persistencia implica que el origen estéd en el propio paciente
o en la via aérea artificial (véase la tabla 4). S6lo cuando se han descartado o
corregido las causas mas probables de la crisis y el paciente continua
desadaptado y ansioso, estarian indicadas medidas farmacoldgicas tales
como opidceos o benzodiacepinas, y en ultimo extremo relajantes



musculares.

Problemas relacionados
con el paciente

Problemas relacionados
con el ventilador

Complicaciones de la via aérea
artificial

Obstruccion del tubo endotraqueal
Neumotdrax

Broncoespasmo

Secreciones

Acelectasias

Edema pulmonar

Desarrollo de auto-PEEP
Embolia pulmonar

Progresién de la enfermedad
subyacente

Cambio en la posicién corporal
Distensién abdominal

Problemas del circuito ventilatorio:
— Fugas
— Desconexiones
— Acumulacién de agua
— Dispositivos que aumentan

el espacio muerto
Mal funcionamiento del ventilador:
— Montaje erréneo de las vilvulas
— Fallo de alimentacidn eléctrica
Fallo de suministro de gases
Fallo de las alarmas

Programacién inadecuada
del ventilador:
— Modalidad incorrecta

* Agitacion Volumen circulante insuficiente

* Ansiedad — Sensibilidad mal ajustada

* Estado de transicidn entre suefo y — Tiempo inspiratorio inapropiado
despertar — Flujo inspiratorio bajo

|

* Distrés inducido por firmacos PEEP extrinseca mal programada

Tabla 4. Factores causales de las crisis en el paciente ventilado.
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8 Hipotensién arterial tras el inicio
de la ventilacion mecanica

Es habitual que antes de instaurar la ventilacion mecanica el paciente
presente signos de hiperactividad simpatica como consecuencia de
hipoxemia, hipercapnia, acidosis y ansiedad. La reduccién del retorno venoso
que produce la ventilacion con presién positiva, junto con la disminucion del
tono simpatico asociada con la mejoria del intercambio gaseoso y el alivio de
la situacion de estrés, asi como la posible existencia de hipovolemia y el uso
concomitante de farmacos sedantes, conforman los factores causantes de
hipotension arterial en los minutos siguientes al inicio del soporte
ventilatorio. Por otra parte, la alta presion pleural asociada a la ventilacion
mecanica, en particular si se aplica PEEP o hay auto-PEEP, también
contribuye a dicha inestabilidad hemodinamica.

En estos pacientes debe realizarse una rapida expansién de la volemia
con cristaloides o coloides, mientras se toman medidas para reducir la
presion pleural, disminuyendo el volumen circulante o la FR, o ambos.
Asimismo, la FiO2 se ha de aumentar al 100 %. Si estas medidas no restauran
rdpidamente la circulacion, deben considerarse otros posibles problemas,
como neumotdrax o isquemia miocardica.

El paciente puede ser desconectado del ventilador y ventilado
manualmente, con el fin de valorar la carga respiratoria y observar la
respuesta de la presién arterial al breve periodo de suspensiéon de la
ventilacién mecénica.

Cuando a pesar de estas medidas el paciente continda hipotenso, deben
administrarse farmacos vasopresores.
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9 Alarmas del ventilador



El mejor medio de evitar errores y complicaciones durante la ventilacion
mecanica es la presencia continua de personal cualificado a la cabecera del
paciente. Dado que esto no siempre es posible, es necesario confiar en las
alarmas del ventilador, pero teniendo muy en cuenta que sélo se activan ante
cambios criticos en el estado del paciente.

Los ventiladores modernos estan dotados de numerosas alarmas sonoras
y visuales que alertan de que se ha producido un cambio en el estado
fisiolégico del paciente o de que el ventilador no funciona correctamente.
Estas alarmas deben tener la suficiente sensibilidad para detectar con
facilidad un suceso critico, pero no deberian activarse ante situaciones
enganosas, ya que esto puede reducir la sensibilidad del personal, con
consecuencias potencialmente catastroficas. Dependiendo de la gravedad de
la situacién y de la rapidez con que debe actuarse, las alarmas estan
organizadas en tres niveles de prioridad (véase la figura 3). En cualquier caso,
nunca debe silenciarse una alarma sin haber determinado previamente la
causa que la ha provocado.

Nivel 1 < > Nivel 2
(rojo) (naranja)
' v
 Fallo de suministro eléctrico * Alta presién inspiratoria
* Fallo de suministro de gases * Baja presion inspiratoria
* Fallo de vdlvula espiratoria * Baja PEEP / CPAP
¢ Fallo de ciclado * Bajo volumen circulante
* Apnea ¢ Alto volumen circulante
* Bajo volumen minuto
¢ Alto volumen minuto
¢ Frecuencia respiratoria alta
* FO, incorrecta

Y

Nivel 3
(amarillo)

.

* Alarma sélo visual
* Reajuste

Figura 3. Niveles de prioridad de las alarmas del ventilador.
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9.1 Tipos de alarma

» Alarma de baja presion inspiratoria. La activacion de esta alarma indica la
presencia de fugas o desconexiones en el sistema paciente-ventilador.
Cuando se activa la alarma de presiéon inspiratoria minima, en primer
lugar debe comprobarse que el paciente estd siendo ventilado, y a
menos que sea evidente la desconexion del ventilador, se buscard la
fuga desde el tubo endotraqueal hasta el propio ventilador,
recurriendo si es necesario a ventilacién manual.

» Alarma de alta presion inspiratoria. La activacion de la alarma de presion
inspiratoria maxima produce una finalizacion prematura de la inspiracién
y sefiala la existencia de problemas en la via aérea, cambios en las
caracteristicas mecanicas del pulmén y la pared toracica (aumento de
la resistencia o disminucién de la distensibilidad) o anomalias en el
circuito ventilatorio. Las causas mas frecuentes se describen en la tabla
5.



* Problemas en la via aérea:
— Tos
— Mordedura del tubo endotraqueal
— Choque de la punta del rubo contra la pared traqueal
— Migracién del tubo hacia el bronquio principal derecho
— Herniacién del neumotaponamiento sobre el extremo distal del tubo
e Alteracién en las propiedades mecdnicas del pulmén:
— Aumento de la resistencia de las vias aéreas:
- Secreciones
- Broncoespasmo
— Reduccién de la distensibilidad:
- Neumotérax
- Derrame pleural
- Distensién abdominal
— Asincronfa paciente-ventilador
— Desarrollo de auto-PEEP
* Anomalias en el circuito del ventilador:
— Condensacién de agua en el circuito del paciente
— Acodamiento del circuito
— Mal funcionamiento de las vdlvulas inspiratoria o espiratoria

Tabla 5. Causas de activacion de la alarma de presion maxima en la via aérea.

* Alarma de apnea. Durante las modalidades de respiracion espontanea
hay una alarma que detecta la ausencia de esfuerzo inspiratorio del
paciente. El periodo de apnea es ajustable en la mayoria de los
ventiladores modernos, y cuando se excede se activa la alarma y se
suministra de forma automatica una ventilacion de respaldo previamente
programada.

* Alarma de bajo nivel de PEEP. La alarma de PEEP baja se dispara
cuando la presién de la via aérea cae bajo la PEEP o la CPAP basales.
Esta situacion puede producirse en casos en que el ventilador no
pueda compensar una fuga en el circuito, cuando el paciente realiza
una inspiracién activa que haga descender la presién por debajo del
nivel de alarma programado, o si la valvula de demanda de flujo no
responde de manera adecuada al esfuerzo inspiratorio del paciente.

« Otras alarmas. Alarma de volumen circulante alto y bajo, volumen
minuto alto y bajo, FR elevada, FiO2 alta y baja, relaciéon I:E invertida,
incompatibilidad de los parametros ventilatorios programados, baja
presion de la fuente de gas, fallo del suministro eléctrico y mal
funcionamiento del ventilador.
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Puntos clave

Tras la instauracion de la ventilacion mecanica es necesario comprobar el adecuado intercambio

gaseoso del paciente.

El ajuste de los parametros ventilatorios debe hacerse de manera individual y escalonada,

verificando el resultado de dicho cambio mediante una gasometria arterial o pulsioximetria.

No hay que olvidar que la ventilacién mecanica es una experiencia desagradable para el paciente,
por lo que resulta esencial mantener unas adecuadas sedacién y analgesia, al menos durante las

primeras horas.

Un empeoramiento subito de la funcion respiratoria en el paciente ventilado requiere diferenciar

claramente si la causa radica en el propio paciente o en el ventilador.

Ante la activacion de una alarma del ventilador, hay que investigar la causa que la ha provocado




antes de silenciarla.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Presentacion

Capitulo 9 INDICE
Ventilacion mecanica

en situaciones especificas
Objetivos

Introduccion APENDICES

N -~ . indi formul
Durante la ventilacibn mecanica no deben perseguirse unos valores
gasométricos normales sin tener en consideracion el volumen circulante Lista de abreviaturas

suministrado, la presién aplicada o la FiO2 utilizada. Puesto que los objetivos
fisiolégicos de la ventilacién mecanica varian considerablemente entre los E,asquedapemna“za v
pacientes y en un mismo paciente durante su curso evolutivo, una vez
instituido el patron ventilatorio deberd adaptarse a cada situacion
fisiopatoldgica particular. Un objetivo comun a todos los pacientes
ventilados, con independencia de la afeccidn respiratoria subyacente, es el R
mantenimiento de la presién meseta por debajo de 30 cm H20. de la ventilacion
Aunque las enfermedades graves que pueden requerir ventilacion .
mecanica son muy diversas, es posible identificar cuatro subtipos de
pacientes ventilados que resumen las alteraciones fisiopatoldgicas mas
comunes: pacientes con pulmones normales, pacientes en quienes
predomina la obstruccién al flujo aéreo (agudizacion de enfermedad Versioniibro
pulmonar obstructiva cronica [EPOC] y estado asmatico), pacientes con fallo
respiratorio hipoxémico (sindrome de distrés respiratorio agudo [SDRA]) y
pacientes con enfermedad restrictiva crénica (véase la tabla 1). Por otra parte,
hay dos situaciones clinicas especiales, la lesion pulmonar unilateral y la CSL Behring
fistula broncopleural, que plantean un reto para el médico a la hora de Biotherapies for Life™
aplicar el soporte ventilatorio.

Describir el mantenimiento de la ventilacion mecanica en las situaciones clinicas mas habituales.
Analizar la estrategia de hipercapnia permisiva en el fallo respiratorio hipoxémico agudo.

Describir la utilizacion de los cambios de posicion en la hipoxemia que no responde.

Comentar las estrategias ventilatorias en la patologia pulmonar unilateral y la fistula broncopleural.
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Pardmetros Pulmones Estado Enfermedad
ventilatorios | normales EPOC asmdtico SDRA restrictiva
Modalidad | AIC A/C o PCV A/C o PCV PCV o A/C A/C o PCV
FIO: <0,5 <0,5 | <0,5 | <0,6 | <0,5
PEEP 3-5 80% auto-PEEP' | 80% auto-PEEP | 10-20 | 0-5
Objetivo de PaO, (mm Hg) 280 >55-60 60-100 >55-60 >55-60
I (ml/kg) 8-12 8-10 5-7 4-8 4-8
F, (resp/min) 8-12 8-12 12-16 25-35 25-35
Objetivo de PaCO, (mmHg) 35-50 5060 = basal | 50-1008 | 50-100 | 50-60 ~ basal
pH 7,40 >7,30 >7,20 27,20 >7,30
Flujo inspiratorio (I/min) 50-60 260-80 80-100 =80 260-80
Patrén de flujo Constante Constante Constante Constante Constante
o decelerado o decelerado o decelerado o decelerado o decelerado
Tiempo inspiratorio (s) 1-1,2 <1 | 1-1,5 [ <1 [ 0,5-0,8
Relacién I:E | 1:2 | <1:2 <1:2 21:2 <1:2
Presién meseta (cm HEO) <30 <30 <30 <30 <30
Observaciones Riesgo bajo Minimizar Minimizar Minimizar Baja
de VILL auto-PEEP auto-PEEP VILI distensibilidad

A/C:ventilacion asistida-controlada; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica;

PCV: pressure control ventilation (ventilacién controlada por presion); PEEP: positive end expiratory
pressure (presion positiva al final de la espiracion); SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo;
VILI: ventilator induced lung injury (lesion pulmonar inducida por el ventilador).

1 Cuando el paciente inicia la respiracion espontanea.

2 Hipercapnia permisiva.

Tabla 1. Parametros ventilatorios adaptados a las situaciones especificas mas comunes.

1 Pulmones normales

2 Obstruccion al flujo aéreo
2.1 Exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva créonica
2.2 Estado asmatico

3 Fallo respiratorio hipoxémico
3.1 Decubito prono en pacientes con sindrome de distrés agudo
3.2 Hipercapnia permisiva

4 Enfermedad restrictiva crénica

5 Enfermedad pulmonar unilateral

6 Fistula broncopleural

Puntos clave

Bibliografia recomendada

1 Pulmones normales

La mayoria de los pacientes que precisan ventilacién mecanica por fallo
ventilatorio agudo o progresivo, secundario a depresion del sistema nervioso
central o a enfermedad neuromuscular, tienen un intercambio gaseoso y una
mecanica pulmonar normales, por lo que el riesgo de lesion pulmonar
secundaria a sobredistensién es menor que en aquellos con una enfermedad
pulmonar obstructiva o restrictiva. El objetivo en estos pacientes es mantener
o restaurar la ventilacion alveolar, ya que la oxigenacién no suele ser un
problema. Cuando hay afectacién neuromuscular, el curso ventilatorio a
menudo es prolongado, debido a la lenta recuperacion de la debilidad
muscular. A pesar del bajo riesgo de barotrauma de estos pacientes, la
apertura y el cierre repetidos de los alvéolos puede contribuir al desarrollo
de lesiéon pulmonar, por lo que podria ser necesario reducir el volumen
circulante a 6 ml/kg mientras se preserven el confort y el reclutamiento
pulmonar.
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2 Obstruccioéon al flujo aéreo



2.1 Exacerbacion de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

Todos los pacientes con EPOC agudizada (bronquitis cronica o enfisema)
deben ser considerados inicialmente candidatos a ventilacién no invasiva.
Cuando precisan intubacién y ventilacidon invasiva, el problema fundamental
que se presenta es el desarrollo de auto-PEEP (positive end expiratory
pressure [presion positiva al final de la espiracidon]), atribuida principalmente a
la limitacion al flujo aéreo espiratorio, como consecuencia del aumento de la
resistencia de las vias aéreas y de la pérdida del retroceso elastico pulmonar.

Puesto que la ventilacién mecénica en estos pacientes suele instaurarse
tras varios dias de deterioro progresivo, el objetivo inicial serd mantener la
musculatura respiratoria en reposo durante un periodo no mayor de 24 a 48
horas, ya que el reposo durante mas tiempo comporta un alto riesgo de
debilidad y atrofia diafragmatica.

El paciente con EPOC tiene acidosis respiratoria compensada, y deben
evitarse a toda costa la hiperventilacién y la induccion de alcalosis
respiratoria, por lo que el patrén ventilatorio se adaptard a sus condiciones
fisioldgicas basales, reduciendo el volumen circulante y aumentando la
frecuencia respiratoria (FR), para lograr una hipoventilaciéon apropiada
compatible con un pH normal.

Cuando el paciente inicia la inspiracion esponténea, la presencia de auto-
PEEP incrementa el gradiente de presion requerido para activar el trigger del
ventilador, lo cual se traduce en una incapacidad de obtener una respiracion
asistida y en un aumento del trabajo respiratorio. En estos casos puede
observarse que la FR del paciente excede a la frecuencia mostrada por el
ventilador. La aplicacion de una PEEP extrinseca que no sobrepase el 80 %
de la auto-PEEP detectada permitird contrarrestar la auto-PEEP y disminuira
el esfuerzo inspiratorio requerido por el paciente para activar el ventilador,
sin que aumente la PEEP total (PEEP aplicada + auto-PEEP).
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2.2 Estado asmético

El asma aguda grave que precisa ventilacién mecénica se encuentra entre las
enfermedades mas dificiles de tratar. EIl aumento de la resistencia de las vias
aéreas debido a broncoespasmo, edema de la mucosa y secreciones espesas
hace que el atrapamiento aéreo resulte inevitable, y que se requieran
presiones inspiratorias muy altas para suministrar el volumen circulante
programado. De ahi que las principales preocupaciones durante la
ventilacién del estado asmatico sean la auto-PEEP y el barotrauma. Aunque
se generan presiones pico muy altas, como consecuencia del aumento de la
resistencia en la via aérea y del uso de flujos inspiratorios elevados, aun debe
mantenerse la presidn meseta por debajo de 30 cm H20 mediante la
induccién de hipercapnia permisiva, ya que la posibilidad de desarrollar
barotrauma sobrepasa los riesgos de la hipoventilacion.

La reduccion del volumen circulante, el descenso de la FR, el
acortamiento del tiempo inspiratorio mediante el incremento del flujo o el
empleo de un patrén de flujo constante reduciran la auto-PEEP, al prolongar
el tiempo espiratorio. La aplicacion de PEEP estaria indicada para
contrarrestar la auto-PEEP.

Cuando la gravedad de la crisis asmatica disminuye, puede cambiarse la
modalidad a ventilacién controlada por presién, ya que en este modo el
tiempo inspiratorio no finaliza cuando se activa la alarma de alta presion,
como ocutrre con la ventilacién controlada por volumen.
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3 Fallo respiratorio hipoxémico



Este tipo de fallo respiratorio estad causado por la ocupacién de los alvéolos
con edema, pus o sangre, lo cual da lugar a una hipoxemia resistente, como
consecuencia de un shunt intrapulmonar, y una marcada reducciéon de la
distensibilidad pulmonar secundaria a colapso alveolar. El proceso mas
representativo es el SDRA, una afeccion heterogénea con areas de colapso,
zonas reclutables y regiones normales, por lo que el pulmén con distrés
debe considerarse un pulmén de pequefio tamano (baby /ung). De acuerdo
con esta concepcién, el SDRA es una de las enfermedades con mayor riesgo
de desarrollar una lesion pulmonar inducida por el ventilador.

Los objetivos principales durante la ventilacion mecéanica del paciente
con SDRA son, por una parte, el mantenimiento de la presion meseta por
debajo de 30 cm H20 para evitar la sobredistensién pulmonar, y por otra
aplicar una PEEP suficiente para mantener el reclutamiento de las unidades
alveolares previamente abiertas, reduciendo de este modo el dafio alveolar
asociado con su apertura y cierre de manera repetida. Esta estrategia
ventilatoria se conoce como «ventilacion protectora pulmonar».

Basicamente se han utilizado dos procedimientos para ventilar a los
pacientes con distrés. Uno de ellos, cuyo objetivo es «abrir el pulmén y
mantenerlo abierto» (open lung approach), utiliza ventilacién controlada por
presidn para mantener la presion meseta baja, y emplea maniobras de
reclutamiento y valores de PEEP por encima del punto de inflexién inferior de
la curva estética presion-volumen para maximizar la apertura alveolar. El otro
método (ARDSnet) utiliza ventilacion controlada por volumen y se centra en
el mantenimiento de un bajo volumen circulante para reducir la presion
meseta, estableciendo la PEEP segun los requerimientos de FiO2. En
cualquiera de los casos, puede ser necesario inducir una hipercapnia
permisiva.
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3.1 Decubito prono en pacientes
con sindrome de distrés agudo

La colocacion del paciente con SDRA en decubito prono puede reducir el
shunt intrapulmonar y mejorar la oxigenacion. Esta mejoria se produce en el
75 % de los casos, y permite reducir la FIO2 y la PEEP. El mecanismo
fisiopatolégico subyacente esta relacionado sobre todo con una mejoria en
la relaciéon ventilacion-perfusion (V/Q). En posicién de decubito supino, por
efecto de la gravedad, la presion hidrostatica es mayor en las regiones
dorsales del pulmén, ya que estas areas presentan una mayor perfusion. Por
ello, es mas probable que el edema se produzca en estas zonas. Al mismo
tiempo, las porciones pulmonares anteriores reciben la mayor parte de la
ventilacién, mientras que el flujo sanguineo es claramente menor que en las
porciones posteriores. Como consecuencia, se produce un desequilibrio V/Q
que contribuye a la hipoxemia. Cuando el paciente se gira a decubito prono
se produce una redistribucidén gravitatoria de la sangre, desde las regiones
dorsales mal ventiladas hacia las zonas ventrales con mejor ventilacion, y
mejoran notablemente la relaciéon V/Q y la oxigenacion (véase la tabla 2).



1. La colocacién en dectibito prono requiere tiempo y preparacion
2. Se necesitan cuatro personas para el giro de supino a prono, y una persona
para asegurar la cabeza y el tubo endotraqueal
3. Previamente deben tenerse preparadas tres almohadas para los hombros, la
pelvis y los tobillos, y un cojin para el apoyo de la cabeza
4. El giro es un procedimiento que consta de dos fases: lateralizacion y pronacion
5. Antes de lateralizar al paciente, éste deberd ubicarse lo mds préximo posible al
borde de la cama, con el fin de disponer de espacio suficiente para la prona-
cién. El brazo del lado sobre el cual va a ser girado debera colocarse bajo la ca-
dera homolateral, mientras que el otro brazo se situard flexionado sobre el térax
6. Cuando se realice la lateralizacién y posteriormente el giro, deberd tener-
se sumo cuidado para que no se salgan los tubos, los catéteres ni los drenajes
que tenga insertados
7. Tras la pronacidn, la cabecera de la cama se elevard (posicién antitrendelen-
burg), el brazo que inicialmente se situd bajo la cadera se colocard extendi-
do alo largo del costado del paciente y el otro brazo se flexionard por encima
del hombro, girando la cabeza hacia el lado opuesto, es decir, hacia el brazo
extendido
8. Se colocard una almohada bajo los hombros y otra bajo la pelvis, de manera
que el abdomen quede libre. La tercera almohada se pondrd bajo los tobillos,
con el fin de evitar una excesiva flexién plantar. Debajo de la cabeza se situard el
cojin, colocando el tubo endotraqueal y la sonda géstrica en el canal que posee
9. Lacabeza y los brazos deberdn recolocarse cada 2-4 horas, flexionando el brazo
previamente extendido y extendiendo el flexionado, pero siempre girando la
cabeza hacia el brazo extendido. De esta manera se evitardn lesiones por esti-
ramiento del plexo braquial
10. Los electrodos de ECG se colocan en la espalda del paciente
11. Hay que reorganizar las lineas de infusién para facilitar el acceso a los catéteres
12. Deben protegerse con crema o apésitos hidrocoloides los puntos de presién,
tales como los pémulos, la cara y las rodillas
13. Cuando sea preciso se aspirardn las secreciones con una sonda protegida

Tabla 2. Técnica de colocacion del paciente en decubito prono.

Otro mecanismo por el cual la posicion en prono parece mejorar la
oxigenacion es el aumento de la distensibilidad pulmonar producido por
reclutamiento de las unidades alveolares previamente colapsadas en las
areas posteriores, como consecuencia del movimiento mas favorable del
diafragma y de la ausencia de compresidon pulmonar por el corazén y el
contenido abdominal.
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3.2 Hipercapnia permisiva

Durante la ventilacion mecanica de algunos casos de SDRA y asma aguda
grave puede generarse una presiéon meseta elevada o un atrapamiento aéreo
(auto-PEEP), o ambos, y resultar imposible mantener una ventilacion
normocdpnica sin correr el riesgo de sobredistensién alveolar. En estas
circunstancias, la limitacion deliberada del soporte ventilatorio, con el fin de
conseguir una PaCOz2z superior a lo normal (hipercapnia permisiva), permitira
reducir la presion pico alveolar y evitar el desarrollo de lesién pulmonar
inducida por el ventilador. El valor de la PaCO:2 permitido oscila, segun los
estudios, entre 50 y 150 mm Hg, y el pH resultante entre 7,3 y 7,1. De todas
formas, es importante evitar un incremento brusco de la PaCOz2, y debe
permitirse, por el contrario, una elevaciéon gradual, con el fin de dar tiempo a
que se produzca cierta compensacion renal de la acidosis.

Aunque la hipercapnia permisiva puede afectar de manera adversa a
cualquier sistema organico, sus principales efectos nocivos se reflejan en la
circulacién cerebral mediante vasodilatacién, con el consiguiente aumento
del flujo sanguineo cerebral y de la presion intracraneal. Por otra parte, la



elevacion de la PaCO2 y el descenso del pH provocan un desplazamiento a
la derecha de la curva de disociacion de oxihemoglobina, lo cual se traduce
en una disminucion de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno vy, si bien
se facilita la descarga del oxigeno en los tejidos, de acuerdo con la ecuacion
del gas alveolar, se reduce la carga de oxigeno en los pulmones, y se afecta
el intercambio gaseoso. Por ello, durante la hipoventilacién controlada es
esencial asegurar una oxigenacion adecuada. Ya que la hipercapnia estimula
el centro respiratorio y por tanto la ventilacién, debe mantenerse un grado de
sedacién o pardlisis apropiado para mejorar el confort del paciente.

Como el principal factor limitante de la hipercapnia es la acidemia que se
genera, esta técnica estaria contraindicada en los pacientes con afectaciéon
de la funcion cardiovascular o insuficiencia renal. Aunque en ocasiones se ha
utilizado bicarbonato para contrarrestar la acidosis, no se recomienda su uso
sistematico, salvo que el pH alcanzado sea inferior a 7,2.

Cuando la PaCO2 y la acidemia se vuelven incontrolables durante la
ventilacién de los pacientes con SDRA o asma grave, puede insuflarse
oxigeno dentro de la traquea mediante un catéter de calibre fino introducido
por el tubo endotraqueal, cuya punta esté ubicada en el extremo distal, justo
por encima de la carina, con el fin de reducir la PaCOz2y hacer mas tolerable
la hipercapnia. EI mecanismo de accién de esta insuflacion traqueal de gas es
el aclaramiento del CO2 acumulado al final de la espiracién en la traquea, el
tubo endotraqueal y el espacio muerto mecanico del circuito ventilatorio, de
manera que el gas inspirado en el siguiente ciclo esté libre de COa. El flujo
de oxigeno a través del catéter oscila entre 5y 10 I/min, y puede insuflarse
de forma continua o sélo durante la fase espiratoria. La insuflacién traqueal
de gas produce importantes interacciones con el ventilador, que deben
tenerse en cuenta antes de ponerla en practica, sobre todo respecto al
triggery la monitorizacién del flujo, del volumen y de la presion.
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4 Enfermedad restrictiva cronica

La enfermedad restrictiva crénica, representada por la fibrosis pulmonar, se
caracteriza principalmente por una reduccion del volumen pulmonar. La
ventilacién de los pacientes con esta afeccion es similar a la que se realiza
para la enfermedad obstructiva cronica, salvo que debido al descenso de la
distensibilidad pulmonar, el volumen circulante debera ser bajo para reducir
la presion meseta, mientras que la FR puede aumentar sin riesgo de
desarrollar auto-PEEP. A causa de las rapidas frecuencias utilizadas, el
tiempo inspiratorio debe acortarse para evitar la inversion de la relacion I:E.

Volver a indice

5 Enfermedad pulmonar unilateral

En caso de enfermedad pulmonar unilateral (atelectasia, contusion o
neumonia), la colocacion del paciente en decubito lateral con el pulmoén
afectado en posicion superior produce una espectacular mejoria de la
relacion V/Q y de la oxigenacion, por un mecanismo similar al que actua en
el giro a decubito prono, y puede reducirse de manera importante la FiO2. Por
otra parte, si se emplea PEEP cuando el paciente estd en decubito supino,
ésta se distribuye preferentemente hacia el pulmén sano y le provoca una
hiperinsuflacién. Como consecuencia de la sobredistension alveolar del
pulmén no patologico, el flujo sanguineo se desvia hacia el pulmoén
consolidado, aumenta el shunt y empeora la hipoxemia. Asi pues, en
presencia de una lesion pulmonar predominantemente unilateral, el cambio
postural con el «lado malo arriba» proporciona una mayor oxigenacién que
la ventilacion estandar en decubito supino con PEEP. Si persiste la hipoxemia
puede recurrirse, como alternativa, a la ventilacién pulmonar diferencial,



utilizando un tubo endotraqueal de doble luz y dos ventiladores con o sin
sincronizacion.

Volver a indice

6 Fistula broncopleural

Tras la evacuacion de un neumotoérax, el burbujeo de aire en la cdmara de
sello de agua del sistema de drenaje suele cesar cuando el pulmén esta
reexpandido por completo. En el paciente ventilado mecéanicamente, la
presion positiva procedente del ventilador, en combinacién con la succién
negativa aplicada al espacio pleural, generan un alto gradiente de presion a
través del pulmdn que facilitard y perpetuara su comunicacion con el espacio
pleural, de modo que el aire continuard fugandose por el tubo de drenaje
hacia el dispositivo de recoleccion, y se establecerad lo que se conoce como
«fistula broncopleural». La fistula puede ser de bajo débito, identificada por
la presencia de burbujeo intermitente en sincronia con la fase inspiratoria del
ventilador, o de alto débito y persistir en ambas fases del ciclo respiratorio. Es
posible cuantificar el volumen de esta fuga como la diferencia entre el
volumen circulante inspirado y el espirado, mientras exceda de 100 a 200 ml
por respiracion y se mida en el mismo punto del circuito ventilatorio.

Aunque una fistula broncopleural puede producirse por traumatismo
toracico, instrumentacidén quirdrgica e incluso por la insercion de un catéter
venoso central, la causa mas frecuente durante el soporte ventilatorio es la
rotura alveolar como consecuencia de la aplicacion de una presion alta, en
particular en los pacientes con lesién pulmonar y baja distensibilidad.

Las consecuencias clinicas de una fistula broncopleural incluyen la
expansion pulmonar incompleta, la infeccion del espacio pleural, la pérdida
del volumen circulante efectivo y la reducciéon de la PEEP efectiva aplicada.
Se ha demostrado, no obstante, que se elimina CO:2 a través de la fistula en
una concentracién similar a la exhalada por el tubo endotraqueal, y por tanto
es poco frecuente el desarrollo de acidosis respiratoria grave.

Puesto que el flujo a través de la fistula estd determinado por la
magnitud y la duracién del gradiente de presién transpulmonar, el objetivo de
la ventilacion en la fistula broncopleural es reducir este gradiente,
disminuyendo la presion de la via aérea (presiones meseta, media y PEEP) y
minimizando la succion aplicada al espacio pleural (véase la tabla 3). El
patrén ventilatorio ideal deberia ser el que resulte en la menor fuga de gas a
través de la fistula, siempre y cuando puedan mantenerse los objetivos de
intercambio gaseoso. Puede ser preferible usar ventilacion controlada por
volumen, ya que si bien la ventilacidn por presion permite controlar la presion
pico alveolar, es posible que incremente el flujo de la fistula, ya que
mantiene constante la presion alveolar durante toda la fase inspiratoria. El
volumen circulante ha de ser bajo, mientras que la FR, por una parte, debera
ser lo bastante alta para maximizar la eliminacion de COg2, y por otra lo
suficientemente baja para minimizar la fuga y reducir el atrapamiento aéreo
(auto-PEEP). La presién meseta deberd mantenerse siempre por debajo de 30
cm H20. En general es necesario paralizar a estos pacientes y aceptar el
desarrollo de hipercapnia para reducir la fuga. Hay que usar flujos elevados y
con un patrén de flujo preferentemente decelerado. El tiempo inspiratorio
serd lo mas corto posible, evitando el desarrollo de una relacion |:E invertida
y la programacién de pausa inspiratoria. El manejo de la oxigenacién supone
un reto importante. El uso de PEEP aumenta claramente el volumen de la
fuga, y por ello debe evitarse o, en todo caso, utilizar el minimo nivel que
permita reclutar areas atelectédsicas. Por consiguiente, serd preciso aportar
una FiOz2 elevada, con el objetivo de conseguir una PaO2 > 50 mm Hg.



Pardmetro Recomendacién

Modalidad A/C

VT (ml/kg) 48

ER (resp/min) 6-20

Flwjolitspiratorio)(/zmin) 70-100

Patrén de flujo Preferentemente decelerado

Tiempo inspiratorio (s) <1

Relacién I:E <1:2

FO, La suficiente para PaO, > 50 mm Hg

PEEP Tan baja como sea posible

Presién meseta (cm H,0) <30

Presion media (cm H,0) Tan baja como sea posible para PaO, > 50 mm Hg.
Idealmente <15 cmH,0

Tabla 3. Parametros ventilatorios en el paciente con fistula broncopleural.

En cuanto sea posible debe cambiarse a una modalidad de sustitucion
parcial de la ventilacidon para potenciar la respiracién espontdnea. La presion
de soporte ha de usarse con mucha precaucion, ya que en este modo la
inspiracion finaliza cuando el flujo inspiratorio decelera a un nivel
predeterminado, y si la fuga a través de la fistula es mayor que este nivel, el
ventilador no serd capaz de ciclar a espiracién. Otro de los problemas que
pueden observarse en fistulas de alto débito es el falso trigger del
ventilador, debido a la transmisién de la presion negativa desde el tubo
pleural a las vias aéreas centrales.

En situaciones de dificil control, cuando no es posible mantener un
intercambio gaseoso minimamente aceptable o se planea la cirugia, puede
recurrirse a la ventilacién pulmonar independiente o a la ventilacion de alta
frecuencia.
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Puntos clave

Una vez estabilizado el paciente, la forma de ventilacion debe adaptarse a la situacion

fisiopatoldgica particular.

En los pacientes con obstruccion al flujo aéreo, el principal problema durante la ventilacion

mecanica es el desarrollo de auto-PEEP.

En el sindrome de distrés respiratorio agudo es esencial seguir una estrategia de ventilacion

protectora, con el fin de evitar el desarrollo de lesién pulmonarinducida por el ventilador.

El cambio de posicién a decubito lateral, con el pulmén mas afectado arriba, mejora

notablemente la relacién V/Q en los pacientes con lesion pulmonar unilateral.

El tratamiento ventilatorio de la fistula broncopleural se basa en la reducciéon del gradiente de

presion transpulmonar, principal determinante del flujo de gas a través de la fistula.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 10
Monitorizacion durante
la ventilacion mecanica

Objetivos

« Describirlos métodos no invasivos de monitorizacion del intercambio gaseoso.

« Analizar las variables utilizadas en la monitorizacion de la mecanica ventilatoria, con especial
énfasis en la determinacion de la presion de la via aérea y el célculo de la distensibilidad

pulmonar.

« Citar los efectos de la ventilacion mecanica en la interpretacion de las presiones intravasculares.

Introduccion

La monitorizacién puede definirse como la evaluacion en tiempo real del
estado fisiolégico del paciente, lo cual permite tomar decisiones sobre el
tratamiento y valorar la respuesta a las intervenciones terapéuticas. La
monitorizacién, intermitente o continua, del paciente ventilado
mecanicamente permite detectar cambios moderados en su condicién
clinica, en general no detectados por las alarmas, y constituye un elemento
esencial de los cuidados intensivos, ya que proporciona seguridad y facilita
tanto el diagndstico como el tratamiento de la situacion critica. Los
parametros fundamentales a monitorizar son el intercambio gaseoso, la
mecanica ventilatoria y el estado hemodinamico.

1 Monitorizacion del intercambio gaseoso
1.1 Gasometria arterial
1.1.1 Presion parcial de oxigeno arterial (PaO2)>
1.1.2 Saturacion de oxihemoglobina en sangre arterial (SaO2)
1.1.3 Presion parcial de COz2 arterial (PaCO2)
1.1.4 pH
1.2 Gasometria venosa
1.3 Pulsioximetria
1.3.1 Limitaciones de la pulsioximetria
1.3.2 Aplicaciones clinicas
1.4 Capnografia
1.4.1 Capnograma normal
1.4.2 PCO:2 al final de la espiraciéon
1.4.3 Aplicaciones clinicas
2 Monitorizacién de la mecéanica ventilatoria

2.1 Variables medidas
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Lista de abreviaturas
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2.1.1 Trazado de presiéon-tiempo
2.1.1.1 Presién basal
2.1.1.2 Presién pico
2.1.1.3 Presién meseta
2.1.1.4 Presion al final de la espiracion
2.1.1.5 Diferencia entre presiones
2.1.1.6 Presiéon media
2.1.2 Trazado de flujo-tiempo
2.1.3 Trazado de volumen-tiempo
2.2 Variables derivadas
2.2.1 Distensibilidad
2.2.1.1 Bucle de presion-volumen
2.2.1.2 Estimacién de la distensibilidad con el trazado de presion-
tiempo
2.2.2 Resistencia
2.2.2.1 Bucle de flujo-volumen
3 Monitorizacion de la actividad del centro respiratorio
3.1 Presion de oclusion de la via aérea
4 Monitorizacién hemodinamica durante la ventilacién mecanica
4.1 Variacion de la presion arterial durante la ventilacién mecanica
4.2 Efecto de los cambios de presion durante el ciclo ventilatorio
4.3 Efecto de la PEEP en las mediciones hemodinamicas
Puntos clave

Bibliografia recomendada

1T Monitorizacién del intercambio gaseoso

El intercambio gaseoso puede monitorizarse de forma invasiva, mediante el
andlisis intermitente de una muestra de sangre arterial, o de forma no invasiva
con la pulsioximetria y la capnografia.
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1.1 Gasometria arterial

La medicion intermitente de los gases en sangre arterial es un aspecto basico
del cuidado del paciente ventilado mecanicamente, y se considera el método
de referencia para valorar el intercambio gaseoso, ya que permite evaluar la
oxigenacién, la ventilacién y el balance &cido-base. No obstante, los
resultados de la gasometria arterial son puntuales y pueden fluctuar en los
pacientes graves estables sin que haya ningin cambio en su situacion clinica
o en el tratamiento. Como con cualquier parametro de laboratorio, es mas
util considerar la tendencia que siguen los valores y debe evitarse actuar
ante un Unico resultado, salvo que se identifiquen anormalidades
importantes. Los parametros medidos directamente por el gasometro son la
PaOz2, la PaCO2 y el pH. El resto son valores derivados, salvo la SaOz, que
puede medirse directamente con un cooximetro.
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1.1.1 Presion parcial de oxigeno arterial (PaO:z)

Este pardmetro representa la cantidad de oxigeno disuelto en el plasma. El
valor normal de la PaO2z en las personas sanas, a nivel del mar, es de 80 a
100 mm Hg. El valor de PaO2 debe interpretarse siempre respecto a la



fraccion inspirada de oxigeno (Fi02). Por ejemplo, una PaO2 de 95 mm Hg
respirando un 100 % de oxigeno es completamente diferente al mismo valor
de PaOz2 respirando aire ambiental. De hecho, el indice de oxigenacién mas
utilizado y facil de calcular es la relacion PaO2/FiO2, que sirve para
diferenciar una lesion pulmonar aguda (PaOz2/FiO2 < 300) del sindrome de
distrés respiratorio agudo (PaO2 / FiO2 < 200). El descenso de la PaO2 o
hipoxemia ocurre en enfermedades pulmonares que cursan con shunt
(Qs/Qt), desequilibrio entre ventilacion y perfusién (V/Q), hipoventilacion y
defectos de la difusién. Por otra parte, una disminucién del oxigeno inspirado
(altitud) o una reducciéon de la POz venosa mixta (descenso del gasto
cardiaco) también pueden producir hipoxemia. Por el contrario, el aumento
de la PaO2 o hiperoxemia suele ser consecuencia de la administracion de
oxigeno suplementario o de hiperventilacion. Una PaO2 > 60 mm Hg,
equivalente a una SaOz2 > 90 %, suele ser adecuada en los pacientes
ventilados mecdanicamente.
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1.1.2 Saturacion de oxihemoglobina en sangre arterial (5a0z)

La relacién entre la PaO2 y la SaO2 estad representada en la curva de
disociacién de la oxihemoglobina. Esta curva tiene una forma sigmoidea, de
manera que la hemoglobina tendra mayor afinidad por el oxigeno con una
PaOz2 alta y menor afinidad con una PaOz2z baja. Por otra parte, la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno puede modificarse segun el medio en que se
encuentra la molécula de hemoglobina, y la curva de disociacién puede
desplazarse a la derecha y reducirse la afinidad por el oxigeno (mayor
descarga a los tejidos), o a la izquierda y aumentar la afinidad por el oxigeno
(mayor union). El valor normal de SaO:2 estd en torno al 97 %. Como
consecuencia de la relacién variable entre la SaO2y la PaOz, la saturacién no
puede predecirse con exactitud a partir del valor de PaOz2, y entonces hay
que recurrir a la cooximetria.
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1.1.3 Presion parcial de CO: arterial (PaCOz)

La PaCO:2 refleja el balance entre la produccién de CO2 (VCO2) y la
ventilacion alveolar (Va):

PaCO2 =VCO2/Va.

El espacio muerto afecta la relacién entre el volumen minuto y la PaCOz,
de manera que en presencia de un aumento del espacio muerto la
ventilacién minuto debe incrementarse para mantener la misma PaCOz2. El
valor normal de la PaCO:2 es de 35 a 45 mm Hg. En los pacientes sometidos a
soporte ventilatorio, el objetivo tradicional ha sido normalizar la PaCOz2, pero
puede ser mas deseable mantener una PaCO:z alta (hipercapnia permisiva)
que su normalizacion, a expensas de un aumento en la presién alveolar.
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1.1.4 pH

De acuerdo con la ecuacion de Henderson-Hasselbalch, el pH viene

determinado por la relacion entre la concentracion de bicarbonato (HCO3) y
la PaCO2:



pH = 6,1 + log[HCO3] / (PaCO2 X 0,03).

[H*] = (24 X PaCO2) / HCO3.

El pH normal es 7,4 (intervalo de 7,35-7,45). Los trastornos acido-base
metabdlicos afectan al numerador de la ecuacién, mientras que los
trastornos respiratorios alteran el denominador.
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1.2 Gasometria venosa

Los gases sanguineos venosos reflejan la POz y la PCOz2 tisular. Hay una
diferencia importante entre la POz arterial (PaO2 = 80-100 mm Hg) y la PO2
venosa (PvO2= 40 mm Hg). La PaO2 depende de la funcién pulmonar,
mientras que la PvO2 esta relacionada con el transporte y el consumo de
oxigeno, por lo que no deben utilizarse de forma indistinta. EI pH venoso es
algo mas bajo que el arterial, mientras que la PCO2 venosa (PvCO2 =
45 mm Hg) es un poco mas alta que la arterial (PaCO2 = 35-45 mm Hg). Esta
diferencia aumenta en casos de inestabilidad hemodinamica. Si se utilizan los
gases venosos para evaluar el equilibrio acido-base, deben usarse muestras
de sangre venosa mezclada de la arteria pulmonar, o de sangre venosa
central obtenida de la vena cava o de la auricula derecha, en lugar de sangre
periférica.
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1.3 Pulsioximetria

La pulsioximetria permite medir la SaO2 de forma no invasiva y continua
(SpO2). Esta técnica se basa en dos principios fisicos de transmision y
recepcion de luz: espectrofotometria y fotopletismografia. La
espectrofotometria estima el porcentaje de saturacidon de oxihemoglobina,
mientras que la fotopletismografia se utiliza para diferenciar la sangre arterial
de la venosa. Los pulsioximetros pueden ser de transmisién o de reflectancia.
El mas utilizado es el de transmisién, que consta de una sonda con dos
diodos emisores de luz a dos longitudes de onda (roja de 660 nm e infrarroja
de 940 nm) y un fotodetector, situado en el lado opuesto, que mide la luz
absorbida tras atravesar el lecho vascular pulsatil del tejido donde se aplica.
La oxihemoglobina absorbe mas luz en el espectro infrarrojo, mientras que la
hemoglobina reducida lo hace en la longitud de onda roja. Para diferenciar
la absorcion de luz por la hemoglobina presente en otros tejidos, el
pulsioximetro evallia continuamente el pulso arterial y determina la SaO2 a
partir de las amplitudes de las ondas pletismograficas.

Hay una gran variedad de sondas, desechables y reutilizables, que
pueden colocarse en un dedo, el |6bulo de la oreja, el puente de la nariz e
incluso la frente. El pulsioximetro no requiere calibracion por parte del
usuario, ya que viene programado de fabrica, pero varia entre los distintos
fabricantes e incluso entre los modelos de la misma marca. Por ello, en un
paciente concreto debe utilizarse el mismo tipo de pulsioximetro y sonda,
con el fin de reducir la variabilidad en la determinacién de la SaOo..

Ademas de la lectura digital de la SaOz2, la mayoria de los pulsioximetros
muestran también el trazado pletismografico, el cual puede ayudar a
diferenciar una sefial verdadera (onda afilada con una clara hendidura
dicrota) de una sefal artefactual. Como criterio de fiabilidad, la frecuencia
cardiaca determinada por el pulsioximetro debe estar en concordancia con la
obtenida en la monitorizacién electrocardiogréfica.
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1.3.1 Limitaciones de la pulsioximetria

El valor de SpO2zconsiderado optimo es del 92 % (95 % en pacientes de raza
negra). En general, los pulsioximetros son exactos en * 4-5 % para SaO2
mayores del 80 %. Debido a la forma sigmoidea de la curva de disociacién de
la hemoglobina, no debe inferirse la PaO2 a partir de la SaOz, sino que debe
determinarse en una gasometria arterial. La pulsioximetria no proporciona
datos sobre la ventilacién y el estado acido-base, de manera que la PaCOzy
el pH pueden experimentar cambios importantes con poca variacion en la
SpO2. Tampoco evalua el transporte de oxigeno, por lo que puede haber
hipoxia tisular aunque la SpO2 sea adecuada.

Una limitacién importante de estos dispositivos es la incapacidad para
diferenciar la oxihemoglobina y la hemoglobina reducida de Ila
carboxihemoglobina (COHb) y la metahemoglobina (MetHb). La COHb
absorbe luz infrarroja con la misma intensidad que la oxihemoglobina, por lo
que su presencia sobreestimara la SaO2. La MetHb absorbe luz roja como la
hemoglobina reducida, y luz infrarroja de forma similar a la oxihemoglobina,
haciendo que la SaO2 pase al 85 %. Aparte de estas limitaciones, la exactitud

de la pulsioximetria puede verse afectada por una serie de factores (véase la
tabla 1).

Efecto sobre la SpO,

Factor en comparacién con la Sa0,
Artefacto por movimiento Variable: aumento o disminucién
Luz ambiental intensa Variable: aumento o disminucién
Disminuci6n de la perfusion Lectura intermitente o ausente
Anemia grave Disminucién
Carboxihemoglobina Aumento
Metahemoglobina Disminuci6n si $a0, > 85 %

Aumento si SaO, <85 %
Hiperbilirrubinemia No variacion

Colorantes intravenosos (azul de meti- Disminucién
leno, verde indocianina...)

Pigmentacién cutdnea Elevacién

Esmalte de unas Variable: aumento o disminucién

Tabla 1. Factores que afectan a la exactitud de la medicion de la SaOz por el pulsioximetro.

En cualquier caso, teniendo en cuenta que los cambios en la SpO:2
pueden no representar alteraciones equivalentes en la SaOz2, la exactitud de
la lectura deberia confirmarse por cooximetria.
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1.3.2 Aplicaciones clinicas

Aun con sus limitaciones, en los pacientes graves ventilados mecanicamente
la pulsioximetria ha llegado a ser tan comun como la monitorizacion
electrocardiografica continua, ya que es facil de realizar, bien tolerada y la



tendencia de los datos que proporciona es relativamente exacta. Ademas, un
uso apropiado puede reducir el nUmero de gasometrias y, por tanto, disminuir
los costes. En clinica es util para detectar hipoxemia en los pacientes
inestables, para el control de aquellos a quienes se realicen técnicas
agresivas y para cuantificar la respuesta a las modificaciones de los
parametros en el ventilador.
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1.4 Capnografia

La capnografia es la medicién no invasiva y continua de la concentracion de
COz en el aire espirado. Aunque los términos «capnografia» y «capnometria»
se utilizan en ocasiones como sindénimos, la capnografia permite la
representacién grafica de la concentracion de CO2 en funcidén del tiempo,
con un trazado denominado capnograma, mientras que la capnometria sélo
muestra el valor numérico del CO2 exhalado.

El andlisis del CO2 puede hacerse por métodos quimicos o por
espectroscopia de absorcidn infrarroja. El andlisis quimico se basa en un
detector colorimétrico desechable que aporta una estimacion cualitativa del
CO:2 exhalado, cambiando de color a medida que la concentraciéon de este
gas aumenta, desde el morado, en ausencia de COz, hasta el amarillo cuando
la concentracién de este gas es superior al 5 %. Estos dispositivos son
particularmente utiles en situaciones de emergencia, para distinguir la
intubacién endotraqueal de la esofagica. La espectroscopia infrarroja
proporciona datos cuantitativos de la concentracién de CO2 en el aire
espirado y se basa en que la concentracion de CO2 en una muestra de gas
estd directamente relacionada con la cantidad de luz infrarroja absorbida (el
CO2 absorbe radiacién infrarroja a 4,26 um). Los analizadores de infrarrojos
son los que habitualmente se utilizan durante la ventilacién mecanica y se
clasifican en centrales (mainstream) y |aterales (sidestream), segun el método
con que toman la muestra de gas exhalado para su andlisis. Los analizadores
centrales se situan «en linea», directamente unidos al tubo endotraqueal o a
la pieza en Y del circuito ventilatorio, de manera que el analisis de la
totalidad del gas se realiza en la via aérea. En los analizadores laterales, la
muestra de gas es aspirada mediante un fino tubo desde la via aérea hasta la
camara de medicion, localizada en una consola separada, por lo que hay un
ligero retraso en el andlisis como consecuencia del tiempo requerido para el
transporte del gas. Cada uno de los diseios tiene ventajas y desventajas, pero
no se ha demostrado claramente la superioridad de ninguno de ellos.
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1.4.1 Capnograma normal

El aire inspirado practicamente no contiene diéxido de carbono (0,3 %),
mientras que la proporcion de CO2 en el aire espirado es de
aproximadamente el 5 %, procedente en su mayoria del metabolismo celular.
Aunque el CO2 espirado puede trazarse en funcién del volumen
(capnometria volumétrica), en general el capndgrafo representa la
concentracion fraccional o presion parcial de CO2 (PCO2) en funciéon del
tiempo. El capnograma resultante presenta cuatro fases (véase la figura 1). La
fase | indica el comienzo de la espiracidon y se caracteriza porque el gas
exhalado no contiene CO:2 (similar al aire inspirado), ya que procede de las
vias aéreas de conducciéon (espacio muerto anatémico). En la fase Il, el gas
alveolar, rico en CO2, se mezcla con el gas del espacio muerto y produce
una elevacién aguda de la PCO2. Mientras dura la exhalacion del gas
alveolar, la curva se nivela y forma una meseta, la cual constituye la fase Ill.
La PCO:z al final de la meseta alveolar, justo antes del comienzo de la



inspiracion, se denomina PCO: al final de |la espiracion o end-tidal (PetCQOz2), y
se expresa en mm Hg. La fase IV es |la inspiracién, por lo que la concentracién
de CO2z cae de nuevo a cero. La forma del capnograma serd anormal en los
pacientes con patologia pulmonar.

PetCO
111 > — Final
1 de la espiracion
o
¢ II vV
Inspiracién
I
4 .
Inicio Tiempo

de la espiracion

Figura 1. Fases del capnograma normal.

Volver a indice

1.4.2 PCO: al final de la espiracion

La PetCO:2 representa la PCO:2 alveolar (PACO2), la cual estd determinada por
la producciéon de CO2 (VCO2) y su aporte a los alvéolos, y por la relacion
entre la ventilacién y la perfusion pulmonar (V/Q). La produccion de CO2
depende de la actividad metabdlica y, por tanto, cualquier proceso que la
incremente aumentard la VCO2. Cuando la V/Q es normal, la PetCO:2 se
aproxima a la PaCO2, aunque hay un pequeno gradiente, inferior a 5 mm Hg,
entre la PaCOz y la PetCO:2 (P[a-et]COz2). Si la V/Q es baja (reduccién de la
ventilacion o incremento de la perfusion), la PetCO2 aumenta (reduccion del
P[a-et]COz2) y se equilibra mas con la presion venosa de CO2 (PvCOz2) que con
la PaCO2. Cuando la V/Q es alta (incremento de |la ventilacion o reduccién
de la perfusion), aumenta la ventilacion del espacio muerto fisiolégico y la
PetCO2 puede disminuir marcadamente (incremento del P[a-et]CO2),
reflejando mas la PCOz2 del aire inspirado que la PaCOa.
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1.4.3 Aplicaciones clinicas

Segun la evidencia actual, la capnografia podria ser util para evaluar la
eficiencia de la ventilacion mecéanica y para medir la produccion de COa.
Puesto que existe una considerable variabilidad en la relacién entre la PaCO2
y la PetCOz2, tanto en un mismo paciente como entre pacientes diferentes, es
dificil predecir el valor de la PaCO2 a partir de la PetCO2 durante la
ventilacién mecénica. La PetCO2 como reflejo de la PACO:z sélo es util en los
pacientes ventilados que tienen una funcién pulmonar relativamente normal,
como los enfermos con un traumatismo craneoencefadlico sometidos a
hiperventilacién. En cambio, no es util inferir la PaCO2z a partir de la PetCO2
durante la retirada del ventilador, ni en el ajuste de la PEEP 6ptima.
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2 Monitorizacion de la mecéanica ventilatoria

La mecanica ventilatoria se refiere a las caracteristicas del sistema respiratorio



que influyen en la facilidad o la dificultad con que puede lograrse la
ventilacién. La ecuacién de movimiento establece que la presién en la via
aérea proximal (Paw) depende de las propiedades resistivas y elasticas del
sistema respiratorio. Las propiedades resistivas estan representadas por el
flujo inspiratorio (V) y la resistencia de las vias aéreas (R), mientras que las
propiedades elasticas vienen determinadas por el volumen circulante (V1) y la
distensibilidad toracopulmonar (C). La ecuacién de movimiento puede
expresarse como:

Paw = (V X R) + (Vr/ C) + PEEP total.

En los pacientes ventilados mecéanicamente, la valoracién de la mecanica
ventilatoria implica la determinacion de los parametros que definen la
ecuacion de movimiento. La presion, el flujo y el volumen son variables que
pueden medirse directamente, mientras que la distensibilidad y la resistencia
son valores derivados, calculados a partir de las variables fisicas medidas.
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2.1 Variables medidas

Para obtener informacién fiable acerca de las propiedades mecénicas del
sistema respiratorio, el paciente debe estar ventilado de forma pasiva (sedado
o relajado) y recibir un patrén de flujo inspiratorio constante (ventilacidon
controlada por volumen). La mecénica ventilatoria puede expresarse
graficamente mediante curvas o trazados que representan los cambios que
experimenta una variable fisioldgica (presion, flujo o volumen) en funcion del
tiempo o en relacibn con otra variable, durante un ciclo respiratorio
completo (curvas de funcién pulmonar).
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2.1.1 Trazado de presion-tiempo

Todos los ventiladores mecanicos poseen un mandémetro o monitor que
muestra de forma continua la presién de la via aérea. La curva de presion
mostrada en el ventilador refleja la modificacion que sufre la presién proximal
de la via aérea durante el ciclo respiratorio. En el paciente ventilado con
flujo inspiratorio constante, la presién de apertura de la via aérea consta de
tres componentes: un ascenso inicial rapido que representa la presidon
requerida para vencer la resistencia al flujo de aire, un incremento mas lento
que traduce la expansiéon alveolar frente al retroceso elastico de los
pulmones y la pared toracica, y un componente basal, resultado de la presién
alveolar presente antes del comienzo del flujo inspiratorio. Idealmente, la
presién de la via aérea debe trazarse en funcion del tiempo (trazado presiéon-
tiempo), y la correlacion con el trazado de flujo-tiempo, registrado de forma
simultdnea, permitird analizar la duracion de las diferentes fases del ciclo
respiratorio (véase la figura 2).



Ciclo respiratorio

= Insuflacién  Pausa, Exhalacion Pausa espiratoria
~Q
‘B
W
=~
~
| /
I
I
0 f
I I | Tiempo
I I |
I I I
| | |
Insuflacién |Pausa| Exhalacién Pausa espiratoria
N
20— Tiempo
& | ;
! \
| \
| I
| | |
e TT —k TE |

Figura 2. Trazados de presion y flujo en funcion del tiempo.

Durante un ciclo ventilatorio mecéanico, en el sujeto ventilado
pasivamente, el andlisis del trazado de presion-tiempo, donde la presidn esta
representada en el eje de ordenadas y el tiempo en el de abscisas, permite
detectar una serie de puntos utiles en la monitorizacién del estado
fisiologico del paciente, describir el modo ventilatorio y calcular una
variedad de parametros de mecanica ventilatoria. Los datos de interés son la
presion pico, la presion meseta, la presion al final de |la espiracion y la presion
media (véase la figura 3).
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Figura 3. Trazado de presion-tiempo en un ciclo controlado por volumen en el cual
se ha realizado una maniobra de oclusion al final de la espiracion. En el registro
se muestran la presion pico en la via aérea, la P1, la presion meseta o de pausa inspiratoria,
la presion positiva espiratoria externa, la auto-PEEP y la presion espiratoria total.

P1 representa la rapida caida de presion, aproximadamente O, 1 s tras la interrupcion
del flujo inspiratorio, y no equivale a la presion meseta, ya que depende de las constantes
de tiempo de las diferentes unidades pulmonares, podria resultar util
para el cédlculo de la distensibilidad dindmica.
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2.1.1.1 Presion basal

La medicién de la presion de la via aérea parte de un valor basal, que
habitualmente es cero (presion atmosférica) e indica que no se esta
aplicando ninguna presién adicional antes de la inspiracion. Cuando esta
presion basal es mayor de cero, se denomina presion positiva al final de la



espiracion (PEEP).
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2.1.1.2 Presion pico

Durante la ventilacion controlada por volumen, con flujo inspiratorio
constante, la presion de la via aérea se incrementa de forma lineal a medida
que se produce la insuflacion del volumen circulante. La presién pico
inspiratoria (PIP) es la presion maxima registrada al final de la inspiracién y
estd determinada fundamentalmente por el flujo inspiratorio y la resistencia
de las vias aéreas (incluida la del tubo endotraqueal). También influyen en el
valor de la PIP los condicionantes de la presidon intratoracica, como son el
volumen circulante, el nivel de PEEP y |la distensibilidad toracopulmonar. Asi
pues, la PIP expresa la presion requerida para forzar el gas a través de la
resistencia ofrecida por las vias aéreas y la ejercida por el volumen de gas a
medida que llena los alvéolos.
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2.1.1.3 Presidon meseta

La aplicacién de una pausa inspiratoria de duracion suficiente (0,5-2 s),
después de la insuflacién del volumen circulante y antes del comienzo de la
exhalacion, produce un descenso de presién de la via aérea que crea una
meseta antes de caer hasta la presién basal. Durante la pausa no hay flujo de
gas, lo que permite equilibrar las presiones en la via aérea. Si la pasusa es lo
bastante prolongada, se aproxima a la presidon alveolar. Esta presién se
denomina presion meseta o plateau (Pplat), y esta influenciada por el
volumen circulante, la distensibilidad toracopulmonar y la PEEP total.

La medicién de la Pplat sélo es valida si el paciente esta ventilado de
forma pasiva y en ventilacién controlada por volumen. La Pplat permite el
célculo de la distensibilidad estatica del sistema respiratorio, ya que refleja el
retroceso eléstico pulmonar y de la caja toracica frente al volumen de gas
presente en los pulmones del paciente.
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2.1.1.4 Presion al final de la espiracion

La presion al final de la espiracion (PEEP) es la presién mas baja medida en la
fase espiratoria. Como en la medicién de la Pplat, la determinacién de la
PEEP solo es fiable si el paciente no esta respirando de manera activa. En el
sujeto ventilado pasivamente, la oclusién de la valvula espiratoria durante un
periodo de 0,5 a 2 segundos, antes del inicio de la inspiracién, proporciona
una estimacién de la presion alveolar al final de la espiracién. Si al realizar
esta maniobra la presién basal es mayor de cero, este valor expresa la
magnitud de la auto-PEEP. Es recomendable medir la auto-PEEP sin utilizar
PEEP externa. Para determinar la distensibilidad pulmonar, debe sustraerse
de la presion meseta el valor de PEEP total que midamos en el ventilador tras
la maniobra de oclusion.
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2.1.1.5 Diferencia entre presiones

La diferencia entre la presidon pico y la presion meseta es la presidon requerida
para vencer la resistencia inspiratoria de las vias aéreas y del tubo



endotraqueal (presidn de resistencias). La diferencia entre la presién meseta 'y
la presion espiratoria final (PEEP total) es la presién necesaria para vencer el
retroceso elastico del conjunto de los pulmones y la pared toracica (presion
de elastancia).

Si la presion pico aumenta, pero la presibn meseta no experimenta
cambios, el problema radica en un incremento de la resistencia (véase la
figura 4), cuyas causas mas frecuentes son la obstruccion de la via aérea por
secreciones, el broncoespasmo y el acodamiento del tubo endotraqueal.
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Figura 4. Aumento de la resistencia de la via aérea. Se aprecia un incremento
de la presion pico con una presion meseta normal.

En caso de que tanto la presion pico como la presion meseta aumenten,
el problema es la reduccién del volumen pulmonar o de la distensibilidad
toracopulmonar (véase la figura 5), y las causas incluyen neumotodrax,
atelectasias, edema pulmonar, neumonia o distrés respiratorio agudo.
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Figura 5. Reduccion de la distensibilidad toracopulmonar. Las presiones
pico y meseta estan aumentadas.

Durante la ventilacion controlada por presion, el flujo inspiratorio
decrece y cesa al final de la inspiracion, por lo que la presidon pico es
equivalente a la presién meseta.
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2.1.1.6 Presion media

La presion media de la via aérea es la presion promedio registrada durante el
ciclo respiratorio completo, y estd relacionada con la cantidad total de
presion aplicada tanto en inspiracion como en espiracion. Es util para
monitorizar los beneficios y los efectos indeseables de la ventilacion
mecanica, y estad influenciada por todos los factores que afectan a la
ventilacién: PIP, Pplat, relacion I:E y PEEP. La presion media de la via aérea
es el determinante primario del volumen pulmonar y el condicionante



fundamental de la oxigenacion, junto con la FiOz2.

Si bien la presion media puede calcularse matematicamente, los
ventiladores modernos la determinan de forma automatica a partir de la
integracion del area bajo la curva de presidon-tiempo, y muestran su valor de
forma continua.

Ademaés de las presiones consideradas, la inspeccién visual del trazado
de presion-tiempo permite extraer informacién adicional acerca de las
propiedades mecanicas del sistema respiratorio. Asi, un incremento en la
magnitud del ascenso inicial de la presidn sugiere un aumento de la
resistencia al flujo o la presencia de auto-PEEP. Durante la ventilacion
asistida con flujo constante, un perfil concavo en el segundo componente de
la rama inspiratoria de la curva de presién indica un esfuerzo excesivo, debido
a que el flujo inspiratorio programado no satisface las demandas del paciente.
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2.1.2 Trazado de flujo-tiempo

Expresa la variacién del flujo durante el ciclo respiratorio y se mide con un
neumotacografo. En el trazado de flujo-tiempo, el flujo se representa en el
eje de ordenadas y el tiempo en el de abscisas. El andlisis de la curva de
flujo-tiempo permite la determinacion precisa de las fases inspiratoria
(registrada como onda positiva) y espiratoria (representada como onda
negativa) (véase la figura 6).
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Figura 6. Registro del flujo en la via aérea en relacion con el tiempo. Tiempo inspiratorio (4-2),
pausa inspiratoria (1-2). Tiempo espiratorio (2-4), pausa espiratoria (3-4).

El trazado de flujo inspiratorio difiere segun si la modalidad ventilatoria es
controlada por volumen o por presiéon. En la ventilacion controlada por
volumen, el flujo inspiratorio se programa directamente en el ventilador y se
mantiene constante durante toda la inspiracion (onda cuadrada). En
contraste, durante la ventilacién controlada por presion, el patron de flujo
inspiratorio es decelerado. La seleccién de uno u otro perfil de flujo
inspiratorio puede influir en la magnitud y la morfologia de la presion de la
via aérea.

La espiracion es siempre pasiva, y la forma de la curva de flujo espiratorio
depende de la mecanica pulmonar. La presencia de oscilaciones rapidas en
este trazado suele ser indicativa de secreciones retenidas. La persistencia de
flujo al final de la espiracién, que se aprecia porque no llega al nivel de cero
antes de la siguiente inspiracion, sugiere que hay auto-PEEP. La inspeccién
del trazado puede mostrar muescas en esta rama espiratoria, que reflejan
esfuerzos inspiratorios ineficaces que concuerdan con la exploracion clinica
del paciente, y se asocian a auto-PEEP (véase |a figura 7).
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Figura 7. Registro de flujo en la via aérea. A) Flujo espiratorio exponencial que llega a cero.
B) Flujo espiratorio aplanado que expresa limitacion al flujo. C) Flujo espiratorio que muestra
un esfuerzo inspiratorio ineficaz (flecha).
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2.1.3 Trazado de volumen-tiempo

La curva de volumen-tiempo muestra el volumen en el eje de ordenadas y el
tiempo en el de abscisas, y representa los cambios que sufre el volumen
durante el ciclo respiratorio. Podemos apreciar diferencias entre el volumen
inspirado y el espirado en un mismo ciclo, debido a pequenas variaciones de
la capacidad residual funcional del paciente o a espiraciones activas. Una
gran diferencia nos debe hacer pensar en fugas en el circuito ventilatorio.
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2.2 Variables derivadas

2.2 1 Distensibilidad

La distensibilidad puede definirse como la relacion entre el cambio de
volumen pulmonar (AV) y el incremento de presién (AP) que produce este
cambio de volumen, en condiciones de ausencia de flujo. EI volumen
utilizado es el volumen circulante, y la presién es la presion meseta. La
presion meseta requerird una pausa inspiratoria lo bastante prolongada para
calcular lo que denominamos distensibilidad estatica (Cst), mientras que si se
utilizan pausas cortas, de menos de 0,2 segundos, se denomina
distensibilidad dinamica.

La presién estatica requerida para mantener el volumen circulante por
encima de la capacidad residual funcional se obtiene de la diferencia entre la
presion meseta y la de final de la espiracion (Pplat - PEEP total). La
elastancia es la inversa de la distensibilidad. Ambas expresan la
distensibilidad toracopulmonar. Para separar los componentes pulmonar y
toracico puede utilizarse la medida de la presion esofagica, que permite
estimar la presién intrapleural. Dependiendo de las tubuladuras que se
utilicen, debera descontarse el volumen comprimido en el circuito del
ventilador (Ct = 2-3 ml/cm H20). La formula de uso clinico seria:

Cst = Vr corregido / (Pplat - PEEP).
Como en la mayoria de los pacientes ventilados de forma pasiva el

retroceso elastico de la caja toracica se mantiene bastante constante en el
tiempo, los cambios en la Cst pueden considerarse el resultado de



alteraciones en la distensibilidad alveolar. El valor normal de la Cst es de 70
a 100 ml/cm H20, y las causas de su disminucién se exponen en la tabla 2.

* Neumotdrax

* Derrame pleural

¢ Atelectasias

¢ Neumonia

* Distrés respiratorio agudo

* Edema pulmonar

* Neumonectomia

¢ Distensién abdominal

* Deformidad de la pared tordcica

Tabla 2. Causas de reduccion de la distensibilidad toracopulmonar.
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2.2.1.1 Bucle de presién-volumen

Es el trazado de los cambios del volumen pulmonar en relacion con los
cambios de presion durante el ciclo respiratorio. El volumen se representa en
el eje de ordenadas y la presion en el de abscisas. La maxima presion
alcanzada en el eje X es la PIP, y el maximo volumen alcanzado en el eje Y
es el volumen circulante. Tras la pausa inspiratoria, sin cambios en el
volumen, la curva se desplaza al valor de Pplat. La pendiente de la linea que
une este punto con el origen del bucle representa la distensibilidad (linea
de puntos en la figura 8).

R

Presién

Figura 8. Bucle de presion-volumen representado con el mismo volumen circulante
y tres niveles de PEEP. Se observan el incremento del volumen pulmonar producido por
cada valor de PEEP (A, By C) y la distensibilidad calculada para cada ciclo ventilatorio
con distinta PEEP. Ademads, se representa el registro de presion de la via aérea en funcion
del tiempo para cada ciclo, con jgual volumen circulante y distintos valores de PEEP.

Este registro al que nos hemos referido se realiza mediante el ventilador,
y sus puntos de volumen-presion se recogen en condiciones dinamicas. Hay
varios métodos que permiten inscribir la curva de presion-volumen en
condiciones estaticas, de los cuales los mas conocidos son el uso de una
superjeringa calibrada, la insuflaciéon con un flujo constante lento (< 10
I/min) y la medicion de las presiones que resultan de la insuflacién de
pequeios volumenes mediante el ventilador. Esto nos proporciona una curva
que va desde la capacidad residual funcional hasta valores préoximos a la
capacidad pulmonar total, en condiciones estaticas.

En los pacientes con disminucién del volumen pulmonar, y muy
especialmente en el sindrome de distrés respiratorio agudo, esta curva de



presion-volumen medida en condiciones estaticas puede tener dos puntos de
interés para la practica clinica (linea de trazo discontinuo en la figura 8). El
punto de inflexion inferior representa la presion a la cual se produce el inicio
del reclutamiento alveolar, y se ha recomendado utilizar este valor como el
nivel de PEEP a utilizar, o un valor de 1 a 2 cm H20 por encima de éste. El
punto de inflexién superior es indicativo de sobredistensién pulmonar, y se
aconseja mantener la presion meseta por debajo de este valor, con el fin de
evitar una lesién pulmonar inducida por el ventilador.
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2.2.1.2 Estimacion de la distensibilidad con el trazado
de presion-tiempo

La informacién que hemos destacado en el bucle de presion-volumen
relativa al reclutamiento y la sobredistension la podemos apreciar, algunas
veces, en el registro de la presion de la via aérea. Si ventilamos con flujo
constante y dividimos el trazado de presion en dos mitades, podemos
constatar que, en algunos pacientes, el incremento de la presién en la
segunda mitad de la inspiracién es menor que en la primera, para el mismo
volumen (registro A de la figura 8), lo cual refleja un reclutamiento y el
posible beneficio de incrementar la PEEP. En otras situaciones podremos
apreciar que en la segunda parte de la curva el incremento de presién es muy
superior al producido en la primera mitad (registro C de la figura 8), y esto es
indicativo de que en tal situacién estamos produciendo una sobredistension
y, por lo tanto, conviene reducir el volumen circulante o la PEEP. Este
método de analizar el contorno dindmico del trazado de presidon-tiempo y
ajustar el nivel de PEEP se ha denominado «indice de estrés» (IS). Un
incremento lineal de la presién en funcion del tiempo, durante la ventilacion
con flujo constante, implica que el IS es 1 y se considera normal. Por el
contrario, cuando la insuflacion produce reclutamiento alveolar se considera
que el IS es < 1, mientras que si provoca sobredistension es > 1.
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2.2 2 Resistencia

La resistencia es la oposicion de las estructuras no elasticas del pulmoén al
flujo de aire. En el paciente pasivo, ventilado con flujo inspiratorio constante,
la resistencia inspiratoria es la relaciéon entre la presion de resistencias y el
flujo inspiratorio. La resistencia (R) se calcula dividiendo la diferencia entre la
PIP y la Pplat por el flujo inspiratorio (V):

R = (PIP - Pplat) / V.

El valor normal de la resistencia de las vias aéreas en el paciente
ventilado es de 5 a 7 cm H20/I por segundo. Las causas mas frecuentes del
aumento de la resistencia inspiratoria son la presencia de secreciones y el
broncoespasmo, y estd muy condicionada por el didmetro del tubo
endotraqueal.
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2.2.2.1 Bucle de flujo-volumen

Es la representacion de los cambios de flujo en la via aérea con respecto a la
variacion del volumen pulmonar, durante el ciclo respiratorio. El flujo se
representa en el eje de ordenadas y el volumen en el de abscisas. Algunos



ventiladores muestran el flujo espiratorio como una onda positiva (por encima
de la linea basal), mientras que otros lo muestran como una onda negativa
(por debajo de la linea basal). Durante la inspiracion, la forma del bucle de
flujo viene determinada por el patrén de flujo establecido en el ventilador,
mientras que en la espiracion depende de las caracteristicas pulmonares. Su
utilidad principal es para valorar la obstruccion al flujo aéreo y deteccién la
auto-PEEP.
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3 Monitorizacion de la actividad del centro
respiratorio

3.1 Presion de oclusion de la via aérea

Durante la respiracidén normal, la mayor parte de la presidon generada por los
musculos respiratorios se consume en vencer las propiedades resistivas y
elasticas del pulmén y de la caja toracica, quedando una fraccién de presion
para generar el flujo inspiratorio. Si se ocluye brevemente la via aérea al inicio
de la inspiracion, la presidn negativa obtenida en los primeros 100 ms (P0.1)
se relaciona con la demanda ventilatoria y expresa la actividad del centro
respiratorio. En contraste con otros indices basados en el flujo, esta medicion
no se afecta por las propiedades mecanicas del sistema respiratorio, pero en
cambio puede estar influenciada por anomalias en la capacidad
neuromuscular. La P0O.1T puede determinarse de forma automatica, y los
ventiladores de ultima generacion tienen incorporada esta variable dentro de
las posibilidades de monitorizacién. Se correlaciona con el esfuerzo
inspiratorio que el paciente ha de realizar para activar el trigger del
ventilador, y constituye un buen indicador de la actividad del centro
respiratorio durante la evolucién de la insuficiencia respiratoria aguda, asi
como de la capacidad del paciente para recuperar la respiracién espontanea.
Sin embargo, desde el punto de vista clinico, la PO.1 se ha utilizado
fundamentalmente como parametro para predecir el éxito o el fracaso de la
retirada del soporte ventilatorio. Varios autores han demostrado que el
fracaso de la interrupcién de la ventilacion mecanica se asocia a un valor
elevado de P0.1 (> 4-6 cm H20), y que la combinacion de este parametro
con la presidn inspiratoria maxima, como expresion de la capacidad
ventilatoria del paciente, puede mejorar su valor predictivo como indice para
el «destete».
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4 Monitorizacion hemodinamica
durante la ventilacion mecanica

4.1 Variacion de la presion arterial
durante la ventilacion mecdnica

La ventilacidn mecénica induce una compleja serie de cambios en la presidn
arterial que pueden resumirse en una elevacién de la presidén sistélica al
inicio de la inspiracion, seguida de un descenso durante la espiracion (véase
la figura 9). El ascenso que se produce en la fase inicial de la insuflacién se
debe principalmente al aumento de la precarga ventricular izquierda, mientras
que la reduccion que tiene lugar durante la fase espiratoria es consecuencia
de la reduccion del gasto del ventriculo derecho, provocada por el aumento
de la presién intratoracica. Estos cambios se reflejan en el ventriculo
izquierdo después de algunos latidos, debido al tiempo de transito pulmonar.
La magnitud de la variacion respiratoria de la presién arterial estd
estrechamente relacionada con la volemia del paciente: se acentla en caso



de hipovolemia y se reduce con la expansion de fluidos.
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Figura 9. Variacion ciclica de la presion arterial sistdlica durante
el ciclo ventilatorio mecanico.
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4.2 Efecto de los cambios de presion
durante el ciclo ventilatorio

Debido a la influencia de la presién intratoracica, el valor de las presiones
vasculares centrales (venosa central y capilar pulmonar) refleja la presion
transmural (diferencia entre la presion intravascular y la presion pleural).
Durante la respiracion espontdnea, la presién pleural desciende en
inspiracién y aumenta en espiracion, mientras que con ventilacion a presion
positiva la presion pleural se incrementa durante la inspiracion y se reduce en
la espiracion. Al final de la exhalacion, la presion pleural se aproxima a la
presion atmosférica y es la misma en ambas situaciones. Por ello, las
presiones vasculares deben medirse siempre al final de la espiracion.
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4.3 Efecto de I|a PEEP en I|as mediciones
hemodinamicas

Cuando se aplica PEEP o hay auto-PEEP, la fraccién de la presién alveolar
que se transmite al espacio pleural depende de la distensibilidad del pulmén
y de la pared toracica. Debido a que estos dos valores son practicamente
iguales, s6lo se transmitird al espacio pleural la mitad de la PEEP aplicada.
Cuando la distensibilidad pulmonar esta francamente reducida, como ocurre
en el sindrome de distrés respiratorio agudo, se transmitird menos de la mitad
de la PEEP total al espacio pleural (aproximadamente la cuarta parte), y por
tanto tendrd menor repercusion en el valor de las presiones vasculares
centrales. Si por el contrario la distensibilidad pulmonar estd aumentada
(enfisema) o bien la distensibilidad de la pared toracica se ha reducido
(distensiéon abdominal), la fracciéon de PEEP que se reflejard en el espacio
pleural serd mayor que la mitad. En cualquier caso, es importante tener en
cuenta que hay que convertir las unidades de presion de la via aérea
(cm H20) a unidades de presiéon vascular (mm Hg).

En ningln caso debe retirarse la PEEP para mejorar la exactitud en las
mediciones de las presiones intravasculares. En primer lugar, porque la
suspensidon brusca de la PEEP ocasionara un desreclutamiento alveolar e
hipoxemia, y en segundo lugar porque la PEEP ejerce una presién sobre los
vasos sanguineos que tiene consecuencias hemodinamicas, y su
discontinuacion creard una situacién menos conveniente para la condicién



fisiopatolégica actual del paciente.
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Puntos clave

La monitorizacién no invasiva del intercambio gaseoso mediante pulsioximetria y capnografia

permite reducir el nUmero de gasometrias arteriales y, por tanto, disminuir los costes.

El andlisis de las curvas de funcién pulmonar requiere que el paciente no realice ningun esfuerzo

respiratorio y que sea ventilado con un patrén de flujo inspiratorio constante.

El aumento aislado de la presion pico inspiratoria indica un aumento de la resistencia de las vias

aéreas.

La elevacion de la presion meseta representa un descenso de la distensibilidad del sistema

respiratorio.

Cuando el flujo no llega a cero al final de la espiracion hay que sospechar la presencia de auto-
PEEP.

El bucle de presion-volumen es util para determinar la distensibilidad pulmonar, establecer el nivel

apropiado de PEEP y detectar la existencia de sobredistensién pulmonar.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 11
Interrupciéon de la
mecanica

ventilacion

Objetivos

Describir los criterios para la interrupcion de la ventilacién mecanica.

Proporcionar un algoritmo para el tratamiento de los pacientes candidatos a retirar la ventilacion.

Analizar los posibles predictores del fracaso en la retirada de la ventilacion.

Recomendar conductas ante los pacientes que no toleran la interrupcion de la ventilacion.

Introduccion

La sustitucion artificial de la ventilacion tiene como objetivos mantener la
ventilacién alveolar adecuada, corregir la hipoxemia y mejorar el transporte
de oxigeno mientras cura la enfermedad que ha condicionado la insuficiencia
respiratoria aguda, estableciendo las condiciones 6ptimas para recuperar la
ventilacion espontanea. Es decir, entre los objetivos de la sustitucién artificial
estd recuperar la ventilaciéon espontanea lo mas pronto posible.

Debe hacernos reflexionar el hecho de que servicios asistenciales con
expertos en ventilacion describen resultados que muestran porcentajes no
despreciables de autoextubacion. Pero lo mas interesante es que en sus
series pueden diferenciarse dos grupos: los pacientes en ventilacion
mecanica que accidentalmente son extubados y los pacientes que de forma
voluntaria consiguen retirar su tubo endotraqueal. Si bien en el primer grupo
la mayoria de los pacientes deben ser reintubados, en el segundo grupo la
mayoria toleran la respiracién espontédnea, y dependiendo de las series vemos
que s6lo menos del 15 % requieren una reintubacién. Es decir, estos
pacientes estaban en ventilacion mecanica y toleraban la respiracién
espontanea.

La importancia de no retardar la retirada de la ventilacién artificial, si ésta
ya no es necesaria, se debe a que las complicaciones relacionadas con el
uso de la ventilacién mecanica son dependientes del tiempo. De las variadas
complicaciones, la mas frecuente es la neumonia asociada al ventilador. Es
importante recordar que durante la primera semana de ventilacion artificial 1a
incidencia de tener neumonia asociada al ventilador es de algo mas del 5 %,
y si duplicamos el tiempo de ventilacién a dos semanas, la frecuencia de
aparicion de neumonia llega al 19 %. Valga este argumento para justificar
que cuanto antes podamos retirar el ventilador, antes quitamos a nuestros
pacientes el riesgo de padecer posibles complicaciones relacionadas con él.

1 Procedimiento para interrumpir la ventilacién mecanica
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2 Prueba de respiracion espontanea
3 Estudio de la funcién pulmonar para decidir la interrupcién
3.1 Intercambio de gases
3.2 Presion inspiratoria maxima
3.3 Ventilacion minuto y ventilaciéon voluntaria maxima
3.4 Capacidad vital
3.5 Distensibilidad del sistema respiratorio
3.6 Presion de oclusion de la via aérea
3.7 Patréon respiratorio
3.8 Movimiento de la parrilla costal y del abdomen
4 Fracaso de la respiracion espontanea
5 Traqueostomia en el fracaso de la extubacion
Puntos clave
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1 Procedimiento para interrumpir la ventilaciéon
mecéanica

En la decision de retirar la ventilacion mecanica intervienen factores ligados
al paciente, a su situacién funcional respiratoria y sistémica, asi como otros
relacionados con el horario y la organizacion de la asistencia. Debemos
constatar la resolucion de la causa que condicionoé el uso de la ventilacion
mecanica, y las causas sistémicas acompafantes tales como alteraciones del
medio interno, la presencia de anemia o fiebre, y que el paciente tenga un
nivel de consciencia adecuado para seguir el proceso de la retirada de la
ventilacion (véase la tabla 1).

* Resolucién o mejoria de la causa que condicioné la insuficiencia respiratoria
aguda

* Criterios funcionales (PaO, >60 mmHg con F O, <0,4 y PEEP de 5 cmH,0)

* Estabilidad clinica (cardiocirculatorio estable y sin fiebre)

* Consciente (Glasgow > 13)

* Evitar el dolor y la sedacion

* Posicién semiincorporada del paciente

* Vigilancia clinica

* Monitorizacién de la frecuencia respiratoria y cardiaca, presién arterial,
pulsioximetria y gasometria arterial

Tabla 1. Criterios para el inicio de la desconexion.

En la mayoria de los pacientes, la recuperaciéon de la respiracion
espontanea y la extubacidon seran un proceso sin problemas, que en el plazo
de 2 horas o menos se resuelve con éxito. De todos los pacientes ventilados
que llegan a la fase de mejoria y que cumplen los criterios de retirar la
ventilacién artificial, en mas del 70 % podremos proceder a la extubacion sin
problemas. Este porcentaje se observa en una unidad de cuidados intensivos
general, con reclutamiento de pacientes médico-quirurgicos; cualquier
modificacion puede cambiar esta cifra, en especial si es una unidad
monografica de respiratorios crénicos, donde se puede llegar a invertir la
cifra. El resto de los pacientes necesitard una recuperacion progresiva de la
respiracion con técnicas de sustitucion parcial. De forma correcta, este grupo
de pacientes precisa una técnica de lo que se suele denominar con el
término inglés weaning (destete).
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2 Prueba de respiracién espontanea

Como deciamos, en un grupo mayoritario de pacientes, una vez ha mejorado
la causa pulmonar o sistémica que produjo la insuficiencia respiratoria aguda
que condiciond la ventilacién mecanica, cuando la repercusion organica de
la enfermedad y de su tratamiento nos permite asegurar que esta en fase de
estabilidad clinica, cuando el paciente incluso en ventilacion mecanica
presenta un intercambio de gases adecuado (PaO2 > 60 mm Hg con FIO2 =
0,4 o PaO2/FiO2 > 200 con una presion positiva al final de la espiracion
[PEEP] = 5 cm H20), cuando hemos interrumpido la sedacidén con tiempo, el
paciente no tenga dolor o esté controlado y mantenga un nivel de
consciencia que nos permita comunicarnos con él y explicar lo que vamos a
hacer, y esté confortable en posicién semiincorporada, serd el momento de
colocarle en «pausa», desconectado del ventilador y con un aporte de
oxigeno en el tubo endotraqueal mediante una conexion lateral en forma de
T (de ahi el nombre de esta técnica: pausa con tubo en T). El aporte de
oxigeno debera ser algo superior (10 %) al programado en el ventilador.

Esta desconexion, si el paciente la tolera, la prolongaremos de 30
minutos a 2 horas, segun las preferencias, si bien hay suficiente experiencia
en recomendar 30 minutos y no prolongar este periodo de intubacién
endotraqueal, molesto para el paciente y con mayor dificultad para toser y
proteger la via aérea. Transcurrido este tiempo, si constatamos una buena
tolerancia clinica, el paciente puede ser extubado (véase la figura 1).

Paciente en ventilacién mecdnica

Cumple los criterios para la interrupcién de la ventilacién

|

No Si
Continuar ventilacién Prueba de respiracién espontdnea
con tubo en T durante 30 minutos

!

;Presenta signos de intolerancia?

Si No
Continuar ventilacién Extubacién

Figura 1. Algoritmo para la interrupcion de la ventilacion.

Durante la pausa, el paciente estard en estrecha vigilancia clinica, con
monitorizacién de las frecuencias respiratoria y cardiaca, de la tension arterial
y la oximetria de pulso, y antes de finalizar la pausa realizaremos una
gasometria arterial. Si el paciente muestra desaturacion (< 90 %), cambios en
la frecuencia respiratoria (> 35 resp/min o un aumento del 50 % respecto al
valor de partida) o en la frecuencia cardiaca (> 140 l.p.m. o un aumento del
20 % respecto al valor de partida), alteraciones de la presidn arterial, acidosis
(pH < 7,2), una disminucion del nivel de consciencia, sudoraciéon o agitacion,
debemos interrumpir la pausa y conectar de nuevo el ventilador, pues aun no
tolera la respiracion espontanea.
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3 Estudio de la funcién pulmonar
para decidir la interrupcién

La capacidad del paciente de retomar su ventilacion espontanea esta sujeta a
numerosas variables fisiolégicas. Basicamente, esta capacidad vendrd
determinada por la situacién en que el paciente tenga una demanda
ventilatoria inferior a la capacidad del mismo para realizarla. Ya lo decian los
misticos: «Desgraciado el hombre que sus necesidades van mas lejos que
sus capacidades».

En estos pacientes se han recomendado varios indicadores e indices de
variables con el fin de, conociendo su estado funcional, predecir el éxito de
la interrupcién de la ventilacion. Estas mediciones deben realizarse a la
cabecera del paciente, de manera sencilla, y de forma peridédica, para
ayudarnos a identificar aquellos que serdn capaces de recuperar la
ventilacién espontanea y los que no tolerarian la prueba de desconexion,
evitdndoles asi el esfuerzo, la disnea y el temor que sufren. En algunos casos
también nos evitard la maniobra de extubacién y reintubacién, que para el
paciente supone una mayor incidencia de neumonia nosocomial y una mayor
mortalidad.

A continuacion describiremos una serie de parametros de la funcion
pulmonar que pueden ser de ayuda para conocer mejor la situacion del
paciente frente al reto de recuperar |la ventilacién espontanea.
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3.1 Intercambio de gases

La correccion en el intercambio de gases es un criterio de curacion de la
insuficiencia respiratoria aguda previa a la interrupcion de la ventilacion. Asi,
una PaO2 = 60 mm Hg con una FiO2 = 0,4 es un criterio imprescindible, y de
forma similar un gradiente P(A - a)O2 < 350 mm Hg y una relaciéon PaO2/ FiOz
> 200. Suelen seguirse estos consejos, si bien el intercambio de gases no es
un factor limitante para conseguir la respiracion espontanea.
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3.2 Presion inspiratoria maxima

La presion inspiratoria maxima (Plmax) evalua la fuerza de los musculos
respiratorios para generar presion inspiratoria. Los valores de Plmax que se
consideran necesarios para tolerar la ventilacién espontdnea son préximos a
30 cm H20. Es una medida de realizacion a la cabecera del paciente.
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3.3 Ventilacion minuto y ventilacion voluntaria
maxima

Debemos recordar que cuando hablamos de ventilacion debemos pensar en
COa. Asi, la ventilacién minuto que realizamos es la que precisamos para
obtener una cierta PaCO2. Cuanto mayor sea la ventilacién minuto requerida,
mayor sera el trabajo que debe realizar la bomba ventilatoria. Un incremento
del espacio muerto condiciona un aumento de la ventilacién minuto para
mantener la ventilacién alveolar, y también un incremento en la produccion
de CO2, o un aumento de estimulo del centro respiratorio, condiciona un



aumento de la ventilacion.

La relacién entre la ventilacion minuto y la ventilacién voluntaria maxima
proporciona una medida de la reserva ventilatoria. La mejor situacién es la
combinacion de una ventilacién minuto inferior a 10 I/min y la capacidad de
doblar este valor al realizar la maniobra de ventilacién voluntaria maxima.

Volver a indice

3.4 Capacidad vital

La medida de la capacidad vital (VC), el maximo volumen capaz de espirar
desde una inspiracién profunda, es integradora de la fuerza que pueden
generar los musculos respiratorios y de las propiedades mecanicas del
sistema toracopulmonar. Suele citarse que valores de 10 ml/kg son
indicadores de que el paciente puede mantener la respiracidon espontéanea.
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3.5 Distensibilidad del sistema respiratorio

La distensibilidad estatica toracopulmonar medida como el volumen
circulante dividido por la presién final de inspiracién (con una pausa de 2 s)
menos la PEEP es una medicién frecuente en los pacientes en ventilacion
mecanica y da cuenta de las propiedades elasticas del sistema. Requiere
eliminar el estimulo inspiratorio del paciente (sedacidén) y no suele utilizarse
en esta fase del proceso ventilatorio. Si un paciente presenta una
distensibilidad reducida, requiere un mayor trabajo de sus musculos
ventilatorios para movilizar el mismo volumen que con una distensibilidad
normal. En general se acepta un valor > 30 ml/cm H20.
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3.6 Presion de oclusion de la via aérea

La presion de oclusion de la via aérea se ha utilizado como un indicador del
estimulo central respiratorio. Es la presiéon medida en la via aérea al inicio de
la inspiracion durante una respiracion espontanea tras haber ocluido la via
aérea justo al final de la espiracién. Si la presion se considera en los primeros
100 ms de iniciada la inspiracién, hablamos de la P0.1, cuyo valor normal en
reposo es de 1 o 2 cm H20. Los pacientes que no toleran la respiracion
espontanea tienen una PO.1T mayor que aquellos que pueden ser
desconectados del ventilador. Suelen utilizarse valores de 4 o 5 cm H20
como limite para tener éxito en la prueba de desconexidn; valores superiores
fracasan en la prueba. Las limitaciones de esta medida hacen suponer que
quizas los pacientes con poca reserva muscular, que no les permite cubrir
sus demandas ventilatorias, no elevan l|la presion. Por ello, se ha
recomendado relacionar la PO.1 con la PImax.
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3.7 Patron respiratorio

Con el término de «patron respiratorio» se denomina a diversos parametros
que intentan caracterizar el ciclo respiratorio. Unos estan relacionados con el
tiempo, la duracién de la inspiracién (Ti) y de la espiracion (Te), y el tiempo
total del ciclo respiratorio (TTot); otros con el volumen inspirado (VT), el flujo
inspiratorio (V) y la aceleracién del flujo inspiratorio (V). Ademas, se utilizan
indices que relacionan algunos de ellos, como V1/Tiy Ti /TtoT entre los mas



usados. Para su mejor caracterizacion hace falta analizar muchos ciclos
respiratorios, dada la variabilidad de la respiracion, y es por esto, entre otras
razones, que las variables ligadas a la identificacion del patrén ventilatorio no
se utilizan en la préactica clinica.

Al desconectarlos del ventilador, algunos pacientes muestran de forma
inmediata, o en pocos minutos, una respiracion rapida y superficial. Se ha
descrito un indice que relaciona la frecuencia respiratoria con el volumen
circulante del paciente (FR /VT), de manera que valores altos en la medicién
reflejan un patrén de respiracion rapido y superficial. Se da como cifra de
corte 105 como indicador de falta de tolerancia de la pausa, y es un buen
predictor del futuro de la tolerancia a la respiracién espontanea, en especial
en los pacientes con neumopatia cronica.
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3.8 Movimiento de la parrilla costal y del abdomen

El analisis de la movilidad y la coordinacién de los musculos respiratorios es
de gran interés en la practica clinica, pero es dificil de cuantificar. Es muy
recomendable observar la sincronia en el desplazamiento del térax y el
abdomen durante la inspiracion, como signo de respiracion normal. La
apariciéon de asincronias entre térax y abdomen, asi como de disinergias o
movimiento abdominal paradéjico, y especialmente las alternancias entre el
desplazamiento del téorax y el abdomen durante la inspiracidén, evidencian
fatiga muscular. La inmediatez de su aparicidon, al desconectar al paciente,
nos hard pensar, mads que en fatiga, en una desproporcién en la carga del
sistema respiratorio que el paciente debe soportar.
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4 Fracaso de la respiracién espontanea

La capacidad del paciente para respirar solo depende del trabajo que tenga
que hacer en relacion a sus demandas, y de la posibilidad de realizar este
trabajo en relacion a sus reservas. El fracaso de la respiracién espontanea
estard motivado por la aparicidon de hipoxemia o de alteracion cardiovascular,
o por la imposibilidad psicolégica de soportar el cambio, entre otras causas
(véase la tabla 2).

¢ Desaturacion (<90 %)

* Frecuencia respiratoria > 35 resp/min o aumento de un 50 % del valor de partida
* Frecuencia cardiaca > 140 Lp.m. o aumento de un 20 % del valor de partida

* pH<72

e Disminucién del nivel de consciencia

¢ Sudoracién

* Agitacion

* Hipotensién o hipertensién

Tabla 2. Criterios de intolerancia a la pausa.

Cuando el paciente no tolera la desconexién, y parecia cumplir los
criterios para realizar la prueba de respiracién espontanea, se requiere una
técnica de sustitucion parcial y con ello una recuperacion progresiva de la
ventilaciéon. En estos casos, hay varias opciones (véase la tabla 3).



* Respiracién espontdnea durante 30 a 120 minutos mediante tubo en T, CPAP
o PSVde 5 emH,0

* Interrupcién sucesiva de la ventilacién, con tiempos crecientes, mediante tubo
en’T, CPAP o PSV de 5 cmH,O

* Disminucién progresiva de la PSV

Tabla 3. Procedimientos para la interrupcion de la ventilacion.

Uno de los métodos recomendados para interrumpir la ventilacion es
colocar al paciente (que cumple los criterios descritos) en respiracién
espontanea durante 30 a 120 minutos cada dia con un tubo en T, presién
positiva continua (CPAP) o ventilacion con presion de soporte (PSV) de
5 c¢cm H20. Ello supone dejar el paciente en ventilacién asistida-controlada e
intentar, en dias sucesivos, la prueba de desconexion con el tubo en T, pues
cabe la posibilidad de que lo que hemos decidido como mejoria de la
enfermedad o estabilidad clinica aun no se haya producido, y tras 2 o 3 dias
de seguir en ventilacién asistida-controlada llega el momento real de la
mejoria y supera la prueba del tubo en T.

Otro de los métodos, el mas antiguo utilizado, consiste en el incremento
gradual de los tiempos de desconexion del ventilador. Se producen
interrupciones sucesivas, por ejemplo cada hora, durante tiempos cada vez
mas largos, empezando por 5 minutos, que se van prolongando de forma
sucesiva segun la tolerancia. Se respeta la conexién del paciente durante la
noche, para garantizar el descanso, y cuando la tolerancia es lo bastante
prolongada se realiza la extubacion. Este proceso de progresidon sucesiva de
los tiempos de desconexion puede durar 2 o 3 dias, con la correspondiente
disminucién de los tiempos de conexidn. Las pausas pueden realizarse con
tubo en T, modo CPAP o con una PSV de 5 cm H20.

Por ultimo, desde su introduccion en los ventiladores y su uso clinico se
ha recomendado el modo de presion de soporte. Mediante una disminucion
progresiva de la presion inspiratoria que se utiliza, segun la tolerancia, se
progresa en 3 o0 4 cm H20 cada hora o cada 2 horas. Cuando se llega al
equivalente de respiracién espontanea, con valores préximos a 5 cm H20,
puede realizarse la extubacién con o sin la prueba del tubo en T.

Un grupo especialmente interesante son los pacientes que cumplen los
criterios de respiracibn espontanea, toleran la pausa, se procede a su
extubacion y antes de 48 h deben ser intubados de nuevo. El porcentaje de
estos pacientes oscila entre el 10 % y el 15 %, segln las series. Esto es
importante porque no tenemos criterios que nos permitan detectar a estos
pacientes y les realizamos una maniobra de intubacién no exenta de riesgos.
A pesar de no ser un numero despreciable de pacientes y de ponerlos en un
riesgo importante, no debemos olvidar que con la prueba del tubo en T
hemos disminuido el tiempo de intubacién y ventilacién a un grandisimo
numero de pacientes.

En el grupo de pacientes en que fracasa la extubacion y debemos
reintubar, podemos distinguir dos subgrupos: uno formado por los pacientes
que de forma precoz fracasan y hay que reintubar, que globalmente
presentan problemas de obstruccidon de la via alta y de movilizaciéon de
secreciones, con presencia de estridor en algunos casos; y un segundo
grupo en el cual la decision de intubacién es mas tardia, en quienes el
fracaso ventilatorio es paulatino y progresivo, y mas relacionado con una
insuficiente capacidad para el trabajo ventilatorio que deben realizar.

Estos pacientes deben conectarse de nuevo al ventilador en modo
asistido-controlado, y decidir que técnica de sustitucion parcial de la
ventilacién vamos a utilizar. Serd en estos pacientes que debemos reintubar,
tanto en el subgrupo precoz (obstruccién de la via alta) como en el de
incapacidad ventilatoria, en quienes con frecuencia serd un recurso, para
interrumpir la ventilacion, la practica de una traqueostomia.

Se ha sugerido también la posibilidad de utilizar ventilacién no invasiva en
los pacientes en quienes fracasa la extubacion y muestran criterios de
insuficiencia respiratoria. Los trabajos no son concluyentes, y podriamos decir



que en pacientes seleccionados y practicada por grupos expertos, puede
tener indicacién esta técnica no invasiva. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que puede retrasar la intubacion de los pacientes que en ultima
instancia necesitardn ser intubados, y que deben ser estrictamente vigilados,
pues les ponemos en riesgo de retrasar la maniobra de intubacién en una
situacion mas critica. Es por ello que debe reflexionarse bien sobre los
posibles beneficios de iniciar la ventilacién no invasiva en este grupo de
pacientes.
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5 Traqueostomia en el fracaso de la extubacion

Se ha recomendado practicar una traqueostomia de forma precoz en los
pacientes en que se sospecha una ventilacion prolongada, con el fin de
mejorar su confort. Esta técnica tiene las ventajas de que les permite deglutir,
es mas facil su movilizacién (sin una posible extubacién accidental) y no
tienen la molestia de tener el tubo en la boca, que muchas veces prolonga la
necesidad de sedacion.

También se utiliza la tragueostomia en los pacientes en que fracasa la
extubacién y precisan ser reintubados. Cuando se realiza por persistencia del
fracaso de la extubacion, por motivos relacionados con disfuncién de la
permeabilidad de la via alta, y esta alteracibn mejora con el tiempo, la
utilidad de la traqueostomia es manifiesta. El problema aparece cuando se
realiza en pacientes con un deterioro grave de la funcion pulmonar. En estos
casos, la traqueostomia permite un mayor confort, la movilidad del paciente,
mejora la conduccion de la fisioterapia e incluso, en muchos casos, permite
la salida de la unidad de cuidados intensivos, pero no estd claro que se
modifique la evolucion del paciente en términos de estancia hospitalaria y
supervivencia.
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Puntos clave

Una vez ha mejorado la causa que ha conducido a la ventilacion mecéanica y cuando el paciente
presenta estabilidad clinica y un intercambio de gases adecuado (PaO2z > 60 mm Hg con
FiO2 = 0,4 o PaO2/FiO2 > 200 con PEEP = 5 cm H20), el paciente se deja en «pausa»,
desconectado del ventilador, entre 30 minutos y 2 horas. Si tolera la pausa, se procede a la

extubacion.

En los pacientes que han estado mas de 10 dias con ventilacién mecanica es recomendable medir
el Vg, la VC, la PO.1y la PlImax con el fin de disponer de mas criterios para la decisién de extubar.
Las cifras recomendadas como mejor prondstico para mantener la respiracién espontanea son

P0.1 <4 cm H20, PImax <-20 cm H20, VE< 10 I/miny VC > 10 ml/kg.

Si el paciente no tolera la pausa, se le conecta de nuevo al ventilador. Los criterios de intolerancia

son Sa02< 90 %, presion arterial sistolica > 180 o < 90 mm Hg en los pacientes normotensos, o
un aumento del 20 % en los hipertensos, frecuencia respiratoria > 35 resp/min, frecuencia

cardiaca > 140 l.p.m. y disminucion del nivel de consciencia, agitacion o sudoracion.

La forma de progresar en los pacientes que no toleran la respiracion espontanea es utilizar una
técnica que permita su recuperacion progresiva, en concreto la presion de soporte. La otra opcion
es mantenerlos en ventilacion asistida-controlada y cada manana practicar la prueba del tubo en

T, hasta que la supereny puedan ser extubados.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 12

- :
Compllcacmnes
durante la ventilacion mecanica
Objetivos
Introduccion

La ventilacién mecéanica no es una técnica curativa sino tan sélo una medida APENDICES

de soporte temporal mientras se produce la mejoria de la funcidn respiratoria. indices y formulas
Si bien posee muchos efectos beneficiosos, los cuales se traducen en la

mejoria del intercambio gaseoso, la alteracion de la mecéanica pulmonar y la
reduccién del trabajo cardiorrespiratorio, también tiene consecuencias
deletéreas, tales como el descenso del gasto cardiaco, la retencion de Bﬂsq”ed”“”"a"z" #
liquidos o el incremento de la presidon intracraneal. Por otra parte, la
ventilacién mecanica se asocia a numerosas complicaciones, muchas de ellas
relacionadas con su duracion, por lo que una vez iniciada deberia retirarse lo
antes posible. LT e

de la ventilacion
mecanica

« Describir los diferentes tipos de lesion pulmonar inducida por el ventilador.

« Citar las complicaciones no pulmonares asociadas a la ventilacion mecanica.

« Considerar los problemas relacionados con la presencia de un tubo endotraqueal.

1 Lesion pulmonarinducida por el ventilador

1.1 Barotrauma
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1.2 Lesion pulmonar inducida por estiramiento
1.2.1 Volutrauma
1.2.2 Atelectrauma

1.2.3 Biotrauma
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2 Toxicidad por oxigeno Biotherapies for Life™

2.1 Toxicidad pulmonar
2.2 Depresion de la ventilacion
3 Atrapamiento aéreo
4 Neumonia asociada al ventilador
5 Complicaciones no pulmonares durante la ventilacion mecanica
6 Problemas relacionados con la intubacion endotraqueal
Puntos clave

Bibliografia recomendada


http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/index.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/Autores.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C1.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C2.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C3.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C4.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C5.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C6.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C7.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C8.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C9.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C10.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C11.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C13.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/C14.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/AA.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/AB.html
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/flipping/
http://www.fundamentosventilacionmecanica.com/flipping/
http://www.cslbehring.es

1T Lesion pulmonar inducida por el ventilador

Este término hace referencia a la lesion pulmonar que se produce como
consecuencia de la aplicacion inadecuada de la ventilacion mecanica, y
abarca problemas tales como el traumatismo causado por una excesiva
presién o el dafo secundario al estiramiento mecanico del parénquima
pulmonar.
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1.1 Barotrauma

Histéricamente el barotrauma ha sido la lesién pulmonar asociada con mas
frecuencia a la ventilacion mecanica. Se conoce como barotrauma el
traumatismo pulmonar producido por la presidon positiva, y da lugar al
desarrollo de aire extraalveolar en forma de enfisema intersticial,
neumomediastino, enfisema subcutaneo, neumotdrax, neumopericardio,
neumoperitoneo o embolia gaseosa sistémica. De todas estas
manifestaciones, la que tiene mayor repercusién clinica es el neumotoérax,
puesto que puede evolucionar a neumotodrax a tensién y amenazar la vida del
paciente.

El mecanismo de produccién del barotrauma es la sobredistension y la
rotura alveolar, como consecuencia de la aplicacion de una presion excesiva.
El gas extraalveolar se mueve a favor de un gradiente de presion hacia el
intersticio perivascular, sigue la via de menor resistencia y produce enfisema
intersticial. Desde el intersticio, el aire progresa a lo largo de la vaina
broncovascular hasta alcanzar el hilio pulmonar y el mediastino, donde da
lugar a neumomediastino. Posteriormente, el gas a presién puede romper la
pleura mediastinica y ocasionar un neumotdrax, o bien producir una
diseccion de los planos fasciales y dar lugar al desarrollo de enfisema
subcutaneo o incluso neumoperitoneo.

Aunque la presién alveolar parece ser un factor de riesgo importante,
otras condiciones como la presencia de neumonia necrotizante, la
heterogeneidad de la patologia pulmonar, las secreciones excesivas y la
duracion de la ventilacion con presion positiva predisponen al barotrauma
(véase la tabla 1).

¢ Paciente joven

* DPatologia pulmonar necrotizante

* Enfermedad pulmonar heterogénea
¢ Distrés respiratorio agudo

* Aspiracién de contenido géstrico

¢ Enfisema

* Asma grave

¢ Volumen circulante elevado

¢ Nivel alto de PEEP

¢ Presencia de auto-PEEP

* Presion pico elevada

* Presién media alveolar elevada

¢ Retencién de secreciones

¢ Duracién de la ventilacién mecdnica

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de barotrauma.

Los principios clave para evitar el desarrollo de barotrauma incluyen el
tratamiento adecuado de la enfermedad pulmonar subyacente, el
mantenimiento de una buena higiene bronquial, la disminucion del
requerimiento ventilatorio mediante la optimizacion de los factores que lo
incrementan, y la reduccion de las presiones pico y media de la via aérea,



limitando tanto el nivel de presién positiva al final de la espiracién (PEEP)
como el volumen circulante, y permitiendo incluso el desarrollo de
hipercapnia (véase la tabla 2).

* Minimizar la ventilacién minuto

¢ Utilizar volimenes circulantes bajos

* Limitar la presiéon maxima de insuflacién

¢ Disminuir la relacién inspiracién:espiracién

* Reducir la obstruccién bronquial

* Normalizar la distensibilidad pulmonar

* Mejorar la distensibilidad de la pared toricica

¢ Utilizar un modo de soporte ventilatorio parcial

Tabla 2. Prevencion de la rotura alveolar inducida por la ventilacion mecanica.
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1.2 Lesion pulmonar inducida por estiramiento

Es una forma de lesion pulmonar que simula el sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) y se produce en pacientes con pulmones
previamente lesionados que reciben soporte ventilatorio mecéanico de forma
inapropiada. Este tipo de dafio pulmonar puede producirse por el excesivo
aporte de volumen circulante (volutrauma), la apertura y el cierre alveolar de
forma ciclica (atelectrauma) y el efecto de los mediadores de la inflamacién,
tanto pulmonar como sistémico (biotrauma). Como este tipo de lesidon ocurre
en el acino, es dificil de identificar basandose en los hallazgos clinicos y
radioldgicos, los cuales se superponen a los signos de la patologia pulmonar
subyacente. De hecho, al menos en parte, el SDRA puede ser mas el
resultado de un manejo incorrecto del ventilador que de la progresién de la
propia enfermedad.
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71.2.1 Volutrauma

En contraste con el barotrauma, la sobredistensién de un area pulmonar
local, debida a la ventilacion con un elevado volumen circulante, puede
producir lesién pulmonar y recibe el nombre de volutrauma. Como
consecuencia de las diferencias regionales en la distensibilidad pulmonar en
la mayoria de las afecciones, cuando se ventila con presidon positiva, la
presion aplicada tiende a producir volumenes mayores en las areas mas
distensibles del pulmén, lo que conduce a una sobredistension de estas
zonas y causa una lesion alveolar aguda con formacion de edema pulmonar
secundario al incremento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar.

Aunque no se produzca rotura alveolar, para que el volumen lleve a una
sobredistension alveolar debe haber una presién transpulmonar alta, y
cuanto mayor sea esta presién, mayor serd la distension pulmonar. La
distensibilidad de la pared toracica desempeina un papel importante en la
determinacién de las presiones alveolares, de manera que cuando es poco
distensible, como consecuencia de obesidad, quemaduras o deformidad, el
riesgo de sobredistension alveolar disminuye, debido a que la presion
transpulmonar es menor. La ventilacién con una estrategia protectora
pulmonar que incluya la aplicacién de un volumen circulante bajo (6 ml/kg)
minimiza estos efectos.
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1.2.2 Atelectrauma

Otro mecanismo del estiramiento mecanico lesivo del parénquima pulmonar
es el reclutamiento y el desreclutamiento de unidades pulmonares inestables
durante cada ciclo ventilatorio. Esta situaciéon, llamada atelectrauma, se
produce cuando se utilizan bajos volumenes inspiratorios y niveles
inadecuados de PEEP durante la ventilacion de los pacientes con SDRA. En
estas circunstancias, los alvéolos tienden a abrirse en inspiracién y a cerrarse
en espiracion. Este ciclo repetitivo de apertura y cierre alveolar induce tres
tipos de lesion pulmonar: desgarro alveolar por creacién de fuerzas de estrés
en la interfase existente entre los alvéolos distendidos y colapsados,
alteracion del surfactante y lesion del endotelio microvascular con salida de
hematies hacia los espacios intersticial y alveolar. La aplicacién de un nivel
adecuado de PEEP evitard que se produzcan el cierre y la reapertura alveolar
de forma repetida, ayudando a mantener el reclutamiento pulmonar al final
de la espiracion.
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1.2.3 Biotrauma

La sobredistensién pulmonar local producida por unos volumenes
inspiratorios elevados, junto con la apertura y el cierre repetitivos de los
alvéolos con bajos niveles de PEEP, pueden inducir una respuesta
inflamatoria pulmonar con activacion y liberacion de mediadores de la
inflamacion, tales como citocinas y factor de necrosis tumoral. Estos
mediadores quimicos incrementan la formacién de edema y acentuan la
lesién inducida por el ventilador. El paso de citocinas a la circulacion
sistémica produce una reaccion inflamatoria en érganos distantes, que da
lugar al desarrollo de fallo multiorgdnico. Esta cascada inflamatoria,
provocada por la ventilacién mecanica, se ha denominado biotrauma. De
nuevo, el uso de una estrategia de ventilacion con bajos volumenes
circulantes y PEEP terapéutica atenuara la respuesta inflamatoria y reducira la
tasa de morbilidad y mortalidad.
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2 Toxicidad por oxigeno

2.1 Toxicidad pulmonar

La inhalaciéon de altas concentraciones de oxigeno induce la formacion de
radicales libres: anidon superoéxido, perdoxido de hidrogeno y ion hidroxilo, que
ocasionan cambios ultraestructurales en el pulmén indistinguibles de la
lesion pulmonar aguda. Si bien no se conoce con exactitud qué FiO2 resulta
toéxica, valores > 0,6 durante un periodo superior a 48 horas parecen producir
toxicidad pulmonar, sobre todo en pulmones sanos o poco lesionados. Por
otra parte, una FiO2 elevada (> 0,7) puede provocar atelectasias por
reabsorcién, en particular en pulmones hipoventilados. La aplicacién de
PEEP y la posicion en decubito prono producen una mejoria de la
oxigenacion y permiten reducir la FIO2 a un valor no toéxico.

La preocupacion sobre la toxicidad por oxigeno no debe llevar a su
restriccion cuando el paciente estd hipoxémico. Estéd indicada una FiO2 de 1
al inicio de la ventilacién mecanica, durante el transporte, la aspiracion de
secreciones, la broncoscopia, en periodos de inestabilidad y siempre que
haya dudas acerca de la oxigenacion.
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2.2 Depresion de la ventilacion

En los pacientes con retencion cronica de COg2, la inspiracién de altas
concentraciones de oxigeno puede aumentar la PaCOz2. Los mecanismos de
la hipercapnia inducida por la oxigenoterapia incluyen la descarga de CO2
desde la hemoglobina (efecto Haldane), la relajacion de la vasoconstriccién
hipoxica con aumento del flujo sanguineo pulmonar hacia unidades no
ventiladas, y aunque menos probable, pero aun posible, la supresion del
estimulo hipoxico para respirar. No obstante, en los pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica ventilados mecanicamente esto no
supone ningun problema, siempre que se proporcione una ventilacién
adecuada.
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3 Atrapamiento aéreo

El atrapamiento aéreo por hiperinsuflacion dindmica produce auto-PEEP o
PEEP intrinseca, que se define como la PEEP que se genera como resultado
del vaciado incompleto de las unidades pulmonares al final de la espiracion.
La magnitud de la auto-PEEP depende de la distensibilidad pulmonar, de la
resistencia de las vias aéreas, del volumen circulante y del tiempo espiratorio.
La auto-PEEP puede desarrollarse en dos tipos de situaciones: por un lado,
en los pacientes con obstruccion al flujo aéreo que sufren colapso de la via
aérea durante la espiracion, y por otro en aquellos con resistencia normal de
la via aérea en quienes el atrapamiento de aire es consecuencia de la
ventilacién con un elevado volumen minuto, un tiempo espiratorio corto o
con dispositivos que incrementan |la resistencia espiratoria (véase la tabla 3).

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Ventilacién con volumen minuto elevado:

— Frecuencia respiratoria alta

— Volumen circulante elevado

Relacién inspiracidn:espiracién alta (= 1:2):

— Tiempo espiratorio corto

— Flujo inspiratorio lento

Aumento de la resistencia de la via aérea (broncoespasmo,

via aérea de pequeno didmetro...)
* Edad superior a 60 afos
Distensibilidad pulmonar aumentada (constantes de tiempo
mds largas)

Tabla 3. Factores de riesgo para el desarrollo de auto-PEEP.

La auto-PEEP produce un aumento de la presion intratoracica, que da
lugar a hipotensidon arterial por disminucion del retorno venoso y del gasto
cardiaco, de forma similar a cuando se aplica PEEP extrinseca. Como
consecuencia del atrapamiento de grandes volumenes de aire al final de la
espiracion, la auto-PEEP constituye un importante factor de riesgo para el
desarrollo de barotrauma.

Al final de la espiracion hay un gradiente de presién entre el alvéolo y la
presion basal del ventilador, y si el paciente debe activar el siguiente ciclo,
éste no comenzara hasta que la presidén en la via aérea superior exceda este
gradiente. Por ello, los pacientes tendran dificultades para activar el trigger
del ventilador y obtener una nueva inspiracion.

Normalmente, la cantidad de auto-PEEP presente en los pulmones no es
detectada por el manémetro del ventilador, ya que durante la exhalacién la
valvula espiratoria se abre a la atmosfera y registra una presion de cero
atmosférico o el valor de PEEP que se esta aplicando. Hay varios métodos



para cuantificar la auto-PEEP en el paciente ventilado mecanicamente. El mas
sencillo consiste en aplicar una pausa al final de la espiracion, justo antes de
que comience la siguiente inspiracién, de manera que se produzca un
equilibrio entre la presién espiratoria final y la presién proximal de la via
aérea. Este método requiere que el paciente no realice esfuerzos
inspiratorios espontaneos que pudieran alterar la medicion.

Para reducir la auto-PEEP, el flujo inspiratorio debe ser alto, con el fin de
acortar el tiempo inspiratorio y alargar el tiempo disponible para la espiracion.
La prolongacion de la espiracion puede lograrse también ventilando con
volumenes circulantes bajos y frecuencias respiratorias lentas. En un paciente
con limitacion al flujo aéreo que se ventila en modo asistido, la presencia de
esfuerzos inspiratorios ineficaces para disparar el trigger sugiere que hay
auto-PEEP. En esta situacién, la aplicacién de PEEP extrinseca de hasta un
80 % del valor de la auto-PEEP medida puede contrarrestarla y disminuir el
esfuerzo para activar la valvula inspiratoria.
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4 Neumonia asociada al ventilador

La neumonia asociada al ventilador se refiere a la neumonia adquirida 48
horas después de la intubacidén endotraqueal en un paciente sometido a
soporte ventilatorio. Es la presencia del tubo endotraqueal, mas que la
propia ventilacién mecanica, la causante del desarrollo de la neumonia. Asi,
los pacientes que reciben ventilacion no invasiva con presion positiva
mediante mascarilla presentan una incidencia significativamente menor.

Aunque los microorganismos implicados en la neumonia asociada al
ventilador pueden tener un origen exégeno (biofilm del tubo endotraqueal,
circuito ventilatorio, humidificador, etc.), con mayor frecuencia derivan de la
flora endogena del paciente (nariz, senos paranasales, boca, orofaringe,
trdquea o estdémago). El mecanismo de produccién principal es la
microaspiracién silente de secreciones subgloéticas procedentes de la
orofaringe previamente colonizada, las cuales pasan a través de los pliegues
longitudinales que se forman en el neumotaponamiento del tubo
endotraqueal.

La probabilidad de desarrollar neumonia asociada al ventilador va ligada
a la duracién de la ventilacion mecanica, y es mas probable que ocurra
dentro de las dos primeras semanas. Los factores predisponentes son
multiples y estan relacionados con la patologia subyacente del paciente y
con la presencia de dispositivos que alteran las defensas de la via aérea
superior (véase la tabla 4). La neumonia asociada al ventilador se ha
clasificado en neumonia precoz, cuando aparece dentro de los cuatro
primeros dias de ventilacion mecanica, habitualmente producida por
microorganismos de origen comunitario sensibles a los antibidticos, y
neumonia tardia si se desarrolla a partir del cuarto dia de soporte
ventilatorio, usualmente provocada por microorganismos nosocomiales
resistentes a los antibidticos.



¢ Inmovilizacién

* Posicién supina

* Gravedad de la patologfa

* Enfermedad pulmonar subyacente

* Intubacién endotraqueal

* Traqueostomia

¢ Duracién de la ventilacién mecdnica
¢ Condensaciones dentro del circuito ventilatorio
* Desconexiones frecuentes

* Presencia de sonda nasogdstrica

* Inmunodepresién

¢ Malnutricién

* Alcalinizacion géstrica

Tabla 4. Factores que predisponen al desarrollo de neumonia asociada al ventilador.

El diagnostico de sospecha de neumonia asociada al ventilador se basa
fundamentalmente en una combinacion de criterios clinicos y radiograficos
(véase la tabla 5), con confirmaciéon microbioldgica posterior. Las estrategias
de prevencién se dirigen a evitar la contaminacion de la via aérea y al
tratamiento cuidadoso del paciente (véase la tabla 6).

* Fiebre >38°C

* Leucocitosis > 10.000/mm’

* Secreciones traqueales purulentas
¢ Hipoxemia

* Infiltrado nuevo y persistente (>72 h) en la radiografia de térax

Tabla 5. Criterios diagndsticos de la neumonia asociada al ventilador.

* Manipulacién apropiada de la via aérea

* Control y mantenimiento de la presién del neumotaponamiento
en 20-30 cm H,O

* Utilizacion preferente de humidificador higroscépico

* Uso de sondas de aspiracién protegidas

* Aspiracién continua de las secreciones subgldticas

* Cambio del circuito ventilatorio >7 dias

¢ Elevacién de la cabecera de la cama > 30°

* Empleo de procinéticos junto con la nutricién enteral

* Alcalinizacién gdstrica inicamente en pacientes de alto riesgo de
sangrado digestivo

* Higiene estricta de manos

* Limpieza y descontaminacién orofaringea con clorhexidina

* Descontaminacién selectiva del tracto digestivo

* Curso corto (48-72 h) de antibioticoterapia intravenosa en pacien-
tes con bajo nivel de consciencia previo a la intubacién endotraqueal

* Reducir la duracién de la ventilacién mecdnica valorando
diariamente la posibilidad de su interrupcién

Tabla 6. Estrategias para prevenir la neumonia asociada al ventilador.
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5 Complicaciones no pulmonares
durante la ventilacion mecanica

Ademas de la lesidn pulmonar asociada al uso del ventilador hay otras
complicaciones que, si bien no estan en relacion directa con la ventilacion



mecdanica, pueden aparecer en cualquier momento de la evolucién de un
paciente ventilado y son consecuencia tanto de los cuidados que precisa
como de las manifestaciones de la propia enfermedad grave (véase la tabla 7).

Complicaciones cardiovasculares:
— Arritmias

— Hipotensién arterial
Tromboembolia venosa

¢ Problemas neuromusculares:

— Disfuncién diafragmdrica

— Aurofia muscular por desuso

— Miopatia

— Polineuropatia

Secuelas de la inmovilizacién:

— Escaras por presion

— Osificacién heterotépica

¢ Trastornos gastrointestinales:
— Alteraciones de la motilidad
— Hemorragia digestiva

¢ Infecciones nosocomiales:

L]

— Sinusitis

L]

Problemas psicolégicos:
— Dependencia del ventilador

Tabla 7. Complicaciones durante la ventilacion mecanica.
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6 Problemas relacionados con la intubacidn
endotraqueal

Aparte de favorecer el desarrollo de neumonia y de incrementar la resistencia
al flujo, la intubacion endotraqueal, realizada tanto de forma emergente
como electiva, estd sujeta a numerosas complicaciones, que pueden
presentarse durante la intubacion, mientras el tubo esta insertado o durante
el proceso de extubacion (véase la tabla 8).



¢ Durante la intubacién:
— Traumatismo de estructuras de la via aérea alta
— Intubacién del bronquio principal derecho
— Broncoespasmo
— Aspiracién de contenido géstrico
— Lesién medular, si hay traumatismo de columna cervical
— Hipoxemia
— Arritmias cardiacas
* Mientras el tubo endotraqueal estd colocado:
Ulceracién y necrosis de tejidos blandos
Granuloma laringotraqueal
Traqueomalacia
Fistula traqueoesofégica
Necrosis de la mucosa traqueal
Herniacién del neumotaponamiento
Rotura del neumotaponamiento
Dafio del bal6n piloto
* En el proceso de extubacién:
— Ronquera, afonfa
— Disfagia
— Laringoespasmo
— Edema de glotis
— Estenosis laringea
— Pardlisis de las cuerdas vocales

|

|

Tabla 8. Complicaciones de la intubacion endotraqueal.
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Puntos clave

« La lesién pulmonar inducida por la ventilacion mecéanica es consecuencia de la aplicacion

inapropiada de esta técnicay abarca un amplio espectro de problemas pulmonares.

« Las complicaciones respiratorias ligadas al soporte ventilatorio mecanico se deben al desarrollo
de una excesiva presion inspiratoria, a la ventilacién con volumenes circulantes elevados, a la

aplicacion de niveles inadecuados de PEEP y a la liberaciéon de mediadores de la inflamacion

que acentuan la lesién pulmonar existente.

+ La toxicidad por oxigeno, el desarrollo de atrapamiento aéreo y la aparicion de neumonia

nosocomial son complicaciones prevenibles con un tratamiento adecuado del paciente.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 13
Ventilacion no invasiva

Objetivos

« Describir la técnica de la ventilacién no invasiva.

« Establecer sus indicaciones.

« Explicar su utilizacion en la acidosis respiratoria.

1

Caso clinico

Interpretacion fisiopatoldgica
Ventilacion no invasiva

Objetivos de la ventilacion no invasiva
Equipos de ventilacion no invasiva
Interfases

Modos ventilatorios

Indicaciones

Método de utilizacion

©C © 0O N o o A~ W N

-

Ventilacidon no invasiva en la insuficiencia respiratoria crénica agudizada

-
—

Ventilacion no invasiva en otras indicaciones

11.1 Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica
12 Interrupciéon de la ventilacion no invasiva

Puntos clave

Bibliografia recomendada

1 Caso clinico

Hombre de 55 afos de edad que consulta por disnea. Entre sus
antecedentes destacan tabaquismo de 20 cigarrillos/dia, enolismo leve y
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) por criterios clinicos de
bronquitis crdénica, sin controles, ni descompensaciones previas. No sigue
tratamiento farmacoloégico.

El paciente es remitido al servicio de urgencias desde su centro de
asistencia primaria por presentar disnea progresiva hasta hacerse de reposo,
de 15 dias de evolucién, asociada a tos con expectoracion purulenta, sin
fiebre, y con edema progresivo en los miembros inferiores.

En la exploraciéon fisica la presién arterial es de 140/75 mm Hg, la
frecuencia cardiaca de 97 l.p.m., la frecuencia respiratoria de 32 resp/min, la
temperatura axilar de 37,2 °C y la saturacion del 75 % al aire. Consciente y
orientado, con asterixis. La auscultacion respiratoria muestra hipofonesis
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generalizada, sin ruidos anadidos. Los tonos cardiacos son ritmicos, no hay
soplos. Tiene ingurgitaciéon yugular y reflujo hepatoyugular positivos. Los
miembros inferiores muestran edema bimaleolar simétrico, sin signos de
trombosis venosa profunda.

Los andlisis se muestran en la tabla 1. La radiografia de térax es normal,
sin lesiones pulmonares ni pleurales. El electrocardiograma (ECG) muestra
ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 100 |.p.m., eje +90¢, PR 0,12, QRS 0,08
y patrén S1Q3. Este patron S1Q3, junto con un eje desviado hacia la
derecha, son signos electrocardiograficos de sobrecarga ventricular derecha,
que en este paciente probablemente se deban a cor pulmonale crénico,
secundario a EPOC. La gasometria arterial muestra (véase la tabla 2, 14:30 h)
hipoxemia con acidosis respiratoria, cuya causa es por hipoventilacion, pues
el descenso de la PaO2 se explica practicamente en su totalidad por la
diferencia entre la presion alveolar y arterial de oxigeno (P[A - a]O2), es decir,
todo lo que le falta de oxigeno le sobra de anhidrido carbdnico.

Hematdcrito 36 %
Hemoglobina 169 g/l
Leucocitos 16,9 x 10°/1 (desv. izq.)
Plaquetas 336 x 10%/1
Sodio 141 mmol/I
Potasio 4,7 mmol/l
Glucosa 4,8 mmol/l
Creatinina 76 pumol/l
Urea 11,6 mmol/l
Creatina cinasa 76 U/l
Troponina T <0,01pg/l

Tabla 1. Resultados de los andlisis en el momento del ingreso.

] g: =9 g: ) \E ~ ED ON % Im% ~
14:30 0,21 32 7,32 43 77,7 | 32,9 71
15:45 0,26 . 30 . 7,27 62 94,1 | 34,3 85
18:00 10 4 0,24 | 550 24 . 7,36 57 71 | 34,1 89
20:00 14 5 0,24 . 600 26 | 7,40 58 62 34 89
06:00 0,24 . 24 . 7,39 62 52,6 | 29,5 90
Alta 0,21 7,41 56 58 33 88

Tabla 2. Evolucion de la gasometria arterial y del soporte respiratorio.

El paciente es diagnosticado de insuficiencia respiratoria aguda
hipercapnica, asociada a exacerbacion de EPOC. Muy probablemente se trata
de un retenedor crénico de CO2. Hay que considerar la posibilidad de
asociacion del sindrome de apnea obstructiva del suefio, dada la grave
hipercapnia que presenta. Ademas, tiene una insuficiencia cardiaca derecha
debida a un cor pulmonale crénico descompensado. La causa de la
descompensacion probablemente sea una infeccién respiratoria de vias bajas
de etiologia bacteriana. Se decide su ingreso hospitalario y se inicia
tratamiento en el servicio de urgencias con hidrocortisona (100 mg en bolo



intravenoso [i.v.]), nebulizaciones de salbutamol (0,5 cm3) y bromuro de
ipratropio (2 cm3), levofloxacino (500 mg/24 h iv.), furosemida (40 mg iv.) y
aporte de oxigeno con mascarilla VMK al 26 %.

Una hora después de iniciado el tratamiento se determinan gases de
control (véase la tabla 2, 15:45 h) y se observa correccion de la hipoxemia y
mayor acidosis respiratoria. En la exploracion, la presidon arterial es de
124/70 mm Hg, la frecuencia cardiaca de 102 l.p.m. y la frecuencia
respiratoria de 28 resp/min. Hay asterixis, sin alteracién del nivel de
consciencia. El resto de la exploracién fisica no revela cambios. Se decide el
traslado a la unidad de semicriticos para iniciar ventilacién no invasiva.
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2 Interpretacién fisiopatolégica

La exacerbacion de la EPOC es el incremento de los sintomas y del deterioro
de la funcién pulmonar, a menudo desencadenada por infecciones
traqueobronquiales. Aunque habitualmente se cree que son infecciones
bacterianas, debido al incremento en el volumen y la purulencia del esputo,
muchas exacerbaciones se deben a una infeccion viral de vias altas, a
tabaquismo activo y a factores ambientales tales como la polucién y las bajas
temperaturas. Es importante descartar el abuso de farmacos sedantes o
narcoticos, que puedan exacerbar la acidosis respiratoria por depresién del
sistema nervioso central.

Otras causas de insuficiencia respiratoria pueden simular una
exacerbacién de la EPOC, como es el caso de una neumonia, un
neumotérax, un derrame pleural, una insuficiencia cardiaca izquierda, una
embolia pulmonar o wuna atelectasia. Identificar la causa de la
descompensacion de la insuficiencia respiratoria hipercapnica es importante
para poder establecer un tratamiento efectivo.

La medicion de gases en sangre arterial debe hacerse en todos los
pacientes con disnea grave que puedan requerir ingreso hospitalario. En
algunos casos, como en los pacientes asmaticos, sin caracteristicas de crisis
grave, la saturacién puede usarse como método de cribado inicial. Es
importante saber que en los pacientes con oxigeno suplementario, en
quienes la oxigenacion puede mantenerse correctamente, la oximetria de
pulso no permite valorar la presencia de hipercapnia.

La sintomatologia clinica no es suficiente para diferenciar la presencia de
hipoxemia con o sin hipercapnia. Las manifestaciones clinicas de la hipoxemia
son disnea como sintoma principal, cianosis, inquietud, confusion, ansiedad,
delirio, taquipnea, taquicardia, hipertension, arritmias cardiacas y temblor. En
cambio, la hipercapnia suele producir disnea y cefalea como sintomas mas
importantes, asi como hiperemia conjuntival y periférica, hipertension,
taquicardia, alteracion del estado de consciencia, papiledema y asterixis.

La radiografia de térax es importante para valorar a un paciente con
disnea. Habra que buscar, orientados por la anamnesis y la exploracién fisica,
lesiones pulmonares o pleurales que la justifiquen, como neumonia,
atelectasias, nédulos pulmonares, derrame pleural o neumotoérax. En el ECG
deben buscarse cambios agudos (signos de hipertensién pulmonar, isquemia,
arritmia, lesion pericardica). Las pruebas analiticas ayudaran a orientar el
diagnostico.

En los pacientes con EPOC es importante disponer de una gasometria
arterial basal, para saber si se trata de un paciente retenedor crénico de COo.
En nuestro paciente, después de una hora de aporte de oxigeno a una FiO2
de 0,26, vemos que se corrige la hipoxemia (PaO2 previa de 43 mm Hg vy
actual de 62 mm Hg) y mejora la saturacion de oxigeno (del 71 % al 85 %),
pero la PaCOz empeora (77,7 mm Hg previay 94,1 mm Hg actual).

La intolerancia al oxigeno se observa por el aumento de la PaCOz,
después de iniciar el aporte de oxigeno, y se explica porque al corregir la
hipoxemia disminuye la ventilacion minuto (frecuencia respiratoria y volumen
circulante), pues el centro respiratorio del paciente es poco sensible a la



hipercapnia. Y ésta es la Unica explicacion, pues nada en el tratamiento ni en
la situacion clinica justifica un aumento del espacio muerto. Este tipo de
respuesta muestra el riesgo de guiar el tratamiento basandose sélo en la
saturacion arterial, ya que no permite valorar la presencia de mayor
hipercapnia. Por ello se insiste en la importancia de medir los gases arteriales
de manera periédica cuando se valora un paciente con insuficiencia
respiratoria y se realizan cambios en el tratamiento con oxigeno.

La presencia de insuficiencia respiratoria con acidosis respiratoria,
pH < 7,35, y PaCO2 > 50 mm Hg es una indicacién para iniciar la ventilacion
no invasiva (véase la figura 1). Es preciso que el paciente se encuentre en un
aérea de cuidados criticos con personal especializado en el manejo de la
ventilacién no invasiva, donde pueden ser monitorizados de manera constante
los signos vitales, el ECG, la SaOzy el nivel de consciencia, y se tiene acceso
a intubacién orotraqueal y maniobras de reanimaciéon de inmediato en caso
de que fuese necesario.
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Figura 1. Algoritmo para la insuficiencia respiratoria aguda
y la sustitucion artificial de la ventilacion.

En este paciente se inicio la ventilaciéon no invasiva con los pardmetros de
modo de presidén soporte (PSV) a 10 cm H20, presidn positiva al final de la
espiraciéon (PEEP) de 4 cm H20 y FiO2 de 0,24. El paciente mantuvo la
estabilidad hemodinamica, respiraba de forma sincrénica con el ventilador y



se mostraba colaborador. El volumen circulante (Vt) era de 550 ml/min y la
frecuencia respiratoria de 24 resp/min. Los gases en sangre arterial se
detallan en la tabla 2 (18:00 h). Ante la persistencia de la hipercapnia se
modifican los parametros del ventilador, aumentando la PSV a 14 cm H:20, la
PEEP a 5 cm H20 y manteniendo la FiO2 en 0,24, con lo que se obtiene un
Vr de 600 ml y una frecuencia respiratoria de 26 resp/min. Tras una hora con
estos nuevos pardmetros se practica una gasometria de control (véase la
tabla 2, 20:00 h).

Se decide continuar con los mismos pardmetros durante toda la noche,
con muy buena tolerancia. Se suspende la ventilacion no invasiva sélo para
hidratacién, higiene y manejo de secreciones. Se comienza a alternar
ventilacién no invasiva con ventilacién espontanea con mascara de oxigeno
(F1O2 de 0,24). Después de permanecer una hora con ventilacién espontanea,
presenta los gases arteriales que se muestran en la tabla 2 (6:00 h).

Al dia siguiente de su ingreso, debido a la estabilidad clinica y la
correccion de la acidosis, se traslada al paciente a la sala de neumologia. No
se espera una correccion de la hipercapnia hasta niveles normales, ya que
muy probablemente se trate de un retenedor crénico de CO2z. Su evolucién
es buenay pasadas 24 horas mas se suspende la ventilacion no invasiva.

Entre los estudios complementarios realizados destaca una tomografia
computarizada de térax que fue normal, y permitio descartar la presencia de
bronquiectasias, bullas y otro tipo de lesiones. Una espirometria mostré un
patrén obstructivo grave sin respuesta a los broncodilatadores, con FVC de
2,66 (53 %), FEV1 de 0,88 (23 %) y FEV1/FVC de 33,08 (44 %). También se
realizé una pulsioximetria nocturna, que no fue compatible con apneas
obstructivas del suefio. Se dio de alta al domicilio, con indicaciones de
seguimiento ambulatorio y de continuar con el tratamiento instaurado. Los
gases en sangre arterial al alta hospitalaria se muestran en la tabla 2 (alta).
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3 Ventilacion no invasiva

La ventilacion no invasiva tiene como objetivo suministrar ventilacion artificial
sin la necesidad de intubaciéon endotraqueal. Se aplica mediante una mascara
facial o nasal sujeta al paciente por un arnés, para evitar fugas, y conectada al
circuito del ventilador. Se dispone de una gran variedad de equipos y
dispositivos tecnolégicos, y tiene multiples aplicaciones clinicas y en muchos
ambitos. La ventilacidn no invasiva serd eficaz si, ademas de estar
correctamente indicada, se consigue la colaboracion del paciente y se
cuenta con personal suficiente y con el interés y el conocimiento adecuados
sobre la técnica.

En los ultimos 20 afios, la ventilacion no invasiva ha pasado de ser una
técnica artesanal en su equipamiento y rara en su utilizacion clinica, a tener
gran variedad de equipos y dispositivos tecnolégicos. En la década de 1960
se vio que la ventilacién no invasiva con presion positiva resultaba eficaz
durante la noche en los pacientes con enfermedades neuromusculares, si
bien raramente se utilizaba. Se indicé también para pacientes con
insuficiencia respiratoria cronica agudizada y en pacientes con cifoescoliosis.
La técnica cayé en desuso debido a la posicion incomoda, al tiempo que
demandaba su aplicacién y a la tendencia a potenciar una apnea obstructiva
durante el suefio. A mitades de los afos 1970 se inicié el uso de la presién
positiva continua en la via aérea (CPAP) para el tratamiento de la insuficiencia
respiratoria aguda grave.

Un cambio significativo ocurre en la década de 1980, con la introduccién
de la CPAP para el tratamiento domiciliario de la apnea obstructiva durante el
suefio. También se aplica para los pacientes con distrofia muscular de
Duchenne. Se indica de forma progresiva en pacientes con diversos tipos de
enfermedad respiratoria crénica, enfermedades neuromusculares vy
deformidades toracicas. El uso de la ventilacion no invasiva con mascara
nasal, de mayor confort, ha propiciado su extraordinario desarrollo en los



ultimos afios.
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4 Objetivos de la ventilacion no invasiva

Los objetivos, tal como se describen en la tabla 3, son aumentar la
ventilacién alveolar y evitar la intubacién endotraqueal, asegurar el confort
del paciente, disminuir el trabajo de los musculos respiratorios, conseguir
una disminucion de la frecuencia respiratoria y aliviar la sensacién de disnea
(situaciones todas ellas que llevarian a una disminucién de la frecuencia
cardiaca), y mantener la estabilidad hemodindmica. Ademas, la ventilacion no
invasiva permite la comunicacion del paciente, asi como preservar el
mecanismo de la tos para eliminar las secreciones, y conservar la via oral para
la alimentacién. Estos ultimos aspectos se consiguen mejor con el uso de la
mascara nasal.

* Aumentar la ventilacién alveolar

* Corregir los gases en sangre arterial

* Disminuir el trabajo respiratorio

* Disminuir la sensacién de disnea

* Sin necesidad de intubacién endotraqueal

Tabla 3. Objetivos de la ventilacion no invasiva.

Las complicaciones frecuentes son la aparicién de lesiones por presion
debido a la mascara, y la posibilidad de presentar aerofagia. Las limitaciones
mas frecuentes son la intolerancia de la mascara, la presencia de fugas,
alteraciones de la consciencia, agitacion y dificultades para dormir. Las
contraindicaciones para el uso de la ventilacién no invasiva son la presencia
de fracturas de los huesos de la cara, lesiones en la laringe, la trdquea o el
esofago, inestabilidad hemodinamica, isquemia miocardica y arritmias graves.
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5 Equipos de ventilacién no invasiva

Todos los equipos que permiten generar presidn positiva intermitente son, en
principio, aptos para ser usados de forma no invasiva mediante una mascara.
Pueden distinguirse dos grandes grupos de equipos. El primero corresponde
a aquellos que suelen utilizarse en el domicilio, accionados por energia
eléctrica y que son generadores de baja presion. Su caracteristica es que el
flujo no es alto y la presion prefijada tarda en conseguirse, con lo cual se
disminuye poco el trabajo que realiza el paciente. En el segundo grupo estan
los equipos que son generadores de alta presion, utilizan gases medicinales
como fuente de energia, producen altos flujos, consiguen de forma inmediata
la presion prefijada y la mantienen durante toda la inspiracién. Los pacientes
con grandes demandas ventilatorias en fase aguda necesitaran ser ventilados
con mascara facial y generadores de este segundo tipo. Para los pacientes
con hipoventilacién, pero estables, sera suficiente el primer tipo de generador
y mascara nasal. No serd adecuado utilizar en los pacientes con altas
demandas equipos de los Ilamados «de ventilacion domiciliaria», porque
pueden repercutir negativamente en el esfuerzo inspiratorio del paciente.

La modalidad recomendada para la ventilacion no invasiva es la de PSV,
para lo cual fijaremos en el ventilador el valor de presion inspiratoria que
queremos mantener durante toda la inspiracién. La indicacion de la PEEP en
estas modalidades de ventilacién se debe a que algunos equipos, por estar



configurados con una tubuladura Unica para inspiracién y espiracion,
presentan reinhalacion del volumen circulante. Al utilizar PEEP se genera un
flujo continuo, que renueva el gas espirado en la tubuladura y disminuye la
reinhalacion del volumen circulante. Este es el motivo de que se utilice
PEEP, en contraste con los primeros articulos de ventilacién no invasiva que
utilizaban PSV sin PEEP. Nos parece que debe razonarse bien el uso de
PEEP, debido a que con maéscara facial aumentaran las fugas. Estrictamente
hablando, en los pacientes con acidosis respiratoria por hipoventilacién, el
tratamiento sustitutivo es la ventilacion y seria recomendable utilizar una
PEEP minima s6lo para facilitar el trigger.

De todas formas, dada la profusion de equipos para uso domiciliario que
utilizan otras nomenclaturas, haremos una serie de consideraciones. Se
denominan BiPAP porque utilizan dos niveles de presion, el inspiratorio
(IPAP) y el espiratorio (EPAP), que se regulan por mandos separados. El nivel
de presion espiratoria se asimila a lo que hemos denominado PEEP, y el de
presidn inspiratoria a la magnitud de presion que colocamos en la PSV.
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6 Interfases

Los dispositivos que se colocan al final de la tubuladura del ventilador y en
intimo contacto con el paciente se denominan interfases. Facilitan la entrega
de gas en la via aérea alta del paciente y cumplen con el objetivo de la
ventilacién no invasiva. Hay varios tipos, pero las mas habituales son la nasal,
la facial y la frontomentoniana.

La mascara nasal requiere permeabilidad nasal y el paciente debe
mantener la boca cerrada para minimizar las fugas. Se utiliza en pacientes con
buena tolerancia, es de forma triangular, disponible en varios tamafios, con
almohadillas para mejorar el confort y evitar las lesiones de la piel. Las fugas
de aire alrededor de la mascara o por la boca limitan su eficacia y
representan una importante causa de fracaso.

La mascara facial entrega alta presion con menos fugas, requiere menor
cooperaciéon del paciente y permite mantener la respiracion bucal. Se utiliza
en episodios agudos y crénicos agudizados. La mayoria de los estudios sobre
insuficiencia respiratoria aguda con ventilacidon no invasiva se realizaron con
esta mascara. La sensacion de claustrofobia, la interferencia con el habla, la
alimentacion y la expectoracion, y el riesgo de aspiracion y reinhalacién
mayor que con las nasales son limitaciones, pero es de eleccion en los
pacientes que no pueden mantener la boca cerrada por la disnea y presentan
demasiada fuga. Se ha comparado la eficacia de estas dos mascaras en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipercapnica. La mascara nasal
fue mejor tolerada que la facial, pero con menor efectividad para disminuir la
PCOoa.

La mascara ideal seria aquella que reuniese las caracteristicas de
cémoda, con espacio muerto reducido, que impidiese las fugas y que fuese
transparente.
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7 Modos ventilatorios

La presiéon de soporte es el sistema de ventilacion asistida mas utilizado. Es
limitado por presién y ciclado por flujo. Cuando se inicia la inspiracién, el
ventilador libera un alto flujo que va disminuyendo a lo largo de toda la
inspiraciéon, mientras la presién seleccionada se mantiene constante hasta que
empieza la espiracién. Durante la inspiracién, el paciente controla el tiempo
inspiratorio, el flujo y la frecuencia respiratoria; el volumen circulante
depende del esfuerzo del paciente, de la mecanica pulmonar y del nivel de
presion de soporte. El esfuerzo inspiratorio del paciente activa un sensor



(trigger) de presién o flujo. La presién de soporte se mantiene durante la
inspiracién hasta que se alcanza un nivel prefijado de flujo, que también varia
segun el tipo de ventilador. La fase espiratoria se realiza de forma pasiva y
puede aplicarse PEEP.

La CPAP se entrega con un generador de flujo continuo. Su mecanismo
de actuacién en la mejoria del intercambio de gases se debe a que aumenta
la capacidad residual funcional; estrictamente no es una modalidad
ventilatoria.

Los modos limitados por presién y por volumen se utilizan poco, pero son
especialmente utiles cuando hay problemas relacionados con el
mantenimiento de una frecuencia respiratoria estable, o cuando no se
consigue corregir las fugas del sistema de acoplamiento facial. Son mas
utilizados en la ventilacion a domicilio, sobre todo el controlado por
volumen. Recientemente se ha recomendado la ventilacién asistida
proporcional (PAV) como modalidad de ventilacién no invasiva, pero aun son
pocos los equipos disponibles para utilizarla.
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8 Indicaciones

En la tabla 4 se describen las indicaciones generales de la ventilacién no
invasiva. Pueden agruparse en las de uso prolongado, como es el caso de la
patologia toracica restrictiva, la hipoventilaciéon de origen central y las apneas
del suefio; y las de utilizacién mas aguda, como en la EPOC agudizada, las
extubaciones precoces, el fallo cardiaco congestivo y las neumonias. En
todas ellas se pretende mejorar el intercambio de gases, aliviar la disnea y
disminuir el trabajo respiratorio. Las contraindicaciones mas habituales se
detallan en la tabla 5.

* Patologia pulmonar restrictiva

* Hipoventilacién de origen central
* Sindrome de apnea del suefio

* EPOC agudizada

¢ Extubacién precoz

* Insuficiencia cardiaca congestiva
* Neumonia

Tabla 4. Posibles indicaciones de la ventilacion no invasiva.

* Paro cardiaco o respiratorio

* Inestabilidad hemodindmica

¢ Encefalopatia grave (Glasgow < 10)

* Hemorragia digestiva alta, cirugia facial o digestiva reciente
* Deformidad o traumatismo facial

* Obstruccién de la via aérea alta

* Falta de cooperacién del paciente

* Incapacidad de expectorar las secreciones

* Alto riesgo de aspiracién

Tabla 5. Contraindicaciones de la ventilacion no invasiva.
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9 Método de utilizacion

Se conecta el ventilador a la red eléctrica y a las tomas de aire comprimido y
de oxigeno, y se verifica su correcto funcionamiento. A continuacién se



informa al paciente de manera detallada sobre la técnica, se incorpora el
cabezal de la cama a 452 y se le acomoda (véase la tabla 6). Se escoge la
mascara mas adecuada y se conecta al circuito del ventilador. Por ultimo, se
coloca el arnés al paciente. La programacion inicial (véase la tabla 7) debe
hacerse eligiendo una FiO2 que mantenga la saturacion arterial alrededor del
90 %, una presion de soporte de 20 cm H20 (que se disminuira si hay fugas) y
una PEEP de 5 cm H20. De modo opcional pueden aplicarse placas
preventivas de lesiones por presidén en el tabique nasal.

* Elegir la mascarilla que mejor se le adapte

* Informarle sobre la técnica

* Incorporar el cabezal a 45° y acomodarle

* Proteger con placas hidrocoloides las zonas de presién de la cara

* Retirar protesis dentales

* No es necesario colocar una sonda nasogéstrica

* Sujetar manualmente la mdscara y observar la efectividad de la ventilacion
¢ Colocar el arnés cuando la ventilacién sea efectiva, sin retirarnos

Tabla 6. Preparacion del paciente.

* F,O, para mantener una saturacién arterial del 90 %
* Presién de soporte de 20 cm H,O
* PEEP inicial de 5 cmH,0
* Trigger al nivel mds sensible, evitando el autociclado
* A continuacién se programa la presién para conseguir V. de 7 ml/kg,
frecuencia respiratoria < 25 resp/min y confort del paciente
* Se ajustan las alarmas del ventilador:
— Volumen minuto minimo: 5 l/min
— Volumen minuto méximo: 15 I/min
— Frecuencia respiratoria mdxima: 35 resp/min
— Alarma de ventilacién de apnea: no superiora 15 s

Tabla 7. Programacion inicial del ventilador.

Al inicio se sujeta la mascara manualmente hasta que el paciente esté
tranquilo y respirando en sincronia con el ventilador. Se fija la mascara con el
arnés, evitando un ajuste excesivo. Una pequefia fuga no provoca caidas en
la presion de la via aérea. Una vez fijado, debe haber espacio suficiente para
poder colocar un dedo entre el arnés y la cara del paciente. Se reprograman
los pardmetros hasta conseguir un volumen circulante de unos 7 ml/kg, una
frecuencia respiratoria < 25 resp/min y el confort del paciente.

Se ajustan las alarmas del ventilador y los valores de ventilacién de
apnea. Debe asegurarse la comunicacién con el paciente, estableciendo un
sistema para que pueda manifestar sus necesidades, sensacion de disconfort,
dolor, presencia de secreciones, sed o aparicién de alguna complicacién
como dificultad respiratoria, distension abdominal, nauseas o vomitos. Hay
que revisar el estado de la piel cada 4 horas, realizar higiene e hidratacion, y
recolocar, si es necesario, las placas protectoras. Se monitorizaran de forma
continua la SaO2 y los pardmetros respiratorios y hemodinamicos (véase la
tabla 8).



¢ De forma continua la Sa0,, los pardmetros respiratorios, los signos vitales y el
nivel de consciencia

* Gasometria arterial de forma periddica y después de cambiar los pardmetros

del ventilador

Asegurar la comunicacién con el paciente (sensacién de disconfort, dolor, se-

creciones, sed, apariciéon de complicaciones como mds insuficiencia respirato-

ria, distensién abdominal, nduseas o vémitos)

Revisar el estado de la piel y de la boca cada 4 horas; realizar higiene e hidrata-

cién y recolocar, si es necesario, las placas protectoras

* Si hay fugas, comprobar el volumen espirado, recolocar la médscara y compro-

bar de nuevo el volumen

Si persiste la fuga a pesar de una buena sujecién manual, sustituir la mdscara
por otra que se adapte mejor; si a pesar de esto persisten las fugas, disminuir la
PEEP o la PSV, o ambas, si el paciente lo tolera

Tabla 8. Monitorizacion y cuidados del paciente en ventilacion no invasiva.

Si hay fugas debe comprobarse su magnitud con el volumen espirado,
recolocar la mascara y fijarla de nuevo, aplicar placas protectoras para
favorecer el sellado, o disminuir la PEEP o la PSV si el paciente lo tolera.

La ventilacion no invasiva se aplica de forma continua durante 4 horas. En
ese momento podra retirarse la mascara durante 5 a 20 minutos para
expectorar, beber, aplicar tratamiento nebulizador, comprobar el aspecto de
la piel, realizar higiene e hidratacion, y recolocar si son necesarias las placas
protectoras. Cuando el paciente mejora y puede tolerar periodos de 2 a 3
horas sin asistencia, se recomienda la ventilacion no invasiva durante tres
turnos de 4 a 6 horas al dia, permitiendo el resto del tiempo la respiracion
espontanea e iniciando en esta fase la dieta oral. Se aconseja, en el caso de
practicar una gasometria arterial, hacerla al final de ambos periodos. No es
necesaria la colocacién sistematica de una sonda nasogéstrica; sélo estd
indicada en los pacientes en quienes aparezca distension gastrica.

Un aspecto importante de la ventilacion no invasiva prolongada es
asegurar la humidificacién del gas inspirado. Se incorporard al circuito un
sistema térmico generador de vapor de agua, y debe tenerse en cuenta la
posible condensacion de agua en la tubuladura.
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10 Ventilacion no invasiva en la insuficiencia
respiratoria cronica agudizada

La ventilacion no invasiva con PSV, cuando se utiliza en los pacientes con
insuficiencia respiratoria cronica agudizada, con acidosis respiratoria, reduce
la necesidad de intubacion endotraqueal y la mortalidad, y acorta la
hospitalizacién, tal como se ha demostrado en los estudios prospectivos
aleatorizados de Brochard y Kramer.

Un metaanalisis (Keenan) ha evaluado los efectos de la ventilacion no
invasiva con PSV sobre la mortalidad de los pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda. En la busqueda bibliografica se encontraron 212 articulos
sobre el tema, si bien sélo siete evaluaban la necesidad de intubacion
endotraqueal y la mortalidad, todos ellos estudios aleatorizados vy
controlados. Cuatro incluyen sélo pacientes con EPOC, dos poblacion mixta
y uno excluye a los pacientes con EPOC. En todos los estudios se utilizaba
ventilacién con PSV, excepto uno que la usaba ciclada por volumen; en
cuatro se aplicaba mascara nasal y en dos mascara facial. Los resultados del
metaanalisis permiten concluir a los autores que la ventilacién no invasiva en
los pacientes con insuficiencia respiratoria créonica agudizada mejora la
supervivencia y disminuye la necesidad de intubacion endotraqueal. Muy
probablemente lo primero es consecuencia de lo segundo, pues la
mortalidad de los intubados en el grupo de ventilacién no invasiva y en el
grupo de control es la misma.
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11 Ventilacion no invasiva en otras indicaciones

Analizaremos una serie de situaciones clinicas diferenciadas para las cuales
se ha sugerido o indicado la utilizacién de ventilacién no invasiva.
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17.1 Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica

Al igual que establece la Conferencia de Consenso, nos parece que hay dos
mecanismos fisiopatologicos distintos. En los pacientes hipercapnicos podria
corregirse su hipoventilacion con ventilacidn, pero los pacientes hipoxémicos
tienen una capacidad residual funcional disminuida y su ventilacién minuto es
alta. Suele encontrarse, al utilizar ventilacion no invasiva, que si bien mejora
transitoriamente la oxigenacién de forma significativa y disminuye la disnea, no
reduce la necesidad de intubacion endotraqueal, el tiempo de ingreso
hospitalario ni la mortalidad. La ventilacion no invasiva con PSV en la
insuficiencia respiratoria aguda no hipercapnica es aun un tema controvertido,
que precisa mas estudios para mejorar las evidencias sobre su utilidad. Se ha
observado también que los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda
grave, por neumonia adquirida en la comunidad, al utilizar ventilacién no
invasiva mejoran inicialmente la oxigenacién, sin que disminuya la tasa de
intubacion.

* Asma. Aunque algun trabajo recomienda su uso con bajas presiones, no
parece que por el momento tengamos datos suficientes para utilizar
esta técnica.

» Edema agudo de pulmdn cardiogénico. La mayoria de los pacientes
con edema agudo de pulmén mejoran rédpidamente con tratamiento
médico. Algunos, los de edad mas avanzada y con enfermedad
respiratoria crénica asociada, presentan fracaso respiratorio antes de
que el tratamiento sea eficaz, y en ellos debe utilizarse ventilacién no
invasiva. Se han publicado diversos articulos sobre el efecto de
distintas modalidades de ventilacion no invasiva en estos pacientes, al
principio con resultados dispares y con una injustificada mayor
incidencia de infarto agudo con el uso de la técnica. Hace pocos anos,
una revision sistematica y metaanalisis hallé que el uso de ventilacion
no invasiva en estos pacientes reduce la necesidad de intubacién y
disminuye la mortalidad.

» Pacientes con limitacion terapéutica o que no deben intubarse. Suelen
utilizarse estudios sobre pacientes inmunodeprimidos con infiltrados
pulmonares, fiebre e insuficiencia respiratoria hipoxémica, en quienes el
uso de ventilacion no invasiva intermitente reduce la necesidad de
intubacién endotraqueal, asi como las complicaciones graves y la
mortalidad. El buen juicio clinico y el analisis de la situacion nos
guiaran sobre si usar o no la ventilacién no invasiva en estas situaciones
tan complejas.

* Retirada de la ventilacion mecanica. La ventilacidn mecanica mediante
tubo endotraqueal es la técnica mas utilizada en cuidados intensivos.
Es util para sustituir la funcién pulmonar mientras cura la enfermedad
que la ha condicionado, pero puede producir una serie de efectos
indeseados y por ello debe retirarse lo antes posible. En este sentido,
se ha intentado retirar precozmente el tubo endotraqueal y proseguir la
ventilacién con técnicas no invasivas. No parece que sea util en todos



los pacientes, sino sélo en enfermos seleccionados y especialmente
con EPOC, y con equipos expertos se han comunicado buenos
resultados. Lo mismo ocurre para intentar paliar el fracaso de la
extubacion y evitar la reintubacién. No es una Unica causa lo que
condiciona el fracaso de la extubacién, y es por esto que la ventilacion
no invasiva no podra solucionarlo, si bien es cierto que en algunos
pacientes puede tenerse en cuenta, sobre todo en aquellos con
enfermedades respiratorias cronicas.

En todas las indicaciones de ventilacién no invasiva el objetivo es
disminuir la frecuencia de intubacién, reducir la mortalidad y disminuir la
neumonia nosocomial. Los predictores de fracaso seran la mayor gravedad de
la enfermedad, el menor nivel de consciencia, la mayor acidosis, las fugas con
la méascara, la mayor cantidad de secreciones, la pobre respuesta inicial y la
presencia de condensaciones pulmonares.
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12 Interrupcién de la ventilacién no invasiva

La situacion clinica mas frecuente que nos encontraremos serd la de un
paciente con acidosis respiratoria, hipercapnia que condicionard hipoxemia,
un nivel de consciencia que permitirA comunicarnos con él, que tendra
disnea y taquipnea, y utilizard la musculatura respiratoria accesoria. Si al
instaurar la ventilacién no invasiva de forma adecuada no constatamos en el
paciente una disminucién de la sensacion de disnea en pocos minutos, ni
apreciamos una disminucion de la frecuencia respiratoria, ni tampoco mejora
la SaO2 a valores préoximos al 90 %, debemos interrumpir esta técnica.

Si el paciente en quien hemos iniciado la ventilacion no invasiva no
muestra mejoria en unos 20 a 30 minutos, debemos proceder a su intubacion
endotraqueal. La espera de una posible mejoria y la prolongacién del tiempo
de utilizacién de la ventilacion no invasiva s6lo perpetuard o empeorara la
situacion clinica de partida. Hay que recordar que se optd por la ventilacion
no invasiva para evitar la intubacion endotraqueal y para mejorar la
ventilacién, ya que el paciente presentaba fracaso ventilatorio. Si no hay
mejoria en este intervalo de tiempo, nos colocamos en el escenario de tener
que intubar un paciente con alto riesgo de tener una parada cardiaca. No es
recomendable esperar a que aparezcan los trastornos hemodinamicos o la
disminucién del estado de consciencia.
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Puntos clave

La ventilacién no invasiva es una técnica eficaz que mejora la oxigenacion, evita la intubacién
endotraqueal, asi como sus complicaciones, y reduce la mortalidad en los pacientes que

presentan hipoventilacion.

La ventilacién no invasiva también es util en los pacientes con edema agudo de pulmon

cardiogénico, y puede prevenir el fracaso de la extubacion en los pacientes con EPOC.

Seran necesarios mas estudios para valorar los posibles efectos beneficiosos de la ventilacién no

invasiva en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica. Por el momento, el

buen juicio clinico indicara su utilizacién o no en cada caso.

El éxito de la ventilacion no invasiva reside en el conocimiento de la técnica por parte de un

personal sanitario motivado y suficientemente entrenado.
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Fundamentos

de la ventilacion mecanica

Capitulo 14
Transporte del paciente
con ventilacion mecanica

Objetivos

Describir los tipos de transporte que pueden utilizarse en los pacientes graves.
Comentar los efectos fisioldgicos del transporte sobre el paciente y el equipo.

Analizar los principios generales comunes a cualquier tipo de traslado.

Citar las contraindicaciones y complicaciones del transporte.

Explicar las formas de ventilacion mecanica durante el transporte.

Introduccion

Las unidades de cuidados intensivos (UCI) se caracterizan por prestar un
elevado nivel de cuidados, contando para ello con personal altamente
especializado, sofisticados sistemas de monitorizacién y avanzadas
capacidades de tratamiento. Todas estas particularidades posibilitan la
aplicacion de ventilacién mecéanica de forma prolongada, asi como la
realizacién de técnicas diagnodsticas y procedimientos quirirgicos a la
cabecera de la cama, creando un entorno de seguridad inexistente en otras
areas del hospital.

Con frecuencia, sin embargo, es necesario trasladar a los pacientes fuera
del ambiente protegido y seguro de la UCI, con el fin de realizar estudios
diagndsticos o intervenciones terapéuticas que no es posible practicar en la
propia unidad. Por otra parte, en ocasiones puede requerirse el transporte
desde un hospital con recursos limitados a otro centro hospitalario con
mayor nivel de especializacion y tecnologia. En cualquier caso, la
movilizacién de un paciente en situacidn critica, a menudo con unas reservas
fisioldgicas limitadas, plantea una serie de riesgos que deben tenerse en
cuenta a la hora de planificar su traslado.

1 Tipos de transporte

1.1 Transporte intrahospitalario

1.2 Transporte interhospitalario
2 Efectos fisiologicos del transporte

2.1 Efectos del transporte sobre el paciente

2.2 Efectos del transporte sobre el equipo de soporte vital
3 Principios generales del transporte

3.1 Fase preparatoria

3.1.1 Relacion riesgo-beneficio
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3.1.2 Coordinaciony comunicacion pretransporte
3.1.3 Personal de transporte
3.1.4 Monitorizacion y equipamiento durante el transporte
3.2 Fase de transferencia
3.3 Fase de estabilizacién postransporte
Contraindicaciones del transporte
Complicaciones durante el transporte
Ventilacion mecanica durante el transporte
6.1 Ventilacion manual

6.2 Ventiladores de transporte
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1 Tipos de transporte

1.7

Transporte intrahospitalario

En general, las razones por las que un paciente ventilado mecéanicamente
necesita ser movido fuera de la UCI son para realizar estudios radiolégicos y
practicar intervenciones quirurgicas.

El transporte intrahospitalario puede clasificarse en cuatro tipos:

1.

Transporte desde un drea de cuidados criticos a la planta de
hospitalizacion. Habitualmente se trata de pacientes en fase de
recuperacion que ya no precisan cuidados intensivos y son transferidos
desde la UCI o la unidad de reanimacion postanestésica a la planta de
hospitalizacién. Este tipo de transporte intrahospitalario es
evidentemente el que menos riesgo comporta.

Transporte desde el servicio de urgencias o planta de hospitalizacion
hacia la unidad de cuidados intensivos. Este transporte es el de los
pacientes que requieren cuidados intensivos, bien tras una
resucitacion y estabilizacién inicial en el servicio de urgencias o
después de haber sufrido un empeoramiento de su situacion clinica en
la planta de hospitalizacion. En ambas situaciones, el traslado se
produce desde una zona del hospital donde no es posible una
monitorizaciéon y cuidado avanzados hacia un drea dotada de personal
y recursos tecnolégicos apropiados. Dado que la gravedad de la
enfermedad se correlaciona con la incidencia de complicaciones, se
precisa una adecuada planificacion, con objeto de anticiparse a los
problemas secundarios que pudieran surgir durante el proceso de
transporte.

Transporte desde la unidad de cuidados intensivos o servicio de
urgencias hacia un drea de diagndstico por la imagen. Debido a la
capacidad de mantener de forma continua las medidas de soporte vital,
los métodos diagndsticos no portatiles, tales como la tomografia
computarizada, la resonancia magnética, la cateterizacion cardiaca, la
angiografia o los estudios de medicina nuclear, se han vuelto mas
accesibles a los pacientes ventilados mecanicamente, y ademas es
frecuente que deban repetirse con el fin de seguir la evolucion de la
enfermedad o los efectos del tratamiento. En contraste con los
anteriores tipos de transporte, que son transferencias unidireccionales
de una zona a otra, con tiempos de transito cortos y donde los
pacientes son movidos a un lugar con mayores niveles de
monitorizaciéon y cuidados, el traslado de un paciente grave fuera de la
UCI o del servicio de urgencias para realizar una prueba de imagen
implica un riesgo mucho mayor, ya que supone un transporte de ida y



vuelta, durante un periodo de tiempo habitualmente largo, hacia un
area donde es dificil mantener la monitorizacién y que ademas suele
estar mal equipada para el manejo de las emergencias.

4. Transporte entre dreas de cuidados criticos. Incluye la transferencia de
los pacientes graves desde la UCI al quiréfano y viceversa. A pesar de
tratarse de areas con grandes capacidades de monitorizacidon, es
frecuente que se produzcan perturbaciones cardiorrespiratorias
importantes durante el transporte.
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1.2 Transporte interhospitalario

El transporte entre hospitales ha aumentado en los ultimos afios debido a la
regionalizacion de una gran parte del cuidado especializado, y es frecuente
que los pacientes que precisan métodos sofisticados de diagnostico o
cirugia altamente especifica tengan que ser trasladados desde hospitales
comarcales a centros de referencia de ambito provincial o regional. En
términos generales, las estrategias de planificacion y los problemas que
pueden surgir son similares en ambos tipos de transporte, intrahospitalario e
interhospitalario, salvo que en este ultimo se suman las complicaciones
relacionadas con la distancia y con el medio de evacuacién utilizado.

El transporte interhospitalario puede realizarse por tierra o por aire. En el
primer caso se emplea una ambulancia adecuadamente equipada, mientras
que para el transporte aéreo puede utilizarse un helicdéptero o un avién. En
general, todos los medios de transporte deben tener una serie de
caracteristicas esenciales (véase la tabla 1).

¢ Disponibilidad y accesibilidad ficiles

* Adecuada seguridad operativa

* Capacidad para llevar una camilla y equipo mévil de cuidados intensivos

* Asientos seguros para el personal sanitario, tanto a la cabecera como a los lados
del paciente

* Espacio adecuado y ficil acceso al paciente para observacién y realizacién de
procedimientos

* Suministro de oxigeno en cantidad suficiente para todo el trayecto

* Suministro eléctrico con voltaje y capacidad suficientes para el equipo portitil

* Velocidad apropiada, sin exposicién innecesaria a los efectos de la aceleracion

* Niveles de ruido y vibracién aceptables

* Dotacién de luz, ventilacién y control de climatizacién

* Equipado con ganchos para sueros y recepticulo de desechos

* Embarque y desembarque sencillos, tanto para el paciente como para el equi-
po sanitario

* Provision de radio y teléfono mévil

Tabla 1. Caracteristicas esenciales de los vehiculos de transporte para pacientes graves.

Cada medio de transporte tiene sus ventajas, desventajas e indicaciones
relativas. La eleccion dependera fundamentalmente de la distancia entre los
hospitales emisor y receptor, de la ubicacion del equipo que va a realizarlo y
de la urgencia del caso, a menudo influida por las capacidades clinicas del
hospital remitente.

En general, el transporte por carretera, en ambulancia, constituye el
método mas frecuentemente utilizado y también el mas seguro para el
paciente, siempre y cuando el factor tiempo no sea critico y el nivel de
cuidados durante el trayecto sea mas importante que la velocidad. El
transporte aéreo, en cambio, es mas conveniente para traslados a largas
distancias o cuando las condiciones geograficas no permiten otro tipo de



transporte. El avidén tiene algunas ventajas sobre el helicoptero, tales como
mayor velocidad, cabina presurizada y menor generacién de ruido, pero la
mayor rapidez se ve contrarrestada por la necesidad del transporte
secundario en ambulancia en ambos extremos del recorrido. Por el contrario,
el helicoptero tiene la ventaja de poder acceder a lugares que de otro modo
resultarian inaccesibles, y es mas adecuado cuando el tiempo de llegada al
hospital de destino es crucial, para lo cual es necesario que tanto el centro
emisor como el receptor estén dotados de helipuerto, con lo cual se evita la
utilizacion de un transporte secundario.

Las caracteristicas de los diferentes modos de transporte se resumen en

la tabla 2.

Tiempo de respuesta

Velocidad

Transporte secundario

Rango efectivo
Ruido

Vibraciones

Aceleraciones

Caracteristicas especiales

Coste de adquisicién

Coste operativo por km

Ambulancia
3-5 min

10-120 km/h (depende de la
densidad del trafico rodado)

No aplicable

0-100 km (mayor distancia si
se precisa)

Bajo, excepto a alta velocidad

Variables con la velocidad y la
superficie de la carretera

Variables y a veces imprede-
cibles

Vehiculos en general ficil-
mente disponibles

Bajo

Intermedio

Helicéptero

5-10 min

120-150 nudos (en linea recta)

En ocasiones

50-300 km (puede variar en
casos especiales)
Moderado a alto (se requieren

cascos para los oidos)

Moderadas en la mayoria de
las fases (varfa con el tipo de
rotor)

Minimas y habitualmente
vertical

Versatilidad, capacidad de
vuelo «de punto a punto»

Alto, dependiendo de las ca-

pacidades

Intermedio a alto

Avién
30-60 min

250-450 nudos (depende del

tipo de motor)
Inevitable

200-2000 km

BHJO'I“(]dCTHdO €n crucero;
alto en despegue y aterrizaje

Bajas en crucero; moderadas a
altas en despegue y aterrizaje

Significativas en despegue y
aterrizaje
Presurizacién de cabina; pue-

den volar en la mayoria de las
condiciones meteorolégicas

De moderado (piston) a muy
alto (jer)

Bajo a intermedio

Tabla 2. Propiedades de los vehiculos de transporte para pacientes graves.
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2 Efectos fisiolégicos del transporte

2.1 Efectos del transporte sobre el paciente

El traslado de un paciente ventilado mecanicamente desde un lugar a otro
puede ser una rutina para el equipo que lo realiza, pero induce una serie de
alteraciones en el paciente que pueden verse agravadas por el ruido, las
vibraciones y las aceleraciones generadas por cualquiera de los medios de
transporte. Los niveles elevados de ruido haran la auscultacion cardiaca y
respiratoria dificil, mientras que la vibracidon excesiva puede dificultar tareas
como el cambio de lineas venosas y ocasionar artefactos eléctricos en el
equipo de monitorizacién. La aceleracion en cualquiera de los ejes del
espacio puede aumentar transitoriamente el retorno venoso y producir un
deterioro clinico en los pacientes con insuficiencia cardiaca.

El transporte aéreo plantea problemas adicionales, como resultado de la
reduccién en la presion atmosférica provocada por la altitud. Las
consecuencias clinicas mas importantes derivan de la disminucion de la
presidon parcial de oxigeno y del aumento del volumen de los gases
presentes en una cavidad cerrada o semicerrada. Asi pues, los pacientes
graves ventilados mecdanicamente requerirdn un aumento de la fraccién
inspirada de oxigeno (FiO2) para mantener la misma PaO2. Por otra parte, los
gases atrapados en las cavidades fisiolégicas pueden expandirse e inducir
barotitis o barosinusitis, mientras que la expansién de los gases contenidos
en los espacios aéreos patoldgicos, como el espacio pleural o el tracto
gastrointestinal, puede resultar en neumotdrax a tension, perforacién
intestinal e incluso embolia gaseosa. Por ello, antes del traslado por via
aérea debe drenarse cualquier neumotodrax, por pequefo que sea, Yy



mantener permeable la sonda nasogastrica. El efecto de la expansién de los
gases puede reducirse provocando una desnitrogenacién mediante el
incremento de la FIO2 al 100 % antes y durante el vuelo.

Otros problemas relacionados con la altitud son la caida de la
temperatura (aproximadamente 2 °2C por cada 300 m de incremento en la
altura) y el descenso de la humedad, por lo que todos los pacientes
intubados deben recibir humidificacion pasiva, preferiblemente mediante un
humidificador higroscoépico.
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2.2 Efectos del transporte sobre el equipo de soporte
vital

La compresion y la descompresion de los gases durante el transporte aéreo
puede afectar igualmente al equipo de soporte vital utilizado. Durante el
ascenso, la expansion del aire contenido en los frascos de sueroterapia da
lugar a un aumento de la velocidad de infusidn, y puede incluso provocar su
rotura si el envase es de cristal. Por el contrario, en la fase de descenso el
volumen de aire en el recipiente se reduce, induciendo un enlentecimiento
del ritmo de infusion.

Del mismo modo, los cambios de presidon barométrica asociados con la
altitud también se reflejan en los dispositivos que contienen aire en su
interior, tales como el neumotaponamiento del tubo endotraqueal o la
cadnula de traqueostomia, el globo del catéter arterial pulmonar o los
balones de la sonda de Sengstaken-Blakemore. Durante el ascenso, la
presion del manguito del tubo endotragueal aumenta, provocando una
compresién excesiva de la mucosa traqueal e incluso la rotura del baldén,
mientras que cuando la aeronave desciende, la reduccién de la presion se
asocia a un sellado inadecuado de la via aérea, por lo que debe ajustarse
regularmente durante el vuelo. La sustitucién del aire por agua en el
neumotaponamiento eliminara estos posibles problemas durante el transporte
aéreo medicalizado.
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3 Principios generales del transporte

El transporte de un paciente grave ventilado mecdanicamente significa
«trasladar la UCI con el paciente y no el paciente fuera de la UCl», y debe
considerarse como un proceso sistematico y adecuadamente estructurado en
tres fases bien definidas: preparacion pretransporte, transferencia y
estabilizacion postransporte.
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3.1 Fase preparatoria

El aspecto mas importante del proceso de transporte es realizar una
preparaciéon y una planificacién adecuadas. En primer lugar, hay que hacer un
analisis cuidadoso de la necesidad del traslado, valorando meticulosamente
los posibles riesgos y beneficios. En segundo lugar, debe realizarse una
evaluacion minuciosa de la situacion clinica del paciente y conseguir su
estabilizacion, considerando no soélo las medidas terapéuticas que
actualmente tiene, sino todo el equipo y la monitorizacién que es probable
que pudiera necesitar. En tercer lugar, hay que tener en cuenta el personal
sanitario acompanante, que dependera de la gravedad de la enfermedad y de
la complejidad del equipo necesario.
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3.71.1 Relacion riesgo-beneficio

Antes del transporte deben sopesarse |los riesgos de movilizar a un enfermo
grave frente a los posibles beneficios derivados de las exploraciones o
intervenciones que vayan a efectuarse fuera del ambiente de los cuidados
criticos. La literatura revela que en dos tercios de los pacientes que se
trasladan al departamento de radiologia no se produce modificacién de la
actitud terapéutica. Por tanto, si es poco probable que las pruebas o
procedimientos realizados fuera de la UCI vayan a alterar las estrategias de
tratamiento, debe cuestionarse la necesidad de movilizar al paciente y
considerar su ejecucién a la cabecera de la cama, en particular en los
pacientes inestables. Del mismo modo, la evacuacién a otro centro
hospitalario sélo debe emprenderse cuando los recursos diagndsticos o
terapéuticos que el enfermo precisa exceden los medios disponibles en el
hospital de origen y si los beneficios sobrepasan claramente los riesgos del
transporte.
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3.1.2 Coordinacion y comunicacion pretransporte

Antes de movilizar al paciente deben haberse establecido los objetivos del
transporte y tener preparados el equipo y el personal acompanante. La
coordinacién previa con el departamento o institucién que va a recibir al
paciente es esencial, con el fin de evitar retrasos innecesarios. En el caso de
que un equipo alternativo asuma el cuidado del paciente en el area de
destino, la transferencia de la responsabilidad en los cuidados debera
hacerse mediante comunicacién personal entre los miembros del equipo de
transporte y los del departamento receptor. Los traslados electivos deben
retrasarse hasta que el paciente esté estable, mientras que durante el
transporte en situaciones de emergencia ha de continuarse con todas las
medidas de resucitacion previamente iniciadas.
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3.1.3 Personal de transporte

El objetivo del equipo de transporte es mantener al menos el mismo nivel de
cuidados, y preferiblemente aumentarlo. La cantidad y la cualificacion del
personal acompanante dependeran del soporte necesario durante el traslado
y de la gravedad de la situacién clinica del paciente. En general, un paciente
con ventilacion mecanica debe ser acompafiado por un minimo de dos
personas adecuadamente preparadas y familiarizadas con el tratamiento de
estos enfermos, una de las cuales ha de ser un médico con experiencia en el
manejo de la via aérea y en la provision de soporte vital avanzado, y la otra el
enfermero responsable del paciente. En caso de que se precise el transporte
de varios pacientes, el equipo debe de estar formado por un numero de
personas igual al de pacientes mas uno. Cuando se prevé que la estancia
fuera de la unidad de cuidados criticos vaya a ser prolongada y el servicio
receptor cuente con personal y equipamiento apropiados, puede transferirse
el cuidado del paciente siempre y cuando haya aceptacion por ambas partes.
En caso contrario, el equipo de transporte debera permanecer con el
enfermo hasta su retorno a la UCI.
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3.1.4 Monitorizacion y equipamiento durante el transporte

La monitorizacion durante el transporte deberia emular la existente en la UCI
y adaptarse a las necesidades particulares de cada paciente grave. Los
requerimientos minimos incluyen monitorizacion electrocardiogréafica
continua de la frecuencia y el ritmo cardiacos, pulsioximetria, medicion
periddica de la presion arterial y frecuencia respiratoria. Sin embargo, algunos
pacientes pueden beneficiarse de la monitorizacion de parametros
adicionales, tales como capnografia y presiones intraarterial, venosa central,
arterial pulmonar e intracraneal (véase la tabla 3).

* Monitorizacién electrocardiogrifica continua (derivacién I1) de la frecuencia y
del ritmo cardiacos

* Presién arterial continua (invasiva) o intermitente (esigmomandémetro)

* Presiones adicionales: intracraneal, venosa central, arterial pulmonar

* Pulsioximetria continua (SaO,)

* Capnografia (CO, espirado)

* Espirometria portdtil (volumen circulante espirado)

Tabla 3. Monitorizacion durante el transporte del paciente grave.

El equipamiento necesario ha de estar integrado en una camilla
especialmente disefiada para el transporte, y debe ser resistente, portatil,
fiable y capaz de operar con bateria durante al menos 1 hora (véase la tabla
4). Basicamente ha de incluir un monitor fisiolégico que permita la
monitorizacién electrocardiografica y de la presion arterial, bien de forma
continua o intermitente, un pulsioximetro (incorporado en los monitores
actuales) y un ventilador que pueda reproducir el patrén ventilatorio
previamente establecido. Adicionalmente, es necesario llevar un
esfigmomandmetro y un estetoscopio por si el monitor falla o no permite la
medicion de la presion arterial, una bolsa de resucitacion autoinflable con
mascarilla de tamano apropiado y vélvula de PEEP, una o dos balas de
oxigeno (necesidades previstas mas una reserva de 30 minutos), un equipo
de intubacion, un aspirador eléctrico o neumatico para succionar la via aérea
y un desfibrilador, preferiblemente con marcapasos transcutaneo. Ademas, es
necesario transportar con el paciente toda la medicacién que esta recibiendo
(vasopresores, sedantes, relajantes musculares, etc.) junto con las bombas de
infusion y una caja o batea con los farmacos basicos de resucitacion ya
preparados (véase la tabla 5).

* Ligero, portdtil y de pequeno tamano

* Capaz de operar con bateria y corriente alterna

* Ficil de montar y de asegurar

¢ Suficientemente resistente para soportar cambios de temperatura, vibraciones
y el uso continuado

* Facilidad de limpieza y mantenimiento

* Fiabilidad, ficil deteccién y correccion de averias

e Capacidad para llevar baterfas de repuesto

* Sometido a mantenimiento periddico

Tabla 4. Caracteristicas esenciales del equipo de transporte para pacientes graves.



* Monitor portétil de pardmetros fisiolégicos con capacidad para:
— Electrocardiografia continua
— Al menos un canal para presién invasiva
— Presién arterial no invasiva
— Pulsioximetria
— Capnografia (opcional)
* Desfibrilador con marcapasos externo (opcional)
* Ventilador mecdnico portdtil con capacidad de reproducir la ventilacién de la UCI
* Equipo de intubacién endotraqueal y kit de via aérea dificil
* Aspirador portdtil
* Bolsa de resucitacién con mascarilla y vilvula de PEEP
* Fuente de oxigeno en cantidad suficiente para la duracién del traslado
(1-2 bombonas)
* Esfigmomanémetro y estetoscopio
* Bombas de infusién con posibilidad de funcionar con bateria
* Medicacién que el paciente esté recibiendo (perfusiones, relajantes,
VasOpresores...)
* Caja con los firmacos bésicos de resucitacién (epinefrina, atropina, antiarritmi-
COS...)

Tabla 5. Equipo de soporte vital necesario durante el transporte de pacientes graves.
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3.2 Fase de transferencia

Esta es la fase activa del proceso de transporte e incluye tanto la
movilizacion como el tiempo que el paciente permanece en el area de
destino. El tiempo que dura la transferencia se correlaciona con la incidencia
de eventos adversos. Los objetivos de esta etapa incluyen el mantenimiento
de la estabilidad, la continuacion del tratamiento previo al transporte y la
prevencion de contratiempos y errores iatrogénicos (véase la tabla 6).

1. Revisar y comprobar previamente todos los aparatos e instrumental necesa-
rios. El hospital o servicio receptor debe estar advertido de la transferencia

2. Evaluar la gravedad, los fallos orgdnicos y las lesiones del paciente. Estabili-
zar los signos vitales

3. Prever los problemas clinicos que pueden surgir durante el traslado y, si es po-
sible, anticiparse a ellos

4. Asegurar la via aérea y los accesos venosos antes del transporte. Programar el
mismo régimen de ventilacién en el ventilador portétil. Es conveniente sedar
y administrar analgesia al enfermo antes de movilizarlo

5. Los tubos, las lineas vasculares, las sondas, etc., deben fijarse y asegurarse antes
de movilizar al paciente, y han de controlarse durante la evacuacién

6. Las movilizaciones y las transferencias del enfermo a la camilla, a la mesa de
exploraciones o al vehiculo de transporte tienen que ser cuidadosas. Admi-
nistrar analgesia al paciente antes de realizar maniobras y manipulaciones que
puedan ser dolorosas

7. Durante el transporte, monitorizar al menos el electrocardiograma, la satura-
cién de oxigenoy la presién arterial de forma no invasiva

8. Es preferible administrar la medicacién necesaria antes de salir, para evitar
tener que hacerlo en el recorrido o en el servicio receptor

9. La perfusién de los érganos vitales debe mantenerse durante el transporte
mediante la administracién de liquidos o catecolaminas, si la situacién clini-
ca del paciente lo requiere

10. Anotar todas las incidencias o complicaciones que ocurran durante el trasla-

do en una hoja de registro especifica

Tabla 6. Decélogo de seguridad durante el transporte del paciente grave.

Si ha habido una adecuada planificacién y preparacion, esta etapa deberia
transcurrir sin complicaciones. Las manipulaciones y los cambios entre la



cama, la camilla y la mesa de exploraciones suelen ser origen de graves
alteraciones en la fisiologia del paciente, y de la mayoria de los problemas
técnicos, de manera que es fundamental que se realicen de forma cuidadosa
y organizada. Otro aspecto a considerar es la vulnerabilidad a la hipotermia,
sobre todo en el transporte interhospitalario de pacientes sedados y
relajados, por lo que deben proporcionarse medidas de calentamiento pasivo
durante todo el recorrido.
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3.3 Fase de estabilizacion postransporte

Después del transporte intrahospitalario o interhospitalario, un paciente grave
puede requerir entre media y una hora para estabilizarse. Este tiempo de
estabilizacion debe considerarse también una extension del proceso de
transporte.
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4 Contraindicaciones del transporte

Hay pocas contraindicaciones para el transporte, salvo que la situacién del
enfermo sea excesivamente grave y no permita su movilizacién, aun con las
maximas garantias. Las contraindicaciones especificas para transportar un
paciente ventilado se detallan en la tabla 7.

* Incapacidad para conseguir un intercambio gaseoso adecuado

* Imposibilidad para mantener la estabilidad hemodindmica

* Dificultad para establecer o mantener el control de la via aérea

* Problemas para monitorizar apropiadamente el estado del paciente
* Falta de personal experimentado

Tabla 7. Contraindicaciones para el transporte de los pacientes graves.

Volver a indice

5 Complicaciones durante el transporte

Aproximadamente un 20 % a un 75 % de los pacientes graves presentan
complicaciones potencialmente importantes durante el transporte, que
pueden manifestarse como un deterioro en los pardmetros fisiolégicos o
como problemas relacionados con el equipo de soporte vital (véase la tabla
8).



Alteraciones en la fisiologia
del paciente

* Arritmias

Hipotension/hipertensién

Bradicardia/taquicardia

* Isquemia miocdrdica

* Empeoramiento de la insuficien-
cia cardiaca

¢ Parada cardiaca

* Hipoventilacién/hiperventilacién

* Hipoxemia

¢ Barotrauma

. Hipertensi(’)n intracraneal

¢ Incremento de la ansiedad

* Aumento del riesgo de neumonia
asociada al ventilador

* Hipotermia

* Hemorragia

Problemas relacionados
con el equipo de soporte vital

Obstruccidn de la via aérea
Extubacién accidental
Desplazamiento del tubo endotraqueal
Aspiraci6n alrededor del manguito del
tubo endotraqueal

Pérdida del acceso venoso
Desconexién de las lineas de perfusion
Drenaje pleural inadecuado

Fallo del suministro de oxigeno
Pérdida de la alimentacién eléctrica
(agotamiento de la bateria)
Imposibilidad de reproducir el patrén
ventilatorio de la UCI

Pérdida de la PEEP aplicada
Desconexién del circuito ventilatorio
por el movimiento

* Efectos fisiolégicos de la altura * Efectos de la altitud sobre el rendi-
miento de los aparatos
¢ Fallo interno del equipo
* Dario fisico del monitor o ventilador
por caida o golpe

Tabla 8. Complicaciones durante el transporte del paciente ventilado.
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6 Ventilacion mecanica durante el transporte

Hay dos formas de aplicar el soporte ventilatorio mecéanico durante el
transporte: ventilacion manual con bolsa autoinflable y ventilacion mecanica
empleando un ventilador de transporte. En cualquiera de los casos, antes de
movilizar al paciente debe tenerse la seguridad de que la oxigenacién y la
ventilacién son adecuadas, y de que el equipo utilizado funciona de manera
apropiada.
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6.1 Ventilacion manual

La opcion mas simple y tradicionalmente mas utilizada es la ventilacion
manual con bolsa autoinflable y oxigeno suplementario al 100 %. Constituye
una alternativa segura de ventilacion cuando es aplicada por personal
experimentado, en pacientes con escasa alteracién del intercambio gaseoso y
durante traslados de corta duracion. Sin embargo, el volumen circulante, la
frecuencia respiratoria y la presiéon aplicada se desconocen, por lo que existe
el riesgo de hipoventilacidon, hiperventilaciéon y barotrauma. Para reducir estas
complicaciones, puede medirse el volumen circulante con un espirometro
portatil o monitorizar el CO2 espirado mediante capnografia.
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6.2 Ventiladores de transporte

El uso de un ventilador portatil permite mantener un grado de ventilacidon
mas constante que el conseguido con la ventilacion manual, y ademas libera
al clinico, de modo que puede realizar otras tareas. ldealmente, un
ventilador disefiado para el transporte debe proporcionar todas las



modalidades ventilatorias habitualmente utilizadas en la UCI (CMV, SIMV,
PSV), aunque en general suele bastar con CMV y/o SIMV. Los controles para
el volumen circulante y la frecuencia respiratoria deben estar separados
(algunos ventiladores poseen un mando de volumen minuto en lugar de
volumen circulante, pudiendo calcularse éste a partir del cociente entre el
volumen minuto y la frecuencia). El ajuste preciso de la FIO2 es opcional, ya
que el uso de oxigeno al 100 % es aceptable y deseable durante el tiempo
limitado que dura el transporte. En cambio, la posibilidad de aplicar PEEP es
esencial, ya que a menudo se trata de pacientes con un importante deterioro
de la oxigenaciéon. Otra caracteristica fundamental es la capacidad para
monitorizar la presion de la via aérea, con el fin de poder detectar
alteraciones de la mecanica ventilatoria. Asimismo, debe contar con alarmas
audiovisuales de alta presion, de desconexion y de agotamiento de la bateria
(véase la tabla 9).

* Pequeiio tamano, portabilidad, robustez y bajo coste

* Facilidad de uso y montaje a prueba de fallos

¢ Control electrénico con funcionamiento auténomo de duracién suficiente
* Economia en el consumo de oxigeno

¢ Posibilidad de ventilar una amplia variedad de pacientes

* Controles independientes de volumen circulante y frecuencia respiratoria
* Variabilidad de la F,O, desde aire ambiental hasta el 100 % (opcional)

* Capacidad de proporcionar diversas modalidades ventilatorias (CMV, SIMV, PSV)
* Dosibilidad de aplicar PEEP

* Modos de control de presion o volumen

* Mando de sensibilidad (zrigger) por presién o flujo

e Relacién I:E variable

* Monitorizacién de la presion de la via aérea

* Alarmas audiovisuales de alta presién, de desconexidn y de bateria baja

* Compensacién de la altitud

Tabla 9. Caracteristicas ideales de un ventilador de transporte.

Los ventiladores de transporte pueden estar controlados neumaticamente
o ser electronicos. Los ventiladores neumaticos tienen la desventaja de
consumir oxigeno en su funcionamiento, y es imposible predecir la duracion
de la bala de transporte, por lo que deben conectarse a una toma de
oxigeno central al llegar al servicio receptor. Otro inconveniente de estos
ventiladores es que durante el transporte aéreo, a medida que aumenta la
altura, se produce un incremento en el volumen circulante y el flujo
inspiratorio, un descenso en la frecuencia respiratoria y un cambio en la
relacion entre el tiempo inspiratorio y el espiratorio. Los ventiladores
electronicos proporcionan un control mas preciso de los parametros
ventilatorios, no consumen tanto gas y su rendimiento apenas se afecta con
los cambios de presion atmosférica. En cambio, necesitan energia eléctrica
para operar, y en traslados prolongados puede agotarse la bateria, por lo que
deben conectarse a la red eléctrica en el lugar de destino.

Un problema comun a todos los ventiladores de transporte es la
inestabilidad del volumen circulante frente a condiciones cambiantes de la
mecanica ventilatoria, y se aconseja su monitorizacién con un espirdmetro
portatil. Los ventiladores portatiles tienen componentes ferromagnéticos, con
lo cual no pueden utilizarse para el transporte de pacientes que precisen un
estudio de resonancia magnética. En estos casos ha de emplearse ventilacién
manual o un ventilador sin elementos ferrosos, disefado especialmente para
este fin. El oxigeno debe suministrarse mediante balas y reguladores de
aluminio.
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Puntos clave

La finalidad del traslado de un paciente grave fuera de la UCI es la realizacion de estudios

diagndsticos o intervenciones terapéuticas que no es posible efectuar a la cabecera de la cama.

Del transporte intrahospitalario, el que mayor riesgo conlleva para el paciente es el que se realiza

desde el servicio de urgencias o la planta de hospitalizacién a la unidad de cuidados intensivos.

Cuando se considere el transporte de un paciente grave hay que tener en cuenta su repercusion

sobre la fisiologia del enfermo y en el equipo de soporte vital.

En cualquier tipo de transporte, el aspecto mas importante es una planificacién adecuada, de

forma que la UCl se traslade con el paciente.

El ventilador mecanico utilizado para el transporte ha de poder reproducir las modalidades

ventilatorias mas habituales.

Antes de movilizar al paciente debe comprobarse el adecuado funcionamiento del ventilador de

transporte y asegurarse de que el intercambio gaseoso es adecuado.
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