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Fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria

La insuficiencia respiratoria se define como la incapacidad del aparato respiratorio para proporcionar la
oxigenacion adecuada a la sangre arterial, con eliminacién adecuada del biéxido de carbono o sin ella.
Puede originarse de varios trastornos primarios o secundarios de las vias respiratorias, del parénquima
pulmonar, de la pared toracica (estructuras 6seas y muasculos respiratorios) y de los mecanismos
neurologicos que participan en la respiracion.

Los casos de hipoxemia arterial resultante de un cortocircuito intracardiaco de derecha a izquierda o de
una baja tension inspirada de oxigeno del aire ambiente se excluyen de esta definicion de insuficiencia
respiratoria porque el defecto no depende del sistema respiratorio. La hipoxia tisular causada por
anemia, disminucion del gasto cardiaco o envenenamiento con monoéxido de carbono o cianuro también
se excluyen. Estas causas de hipoxia tisular requieren de medidas especificas diferentes al apoyo
ventilatorio y a la mejoria de la funciéon pulmonar, que constituyen la base del tratamiento de los defectos
en el sistema respiratorio.

HIPOXEMIA ARTERIAL

El desequilibrio en la ventilacion-perfusion (V5/Q), los cortocircuitos intrapulmonares de derecha

izquierda y la hipoventilacion alveolar son las causas mas importantes de baja tensioén arterial de oxigeno
(Pa02). En presencia de un aumento en la tension arterial de bioéxido de carbono (PaCO,), el calculo de la

diferencia alveolo-arterial en la tension de oxigeno (P,0,-Pa0,) puede ayudar a establecer si la

hipoxemia es causada s6lo por hipoventilacién (v.gr., debilidad de los musculos respiratorios o un menor
estimulo respiratorio) o por la combinacién de hipoventilaciéon y desequilibrio V,/Q (v.gr., enfermedad

pulmonar obstructiva crénica [EPOC]). En la hipoventilacion pura el gradiente A-aDO, es normal, pero
cuando existe desequilibrio en la V,/Q o un cortocircuito intrapulmonar, el gradiente A-aDO, aumenta.
Este tltimo se mide restando la PaO, medida de la P,O, calculada. A nivel del mar y sin oxigeno
suplementario, la P,O, es igual a 150 -[PaCO,, x 1.25], suponiendo que la relacion de intercambio
respiratorio es de 0.8. El gradiente A-aDO,, normal no es mayor a 15 mm Hg; aunque si puede serlo en

los ancianos. Otra utilidad de la determinacion del gradiente A-aDO, consiste en descubrir alteraciones



ocultas en la V5 /Q, indicando una alteracion pulmonar cuando la PaO, medida se normaliza con la
hiperventilacion. Por ejemplo, una PaO, de 90 mm Hg y una PaCO, de 20 mm Hg pueden representar

una alteracion importante de V,,/Q, que se comprueba con un gradiente A-aDO,, calculado de 36 mm Hg.

Al aumentar la fraccién inspirada de oxigeno (F;O,) puede esperarse mejoria en la oxigenacion arterial

en todos los casos, excepto en los pacientes con cortocircuitos importantes (= 30 porciento) de derecha a
izquierda. De hecho, los cambios en la PaO,, que ocurren como respuesta a diversos valores de F{O,

permiten calcular los cortocircuitos como un porcentaje del gasto cardiaco, suponiendo que la
concentracion del contenido venoso mixto de oxigeno y la PaCO, sean normales [ver figura 1]. Es

importante hacer notar que, en presencia de un cortocircuito del 30 porciento o mayor, la PaO, no
aumenta o lo hace muy poco al aumentar la F;O,. Por el contrario, una comparacién de varios grados de
desequilibrio en la V,/Q ilustra que el aumento en la PaO, en respuesta al tratamiento con oxigeno es
significativa incluso con un desequilibrio V,/Q muy importante [ver figura 2]. Estas diferentes

respuestas al oxigeno son importantes para tratar los principales tipos de insuficiencia respiratoria.

Figura 1 Figura 2
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Ocurre desaturacion significativa de la sangre arterial solo cuando la PaO,, cae por debajo de 60 mm Hg.
La reduccion aguda en la PaO, a menos de 40 a 50 mm Hg puede asociarse con efectos adversos:

disminuye la agudeza mental, existe agitacion inicial seguida de somnolencia, y se deteriora la funcion
renal, con disminucién en la filtracion glomerular y retencion de sodio. A concentraciones menores de 25
a 30 mm Hg los mecanismos compensatorios fracasan: se produce hipoxia tisular y dafo celular,
aumenta el deterioro de la conciencia, presentandose estupor y crisis convulsivas. A concentraciones
menores de 20 mm Hg la hipoxia produce depresion respiratoria central.

HIPERCAPNIA

La hipercapnia se define como una tension arterial de bioxido de carbono de 45 mm Hg o mayor. Una de
las causas de la hipercapnia es la reduccion en la ventilacién por minuto (Vi) como consecuencia de

depresion del estimulo respiratorio central por farmacos, alcalemia o falla del mecanismo de fuelle. Otra
causa de hipercapnia es un aumento en la ventilacion desperdiciada, definida como la relacion entre el
volumen del espacio muerto (Vp) y el volumen corriente (V) [ver figura 3]. El incremento en la relacion



Vp/Vr es causada por alteraciones pulmonares que causan exceso en la ventilacion de muchas regiones
en relacion con su perfusion (espacio muerto fisiol6gico). En vista de la enorme reserva ventilatoria del
sistema respiratorio normal, el aumento aislado en la produccion de bioxido de carbono (VCO,) nunca
causa hipercapnia. Sin embargo, sila Vi disminuye o aumenta la relaciéon Vp/Vr, un aumento en el
VCO, puede contribuir en forma significativa a la hipercapnia. El aumento en el VCO, en los pacientes

hospitalizados suele ser resultado de infeccion, traumatismos, quemaduras u otros estados de estrés
importante que causan hipermetabolismo. El aporte de nutrientes (en especial de carbohidratos) con un
valor calorico excesivo en relacion a las necesidades energéticas en reposo también puede aumentar el
VCO.,. Por tltimo, la inquietud, el mioclonus y otras causas de actividad muscular pueden aumentar el

VCO, y contribuir a la hipercapnia en los pacientes con compromiso respiratorio.

Figura 3

Tension de bidxido de carbono
contra ventilacion minuto

Los signos y sintomas de la hipercapnia no sélo dependen de la PaCO,, sino de la velocidad del aumento

de la misma, un factor que influye en el grado de ajuste compensatorio del pH de la sangre. Las
elevaciones rapidas de la PaCO, se acompafian de aumento en el flujo sanguineo cerebral, elevacion de la

presion intracraneana, cefalea y, en raras ocasiones, papiledema. Las manifestaciones clinicas incluyen
agitacion psicomotriz, temblor grueso, lenguaje farfullante y asterixis. El aumento agudo en la PaCO,

hasta 80 a 90 mm Hg puede causar confusion y, en ocasiones, crisis convulsivas y coma. Por el contrario,
una PaCO, mayor a 100 mm Hg puede tolerarse si se desarrolla en forma lenta y si la acidemia se reduce

al minimo por medio de ajustes compensatorios. Es necesario hacer notar que los efectos de la
hipercapnia sobre el sistema nervioso central son totalmente reversibles, mientras que la hipoxia puede
causar dano permanente al tejido cerebral.

Principios de tratamiento de la insuficiencia respiratoria

Las tres normas principales en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria en orden de urgencia son:
(1) garantizar la permeabilidad de las vias respiratorias para permitir el paso libre de los gases y la
eliminacion de las secreciones, (2) restaurar la oxigenacion de la sangre arterial, y (3) mantener o
restablecer una ventilacion suficiente para eliminar el biéxido de carbono producido por el metabolismo
de modo que el pH de la sangre retorne a niveles fisiologicos.

PERMEABILIDAD DE LAS VIAS AEREAS

Puede ocurrir obstruccion de las vias respiratorias en cualquier paciente con depresion del estado de
conciencia. La obstruccién se produce por disminucion del tono y por falta de actividad inspiratoria de



los musculos de las vias respiratorias altas, y por la incapacidad para eliminar las secreciones de la
nasofaringe, orofaringe y vias respiratorias subgloticas. Las medidas simples como empujar la mandibula
hacia adelante o colocar al paciente en posicion de dectbito lateral, pueden aliviar la obstrucciéon causada
por la relajacion de los musculos de las vias respiratorias superiores. Sin embargo, si las secreciones
bronquiales son abundantes o existe la posibilidad de que el paciente vomite, se justifica la intubacion.
Soélo se justifica la cricotirotomia o traqueostomia de urgencia si existe obstruccién anatémica glotica o
infragldtica o si, por otras razones, no puede practicarse la intubacion endotraqueal (v.gr., por
traumatismos graves de orofaringe).

Tanto la intubaciéon endotraqueal como la traqueostomia pueden lesionar la via respiratoria. La
intubacion endotraqueal puede causar estenosis laringea o paralisis de las cuerdas vocales. Los dos tipos
de intubacion traqueal pueden causar secuelas serias de estenosis traqueal o traqueomalacia como
consecuencia de lesion isquémica a la pared traqueal por el globo inflable. Estas complicaciones han
disminuido en forma muy importante desde el uso de globos de volumen alto y baja presion, y el riesgo
durante los periodos prolongados de intubacion puede reducirse atin mas evitando un volumen excesivo
en el globo. No parece existir ninguna ventaja o desventaja importante al comparar la intubacion
translaringea prolongada (hasta varias semanas) con la traqueotomia. Sin embargo, en vista de que la
traqueostomia se asocia con mayor comodidad para el paciente y con una eliminacion mas eficaz de
secreciones, la necesidad de ventilacion mecanica por méas de 2 a 3 semanas constituye una indicacion
razonable para practicar una traqueostomia.

RESTAURACION DE LA OXEMIA ARTERIAL

La restauracion de la oxigenacion arterial puede requerir s6lo de una mayor fracciéon de oxigeno en el
aire inspirado. Debe tenerse como meta una PaO, de 60 mm Hg o mayor (= 90 porciento de saturacion

de oxigeno de la hemoglobina) en la hipoxemia aguda, y una PaO, de 50 mm Hg o mayor en la

hipoxemia crénica con hipercapnia. En presencia de hipoxemia e hipercapnia crénicas el estimulo
respiratorio depende en gran parte de la hipoxemia, y la normalizacién répida de la PaO,, por la

administracion excesiva de oxigeno puede causar depresion respiratoria, hipercapnia y coma.

Puede administrarse oxigeno a los pacientes que respiran de manera espontanea por medio de canulas
nasales, mascarillas poco ajustadas o por un aditamento en forma de T en el extremo libre de la canula
endotraqueal. Las canulas nasales y las mascarillas poco ajustadas, que son las técnicas no invasivas que
se utilizan con mayor frecuencia, rara vez proporcionan concentraciones de oxigeno inspirado mayores
de 40 a 50 porciento. A pesar de que puede administrarse una mayor concentracion de oxigeno (i.e., 60 a
100 porciento) a través de la sonda que conecta la fuente de oxigeno con el paciente, la entrada de aire
ambiente hacia la mascarilla diluye la cantidad de oxigeno que llega a la traquea hasta el 50 porciento o
menos, en especial si el paciente hiperventila. Ademas, los métodos comunes para la administracion de
oxigeno solo son eficaces para restaurar los niveles adecuados de P,0, si la hipoxemia se debe a

desequilibrios leves o moderados de la relacion ventilacion-perfusion, y son ineficaces por completo para



corregir la hipoxemia causada por cortocircuitos importantes de derecha a izquierda [ver figuras 1 y 2].
Pueden alcanzarse concentraciones fraccionarias de oxigeno mayores de 40 porciento con un dispositivo
en cascada, por medio del cual se suministran flujos altos de oxigeno a través de una mascarilla facial con
valvulas que se abren y cierran y una bolsa que funciona como reservorio inspiratorio. Este dispositivo
reduce al minimo la entrada de aire durante la inspiracion.

Si los niveles maximos de oxigeno inspirado no han logrado corregir la hipoxemia, puede intentarse la
presidn positiva continua a las vias aéreas (CPAP) administrada a través de una mascarilla. La CPAP
sirve para aumentar el volumen pulmonar al abrir alveolos que antes se encontraban cerrados,
disminuyendo los cortocircuitos intrapulmonares. El principal inconveniente de este método es que
existe un riesgo mayor de aspiracion si el paciente vomita debido al ajuste apretado de la mascarilla
facial.

APOYO MECANICO DE LA VENTILACION

Si es imposible proporcionar una oxigenacion adecuada con medios no invasivos o si existe
hipoventilacion progresiva e hipercapnia con acidosis respiratoria, es necesario administrar apoyo
mecanico de la ventilacion. Este puede aplicarse por medio de dispositivos que producen presion positiva
intermitente en la apertura de las vias respiratorias o por medio de equipos que crean una presion
negativa alrededor de la pared toracica. El uso de los ventiladores de presiéon negativa, como el pulmén
de hierro, en general se limita a los casos en que existe debilidad neuromuscular o deformidad de la
pared toracica.

Existen dos tipos basicos de ventilaciéon con presion positiva.”* El método mas utilizado es el de
ventilacion ciclada por volumen, que proporciona un volumen corriente fijo y en el cual la presion de
insuflacion es la variable dependiente. Se establece un limite de presion para que, cuando la presion de
insuflacion lo exceda, una valvula de escape evite mayor entrada de gas hacia el paciente. Esta valvula
evita la insuflacion excesiva y peligrosa de los alveolos y funciona como una alarma, advirtiendo de la
presidn necesaria para poder administrar el volumen corriente prestablecido (ver adelante). El segunto
tipo de ventilacion con presion positiva es el ciclado por presion, que administra el flujo de gas a una
presion determinada. En este modo de ventilacion el volumen corriente es la variable dependiente.

En la ventilacion ciclada por volumen se utilizan dos modalidades principales: la ventilacion controlada y
asistida (C/A) y la ventilacion sincronizada obligada intermitente (VSOI) [ver figura 4]."* En la
modalidad C/A se administra una respiracion a un volumen corriente determinado cada vez que el
paciente crea una defleccién negativa pequeiia en la via respiratoria proximal (-1 a -2 ecm H,0) por la
actividad muscular inspiratoria. En este sistema se establece una frecuencia respiratoria de reserva,
garantizando que el paciente recibira un ntimero predeterminado de respiraciones suministradas por el
ventilador, incluso si cesa su esfuerzo respiratorio. La VSOI permite al paciente respirar a una frecuencia
y volumen corriente espontaneos, mientras que el ventilador suministra una volumen de ventilacién por
minuto determinado. El circuito esta modificado para propiciar un volumen importante de aire para la



respiracion espontanea, y también para suministrar respiraciones periodicas obligadas, administradas
por el ventilador y sincrénicas con los esfuerzos inspiratorios del paciente. En este método de ventilaciéon
la respiracion espontdnea se produce con una presion inspiratoria baja (v.gr., 4 a 8 cm H,0) para

compensar el trabajo excesivo de respirar a través de la sonda endotraqueal y el circuito del ventilador.
Como alternativa, puede establecerse un nivel de presion inspiratoria mas alto para reducir el esfuerzo
del paciente. Las ventajas del método de ventilacion A/C incluyen un esfuerzo minimo para el paciente,
reducccion del consumo de oxigeno y descanso para los musculos respiratorios fatigados. Las ventajas de
la VSOI consisten en que ejercita los muasculos respiratorios, disminuye la presion intratoracica
promedio, previene la alcalemia respiratoria y mejora la coordinacion ventilatoria del paciente. Sin
embargo, las evidencias recientes han demostrado que los musculos respiratorios siguen realizando un
trabajo considerable durante la respiracion A/C, en especial cuando la ventilacién minuto se aumenta. El
cambio de ventilacion controlada y asistida a VSOI no corrige la alcalemia respiratoria causada por un
estimulo respiratorio excesivo.

Figura 4

Efectos de los diferentes tipos
de ventilacién mecanica

Puede afadirse presion positiva al final de la espiracion al usar cualquiera de las modalidades descritas
antes. La presion positiva que se aplica durante las respiraciones espontaneas es conocida como CPAP
(por sus siglas en inglés, n. del t.).

Durante la ventilacion ciclada por volumen la presion requerida para administrar el volumen
prestablecido es denominada presion maxima de las vias respiratorias. Esta puede subdividirse en la
presion requerida para vencer las propiedades de resistencia al flujo de las vias respiratorias y del
aparato externo, y la presion necesaria para vencer las propiedades elasticas del pulmon y de la pared
toracica [ver figura 5]. A las frecuencias respiratorias utilizadas en la practica clinica, las propiedades
elasticas de los pulmones y de la pared toracica son las determinantes principales de la presion que se
necesita para suministrar un volumen corriente determinado. La presion requerida para vencer solo la
fuerza de retraccion elastica de los pulmones y la pared toracica (i.e., presion de meseta o estatica), se
mide interrumpiendo el flujo durante la inspiraciéon completa. La presion de meseta constituye una
aproximacion cercana a la presion alveolar. La complianza estatica del sistema respiratorio se calcula
dividiendo el volumen corriente suministrado al paciente entre la presion de meseta. En individuos sanos
la complianza total calculada del sistema respiratorio suele ser de 50 ml/cm H,O o mayor.



Figura 5

Ventilacion de presién positiva
ciclada por volumen

Con la ventilacion ciclada por volumen, un aumento significativo en la presion maxima de insuflaciéon
indica un cambio en la presidon requerida para vencer la resistencia al flujo o las fuerzas elasticas, con
objeto de suministrar un volumen corriente determinado. Cuando el aumento en la presion maxima se
asocia con un aumento semejante en la presion de meseta, el problema se localiza en el parénquima
pulmonar o en la pared toracica, mas que en las vias respiratorias. Este patron puede observarse con el
empeoramiento del edema pulmonar, el neumotoérax a tension, la intubacion de un bronquio principal, o
una region importante de atelectasia. Por el contrario, los problemas de las vias respiratorias (v.gr.,
acodamiento de la sonda endotraqueal, tapones de moco o broncoespasmo) producen en forma tipica un
gran aumento en la presion maxima con poco cambio en la presion de meseta.

Los problemas de las vias respiratorias pueden producir aumento en la presion de meseta si la reduccion
en el flujo espiratorio es suficiente para causar una exhalacién incompleta del volumen corriente. Con
ambos tipos de ventilacion de presion positiva, y también con la ventilacion de presion negativa, la
espiracion es pasiva, ocasionada por la relajacion elastica de los pulmones insuflados y de la pared
torécica. La velocidad de la espiracion depende de la resistencia de las vias respiratorias al flujo; el
aumento en la resistencia (como el que sucede en los enfermos con obstruccion cronica de las vias
respiratorias o con asma) prolonga la espiracion. Si el siguiente volumen de ventilacion pulmonar es
suministrado antes de que la espiracion sea completa, se mantendra una presion positiva en las vias
respiratorias durante todo el ciclo respiratorio, con aumento subsecuente en el volumen pulmonar al
final de la espiracion y en la presion alveolar al final de la espiracion. La presion positiva al final de la
espiracion (PEEP, por sus siglas en inglés, n. del t.) que ocurre por este proceso de hiperinflacion
dindmica se ha denominado auto-PEEP (o PEEP intrinseca).' La auto-PEEP causa un aumento tanto en
las presiones maximas como de meseta y puede medirse ocluyendo en forma breve la via respiratoria al
final de la espiracion. Cuando se interrumpe el flujo de aire la presion se equilibra con rapidez y la
presion de apertura de las vias respiratorias aumenta hasta el nivel de la presion alveolar previa, que es el
nivel del auto-PEEP. La compliaza adecuada del sistema respiratorio se define como el volumen
corriente dividido entre la diferencia que existe entre la presion de meseta y la auto-PEEP.

Tratamiento de la insuficiencia respiratoria en situaciones clinicas especificas
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN PACIENTES CON OBSTRUCCION DE LAS VIAS RESPIRATORIAS
Los pacientes con obstruccion créonica severa de las vias respiratorias a menudo han tenido hipoxemia e

hipercapnia durante tiempo prolongado y se adaptan, aunque de modo precario, a su estado anormal. El
deterioro agudo suele ser desencadenado por infecciones, aunque también por factores cono un



neumotorax, insuficiencia cardiaca congestiva o aumento en la VCO, asociada con estados febriles. El

aumento en la hipoxemia e hipercapnia que acompanan al deterioro agudo provocan aumento de la
disnea, cor pulmonale, alteraciones del sueiio y, en ocasiones, depresion de la conciencia. Esta altima
causa a su vez retencion de secreciones y mayor deterioro del intercambio gaseoso. El circulo vicioso
puede romperse al identificar y corregir los procesos que precipitaron la exacerbacion, y proporcionando
tratamiento de sostén para mejorar el intercambio gaseoso mientras se corrigen los problemas

primarios.

El anélisis de los gases arteriales es crucial para la evaluacién y tratamiento adecuados de las
exacerbaciones agudas. La primera prioridad terapéutica consiste en administrar oxigeno para alcanzar
una PaO, de 50 a 60 mm Hg pero no mayor. Es comin que se presente un aumento de 10 a 15 mm Hg en

la PaCO, cuando se administra oxigeno a los pacientes con obstruccion cronica de las vias respiratorias,

y esto no representa una falla del tratamiento controlado con oxigeno, siempre y cuando no exista un
descenso critico en el pH sanguineo (v.g.r, < 7.2). Una vez que mejora la oxigenacion los principales
objetivos terapéuticos seran mejorar el drenaje broncopulmonar facilitando el mecanismo de tos,
administrar broncodilatadores inhalados y esteroides sistémicos, y tratar la infeccién endobronquial
subyacente. Es muy probable que la adicién de teofilina no colabore en el tratamiento de los pacientes
con obstruccion cronica de las vias respiratorias.

Muchos pacientes con exacerbaciones severas de EPOC tendran acidosis respiratoria persistente y trabao
excesivo de la respiracion después del tratamiento inicial con broncodilatadores.

No puede especificarse un valor de PaCO, que indique la necesidad de intubacion y ventilacion

mecanica, pero debe considerarse la administracién de apoyo ventilatorio en los pacientes con
obstruccion cronica de las vias respiratorias si la hipercapnia es tan severa que ocasione acidosis
profunda (pH < 7.2) o el paciente muestre signos de alteracion del estado mental o fatiga de los musculos
respiratorios. Debe realizarse la intubacién si ocurre inestabilidad hemodindmica o somnolencia, o si las
secreciones no pueden eliminarse. Sin embargo, si el paciente hipercapnico permanece alerta y
cooperador, puede considerarse administrar ventilacion con presion positiva a través de una mascarilla
facial o nasal como una alternativa a la intubacion.? El objetivo es proporcionar asistencia ventilatoria
parcial para revertir o prevenir la fatiga y asi eliminar la necesidad de ventilacion mecanica convencional
con una sonda endotraqueal. El uso de ventilacion no invasiva puede disminuir la necesidad de
intubacion en pacientes hipercapnicos con exacerbaciones de la EPOC.# Las ventajas de la ventilacion no
invasiva sobre el apoyo ventilatorio convencional por medio de una sonda endotraqueal incluye un
menor riesgo de neumonia nosocomial y menor necesidad de sedaciéon. También se ha sugerido una
reduccion en la mortalidad, pero esto estd menos demostrado. Los pacientes que reciben apoyo
ventilatorio no invasivo suelen experimentar una reduccion en la PaCO, y aumento en la PaO, en1a 2

horas. Incluso cuando el intercambio de gases no mejora, los pacientes presentan reduccién en la
frecuencia y esfuerzo respiratorios. Los enfermos que no toleran la mascarilla o cuya condicion no
mejora deben ser intubados. El retraso en la intubacion debido a un intento fallido de ventilacién no



invasiva no debe implicar un riesgo para el paciente, siempre debe contarse con personal adiestrado en el
manejo e intubacion de la via aérea y el enfermo no debe tener inestabilidad hemodindmica o
enfermedad cardiaca subyacente. La tasa de éxito de la ventilacion no invasiva depende en mucho de la
destreza y dedicacion de los inhaloterapeutas y enfermeras que atiendan al paciente.

El método mas comiin de ventilacion no invasiva consiste en administrar una cantidad especifica de
presion inspiratoria (por lo general 15 a 20 cm H,,0) para apoyo de cada respiracion espontanea. Se usa

un nivel bajo de presion espiratoria (3 a 5 cm H,0) para disminuir el esfuerzo requerido para activar el

ventilador (ver adelante). En los pacientes con insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda la mascarilla
que cubre toda la cara suele ser més eficaz que una mascarilla nasal por la ocurrencia de grandes fugas
cuando se usa esta tltima. Incluso con la mascarilla completa ocurren pequeiias fugas, pero el ventilador
las compensa; si se fija la mascarilla tan apretado que se eviten todas las fugas puede aumentar la
molestia y disminuirse la posibilidad de éxito final. Una complicacién de la ventilacion con mascarilla es
la necrosis cutanea en el puente de la nariz; esta puede evitarse empleando una mascarilla més floja 'y
protegiendo el puente nasal.

Para las exacerbaciones que requieren intubacion el ventilador debe adaptarse al inicio con un volumen
corriente de 10 ml/kg a 10 respiraciones/min. Es importante recordar que en los pacientes que tienen
hipercapnia crénica no debe disminuirse la PaCO, hasta el rango normal. Esto puede causar alcalemia,

que aumenta el riesgo de arritmias cardiacas. Ademas, la ventilacion exagerada por 2 a 3 dias puede
restablecer el control del pH renal a lo normal. Como consecuencia, durante los intentos subsecuentes de
ventilacion espontédnea, al aumentar la PaCO, el paciente presentara acidosis. Para evitar esto los ajustes

en la frecuencia respiratoria y el volumen corriente deben tener por objeto lograr una PaCO,, cercana al

nivel habitual del paciente.

La hiperinflacién dindmica con auto-PEEP ocurre con frecuencia durante la ventilacion mecanica de los
pacientes con obstruccion al flujo del aire [ver adelante, Apoyo ventilatorio mecénico]. Para la
obstruccién al flujo del aire el determinante més importante de la severidad de la hiperinflacion
dinamica es la ventilacion por minuto administrada por el ventilador mecanico. Por lo tanto, ademas de
los efectos ya mencionados sobre la PaCO, y el pH, la ventilacion excesiva de los pacientes con

obstruccion al flujo del aire aumenta el riesgo de hiperinflacién pulmonar. Las principales consecuencias
de la auto-PEEP excesiva incluyen barotrauma, mala interpretacion de las presiones en cuna de la arteria
y vena pulmonar, reduccion del gasto cardiaco secundario a un menor retorno venoso y aumento en el
trabajo respiratorio. El esfuerzo requerido para respirar aumenta porque los musculos inspiratorios del
paciente deben generar una presion negativa igual a la auto-PEEP antes de que la presion de las vias
respiratorias proximales pueda disminuir a los -1 a -2 cm H, O requeridos para activar al ventilador.

Debe sospecharse que existe auto-PEEP en un paciente con obstruccion de las vias aéreas cuando el
ventilador no administra la ventilacion asistida a pesar de que el paciente esté realizando un esfuerzo
respiratorio obvio. El esfuerzo respiratorio puede mejorarse aplicando PEEP externa a un nivel igual o
ligeramente menor a la de la auto-PEEP. La aplicacion de una PEEP externa causa que el ventilador



inicie la ventilacion asistida cuando la presion de la via respiratoria proximal disminuye a 1 a 2 cm H,O
por debajo del nivel de PEEP aplicada, en lugar de -1 a -2 cm H,O. Es por ello que la PEEP externa

reduce el esfuerzo de los musculos respiratorios requerido para activar el ventilador. En pacientes con
obstruccion cronica de las vias respiratorias la aplicacién de PEEP no aumenta el volumen pulmonar ni
la presion de las vias respiratorias siempre y cuando la PEEP externa no exceda el nivel de auto-PEEP.>

Durante el apoyo ventilatorio mecénico se requiere drenaje broncopulmonar y tratamiento
broncodilatador, con frecuencia combinado con antibi6ticos. Los broncodilatadores pueden
administrarse al paciente intubado por medio de un nebulizador o un inhalador con dosis determinadas.
Se prefiere este tltimo método porque es tan eficaz como las nebulizaciones, cuesta menos y requiere
menos tiempo del inhaloterapeuta. Puede evaluarse la cantidad de broncodilatador requerida para lograr
una respuesta maxima observando los efectos de incrementar las dosis sobre las presiones y resistencia
de la via aérea. Como regla, los pacientes con EPOC no requieren mas de cuatro disparos de
medicamento dosificado para lograr una broncodilatacién maxima, siempre y cuando se use una técnica
6ptima.®

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN PACIENTES CON SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA
AGUDA

La insuficiencia respiratoria hipoxémica en los casos de lesion alveolar difusa con edema pulmonar no
cardiogénico tiene una mortalidad alta.”® La fisiopatologia y datos clinicos del sindrome de insuficiencia
respiratoria progresiva aguda (SIRPA) se sefialan en otro capitulo.

Los pasos iniciales en el tratamiento de un paciente con insuficiencia respiratoria y SIRPA, que no puede
ser oxigenado de manera adecuada en otra forma, consisten en la intubacién endotraqueal y el apoyo
ventilatorio con ventilacion ciclada por volumen. La FjO, administrada debe ser lo suficientemente alta

para mantener la PaO, en un rango de 60 a 80 mm Hg. Se recomienda un volumen corriente inicial de 8

a 10 ml/kg. Es frecuente que en el SIRPA se utilicen volimenes corriente mayores (12 a 15 ml/kg), pero
éstos pueden causar sobredistension de algunos alveolos, con barotrauma consecuente (v.gr.,
neumotorax, neumomediastino, enfisema subcutaneo), en especial si se utiliza PEEP para aumentar el
volumen pulmonar al final de la espiracién (ver adelante).® La medicién de la complianza estatica puede
ayudar a determinar el volumen corriente adecuado. Deben evitarse los volimenes corriente altos, que se
asocian con menor complianza, porque pueden causar sobredistensiéon y barotrauma. Ademas, el riesgo
de barotrauma puede disminuirse ajustando el volumen corriente de tal manera que se evite un aumento

importante en la presion de meseta (v.g.r., > 35 a 40 cm H,0).® Por lo general el volumen corriente debe

determinarse evaluando la mecanica pulmonar, mas que por la medicion de los gases en sangre arterial;
los ajustes en la ventilacion por minuto se realizan modificando la frecuencia respiratoria. La frecuencia
respiratoria de reserva debe ser suficiente para garantizar una ventilacién por minuto adecuada si la
frecuencia intrinseca del paciente disminuye por la sedacion terapéutica o por paralisis.



Existe controversia importante respecto al beneficio de los volimenes corriente bajos (5 a 8 ml/kg)
contra moderados (10 a 12 ml/kg) en el SIRPA. Un estudio aleatorio reciente reporté6 menor mortalidad
en pacientes con SIRPA que fueron manejados con volimenes corriente bajos,’ pero en otros estudios
que incluyeron pacientes con SIRPA establecido'® o con riesgo alto de desarrollarlo," no se observo el
beneficio de los volimenes bajos. En la actualidad se realizan estudios adicionales para ayudar a resolver
el efecto del volumen corriente en la evolucion del SIRPA.

La aplicacion de PEEP es una de las maneras mas eficaces de mejorar la oxigenacion en los pacientes con
SIRPA. La PEEP acttia al evitar el colapso alveolar al final de la espiracion, aumentando asi el volumen
pulmonar. No disminuye la cantidad de agua extravascular en el pulmon. La PEEP esta indicada en casos
en que se requieren valores altos de oxigeno inspirado (F;O, > 0.5), por tiempo prolongado por su
toxicidad. Se ha sugerido que la PEEP puede disminuir las fuerzas de cizalla relacionadas con la apertura
y cierre de los alveolos en el SIRPA, pero esto atin es motivo de especulacion. Debe utilizarse la PEEP
mas baja que se relacione con mejoria de la oxigenacion usando un nivel no téxico de F;O, debido a que

los niveles altos de PEEP producen descenso en el gasto cardiaco y aumentan la incidencia de
barotrauma. El nivel de PEEP que permite una complianza respiratoria 6ptima suele ser el mismo que
proporciona oxigenacion optima.

Una estrategia para mejorar la oxigenacion sin aumentar la ventilacion por minuto o la PEEP consiste en
prolongar el tiempo inspiratorio aumentando una pausa al final de la inspiraciéon, manteniendo la
presion alveolar en forma breve en un nivel de meseta. Cuando se prolonga el tiempo inspiratorio hasta
exceder el espiratorio, la ventilacion se denomina de relacion inversa. Aunque la ventilaciéon con relacion
inversa puede mejorar la oxigenacion en ciertos pacientes con SIRPA, los estudios prospectivos han
demostrado que en la mayoria de los pacientes no es util."” Se requiere precaucién para aplicarla porque
el barotrauma y la hipotension pueden ocasionar una auto-PEEP excesiva al acortarse el tiempo

espiratorio.

Un método relativamente simple y eficaz de mejorar la oxigenacion en el SIRPA consiste en colocar al
paciente en posicién prona.'®'4 Es probable que el mejor equilibrio V,/QYy el reclutamiento de regiones

dorsales previamente atelectasicas del pulmon sean responsables de 1a mejoria en la oxigenacion.
Cuando un paciente esta en posicion prona el reclutamiento del pulmén dorsal atelectasico produce una
distribucion mas uniforme de la presion pleural. La presion de distension transmural es mayor en las
regiones dorsales, pero no se reduce en forma significativa en la region ventral. Independientemente de
los mecanismos subyacentes, los estudios han encontrado en forma constante que el 60 a 80 porciento
de los pacientes con SIRPA que se colocan en posicion prona demuestran un aumento significativo en la

Pa0,, y con frecuencia los cambios son dramaticos.'>'* Como con otros métodos de reclutamiento del

pulmon atelectésico, como la aplicacion de PEEP, el beneficio de la posiciéon prona puede ser mayor en el
SIRPA temprano que durante la fase fibroproliferativa posterior.

El SIRPA se caracteriza por aumento de la permeabilidad capilar. Por lo tanto, cualquier aumento en la



presion capilar aumentara el flujo de liquido y proteinas hacia los espacios intersticiales y a los alveolos.”
El mantener la presion capilar tan baja como sea posible permitira disminuir la velocidad del deterioro
funcional. Los signos fisicos y las radiografias portatiles del torax tienen muy poca utilidad para
establecer el grado de congestion vascular pulmonar en estos pacientes. Aunque los catéteres arteriales
pulmonares se han usado mucho para ayudar a dirigir la administracion de liquidos y farmacos
vasoactivos en el tratamiento del SIRPA, no es claro si la vigilancia invasiva tiene efecto sobre la
evolucion. De hecho, en la actualidad existe controversia importante respecto a los riesgos y beneficios
del cateterismo del corazon derecho en el paciente grave.'>

Se han descrito varios otros métodos para tratar a los pacientes con SIRPA. Estos incluyen insuflacion

traqueal del gas,'® inhalacién de 6xido nitrico o prostaciclina,'7*®

aerosolizacion de surfactante,' y uso de
esteroides en las fases tardias.*° Los principios que apoyan la insuflacion de gas traqueal consisten en
llenar el espacio muerto anatémico con gas libre de bidxido de carbono durante la fase espiratoria. Esta

técnica disminuye la PaCO, y puede ser benéfica como medida adicional cuando el uso de volimenes

corriente bajos para minimizar la lesién pulmonar causa hipercapnia significativa.'® La inhalacion de
oxido nitrico o prostaciclina puede ocasionar vasodilatacion preferencial en las areas mejor ventiladas
del pulmén, disminuyendo los cortocircuitos intrapulmonares y mejorando la oxigenacién.'”'®2! Sin
embargo, un estudio multicéntrico encontré que los efectos benéficos del 6xido nitrico sobre la
oxigenacion tienden a desaparecer con el tiempo y que el uso de 6xido nitrico no tuvo efecto sobre la
mortalidad. Existen reportes anecdéticos de mejoria relacionada con esteroides en el intercambio de
gases y mecanica pulmonar en la fase fibroproliferativa del SIRPA.*° Debe demostrarse el efecto benéfico
de los esteroides en el SIRPA tardio por medio de un estudio prospectivo y aleatorio antes de que pueda
recomendarse este tratamiento para uso general.

Manejo de los pacientes con apoyo ventilatorio mecanico
SEDACION Y PARALISIS

El apoyo al paciente y el uso 6ptimo de los parametros del ventilador son de importancia obvia para
lograr una buena interaccidon paciente-ventilador cuando se requiere ventilacion mecanica. Ademas, la
administracion de sedantes y analgésicos es importante para reducir la ansiedad y aliviar el dolor. La
sedacion inadecuada puede causar problemas graves, como autoextubacioén, deterioro en el intercambio
de gases y barotrauma.

Las benzodiacepinas se usan en forma comun para sedar a los pacientes bajo ventilacion mecanica. El
diacepam, loracepam y midazolam pueden tener efectos benéficos, incluyendo amnesia anterograda,
menor grado de ansiedad y temor, y reduccién del estimulo respiratorio. Las benzodiacepinas IV difieren
en costo y farmacocinética; el midazolam es mas costoso y tiene pocas ventajas sobre los otros.

La analgesia se proporciona con mas facilidad por la administracion intravenosa de morfina o fentanil.
Sin embargo, ninguno de estos dos agentes tiene propiedades amnésicas intrinsecas y la calidad global de



la sedacion puede mejorar administrando uno de estos agentes con una benzodiacepina. Como en el caso
de la mayoria de los agentes usados para sedacion del paciente con ventilaciéon mecanica, la
administracion de narcoéticos por infusion continua, mas que por bolos intermitentes, tiene la ventaja de
proporcionar un nivel de medicamento mas constante.

El propofol, un diisopropilfenol que posee potentes propiedades sedantes, hipndticas y amnésicas, tiene
una vida media muy corta, lo que permite alcanzar con rapidez el nivel deseado de sedaciéon y un rapido
despertar después de que se suspende el medicamento.>* Sin embargo, como el midazolam, es muy caro y
no constituye una buena eleccién para la sedacion a largo plazo.

Cuando la sedacion de usa en forma adecuada rara vez se requieren agentes bloqueadores
neuromusculares para lograr un grado aceptable de relajacion muscular. Sin embargo, si la sedacién no
produce relajacion y el intercambio de gases y la condicion clinica global del paciente son precarias
(como si existe hipotension que puede empeorar con mayor dosis de sedantes), puede ser necesario
inducir paralisis para que el paciente tolere la ventilacién mecénica. Pueden usarse bloqueadores
neuromusculares no despolarizantes, como el pancuronio, vecuronio, atracurio y doxacurio, aunque no
debe usarse vecuronio en los pacientes con falla renal [ver adelante, Complicaciones de la ventilacion
mecanica]. Los bloqueadores neuromusculares no poseen propiedades amnésicas, sedantes-hipnoticas o
analgésicas. Por lo tanto, es indispensable que su uso se asocie con una benzodiacepina en dosis
suficientes para inducir amnesia. Es mejor emplear paralisis intermitente y no continua porque la
paralisis intermitente forza la valoracion periodica de la sedacion adecuada y la necesidad o no de
continuar la paralisis. Si se emplea paralisis prolongada, debe interrumpirse en forma periddica,
vigilando el grado de bloqueo neuromuscular con un estimulador nervioso.

COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

Las complicaciones serias de la intubacion y la ventilacion mecéanica pueden dividirse en cuatro amplias
caegorias: (1) infecciones relacionadas con la presencia de una sonda endotraqueal, (2) problemas
mecanicos con el ventilador o sus aditamentos, incluyendo la sonda, (3) deterioro en la hemodinamia o
intercambio de gases causado por sobredistension alveolar o retenciéon de secreciones, y (4) debilidad
neuromuscular prolongada.

Infeccion

Las neumonias asociadas al ventilador pueden ser causadas por diversos patégenos, pero con frecuencia
son organismos virulentos como Staphylococcus aureus o bacterias aerébicas gram negativas,
incluyendo Pseudomonas aeruginosa. En casos raros la neumonia ocurre como resultado de la
colonizacion bacteriana del circuito del ventilador. Sin embargo, el principal mecanismo patogeno es la
microaspiracion de secreciones contaminadas alrededor del globo de la sonda endotraqueal. El
diagnostico de la neumonia asociada a la ventilacion puede ser dificil porque muchos otros procesos
pueden causar infiltrados pulmonares y fiebre, y los cultivos obtenidos de las secreciones succionadas a



través de la sonda endotraqueal no distinguen en forma confiable entre la neumonia y la colonizacion
bacteriana de la traquea. El uso del broncoscopio de fibra 6ptica para obtener muestras con un cepillo
protegido o cultivos cuantitativos del liquido del lavado bronquial puede ayudar en los casos de
diagnostico dificil.*?

Se han propuesto varias técnicas para evitar la neumonia asociada al ventilador, incluyendo elevar la
cabeza de los pacientes sometidos a alimentacion por sonda enteral, el lavado estricto de manos por
enfermeras y médicos, y el uso de sucralfato en lugar de bloqueadores H, para la profilaxis de las tlceras

de estrés.>* Ademas, un estudio encontr6 que la aspiracion continua de secreciones subgléticas a través
de una sonda endotraqueal modificada causo6 reduccion significativa en las neumonias.* La reintubacion
se asocia con mayor incidencia de neumonia nosocomial, y el riesgo puede disminuirse evitando la
extubacién prematura.?® La descontaminacién selectiva de la orofaringe y del tubo digestivo por
antibioticos no absorbibles reduce la colonizaciéon bacteriana pero no disminuye en forma clara la
incidencia de neumonia seria ni tiene efecto sobre la mortalidad.

La sinusitis nosocomial se asocia en forma clara con la via de intubacién nasotraqueal. La tomografia
computada demuestra liquido en el seno maxilar en mas del 70 porciento de los pacientes sometidos a
intubacion nasotraqueal o nasogastrica durante una semana, comparado con solo el 34 porciento de los
que tienen sondas endotraqueales o de alimentacion colocadas por la via oral.*” La aspiracion de los
senos puede revelar liquido mucoide no purulento, pero en un niimero significativo de casos se
demuestra sinusitis por aspiracion de pus con tinciones y cultivos positivos para bacterias. El tratamiento
de la sinusitis nosocomial incluye antibi6ticos, sustitucion de sondas nasales con sondas colocadas por la
boca y uso de descongestivos y elevacion de la cabeza para facilitar el drenaje.

Sobredistension alveolar

La sobredistension alveolar causa dos problemas potencialmente graves: hipotension y barotrauma. La
hipotensi6én asociada con el ventilador ocurre con maés frecuencia en el caso de enfermedad obstructiva
de las vias aéreas porque el aumento marcado en el volumen pulmonar impide el retorno venoso. El
riesgo de hipotension grave es mayor en el momento de la intubacién, cuando la deplecion previa de
volumen y la administracion de sedantes limita la capacidad del paciente para mantener la presion
arterial. Ademas de recibir infusién rapida de liquidos IV, debe permitirse a los pacientes hipotensos que
tienen afeccion de las vias respiratorias disminuir la sobredistension por si mismos interrumpiendo la
insuflacion mecanica, antes de reanudar la ventilacion a una frecuencia menor. El no apreciar la
importancia de la hiperinflacion excesiva como desencadenante de la hipotension puede causar paro
cardiaco y la muerte. Aunque menos comun, la hipotensién asociada al ventilador también ocurre en el
SIRPA cuando se usan niveles altos de PEEP y cuando la prolongacion de la relacion inspiracion a

espiracion causa hiperinflacion dinamica excesiva.

Barotrauma



El barotrauma puede presentarse como un enfisema subcutaneo, neumomediastino, enfisema pulmonar
intersticial, neumoperitoneo, neumopericardio, embolia gaseosa arterial o neumotorax.
Independientemente de la via final de diseccion, el aire extra-alveolar suele originarse de alveolos
sobredistendidos que se rompen hacia el espacio intersicial circundante. La presion alveolar alta (en
meseta) y las infecciones que producen necrosis tisular aumentan el riesgo de barotrauma. El
neumotorax a tension es la manifestacion grave mas comun de barotrauma. La posibilidad de que un
neumotorax esté a tension depende no solo del volumen de aire en el espacio pleural, sino también de la
compresibilidad del pulmon ipsilateral. Cuando el pulmon resiste el colapso, como en el SIRPA o con la
hiperinflacion importante, una cantidad de aire intrapleural relativamente pequena puede producir
presion intrapleural positiva. El neumotorax a tension causa empeoramiento de la hipoxemia y reducciéon
del retorno venoso con hipotension. La hiperresonancia y la reduccion en los sonidos respiratorios del
lado del neumotoérax son comunes, y aumentan las presiones de insuflacion. En pacientes con
obstruccion severa al flujo de aire la distincion de un neumotorax a tension de la hiperinflacion excesiva
como causa de hipotension puede ser dificil; por lo tanto, es aconsejable permitir un periodo de deflacion
para determinar si al reducir la hiperinflacion se restablece la presion arterial.

Atelectasias

Las atelectasias son una causa comin de hipoxemia severa que se desarrolla durante la ventilacion
mecanica. Las atelectasias del pulmén izquierdo pueden ser resultado de la intubacién del bronquio
principal derecho, un problema que puede causar también sobredistension del pulmén derecho. Una
causa mas comun de atelectasia es el impacto de moco. Debido a que el pulmoén derecho se succiona mas
facilmente que el izquierdo, el pulmoén izquierdo se afecta més con las secreciones retenidas. Cuando
ocurre atelectasia de todo un pulmon los ruidos respiratorios disminuyen o desaparecen del lado
afectado y la traquea se desplaza hacia ese lado. La radiografia de torax revelara la mayor opacidad en el
hemitérax afectado junto con desplazamiento ipsilateral de la traquea y elevacion del hemidiafragma.
Estos tltimos datos son cruciales para la distincion radiografica entre la atelectasia de todo un pulmoén y
el derrame pleural masivo, porque el derrame pleural masivo debe causar desviaciéon de la traquea
alejandola del pulmon afectado. Una region grande de atelectasia puede producir un cortocircuito
intrapulmonar significativo, originando hipoxemia profunda que es refractaria al aumento en la fraccion
de oxigeno inspirado. De hecho, debe sospecharse atelectasia cuando existe inicio stibito de hipoxemia
severa y refractaria en ausencia de inestabilidad hemodindmica, porque otras causas de hipoxemia
importante, como la embolia pulmonar masiva o el neumotorax a tension, suelen producir hipotension
concomitante. La colocacion del paciente en posicion de decubito lateral con el pulmon atelectasico hacia
arriba puede mejorar en forma significativa la oxigenacion porque los efectos de la gravedad
redistribuyen la circulacién hacia el pulmén dependiente no afectado. Debe realizarse una broncoscopia
para remover el exceso de moco si éste no puede extraerse con facilidad por medio de succion
endotraqueal.

Debilidad neuromuscular



Los pacientes sometidos a ventilacion mecéanica pueden tener riesgo de debiidad neuromuscular que
persiste mucho tiempo después de que la causa de la insuficiencia respiratoria se ha resuelto. Una causa
comun de debilidad disfusa es la polineuropatia de la enfermedad grave, un trastorno axonal que ocurre
con la sepsis y la falla organica maltiple.® La afecciéon del nervio frénico puede causar dependencia
ventilatoria prolongada. El uso de paralisis neuromuscular puede asociarse con debilidad que persiste
después de que se suspenden los agentes bloqueadores neuromusculares. En los pacientes con
insuficiencia renal un metabolito del vecuronio puede causar bloqueo neuromuscular continuo por dias
después de la administracion de la ultima dosis del farmaco original. Con mas frecuencia los agentes
bloqueadores neuromusculares contribuyen al desarrollo de miopatia aguda, en especial en pacientes
que reciben esteroides concomitantes. El riesgo de miopatia no esté influenciado por la estructura
quimica del agente usado para inducir la paralisis, pero correlaciona en forma estrecha con la duraciéon
de la misma.

RETIRO DEL APOYO MECANICO A LA VENTILACION

El apoyo mecanico a la ventilacion debe ser retirado una vez que el paciente pueda mantener una
ventilacion independiente. Los llamados parametros de separacion del ventilador (volumen corriente,
fuerza inspiratoria negativa, capacidad vital y ventilacién minuto) son ttiles principalmente para
predecir el éxito o fracaso de la ventilacion espontanea. Sin embargo, su confiabilidad se ha puesto en
duda.*? Al decidir si puede extubarse a un paciente con seguridad, es importante que esté alerta'y
cooperador, que tolere una prueba de ventilacion espontanea sin presentar taquipnea, taquicardia
excesivas, o insuficiencia respiratoria obvia. La respiracion con alta frecuencia y el volumen corriente

muy pequeno suelen predecir incapacidad para realizar la extubacién en forma segura.3°

Cuando el paciente esta listo para las pruebas de retiro del ventilador existen varias opciones: (1) VSOI
[ver antes, Principios de tratamiento de la insuficiencia respiratoria], que permite la respiracion
espontanea y disminuye el nimero de respiraciones obligadas por minuto hasta que el paciente respire
sin ayuda, (2) pruebas intermitentes con suspension total del apoyo mecanico (usando una sonda en T),
0 (3) uso de menores niveles de ventilacion dependiente de presion. Dos estudios extensos han
comparado estos tres métodos de destete.?"3* El primero encontr6 que la reduccion gradual en el nivel de
apoyo con presion era el mas eficaz,?' en el segundo estudio, la prueba diaria con un tubo en T se asoci6
con la menor duracién de la ventilacién mecénica.?* Las conclusiones diferentes de estos estudios
pueden deberse en parte a distintos criterios de extubacion. En la actualidad no parece existir ninguna
ventaja clara de usar una sonda en T en forma intermitente o la reducciéon gradual en el nivel de apoyo
como métodos de destete. La reduccion gradual en el nimero de respiraciones apoyadas por la maquina
en el modo VSOI parece ser el método menos eficaz de destete. Si se usa este método, se recomienda que
se emplee un nivel bajo de presion (6 a 8 cm H,0) para apoyar los esfuerzos espontaneos y que el destete

no se prolongue en forma inecesaria para realizar ajustes muy pequenos en la VSOI, como reducir la
frecuencia una vez al dia. Como regla, la correccion de las condiciones subyacentes que necesitan apoyo

ventilatorio es mucho mas importante para lograr la extubacion exitosa que el método de destete.?3



Uno de los aspectos mas importantes del destete consiste en identificar a los pacientes que estan listos
para ser extubados lo mas pronto posible. En el enfoque tradicional el médico indica los parametros de
destete; si estos son favorables el paciente es sometido a una prueba de ventilacion espontanea. Un
enfoque alternativo consiste en autorizar al inhaloterapeuta que evaltie la respuesta a un periodo breve (5
minutos) de respiracion espontanea en modo CPAP una vez al dia en todos los pacientes con apoyo
ventilatorio mecanico que no tengan una contraindicacién clara para el destete, como inestabilidad
hemodinamica, necesidad de niveles altos de oxigeno inspirado, alteracion en el nivel de conciencia o
empeoramiento de las condiciones subyacentes que hayan requerido la ventilacién mecanica. Los
pacientes que tienen buena respuesta durante esta prueba deben someterse a una prueba mas
prolongada para evaluar la posibilidad de extubacion. Recientemente se comparé el uso de ventilacion
con apoyo de presiéon no invasiva como método de destete con la intubacion continua y el uso de sonda
en T estandar en la EPOC, encontrandose que el primer método acorta el tiempo de destete y elimina

neumonitis nosocomiales.33

Varios procesos pueden interferir con el retiro del apoyo mecanico de la ventilacion. La depresion del
estimulo respiratorio como resultado de alcalemia o sedacion excesiva pueden impedir la extubacion
exitosa. Con mas frecuencia ocurre falla por incapacidad de los misculos respiratorios de realizar el nivel
necesario de trabajo respiratorio. La carga excesiva sobre los musculos respiratorios causada por
hiperinflacion excesiva, secreciones voluminosas en las vias aéreas, broncoespasmo, aumento del agua
pulmonar o aumento en la produccién de biéxido de carbono por fiebre o sobrealimentaciéon disminuye
en mucho la posibilidad de una extubaci6n exitosa.

Reconocimientos

Figuras 1 a 3 Al Miller.

Figuras 4 y 5 Janet Betries.
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Figura 1 Concentracion de oxigeno inspirado contra tension arterial de oxigeno Gréfica que ilustra la
concentracion de oxigeno del gas inspirado en relacion con la tension arterial de oxigeno (PaO 2 )
para los cortocircuitos de derecha a izquierda que varian de 0 a 50 por ciento del gasto cardiaco. Se
considera que la diferencia arteriovenosa de oxigeno es normal. Nétese que al haber cortocircuitos
de derecha a izquierda mayores de 30 por ciento no existe un aumento en la PaO 2 al enriquecer
con oxigeno el gas inspirado.
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Figura 2 Relacion entre tension arterial y concentracion inspirada de oxigeno Las lineas muestran
los efectos de concentraciones variables de oxigeno inspirado sobre la tension de oxigeno arterial
(PaO 2 ) a diversos grados de desproporcion en la relacion ventilacion-perfusion (V A /Q). En
contraste con el efecto leve de la administracién de oxigeno sobre la PaO 2 en pacientes con
cortocircuitos importantes de derecha a izquierda [ ver figura 1 ], la administraciéon de oxigeno en
pacientes con desproporciones de la relaciéon ventilacidn-perfusion produce aumentos considerables
enlaPaO 2.
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Figura 3 Tension de bidxido de carbono contra ventilacion minuto Grafica que ilustra la tension
arterial de bidxido de carbono (PaCO 2 ) en relacion con la ventilaciéon minuto (V E ). Por medio de la
asignacion de una velocidad constante de produccion de CO 2 se muestran lineas de valores
variables del indice de ventilacion desperdiciada (V D /V T ), desde los normales (0.30 en forma
aproximada), a anormales (0.30 a 0.50) o muy anormales (> 0.50). Los aumentos o disminuciones
en la ventilacion por minuto se relacionan de manera inversa con los cambios en la PaCO 2 . A
medida que se alterala V D /V T, se necesita una ventilacidbn por minuto mayor para mantener los
valores de PaCO 2 dentro de cifras normales. De esta manera, si la V D /V T es anormal, se
presentara hipoventilacion alveolar con V E elevada.
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Figura 4 Efectos de los diferentes tipos de ventilacion mecanica Se muestran las presiones medidas
en la sonda endotraqueal en funcién del tiempo para ilustrar los efectos de las diversas modalidades
de la ventilacibn mecéanica dependiente de presién (cuadro superior) o con volumen corriente
constante (tres cuadros inferiores). Las presiones supra-atmosféricas tiene valores positivos,
mientras que las presiones infra-atmosféricas tienen valores negativos. Las flechas indican el inicio
de la inspiracion por el paciente, que estimula al ventilador para que éste suministre la respiracion
asistida.
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Figura 5 Ventilacion de presion positiva ciclada por volumen En la ventilacién de presion positiva
ciclada por volumen la presion total requerida para vencer la resistencia al flujo y las fuerzas
elasticas y administrar el volumen corriente prestablecido se denomina presion maxima de las vias
respiratorias. La presion de meseta es la presion requerida para mantener el pulmén y la pared
toracica inflada con el volumen corriente prestablecido durante un periodo breve en el que no existe
flujo (pausa inspiratoria). La diferencia entre las presiones maxima y de meseta es un reflejo del
componente de resistencia al flujo de la ventilaciébn y aumenta cuando aumenta la resistencia a las
vias respiratorias o la velocidad del flujo inspiratorio. La presion de meseta es una funcion de la
complianza del pulmén y la pared toracica y no se afecta por la resistencia de las vias respiratorias
ni la velocidad del flujo inspiratorio a menos que el aumento en la resistencia a la velocidad del flujo
espiratorio o la reduccién en la velocidad del flujo inspiratorio causen incapacidad para exhalar todo
el volumen corriente. El vaciamiento incompleto se asocia con auto-PEEP, y su magnitud puede
evaluarse con la oclusion espiratoria final de las vias respiratorias.



