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PREFACIO

La ventilacién mecénica hace parte del soporte vital necesario para
preservar la vida de las personas con insuficiencia respiratoria; basa-
do en una serie de métodos invasivos y no invasivos, ha contribuido
en la mejoria de la sobrevida de pacientes en terapia intensiva y ha
sido un pilar fundamental en el tratamiento actual del paciente con
infeccidn respiratoria por el nuevo virus SARS CoV-2 (COVID-19). El
pasado 11 de marzo del 2020 la Organizacién Mundial de la Salud, de-
claré el brote de infeccion SARS CoV-2, como pandemia, ya que es una
infeccién viral trasmitida por gotas, aerosoles y contacto estrecho en-
tre las personas, de facil transmisién y alta mortalidad. En una época
de globalizacién econémicay comunicacién digital, el trasporte aéreo
ha facilitado su diseminacién por los cinco continentes, afectando a
miles de personas especialmente adultos mayores.

Esta crisis mundial sanitaria requiere de los profesionales de la salud,
nuevas destrezas, originalmente ensefadas a especialistas en cuida-
do critico; sin embargo, no solo los ventiladores mecanicos son un
recurso escaso en estos momentos, también el talento humano con
el conocimiento necesario para operar esta tecnologia y el enfoque
clinico que permita abordar los problemas de un paciente critica-
mente enfermo. Se requiere de forma urgente y en el contexto de la
pandemia por SARS CoV-2, entrenar eficientemente a muchos mas
profesionales en la atencidn de pacientes que requieren soporte vital,
especialmente a aquellos que se dedican a especialidades médicas o
paramédicas no relacionadas. Dificil situacién en el marco del ais-
lamiento social y la cuarentena de muchos paises, asi que las redes
sociales y la educacién virtual son una alternativa muy util; alrededor
del mundo, médicos, terapeutas y enfermeras con especialidades
diferentes al cuidado intensivo se han desempefiado de forma obli-
gatoria en unidades de terapia intensiva improvisadas, debido a la
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escasez del talento humano y al riesgo exposicional frente a SARS
CoV-2, dejando la educacién continuada al escaso tiempo libre.

El severo compromiso en la salud de quienes se encuentran en
contacto estrecho con pacientes infectados, plantea la necesidad de
formar lineas de ataque que incluya a profesionales no expertos que
tendran que atender pacientes con insuficiencia respiratoria y shock,
entre otras patologias, asi que es de vital importancia el desarrollo de
una guia de consulta rapida orientada a resolver con seguridad los
problemas de los pacientes criticamente enfermos. Los profesiona-
les no expertos, son quienes tienen mas riesgo de contagio, ya que
no solo tienen que lidiar con largas jornadas laborales asistenciales,
también deben enfrentar la incertidumbre de su bienestar y el de su
familia, mientras luchan contra un enemigo silencioso, muchas veces
sin los instrumentos minimos de trabajo. A esta situacién dificil, hay
que sumarle la angustia de no tener los conocimientos necesarios
para el diagnéstico y tratamiento de pacientes criticos; por esta ra-
z0n, el Grupo de Investigacion en Epidemiologia Clinica de Colombia
(GRECO), que pertenece a la Escuela de Medicina de la Universidad
Pedagdgica y Tecnoldgica de Colombia (UPTC), en conjunto con la
Vicerrectoria de Investigacién y Extensién de la UPTC, han desarro-
llado una herramienta ttil para consulta en ventilacién mecanica en
tiempos de SARS CoV-2, que le permite a los menos conocedores del
tema lograr una experticia basica.

El Grupo de Investigaciéon GRECO, presenta su libro "Enfoque del pa-
ciente criticoy ventilacién mecdnica para no expertos”, que busca ser
un texto de uso primordial para el pablico sanitario en general, desde
la fisiopatologia cardiopulmonar, pasando por la fisiopatologia car-
diovascular, acceso a la via aérea, modos ventilatorios y Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda hasta las técnicas de destete ventilato-
rio. Es un libro 16gico e intuitivo que entrega los elementos necesarios
para tomar desiciones en soporte ventilatorio y resolver de manera
rapida y eficaz, los problemas de soporte vital dentro y fuera de la
unidad de cuidado intensivo. El texto no busca reemplazar el trabajo
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del intensivista, pero si ser un aliado estratégico de los profesionales
de salud de hispanoamérica que enfrentan la pandemia.

Ximena Julieth Cediel Carrillo
Yardany Rafael Méndez Fandifio






ABREVIATURAS

« A=Areade superficie

« CaOz2=Contenido arterial de oxigeno

« CR=Coeficiente respiratorio

« D=_Constante de difusi6én del gas

« DO2=Transporte de oxigeno

« E=Espesor de la membrana

« FiO2 = Fraccién inspirada de oxigeno

« FR=Frecuencia respiratoria

« K=1/760

« PACO2 = Presion alveolar de diéxido de carbono
« PaCOz2 = Presion arterial de diéxido de carbono
« PAI=Presién dela auricula izquierda

« PAQ2 =Presién alveolar de oxigeno

« PaO2 = Presién arterial de oxigeno

« PATM = Presi6n atmosférica

« PCAP =Presién de cufia de la arteria pulmonar
« pCO2 = Presién parcial de diéxido de carbono
« pH20 = Presi6n parcial de vapor de agua

« PIO2=Presién inspirada de oxigeno

« PM = Peso molecular

« PMAP = Presi6n media de la arteria pulmonar
« pN2 = Presién parcial de nitrégeno

« pO2 = Presién parcial de oxigeno

« PVA =Presién de vapor de agua

« S =Coeficiente de solubilidad

« VA =Ventilacién alveolar

« VC=Volumen corriente

« VCO2 = Metabolismo celular

. Veldif = Velocidad de difusién

« AMPc = Adenosin monofosfato ciclico

« TNF =Factor de necrosis tumoral

« IL=Interleucina

« Ig=Inmunoglobulina
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PAS = Presidn arterial sist6lica

PAD = Presién arterial diastélica

PAM = Presi6n arterial media

DO2 = Suministro de O2 a tejidos

VO2 = Consumo de O2 dependiente del metabolismo tisular
Hb = Hemoglobina

Lpm = Latidos por minuto

SCA = Sindrome coronario agudo

IAM = Infarto agudo de miocardio

02 =0Oxigeno

CO2 = Diéxido de carbono

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment
qSOFA = quick SOFA

PCO2 = Presién parcial de diéxido de carbono
pO2 = presién parcial de oxigeno

02 =0Oxigeno

co2 = Didxido de carbono

Pvco2 = Presidn parcial venosa de diéxido de carbono
hco3 = bicarbonato

$02 = saturacién de oxigeno

Aapo2 = gradiente alveoloarteriolar de oxigeno
paoz/fio2 = indice de kirby

Pao2 = Presidn parcial arterial de oxigeno
PAo2 = Presién parcial alveolar de oxigeno
pioz = presién parcial de oxigeno inspirado

h =hidrogenién

oh = hidréxilo

fio2 = fraccién inspirada de oxigeno

RHB = Rehabilitacién

TQT = Traqueostomia

VM = Ventilacién Mecdnica

Pip =Presién inspiratoria pico

Pmes = Presién meseta

Pmva =Presién media de la via aérea

DE =Distensibilidad Estatica

Rva = Resistencia de la via aérea

R I:E = Relacién inspiracién espiracion

TET =Tubo endotraqueal
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« PEEP =Presidn positiva al final de la espiracién

« ECMO = Membrana de oxigenacién extracorpdrea

. EPOC =Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

« FiO2 =Fraccién inspirada de oxigeno

« PEEP =Presion positiva final de la espiracién

« SDRA = Sindrome de dificultad respiratoria del adulto

« VILI = Lesién pulmonar inducida por la ventilacién

« IL-1=INTERLEUCINA1

« IL-8=INTERLEUCINA 8

« TNF=FACTOR DE NECROSIS TUMORAL

« FR=FRECUENCIA RESPIRATORIA

« IL-4=INTERLEUCINA 4

« IL-5 =INTERLEUCINA 5

« JL-13=INTERLEUCINA 13

« IL14 =INTERLEUCINA 14

« IL-17A=INTERLEUCINA 17A

« IL-17F =INTERLEUCINA 17F

« IL-22=INTERLEUCINA 22

« MEC=MATRIZ EXTRACELULAR

« SDRA=SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL ADULTO
« MA=MACROFAGOS ALVEOLARES

« ESAT-6 =6 kDa early secretory antigenic target

« IFN-I=INTERFERONTIPOI

« PaO2 = Presién parcial de oxigeno

« Sao2 = Saturacién de oxigeno

« V/Q=Ventilacién/ perfusion

« VT =Volumen tidal

« HAP = Hipertensién arterial pulmonar

« PGIl2 =Prostaglandina I2

« ANCAS = Anticuerpos antineutréfilos citoplasmdticos

« HAD=HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA

« APRV =Ventilacién con liberacién de presién en la via aérea
« CAT =COPD Assessment Test (Test de Evaluacién de EPOC).
. CCQ =Clinical COPD Questionnaire (Cuestionario Clinico de la EPOC)
« CPAP = Presion positiva continua.

« CVF =Capacidad vital forzada.

« CO=Monéxido de carbono

« CO2=Didxido de carbono.
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COVID = Enfermedad por el nuevo coronavirus.

DAD = Dafio alveolar difuso.

ECMO = Membrana de oxigenacién extracorpdrea.

ECMO VA = Membrana de oxigenacion extracorpérea veno arterial.
ECMO VV = Membrana de oxigenacién extracorpérea veno venosa.
GOLD = Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease.
HFOV = Ventilacién con alta frecuencia oscilatoria.
IL-1=Interleucina 1.

IL-6 = Interleucina 6.

IL-8 = Interleucina 8.

ILC2 = Células linfoides innatas tipo 2.

ILC3 = Células linfoides innatas tipo 3.

mMRC = Modified Medical Research Council (Escala modificada de la disnea)
MR = Maniobras de reclutamiento.

LABA =long-acting muscarinic antagonist.

LAMA =long-acting p-agonistst.

02 = Oxigeno

PaCOz2 = Presidn arterial de didxido de carbono.

PaOz2 = Presidn arterial de oxigeno

PaCO2/FiO2 = Relacién entre la presién arterial de oxigeno y la fraccién inspira-
da de oxigeno.

PEEP/PPFE = Presi6n positiva al final de la expiracién
PCR = Proteina C reactiva.

PPlat = Presién meseta.

S3 =Tercer ruido cardiaco.

SDRA = Sindrome de dificultad respiratorio agudo.
SpO2 = Saturacién de oxigeno.

TC = Tomografia computarizada.

TC1 (linfocitos) = Linfocitos T citotéxicos 1.

TC2 (linfocitos) = Linfocitos T citotdxicos 2.

EPP = Elementos de proteccién personal.

Glut = Glutaraldehido.

ppm = Partes por milln.

HP = Peré6xido de hidrégeno.

EPA = Agencia de proteccién ambiental de los Estados Unidos.

PVC = Policloruro de Vinilo



Capitulo 1.

ANATOMIA DEL SISTEMA
RESPIRATORIO
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| sistema respiratorio estd ubicado en el térax y es responsa-

ble del intercambio gaseoso entre el sistema circulatorio y

el medio ambiente, el aire ingresa a través de las vias aéreas
superiores hacia las vias inferiores y distiende las paredes alveolares;
sin embargo, el proceso de oxigenacidén no termina alli y se extien-
de hasta cada una de las células del organismo (Sanchez & Concha,
2018). El sistema respiratorio realiza el intercambio de gases entre el
interior y el exterior del sujeto, debido a la diferencia de presiones
que se establece, gracias a la accién de varios grupos musculares en
dos tiempos: inspiracién y espiracion, siendo mds activa la inspira-
cién (Rizo, 2016). La caja tordcica estd compuesta por la reja costal,
los musculos intercostales, musculos accesorios y principalmente
por el musculo diafragma, estos musculos son los responsables del
movimiento sincrénico e imperceptible que se denomina ventilacién
(Martini et al., 2010).

Cornetesnasales

Vias
respiratorias
superiores

Nascfaringe Lengua

Hueso hioides

Vias
respiratorias
inferiores

Clavicula —

Bronguiolos

Costillas

Diafragma

Figura 1. El sistema respiratorio. Estructura basica del sistema respiratorio, cons-
tituida por las vias aéreas superiores e inferiores y el diafragma.
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Como primera medida describiremos cémo es la estructura organica
que hace posible el intercambio gaseoso y el ciclo respiratorio, sin
olvidar que es la funcién la que moldea y acopla a la estructura y no al
contrario, esto obedece a la mecanica de fluidos en un entorno biol4-
gicoy estd conectada con mds sistemas de forma fractal, la invitacién
es a mirar al sistema respiratorio como la consecuencia, mas no la
causa de la evolucién de la funcién de intercambio gaseoso, que se ha
especializado en los tltimos millones de afios, hasta llegar a constituir
lo que hoy es el sistema respiratorio humano (Ionescu, 2013).

El parénquima pulmonar

El parénquima pulmonar es el tejido para el intercambio gaseoso,
cuya unidad funcional es la unién alvéolo-capilar, lugar en el cual
ocurre el intercambio gaseoso, entre el didxido de carbono (CO2) y el
oxigeno (02); el parénquima pulmonar esta diferenciado en dos como
la mayoria de los 6rganos en los mamiferos: derecho e izquierdo, con
tres l6bulos cada uno: superior, inferior y medio, excepto en el pulmén
izquierdo donde el l6bulo medio corresponde a la lingula (Martini et
al., 2010). Los pulmones estan conectados por los bronquios fuente
a través de la carina y comunicados con la via respiratoria superior
a través de la traquea; en sentido caudal los bronquios se bifurcan
siguiendo un patrdén fractal arbéreo que se extiende por 32 genera-
ciones de bronquios del centro hacia la periferia; los bronquios no
solo comunican y transportan el aire de intercambio, también le dan
estructura al parénquima pulmonar de cada pulmén, manteniendo la
unidad de 6rgano (Kulish, 2006).

Los bronquios fuente se bifurcan en bronquios secundarios y estos
a su vez en bronquios terciarios, cada bronquio terciario se ramifica
varias veces dentro del segmento broncopulmonar correspondiente
dando origen a los bronquiolos terminales de menor calibre, estos
bronquiolos tienen un didmetro de entre 0,3 y 0,smm (Rizo, 2016).
Sus paredes estin formadas por tejido muscular liso y su actividad
es regulada por el sistema nervioso auténomo hasta los bronquiolos
terminales, controlando el didmetro de estos; cada bronquiolo ter-
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minal aporta aire a un solo lobulillo pulmonar, ya en el lobulillo, el
bronquiolo terminal se ramifica formando varios bronquiolos respi-
ratorios que son las ramas mas finas y delicadas del arbol bronquial
y conducen el aire a las superficies de intercambio gaseoso (Martini
etal., 2010).

PULMON IZQUIERDO

Ralz del pulmén ——

Brongulo secunciario

Placascartilagincsas

Flauravisceral

Epitelio respiratoric

Musculoliso

Bronguiolo terminal §—_ g—
s Bronguiolos

Lobulillos <

Bronguiolos
respiratorios

-

Figura 2. Segmentacion bronquial. Los bronquios se segmentan, disminuyendo
en su diametro y aumentando la resistencia al flujo, hasta llegar a los lobulillos y
alveolos pulmonares. Al comienzo cartilaginosos y luego musculares.

Los bronquiolos respiratorios estan conectados a alvéolos individua-
les y a alvéolos multiples en los conductos alveolares, estos conductos
terminan en los sacos alveolares que se conectan a los alvéolos indivi-
duales (Rizo, 2016). Los alvéolos son el sitio de intercambio gaseoso;
el colapso de la via aérea distal se evita por el tejido elastico de los
septos alveolares (Sinchez & Concha, 2018). El pulmén tiene entre
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300y 480 millones de alvéolos, cada uno de ellos estd envuelto por una
red de capilares, esto determina un area de intercambio gaseoso; los
capilares estin rodeados por una red de fibras eldsticas que durante la
espiracion al retraerse reducen el tamafio de los alvéolos y colabora en
el proceso de la espiracion (NIOSH, 2011). Los alvéolos estan rodeados
por neumocitos tipo I que constituyen el 95% de la superficie alveolar,
alli ocurre el intercambio gaseoso; los neumocitos tipo II constituyen
el 5% de la superficie alveolar y se encargan de producir surfactante,
finalmente los macréfagos fagocitan las particulas que han podido
sobrepasar las defensas respiratorias y llegar hasta las superficies
alveolares (Martini et al., 2010).

Los 16bulos siguen un patrén de compartimentalizacién, con lo cual
se dividen en segmentos y posteriormente lobulillos, este patrén de
subdivision del parénquima va seguido de sus correspondientes bron-
quios, a suvez hay un patrén vascular de arteria y vena que se asemeja
a la distribucién arbdrea bronquial (Sinchez & Concha, 2018). La
arteria pulmonar se acompana de las venas pulmonares y de un bron-
quio fuente, con cada bifurcacién se disminuye la luz de la arteria,
vena y bronquio hasta llevar a las unidades de intercambio gaseoso:
los alvéolos (Suresh & Shimoda, 2016). Los capilares vasculares estan
formados por la unién de las venas pulmonares mas pequenas junto
con las arterias pulmonares también mds pequefias, se ubican sobre
la superficie de los alvéolos, asila sangre pasa de venosa a arterial gra-
cias al intercambio gaseoso en la superficie alveolar y sigue su camino
como sangre arterial a través de las arterias pulmonares hasta llegar
al corazoén, desde donde es bombeada a todo el organismo (Grignola
& Domingo, 2017).
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Figura 3. Lobulos pulmonares. Los lobulos pulmonares son tres para el pulmon
derecho y dos para el pulmon izquierdo.

Pero la triada bronquio, arteria y vena no tiene la suficiente con-
sistencia para mantener la estructura orginica que da forma a los
pulmones, un andamio mesenquimatoso soporta parcialmente el
peso de la estructura configurando el estroma pulmonar que no solo
sostiene y fija a los 6rganos a las fascias, también es la ruta de cre-
cimiento pulmonar, respetando un patrén particular de crecimiento
(Sanchez & Concha, 2018). Los pulmones estan recubiertos por fas-
cia, una pleura visceral y otra pleura parietal adherida por liquido
pleural en una cavidad virtual que permite el deslizamiento entre las
mismas; las arterias bronquiales son las que realmente generan la
irrigacion a la estructura, las arterias pulmonares y las venas pulmo-
nares solo cumplen funciones misionales de la hematosis (Grignola &
Domingo, 2017).
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Circulacion pulmonar

El disefio del aparato cardiorrespiratorio proporciona diferencias
locales en el flujo sanguineo y mecanismos compensatorios para el
reordenamiento que hacen coincidir el flujo sanguineo con la venti-
lacién alveolar (Grignola & Domingo, 2017). La circulacién sistémica
requiere un gradiente de presiones, mientras la resistencia vascular
periférica de los vasos sanguineos es controlada precisamente para
mantener presiones adecuadas (Cruz Ortega & Calderén Monter,
2016). Por otro lado, la circulacién pulmonar adulta debe acomo-
darse al gasto cardiaco total y no se puede adecuar activamente al
flujo sanguineo, es un sistema de baja resistencia influenciado por
fuerzas externas como gasto cardiaco, postura y presion intraalveolar
(Suresh & Shimoda, 2016). El sistema de circulacién pulmonar adulto
es un sistema de alto flujo, baja resistencia y baja presion, esto con
el objetivo de permitir el intercambio gaseoso pulmonar, evitando
la salida de fluido de los vasos pulmonares al espacio intersticial y
permitiendo que el ventriculo derecho opere con un costo energético
bajo (Kulish, 2006).

Las paredes de las arterias pulmonares son delgadas con gran capaci-
dad de dilatarse frente al aumento del flujo sanguineo pulmonar; sin
embargo, al manejar bajas presiones, la circulacion pulmonar tiende
a ser muy sensible a las influencias mecanicas ya que el ventriculo
derecho de paredes también delgadas no estd listo para los cambios
rapidos de las condiciones de carga, en especial de la poscarga
(Grignola & Domingo, 2017). El pulmén adulto cuenta con un sistema
vascular doble: circulacién bronquial y circulacién pulmonar; por un
lado, la circulacién bronquial se encarga de oxigenar las estructuras
no respiratorias del pulmén mientras que la circulacién pulmonar
transporta sangre desoxigenada a los alveolos para el intercambio
gaseoso (Suresh & Shimoda, 2016).

A partir de las caracteristicas histolégicas y anatdmicas se describen
tres tipos de arterias: arterias eldsticas, como la arteria pulmonar
con sus ramas; arterias lobares, segmentarias y sub segmentarias,
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hasta arterias de 1mm de didmetro, que constituyen la transicién
entre bronquios y bronquiolos; se componen de laminas elasticas
separadas por musculo liso vascular capaz de contraerse; las arterias
musculares, como las arterias acinares; arterias con lamina eldstica
interna y externa con una gruesa capa de musculo liso vascular
concéntrica (Grignola & Domingo, 2017). A medida que el didmetro
arterial se reduce, las ldminas eldsticas se hacen menos prominentes
y son reemplazadas por musculo liso vascular; las arterias de pequefio
calibre con didmetro menor a 100 micras, mas alla de los bronquiolos
terminales y dentro del acino respiratorio, las arterias pierden gra-
dualmente el musculo liso vascular en forma de espiral hasta desa-
parecer en arteriolas intra acinares menores a 30 micras, no tienen
lamina elastica interna (Grignola & Domingo, 2017).

Los pulmones se encuentran suspendidos por tejido fibroelastico al
mediastino, la triquea y grandes bronquios y mediastino posterior
asi como al diafragma y todas las estructuras contiguas (Martini et
al., 2010). Incrustado en el térax, con posibilidades de movimiento,
se encuentra la triquea, una estructura semirrigida recubierta de
cartilago en anillos lo cudl le otorga una gran flexibilidad (Patwa &
Shah, 2015). La trdquea se conecta con la laringe donde esta ubicado
el aparato fonatorio, en donde se encuentran las cuerdas vocales en
la cavidad laringea, modificando la entrada de aire y compresion del
mismo asociado a unos niveles de tension de las cuerdas, generando
ellenguaje verbal (Sinchez & Concha, 2018). La faringe es una cavidad
recubierta de mucosa que se divide en naso y orofaringe, el interior
de estas estructuras se caracteriza porque evita el flujo turbulento del
aire, ajusta la temperatura y el grado de humedad del aire inhalado
(Garcia-Araque & Gutiérrez-Vidal, 2015). Al final se encuentra la nariz
con dos orificios que apuntan en sentido caudal para facilitar la fo-
nacién por la cavidad oral mientras ocurre la respiracion; el paladar
blando, la lengua y los dientes permiten una fonacién adecuada: el
lenguaje hablado (Martini et al., 2010).
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Figura 4. La traquea y los bronquios principales. La laringe se encuentra sobre la
traquea y ademas de conectar la via aérea superior con la inferior, contiene el
aparato fonatorio. La traquea compuesta de anillos cartilaginosos se bifurca en
los bronquios fuente primarios y estos a su vez en los lobares.

La bomba ventilatoria

Los musculos de la bomba ventilatoria facilitan el inicio y manteni-
miento de la fase de inspiracion: el diafragma, los musculos intercos-
tales y los musculos accesorios de la ventilacién como el esternoclei-
domastoideo y los escalenos, la reja costal se mueve como una bisagra
creada por un lado con el esternén y por otro con la columna, el
movimiento ocurre durante el ciclo respiratorio en dos momentos de
apertura y cierre (Martini et al., 2010). Los musculos, principalmente
el diafragma generan el movimiento ventilatorio disparado desde el
sistema nervioso central, a través del nervio frénico que se forma del
plexo cervical (Pickering & Jones, 2002). Sobre el diafragma se pliega
una membrana que se extiende por toda la cavidad toracica y el peri-
cardio, llamada pleura parietal, la cual se adosa a otra llamada pleura
visceral, mucho mds delgada y permeable (Sinchez & Concha, 2018).
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Las pleuras en mutuo contacto permiten el movimiento inspirato-
rio y espiratorio de los pulmones, la energia de tal movimiento se
transmite a los misculos intercostales los cuales se encuentran entre
las costillas, las fibras se pueden orientar en diferentes formas con
lo cual se forman 3 tipos de misculos intercostales que facilitan los
movimientos en sentidos diferentes en funcién de la bisagra de la caja
toracica; las costillas generan proteccion a los 6rganos internos, tam-
bién son el sostén estructural para todo el térax, protegen 6rganos
vitales; ademas son parte fundamental de la mecénica ventilatoria
(Rizo, 2016).

A nivel celular, el sistema respiratorio estd recubierto por epitelio
como toda mucosa en contacto con el ambiente exterior, que cambia
de plano a pseudoestratificado cilindrico, la mucosa se encuentra
acompanada de células presentadoras de antigenos, tejido linfoide en
fase de aprendizaje y células de glandulas mucosas (Sanchez & Con-
cha, 2018). El alvéolo es entonces una estructura parecida a una esfera
que puede expandirse en todas las direcciones con lo cual tendra la
opcién de tener mas superficie de contacto gaseoso; los alvéolos son
estructuras eldsticas acompanadas de arteria, vena y bronquio con los
cuales se realiza la hematosis, son distensibles y pueden aumentar de
didmetro hasta unas tres veces su nivel maximo (Martini et al., 2010).
En el interior del alvéolo se encuentra el surfactante pulmonar que
permite disminuir la tension superficial, las membranas alvéolo-ca-
pilares no tienen un funcionamiento igual en todo el parénquima
pulmonar, la presion hidrostatica y el efecto de la gravedad facilitan el
aumento de la presion hidrostatica en las bases de los pulmones y un
aumento de la presion de oxigeno en los dpices, asi se demarcaron las
zonas de West (Dominguez Cherit, 2006).
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Ventilacion pulmonar

| sistema nervioso central a nivel del tallo cerebral, genera los

impulsos eléctricos necesarios para facilitar la contraccién del

diafragmay los otros musculos de la bomba toracica, generan-
do el movimiento ventilatorio; los nervios no solo conducen la sefial
de contraccién al musculo, también reciben sefiales nerviosas que
retroalimentan al sistema, generando un bucle de informacién que
se ajusta bioquimicamente por variables, como el nivel de CO2y O2
(Benditt, 2006). Otras condiciones pueden modificar el volumen ins-
pirado y espirado de aire, como por ejemplo: las presiones de las vias
aéreas, los estados de ansiedad, dolor, fiebre, distensién abdominal,
shock, entre otros; integrando el comportamiento del sistema respi-
ratorio al resto de sistemas del cuerpo, haciéndolo interdependiente;
por ejemplo, la cetoacidosis diabética puede compensarse como pro-
ceso metabdlico a través del volumen minuto ventilatorio.

Presion Fraccién de
(mmHg) concentracion (%)
Presi6én atmosférica (P, ) 760
Presi6n parcial de oxigeno (pO)) 159,22 20,95
Presi6n parcial de diéxido de carbono (Pco,) 0,3 0,04
Presi6n parcial de Nitrégeno (pN) 593,48 78,09
Presi6n parcial de agua (pH,0) 47 6,18
El valor de las presiones se puede calcular mediante la siguiente ecuacién: P, = P, x
F,, donde F, corresponde a la fraccién de concentracién del gas expresada en % (Jakoi &
Carbrey, 2013)

Tabla 1. Presiones atmosféricas. Tomada de (Calleja et al., 2006)

La respiracién es un proceso celular mitocondrial para la produccién
de la energia necesaria para realizar las funciones del organismo, la
nutricién adecuada garantiza la ingesta de diversos componentes
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bioquimicos que finalmente se convertiran en glucosa, la cual en
presencia de oxigeno produce eficientemente la energia necesaria
en monedas energéticas de Adenosin Trifosfato (ATP) (Dominguez
Cherit, 2006). La produccién de energia en forma de ATP, cambia
dramaticamente en ausencia de oxigeno, de 36 a 2 ATP en cada
reaccion quimica, con lo cual el paciente aumenta la produccién
de acido lactico, las células se enferman, llevando a los érganos a
Sindrome de Disfuncién Organica Maltiple (SDOM), con posterior
Falla Organica Miltiple (FOM) y muerte (Livingston, 2009). Asi que,
llevar el oxigeno desde el ambiente hasta la células para facilitar la
produccién eficiente de energia es una actividad que involucra al
sistema respiratorio, cardiovascular, la hemoglobina y por supuesto
el sistema neuroendocrino (J. Canet, 2006).

El sistema respiratorio debe ser entendido y evaluado como dos
sistemas que interactiian, uno ventilatorio que gracias a su actividad
mantiene los niveles normales de CO2 y otro para oxigenacién cen-
trado en el parénquima pulmonar; de esta forma es posible analizar la
integridad del sistema con los hallazgos clinicos y los gases arteriales,
evaluando ambos componentes, sin olvidar el objetivo final, llevar
oxigeno a las células, en donde verdaderamente se realiza la respi-
racion (Lees & Soni, 2014). La estructura basica que hace posible el
intercambio de gases por diferencias de presion, se denomina bom-
ba ventilatoria que al igual que una maquina, tiene un controlador
central parecido a un marcapasos, ubicado en el tallo cerebral, el cual
ordena cudndo se debe contraer el diafragma (Pickering & Jones,
2002). La caja tordcica act@ia como una bomba cerrada, comunicada
al ambiente a través de la traquea y las vias respiratorias, por lo que la
contraccién diafragmatica generard una presién subatmosférica que
distiende los alvéolos pulmonares y las vias aéreas durante la inspira-
cion (Rizo, 2016).
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Figura 5. Estructura basica del sistema respiratorio. El sistema respiratorio esta
compuesto por los pulmones y la caja toracica, hasta llegar a la unidad funcional
o unidad respiratoria compuesta por el bronquiolo terminal, el conducto y el
saco alveolar. Los alvéolos se comunican por los poros de Kohn y los canales de
Lambert.

El tiempo neural de contraccién es por supuesto, mas rapido que el
muscular con lo cual la respiracion puede ser tan veloz, como el tiem-
po muscular y el retroceso elastico de los tejidos (Benditt, 2006). Esta
caja cerrada permite transmitir la presion subatmosférica a todos
los rincones de su interior; sin embargo, para que tal fuerza sea pro-
porcional, las pleuras visceral y parietal en mutuo contacto adhesivo
recubren la totalidad de los pulmones, con lo cual, la presién gene-
rada por el diafragma se distribuye de forma homogénea en toda la
cavidad (Ionescu, 2013). Los musculos intercostales y accesorios como
los escalenos y esternocleidomastoideo, aumentan la energia nece-
saria para la inspiracidn, en caso de que las resistencias del sistema
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superen la capacidad del diafragma, algo evidente en insuficiencia
respiratoria (Kulish, 2006).
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Figura 6. Presion pleural y alveolar durante el ciclo respiratorio. Durante el ciclo
respiratorio compuesto por inspiraciony espiracion las presiones alveolares cam-
bian, al igual que la presion pleural.

Distensibilidad y elastancia

La presion atmosférica es la presion cero para este sistema, ya que en
realidad no existe presion negativa, el punto cero de referencia es la
presién barométrica segtn la altura sobre el nivel del mar (Ionescu,
2013). El sistema esta disefiado para generar la inspiracion a partir
de la contraccién muscular diafragmadtica y con este movimiento
que genera el ingreso de aire, se considera ventilacion con presién
subatmosférica (Pickering & Jones, 2002). El inflado depende de la
capacidad de distensibilidad del parénquima pulmonar y de las vias
aéreas, lo cual a su vez es directamente proporcional a su elasticidad;
la distensibilidad es una propiedad de los tejidos elasticos que permi-
te cambiar de volumen a medida que se aumenta la presion; es mas
distensible el sistema cuando para inflarlo se requiere menos presién
(J. Canet, 2006). Como el sistema funciona con presién subatmosféri-
ca, la distensibilidad ocurre como si los pulmones se encontraran en
una gran jeringa, en donde el diafragma es el émbolo y la punta de la
jeringa es la nariz (Ionescu, 2013).

AV
Cp= _p
PA-Pip
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Donde:

V, = volumen pulmonar
P, = presién alveolar

P, =Presion pleural

En la ecuacion se observa que, a mayor volumen pulmonar, mayor es
la compliance pulmonar;la compliance es inversamente proporcional
ala presion transpulmonar, la cual estd determinada por la diferencia
de dos presiones: la presion alveolar (PA) y la presién intrapleural
(Pip); la PA puede variar entre valores positivos y negativos segin la
fase de la respiracién: por ejemplo, cuando se esta en inspiracién la
presion es negativa (-1 cm de H O), mientras que, cuando se estd en
espiracién la presién se positiviza (+1cm de H O); por su parte, la pre-
sion pleural siempre es negativa (subatmosférica); en inspiracion, la
P_puede fluctuar con valores aproximados desde -5 cm H,0 llegando
hasta aproximadamente a -8 cm H O, en la espiracién, la curva va
ascendiendo desde -8 cm H O hasta volver a los valores iniciales (Hall
& Guyton, 2011).

La distensibilidad es la capacidad de un cuerpo para inflarse a medi-
da que se cambia la presion sobre él, es decir la diferencia de volumen
que ocurre mientras se aplica una diferencia de presion de inflado,
este proceso ocurre con el vector de fuerza del centro del térax hacia
afuera, generando expansion que es lo que se conoce como inspira-
cién; sin embargo, tiene un limite, la capacidad maxima de disten-
sibilidad del tejido pulmonar y de la caja toracica, solo hasta este
punto puede inflarse el térax (Jakoi & Carbrey, 2013). Por otro lado, el
sistema nervioso central puede determinar un tiempo para inspirar,
el cual esta limitado a la frecuencia respiratoria, ya que a mayor fre-
cuencia menor tiempo inspiratorio; otra fuerza en sentido contrario
del vector anterior se denomina elastancia, que ocurre relativamente
sin consumo de energia como consecuencia del retroceso elastico de
la caja toracica y el parénquima pulmonar. La elastancia ocurre como
compensacién mecanica del movimiento de inspiracién y es una pro-
piedad derivada de la Ley de Hooke (Ionescu, 2013).



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 41

La elastancia se hace evidente en la espiracion; sin embargo, la elas-
ticidad no es la tnica variable que la determina, también el diametro
delasvias aéreas en la fase y el tiempo espiratorio; a menor didmetro,
mayor resistencia a la salida del aire y por supuesto mayor presién y
consumo de energia necesario para la espiracion (J. Canet, 2006). La
elastancia es entonces el inverso de la distensibilidad, con lo cual se
establece una proporcionalidad inversa entre las dos variables, pero
también codependencia, si la distensibilidad es baja, la elastancia
también lo serd (Rosas & Ayala, 2014). La resistencia de la via aérea es
inversamente proporcional al flujo de aire al interior de los pulmones,
cuando hay secreciones, cuerpos extranos o broncoespasmo;la luz de
los bronquios disminuye, con lo cual el flujo también; el flujo es una
medida de velocidad del paso del volumen de aire en un punto deter-
minado, se requiere un flujo minimo para inflar los alvéolos, a mayor
flujo mayor presién (Kulish, 2006). El flujo y la resistencia de la via
aérea son dos fuerzas que se oponen y determinan el volumen de aire
que ingresa y por supuesto la presién de inflado alveolar, conocida
como Presion Alveolar (PA) (Jakoi & Carbrey, 2013).

Presiones de la via aérea

Las presiones de la via aérea son fundamentales en el clculo de delta
de presiones que provocan el ingreso de volumen al interior del t6-
rax durante la inspiracién (Rizo, 2016). La Pip se debe a las fuerzas
de retraccion elastica del pulmén y de la pared tordcica; la presién
pleural normal al comienzo de la inspiracion es de aproximadamente
-5 cmH O, que corresponde a la presién necesaria para mantener
los pulmones expandidos hasta su nivel de reposo (Hall & Guyton,
2011). Durante la inspiracién normal, la expansion de la caja tora-
cica (a cargo principalmente del diafragma), tira hacia fuera de los
pulmones con mas fuerza y genera una presiéon mas negativa, hasta
un promedio de aproximadamente -7,5 cmH O; después, durante la
espiracion, se produce esencialmente una inversion de estos fenéme-
nos (Ionescu, 2013).
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La PA se mide cuando la glotis estd abierta y no hay flujo de aire ha-
cia el interior ni el exterior de los pulmones, las presiones en todas
las partes del arbol respiratorio, hasta los alvéolos, son iguales a la
presién atmosférica, que se considera que es la presion de referencia
cero en las vias aéreas (es decir, presion de o cmH O) (Rosas & Ayala,
2014). Para que se produzca un movimiento de entrada de aire hacia
los alvéolos durante la inspiracidn, la presion en los alvéolos debe
disminuir hasta un valor ligeramente inferior a la presiéon atmosfé-
rica (debajo de cero), durante la inspiraciéon normal la PA disminuye
hasta aproximadamente - 1 cmH O , esta ligera presion negativa
es suficiente para arrastrar 0,5 litros de aire hacia los pulmones en
los 2 segundos necesarios para una inspiraciéon tranquila y normal
(Ionescu, 2013). Durante la espiracidn, la PA aumenta hasta aproxi-
madamente +1 cmH O, lo que fuerza la salida del 0,5 litros de aire
inspirado desde los pulmones durante los 2 a 3 segundos de la espira-
cién (Hall & Guyton, 2011).

La presion transpulmonar (Ptp) es la diferencia entre la presién al-
veolar y la presion pleural, y es una medida de las fuerzas elasticas de
los pulmones que tienden a colapsarlos en todos los momentos de la
respiracion, denominadas presion de retroceso (Hall & Guyton, 2011).
Durante la ventilacién fisiolégica normal, por tanto, es necesaria la
presencia de una presién subatmosférica que permita el flujo de aire
desde la via aérea superior hasta los alvéolos, el aire fluye por el gra-
diente de presion, hasta que la PAyla presién atmosférica son iguales
(Rosas & Ayala, 2014). Durante la espiracién la elasticidad de los pul-
mones retrocede y se reduce el volumen del térax, la Ppl se aumenta
(se vuelve menos negativa) y los pulmones retroceden (J. Canet, 2006).
En este punto la presion en los alvéolos es mayor que en la via aérea
superior, y de esta manera el aire fluye por el gradiente de presién
fuera de los pulmones (Hall & Guyton, 2011).

En el caso de la ventilacién mecanica, la mayoria de ventiladores
usa la presidn positiva para realizar la ventilacién, modificando las
relaciones fisioldgicas de manera pronunciada (Gordo-Vidal & Enci-
so-Calderdn, 2012). En este caso, la Ptp estd determinada por la apli-
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cacion por parte del ventilador, de una presion positiva en la via aérea
superior que supera a la presién alveolar, generando un flujo de aire
desde el ventilador hacia los alvéolos (Carmelo Duenas C., MD, Gui-
llermo Ortiz R, MD, Marco A. Gonzalez A., 2009). La presion necesaria
para insuflar los pulmones, dependera de la resistencia de la via aérea
al flujo de aire y de la compliance de los pulmones; para insuflar un
pulmén con baja compliance (rigido) se necesitard una mayor presién
para entregar el mismo volumen que en otro con mayor compliance,
puesto que el sistema respiratorio estd formado por dos estructuras
colocadas en serie, el pulmén propiamente dicho y la caja toracica,
las variaciones de uno u otro componente produciran cambios de la
compliance total del sistema (Ovalle, 2012). Si existe alguna condicién
patoldgica que disminuya la distensibilidad pulmonar (por ejemplo,
fibrosis, neumotorax, esclerosis lateral amiotréfica ), la presién al
interior del pulmén aumentara notablemente (Kollef, 2005).

Laresistenciaeslarelacién entre diferencia de presiényun flujo deter-
minado, que se expresa en cmH O/L/s (Hall & Guyton, 2011). Cuando
el flujo de aire es laminar (las moléculas se mueven suavemente en la
misma direccidn) se puede aplicar la Ley de Poiseuille la cual establece
que la resistencia de un tubo es proporcional a la viscosidad del gas 'y
alalongitud del tubo, pero inversamente proporcional a la cuarta po-
tencia del radio (Ionescu, 2013). De estas variables, la mds importante
en el caso del pulmon es el radio de las vias aéreas, si se disminuye el
diametro del tubo a través del cual pasa el aire, la resistencia al flujo
serd mayor y por consiguiente se requerird un mayor gradiente de
presion para llevar el aire hasta los alvéolos (Rosas & Ayala, 2014). En
los pulmones, la mayoria del flujo es transicional, en las vias aéreas
distales es laminar y en la traquea es turbulento (Kulish, 2006).

Volimenes y capacidades pulmonares

Los volimenes pulmonares que se generan como consecuencia del
delta de presion durante el ciclo de presiones puede ser cuantificado
a través de la medicién de volamenes pulmonares, estos son de suma
importancia ya que hablan de la distensibilidad y elastancia pulmonar
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(Ionescu, 2013). Los volimenes y capacidades pulmonares se encuen-
tran en un rango de normalidad y se correlacionan con la edad de los
pacientes asi como con su nivel de practica deportiva diaria (Knight &
Nigam, 2017). Los volimenes y capacidades se relacionan con mejor
tolerancia a la ventilacién mecanica y por supuesto predicen mejor el

destete ventilatorio (Hernandez-Lopez et al., 2017).

VRI

cv

Cl

CPT

Figura 7. Voliimenes pulmonares. Las capacidades pulmonares se componen por
volimenes pulmonares, que se pueden graficar durante las pruebas de funcion

pulmonar.
VOLUMENES mL CAPACIDADES mL
Vt 400-500 CPT 4.900-6.400
VRI 1.500-2.500 CI 2.300-3.000
VRE 1.100-1.500 CFR 2.600-3.400
VR 1.500-1.900 CvV 3.400-4.500

Tabla 2. Valores de volimenes pulmonares. Los valores de la tabla son valores estan-
dar; sin embargo, se calculan por kilogramo de peso ideal del paciente.

Los volimenes y capacidades pulmonares son los siguientes:

e  Volumen corriente (Vt): Es el volumen de aire inhalado o exhalado
con cada respiracién (en hombres adultos ~ 500 mL; en mujeres

suele ser 20-25% menor) (Jakoi & Carbrey, 2013)
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* Volumen de reserva inspiratoria (VRI): Es el volumen de aire
maximo que puede inspirarse después de una inspiraciéon normal
(Jakoi & Carbrey, 2013; Sinchez-Godoy, 2010),

* Volumen de reserva espiratoria (VRE): Volumen maximo de aire
que puede ser expirado (exhalado) desde el nivel espiratorio de
reposo (Jakoi & Carbrey, 2013; Sanchez-Godoy, 2010).

* Volumen residual (VR): Cantidad de aire en los pulmones al final
de la exhalacién maxima (J. Canet, 2006).

* Capacidad pulmonar total (CPT): Volumen en los pulmones al final
de la inspiracién maxima. Es el resultado de la sumatoria entre
VC+VRI+VRE+VR (Jakoi & Carbrey, 2013; Sinchez-Godoy, 2010).

* Capacidad inspiratoria (CI): Volumen maximo de aire que puede
inspirarse desde el nivel espiratorio en reposo. Es el resultado dela
sumatoria entre el VR+ VRI (J. Canet, 2006).Capacidad funcional
residual (CFR): Volumen de aire en los pulmones al final de una
exhalacién normal. Es el resultado de la sumatoria entre VR+VRE
(Jakoi & Carbrey, 2013; Sanchez-Godoy, 2010).

* (Capacidad vital (CV): Volumen de aire que se puede exhalar des-
pués de la maxima inspiracién. Es el resultado de la sumatoria
entre VRI+Vt+VRE (Jakoi & Carbrey, 2013; Sanchez-Godoy, 2010).

Tension superficial intra-alveolar

La PA estd determinada por cada uno de los gases que componen el
volumen alveolar (VA) durante la fase inspiratoria del ciclo respirato-
rio, la Presion Alveolar de Oxigeno (PAO2), depende de las concentra-
ciones de los otros gases en el mismo espacio (Ley de Dalton), a mayor
concentracion de cada uno de los gases, mayor presion ejercen (ley de
Bohr) (Ionescu, 2013). Es decir que la PAO2 depende de la resistencia
al flujo en la via aérea del aire que ingresa en inspiracion, uno de los
componentes que interfieren en el flujo es la Presién de Vapor de
agua (PvH20), la cual no se modifica con la altura y es constante en
47 mmH20 (Hall & Guyton, 2011). Los alvéolos se distienden gracias
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a esta presion; sin embargo, la presion seria mayor a no ser por una
substancia formada por fosfolipidos, que disminuye la tensién su-
perficial del interior del alvéolo, denominada surfactante pulmonar
(Jakoi & Carbrey, 2013).

P,O,= (PATM'PVHZO) X FiO,

Donde:

P, = presion barométrica o atmosférica
PvH20 = presién de vapor de agua

FiO, = Fraccién inspirada de O,

Sise reemplazan los valores, el resultado de la PO, es de aproximada-
mente 150 mmHg.

El dipalmitoil fosfatidilcolina recubre el interior de cada uno de los
millones de alvéolos, evitando atelectasia o colapso alveolar y aumen-
tando la velocidad de inflado, asi como la homogeneidad de inflado
de todos los alvéolos en fase inspiratoria (Sanchez-Godoy, 2010). El
surfactante pulmonar al disminuir la tensién superficial disminuye la
presion necesaria para la fase inicial del inflado o punto de inflexién
inferior de la curva Presién-volumen; la presencia de este fosfoli-
pido disminuye el trabajo respiratorio y el esfuerzo del paciente en
la fase inicial de la inspiracién, facilitando la oxigenacién (Jakoi &
Carbrey, 2013).

El surfactante puede ser inactivado en los adultos por edema pulmo-
nar, infiltrado inflamatorio en el caso de neumonia o sangre en el caso
de Hemorragia Alveolar Difusa, entre otras situaciones patoldgicas,
la inactivacién del surfactante no solo provoca atelectasia con la con-
siguiente hipoxemia refractaria, también falla respiratoria por fatiga
al no poder realizar la inspiracién. El O, es uno de los componentes
fundamentales de la Presién Atmosférica (P, ), la cual resulta de la

™
suma de las presiones parciales de los gases que la constituyen, los
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cuales se explicaran con mayor precisién mas adelante; esta sumato-
ria de presiones se denomina ley de Dalton (Calleja et al., 2006).

Parm= pO, +pN,+ Pco,+pH,0

CON
SURFACTANTE

SIN
SURFACTANTE

En esta imagen, si hay surfactante, la tensién
en el alveola 1 serd menor a la del alveclo 2.
Mientras que, la presion sera igual en
ambos.

En esta imagen, si no hay surfactante, la
tension es igual en ambos alveclos. A pesar
de tener distintos tamafios, la presién serd
mayar en el 1 que en el 2 al aplicar |a ley de
Laplace.

Figura 8. Ley de Laplace y el efecto del surfactante pulmonar. El surfactante pul-
monar mantiene la tension superficial en el interior del alvéolo, de esta forma se
mantiene abierto durante la inspiracion. La presion para distenderlos depende
del diametro de los alvéolos, lo cual se conoce como Ley de Laplace.

Ciclo respiratorio

La bomba respiratoria se asemeja a un motor de dos tiempos, que
denominamos ciclo respiratorio, dado por la inspiracién o periodo
de inflado y la espiracién o periodo de desinflado (Duenas Castell et
al., 2016). Debido a que la inspiracidn es activa y requiere de la con-
traccién muscular, requiere energia y es donde se produce la mayor
cantidad de trabajo respiratorio; este ocurre al vencer las fuerzas que
se oponen al flujo (Kulish, 2006). La inspiracion siendo activa tiene
una duracién menor que la espiraciéon en la ventilacion espontanea,
ya que la espiracion generada por el retroceso elastico de los tejidos



48

tarda el doble del tiempo en pacientes sin enfermedad pulmonar; asi
podria decirse que la relacién entre el tiempo que tarda la inspiracién
contra el tiempo que toma la espiracion seria 1:2, a esto se denomina
relacién inspiracion, espiracién (Relacion I:E); si el paciente respira
espontaneamente mas rapido, el tiempo espiratorio se acorta, mien-
tras el inspiratorio se mantiene, de forma similar a lo que ocurre con
la bomba cardiaca en diastole, a mayor frecuencia menor tiempo de
relajacion diastélica (Gutiérrez, 2011).
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Figura 9. Ciclo respiratorio. El ciclo respiratorio tiene dos movimientos inspiracion
y espiracion, con dos presiones diferentes en el sistema, de forma espontanea la
presion sub-atmosférica provoca la inspiracion.

Elciclo respiratorio es una medida de tiempo generalmente en segun-
dos, obtenida al dividir 60 segundos entre el nimero de respiraciones
enun minuto, si conocemos el tiempo inspiratorio, entonces el tiempo
espiratorio es la sustraccién del tiempo inspiratorio del tiempo total
del ciclo (Pérez & Fernandez, 2011). En un paciente sedado o en estado
de coma es posible invertir los tiempos de relacién inspiracién y es-
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piracién para lograr una mayor oxigenacion en un tiempo espiratorio
mayor (Gutiérrez, 2011). La FR y el volumen que se genera en cada
ciclo respiratorio, Volumen tidal (Vt), constituyen el volumen minuto
(Vmin.) que se moviliza en este tiempo de cuantificacion, el cual es
inversamente proporcional al valor de PACO2, a mayor Vmin. mayor
ventilacion con lo cual hay mayor barrido del PACO2, asi que siel Vtes
bajo;la FR lo puede compensar y viceversa, manteniendo el equilibrio
de PACO2 (Hall & Guyton, 2011).

Ventilacion y perfusion

El pulmoén es una estructura que se infla durante la inspiracién,
ambos pulmones y de forma simétrica; sin embargo, las presiones
atmosféricas pueden generar diferencias de distensibilidad alveolar
y también las diferencias en las presiones parciales de los gases que
ingresan a los alvéolos (Hall & Guyton, 2011). West diferencid tres
zonas, que mds que areas anatémicas son un modelo de comprensién
funcional acerca de la relacion entre la VA y la perfusion (Q), en una
persona sentada, los dpices pulmonares mantienen una dilatacién de
los alvéolos mayor que en las bases, debido a que la PAO2 es mayor,
por el contrario la presién hidrostitica de la circulacién sanguinea
es mayor en las bases que en los apices debido al efecto de la fuerza
de gravedad sobre los liquidos corporales, dejando en el modelo la
posibilidad de que la relacién en la mitad de los pulmones sea similar
entre ventilacion y perfusiéon (Moya & Bascufidn, 2018).
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Figura 10. Zonas de West para Ventiacion y Perfusion pulmonar. Las zonas de West,
son un modelo de interpretacion fisiologica de las diferencias de ventilacion y
perfusion pulmonar, no solo en el pulmon sano; también explica como se com-
portan las diferentes patologias.

La perfusidn es inversamente proporcional a la ventilacién; cuando la
ventilacién aumenta y la perfusién se mantiene o baja, el fraccionario
tiende a infinito, por el contrario, cuando el denominador aumenta,
el fraccionario tiende a cero, de esta forma se establece que si el frac-
cionario es mayor a 1, hay un aumento de la ventilacién, menor de
1 es un aumento de la perfusion; el ejemplo cldsico de un aumento
comparativo de la ventilacion sobre la perfusién es un paciente con
tromboembolia pulmonar (TEP) sin patologia alveolar, y el ejemplo
de un aumento comparativo de la perfusiéon comparativamente con la
ventilacidn, seria aquello que comprometiera el espacio alveolar sin
modificar la perfusion, como por ejemplo la neumonia, hemorragia
alveolar, edema pulmonar o broncoaspiracién (Herrera Gémez &
Duarte, 2016). La relacién VA/Q mayor a 1 se denomina espacio muer-
to, mientras que una relacién menor a 1 se conoce como cortocircuito
o shunt, debido a que la sangre pasa de venosa a arterial por el al-
véolo sin oxigenarse, es decir ocurre un cortocircuito (Duefias Castell
etal., 2016).
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Figura 11. Relacion Ventilacion - perfusion en el pulmén sano. La relacion V/Q de-
pende de la posicion del paciente, de esta forma la fuerza de gravedad aumenta
la presion hidrostatica en el paciente sentado o de pie, y la presion de oxigeno

aumenta en los apices.

La VA es el volumen de aire que alcanza los alvéolos en un minuto
y participa en el intercambio de gases; depende de dos variables, el
volumen respiratorio minuto y el valor del espacio muerto fisioldgico
(Treacher & Leach, 1998). Cabe tener en cuenta, que el aire que entra
alos alvéolos no es intercambiable en su totalidad, esto se explica por
la presencia del espacio muerto fisioldgico, compuesto por el espacio
muerto anatémico y el espacio muerto alveolar; el volumen corriente
es de 400-500 mL en promedio y el volumen del espacio muerto fisio-
légico (Vemf) corresponde a 150-200 mL de aire que no es intercam-

biable (Bigatello & Pesenti, 2019).

Va= (Vmin.)- (Vemf x FR)
Va= (Vt x FR) — (Vemf x FR)

(0]

V= FR (Vt - Vemf)

Donde:
Vt = Volumen corriente
FR = frecuencia respiratoria
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Este volumen tiene un valor promedio alrededor de 4.000- 4.300 mL/
min; si alguno de estos pardmetros esta alterado, el resultado sera un
reflejo de una disfuncién a nivel alveolar, lo que implica hipoventila-
cién, la cual se refleja en la disminucién de la PAO2 y la PaO2, con el
aumento de PaCO_(Gehr et al., 1978; Jakoi & Carbrey, 2013). Esta hi-
poventilacion puede asociarse con algunas causas dentro de la cuales
figuran: Depresidn respiratoria por sedacion o analgesia o debilidad
muscular respiratoria, como en los siguientes casos: ventilacion
mecanica prolongada, efectos catabdlicos de la enfermedad critica,
relajantes musculares o esteroides, dafio al nervio frénico (cirugia
cardiaca o trauma), trastornos neuromusculares (Guillain-Barré,
etc.) y finalmente en enfermedad obstructiva de las vias respiratorias
(Treacher & Leach, 1998).

Trabajo respiratorio

Es importante recordar que las variables independientes en la venti-
lacion pulmonar son la elastancia, la distensibilidad y la resistencia de
la via aérea; generadas por las condiciones patoldgicas que enferman
al paciente, disminuyendo su elasticidad; la presion en la via aérea
que se genera al ventilar, los volamenes Vt resultado de cada ciclo
ventilatorio y la energia consumida o trabajo respiratorio generado,
la frecuencia respiratoria y el efecto hemodinimico son variables
dependientes de las condiciones de las tres variables independientes
(J. Canet, 2006). La ventilacién espontdnea se auto compensa para
mantener la homedstasis del sistema; sin embargo, cuando pasa
el paciente a ventilacién mandatoria, poco se puede hacer desde el
ventilador para darle solucién a las variables independientes, solo
se puede evitar que empeoren mientras el soporte de un ventilador
protege al paciente (Gutiérrez, 2011).

El trabajo respiratorio es lo que hace el sistema para vencer las re-
sistencias que se oponen al movimiento adecuado del flujo de aire,
en inspiracién o espiracién, a mayor resistencia mayor trabajo
respiratorio llevando al paciente a la fatiga, cuando la resistencia es
proporcional al flujo no hay movimiento de aire (Pérez & Fernandez,
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2011). Asi como hay varios tipos de resistencias segtin el tejido evalua-
do, también hay varios tipos de trabajo necesarios para vencer estas
resistencias, el comportamiento de este trabajo depende de cada
estructura, como la via aérea, caja tordcica y parénquima pulmonar;
la carga de trabajo depende de las fibras musculares que lo hacen po-
sible y la direccidn de las mismas frente al vector de la fuerza, de esta
forma puede ser miométrico o pliométrico; el trabajo disminuira en
la medida en que el didmetro de la via aérea sea mayor y con menos
secreciones, facilitando el flujo del aire en la inspiracién, también en
espiracion, de esta forma no hay efecto valvular a la salida del aire,
retardando el tiempo de espiracién y generando cruce entre el tiempo
espiratorio e inspiratorio con la consecuente hiperinsuflacién dina-
mica, caracteristica en las enfermedades obstructivas.

La presién positiva al final de la espiracién o PEEP, por sus siglas
en Inglés, se programa en el ventilador mecanico para aumentar el
didmetro del alvéolo al comienzo de la inspiracion, de esta forma el
comienzo de la inspiracion por encima del punto de inflexién inferior
de la curva presidén-volumen ya mencionado, disminuye el trabajo ne-
cesario para distender tales alvéolos (Mancebo & Mechanics, 2006).
Los pacientes pueden tener su propio Auto-PEEP, generado por un
efecto de valvula en la pequefia via aérea que limita la salida del aire,
aumenta el volumen residual y por lo tanto la presién al final de la
espiracion; esto es caracteristico en los pacientes asmaticos y pacien-
tes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) (Ahmed
& Athar, 2015).

El camino del oxigeno

La oxigenacion ocurre a nivel celular, luego de vencer multiples obs-
taculos desde el ambiente externo hasta los tejidos del individuo; el
aire que se respira estd determinado por la presién barométrica en
la cual se encuentra el individuo, de tal forma que cada gas tiene
su propia presion; para el caso del oxigeno, la presion inspiratoria
de oxigeno correspondera a la Fraccién inspirada de dicho gas y la
presién barométrica (Montes de Oca et al., 2010). Este valor puede
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ser modificado por un aumento de la concentracién de oxigeno con

dispositivos de bajo y alto flujo, asi como la presién barométrica
también puede cambiar segtin la altura sobre el nivel del mar; el oxi-
geno ingresa con el delta de presién que ocurre con el movimiento
inspiratorio, de esta forma el aire en la nasofaringe es humidificado
y por supuesto, disminuido en su presién y concentracién, ya que
como se menciond anteriormente se enfrenta a la Presion de vapor
de agua (PvH20), que es constante en 47mmH20, y a la viscosidad
de la via aérea (Hall & Guyton, 2011). En la inspiracién el aire ingresa
por la nariz o la boca hasta la nasofaringe, la laringe en donde esta

la glotis y posteriormente la traquea; estas Gltimas se encuentran en

el cuello expuestas al trauma externo, asi que son cartilaginosas con
flexibilidad pero con cierta rigidez especialmente cuando la presién
atmosférica y transpulmonar, se equilibran en espiracién profunda;
alli convergen los puntos de presiones iguales, evitando el colapso de
la via aérea superior (Garcia-Araque & Gutiérrez-Vidal, 2015).

NEUMOCITO
T1PD I

Membrana

Figura 12. Membrana alvéolo-capilar pulmonar. La membrana alvéolo-capilar esta
compuesta por seis capas desde la luz alveolar hasta la luz capilar, cada una de
ellas es importante en la difusion de los gases CO2 y 02.
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La traquea se bifurca en dos bronquios a la altura de la carina, bajo
el agujero supraesternal; los bronquios tienen un angulo diferente
debido a la presencia del corazén en el centro y hemitérax derecho,
que horizontaliza el bronquio fuente izquierdo; los bronquios se
dividen de forma progresiva bifurcindose en sentido caudal en 32
generaciones de bronquios, las 16 primeras con recubrimiento carti-
laginoso que impiden el colapso, mantienen el flujo por gradiente de
concentracion a través de su luz, las siguientes 8 generaciones mas
pequenas tienen mayor resistencia y la difusién de gases ocurre por
difusién de los gases por concentracidn, sus paredes son musculares
y se comunican con los alvéolos pulmonares, similar a un racimo de
uvas (Rizo, 2016). La sumatoria de todas las areas que recubren la luz
de la pequena via aérea es superior a la traquea con lo cual, la resis-
tencia mayor al flujo de aire no se encuentra en la gran via aérea si no
en la pequefia via aérea, similar a lo que ocurre entre los capilares de
circulacién tisular y la aorta (Sanchez & Concha, 2018).
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N Rama de la arteria
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Figura 13. Lobulillo pulmonar. El lobulillo es una unidad anatomica compuesta
por los bronquiolos, vasos sanguineos, sistema linfatico, células inmunes, pleura
visceral, y una estructura de colageno.
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Difusion de oxigeno

La superficie de intercambio alveolar es amplia en el parenquima
pulmonar; sin embargo, el volumen circular de cada alvéolo facilita
un tamano mds pequeno, que se pliega en el térax (Jakoi & Carbrey,
2013). La PA, depende entonces de la concentracién de los gases y
su presion para el caso del oxigeno, la PAO2 se calcula restando del
oxigeno que ingresa al parénquima pulmonar, el CO2 que se en-
cuentra saliendo de los alvéolos (Sinchez-Godoy, 2010). La presién
inspiratoria de oxigeno (PiO2), menos la PvH20, es la presion de O2
que ingresa a la pequefa via aérea, mientras en contraflujo empieza
a salir el CO2 a una presioén dada por su concentracién y ajustada por
la tasa de produccién del cociente respiratorio (CR) (Arnedillo Mufioz,
A.; Garcia Polo, C.; Garcia Jiménez, 2018).

Presion Presion
inspirada de espirada de
0. CO:

150
mmHg
Presion Presion

alveolar de 0.
100

l l mmHg
e )
P.0.= 40 mmHg Pr:0; =100 mmHg
e

Circulacion Circulacion
venosa arterial

alveolar de CO,

T T mqu
—
PyCO:= 45 mmHg  Pe:CO; =40 mmHg
T ——

Circulacion Circulacion
venosa arterial

Figura 14. Difusion de gases desde el alvéolo hacia el capilar. Una vez llega la
sangre desoxigenada al alvéolo mediante la circulacion venosa, las presiones
venosas del O,y del CO, llegan con valores de 40 y 45 mmHg. El gradlente de con-
centracion delzo es mayor a nivel alveolar (100 mmHg) lo que permite su difusion
hacia la circulacion arterial. En cambio, el CO, llega al punto de equilibrio donde
las presion alveolar y arterial se igualan y, por lo tanto, no se difunde.
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Dado que la difusién del CO2 es alta, se utiliza la PaCO2 mas no
PACO2, si no hay capnografia alveolar se puede considerar la PaCO2
como PACOz2; sin embargo; la PAO2, debe ser calculada ya que no se
puede medir (Hernan et al., 2019). El intercambio de gases se produce
en las zonas de fusidn entre las laminas basales del epitelio alveolar
y de los capilares vecinos; en estas zonas la distancia entre el aparato
respiratorio y el sistema circulatorio puede reducirse a 0,1 micras
(Calleja et al., 2006).

La difusién de un gas debe cumplir con lo que se conoce como la Ley
de Fick (lonescu, 2013), la cual establece que “la cantidad de gas que
atraviesa una membrana de tejido es directamente proporcional al
drea de superficie de la membrana, al coeficiente de difusion del gas
y a la diferencia de presion parcial del gas entre los dos lados, e inver-
samente proporcional al espesor de la membrana’, esto se simplifica
en la siguiente ecuacion:

Veldif _ (P1-P2)xAxD
E

Donde:

P1-P2 =diferencia de la presion parcial del gas
A =area de superficie

D = constante de difusion del gas

E = espesor de la membrana

La constante de difusion se determina mediante la ley de Graham
(Sanchez-Godoy, 2010):

S

D= Tpm

Donde:
S = coeficiente de solubilidad del gas
PM = peso molecular
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Cuando el drea, el espesor, la presion y la temperatura son iguales; los
tnicos factores involucrados en la determinacién de la difusién son:
el coeficiente de solubilidad y el peso molecular del gas en gramos
(Granados-Tinarejo, 2018). Para comparar las velocidades de difusién
de ambos gases, se aplica la siguiente ecuacién:

C02 _ (Coeficiente de Solubilidad C02)(VPM 02)
02 (Coeficiente de solubilidad 02)(vPM C02)

Si se remplazan los valores:

co2 0.510x5.66 19

02  0.023x6.66 1

Teniendo en cuenta el resultado, se concluye que la velocidad de difu-
sién del CO, es aproximadamente 20 veces mayor queladel O, la PAO2
es una de las presiones que toman mayor relevancia en el alvéolo, jun-
to con la de CO2, estas presiones varian segtin el ciclo respiratorioy se
relacionan estrechamente a este nivel; la siguiente ecuacion describe
mejor su relacidn, asi como la importancia de la presién atmosférica
y el cociente respiratorio (Cir & Revisi, 2016; Jakoi & Carbrey, 2013):

PO, = (P,.,- PvH,0) x FiO,-P,CO,/CR
Donde:

P O, = Presi6n alveolar de oxigeno

P,CO, = Presion alveolar de diéxido de carbono
PvH O = Presién de vapor de agua

CR = Coeficiente respiratorio

El coeficiente o cociente respiratorio (CR), se calcula midiendo el
CO, producido respecto al O, (oxigeno) consumido; para una dieta
mixta se producen 8 moléculas de CO, por cada 10 moléculas de O,
consumidas (es decir, CR = 0,8), mientras una dieta compuesta de
carbohidratos, el CR es 1y para una dieta de grasa, el CR es 0,7, el
valor de la P,O, es de aproximadamente 100-102 mmHg (Bigatello &
Pesenti, 2019). Cuando ocurre el intercambio gaseoso en la membra-
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na alvéolo-capilar, el CO, se va a encontrar en una fase estacionaria
o de equilibrio al final del capilar, es decir, la PACO,y la presién
arterial de CO, van a ser aproximadamente iguales. En este estado
estacionario, la PaCO, resulta del equilibrio de la produccién por el
metabolismo celular (VCO2) y la eliminacién por V, como se expresa
en la siguiente ecuacion:

V CO2
VA XK

PAC02 =

Donde:

VCO, = Metabolismo celular
V, = Ventilacién alveolar
K=1/760

Esta capa se ha estimado que mide entre 0,5-1 um; sin embargo,
su superficie total se ha estimado ser de mas de 70 m? e incluso ser
comparable con el drea de una cancha de tenis. La P,CO_ esta estre-
chamente relacionada con la V,; de tal forma que, atin con aumentos
pequefios de P,CO , el efecto es inmediato en la ventilacién alveolar
(por cada aumento de la P,CO a 1 mmHg, la V, aumenta de 1-2 L/
min) (Divertie & Brown, 1964; Gehr et al., 1978; Weibel et al., 1993).
El intercambio gaseoso se lleva a cabo mediante un proceso denomi-
nado difusién y a través de una estructura denominada membrana
alvéolo-capilar, la cual esta compuesta desde el alveolo al capilar por
seis capas (Divertie & Brown, 1964):

1. Finacapade liquido, que cubre el alvéolo y contiene el surfactante
2. Epitelio alveolar

3. Membrana basal alveolar

4. Espacio intersticial

5. Membrana basal capilar

6. Endotelio capilar
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Hasta este punto el oxigeno ingresa al alvéolo y esta listo para di-
fundirse al capilar pulmonar por un delta de presiones del O2 y del
COz2, la hematosis o intercambio y la difusién de oxigeno permiten
su llegada al capilar; sin embargo, hay condiciones que requieren ma-
nejo médico, como aquellas moléculas que ocupan espacio alveolar y
causan hipoxemia que debe manejarse farmacolégicamente o en caso
de trabajo respiratorio cuando debe iniciarse ventilacién con presién
positiva. El oxigeno, por diferencia de presiones, pasa hasta el capilar
pulmonar y cualquier elemento que se encuentre en el alvéolo dife-
rente al surfactante y los otros gases solo dificultara su paso al capilar
(Jakoi & Carbrey, 2013; Treacher & Leach, 1998). Una vez ingresa el
oxigeno al capilar, es transportado por la hemoglobina en el 99% de
los casos, el resto va disuelto en la sangre libremente (Calleja et al.,
2006; Regueira & Andresen, 2010).

Determinando la Presién arterial de oxigeno en sangre arterial
(Pa02), se podria calcular el valor en presién de la resistencia de la
membrana alvéolo-capilar a través de una resta simple de presiones
de oxigeno: PAO2-PaOz2, lo que conocemos como Diferencia Alvéolo
arterial (D A-a) (Duenas C, Mejia J, Coronel C, 2016). Las presiones de
los gases son las que proporcionan el gradiente P,O, PaOz2 (A-a), este
gradiente describe la eficiencia de absorcién del O, desde el alvéolo
hacia el sistema arterial pulmonar y en condiciones normales el gra-
diente equivale a <1 kPa (kilopascal) pero puede superar los 60 kPa
en insuficiencia respiratoria severa (Treacher & Leach, 1998). Existe
una férmula simplificada que permite estimar la relacién A-a (Gehr,
Bachofen, & Weibel, 1978):

(Edad en afios

" )+4mmHg
PA- P302=

7.5 kPa
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Figura 15. La hemoglobina. Una proteina encargada de transportar el oxigeno en
la sangre, compuesta por un anillo tetra-pirrolico saturado de Hierro, el cual se
fija al oxigeno de forma temporal.

Transporte de oxigeno

El transporte del oxigeno arterial se hace principalmente a través de
la hemoglobina, debido al efecto Bohr y Haldane, el oxigeno tiene una
afinidad especifica por la hemoglobina, que permite el transporte y
posterior entrega a los tejidos (Calleja et al., 2006). La concentracién
de oxigeno arterial (CaO2), estd determinada por la concentracién
de la hemoglobina y la PaO2, asi que la CaO2 es la sumatoria de la
oxi-hemoglobina y el oxigeno libre (PaO2) (Silverthorn D, 2013). La
oxihemoglobina es el valor de la hemoglobina en gramos/dl multipli-
cado por la saturacion de oxigeno (decimales) de dicha hemoglobina,
por la constante de asociacion (1.34), se le suma el valor disuelto de
oxigeno, es decir el valor de PaO2 por 0,003 o coeficiente de disolu-
cién del oxigeno en medio liquido; sin embargo, una CaO2 adecuada
no garantiza una buena perfusién de oxigeno a nivel celular, asi que
dependemos del bombeo cardiaco para movilizar el fluido sanguineo
por todo el sistema circulatorio (Calleja et al., 2006; Cheifetz I, 2014;
Regueira & Andresen, 2010).

Unavez difunden los gases, el oxigeno esta listo para ser transportado
hacia las diferentes células que constituyen los tejidos. La hemoglobi-
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na (Hb) es el principal transportador de O en la sangre, una proteina
compuesta por cuatro cadenas peptidica (dos alfa y dos beta) ligadas
por un enlace covalente al grupo Hem, el cual contiene un dtomo de
hierro en su estado ferroso (Fe?*) que permite la unién reversible del
oxigeno; en la estructura dela Hby su unién al O , se sabe que aproxi-
madamente el 99% del O, se une a esta proteina y el 1% restante queda
en el plasma;lo que se denomina shunt fisioldgico, cada gramo de Hb
transporta 1,34 ml de O, (Calleja et al., 2006). Teniendo en cuenta lo
anterior, podemos estimar el contenido arterial de oxigeno (Ca0,) de
la siguiente manera (Calleja et al., 2006; Regueira & Andresen, 2010).

Sat02
100

Ca0,= (1,34 x Hb x ( ) ) + (0,003 x Pa0,)

Aporte de oxigeno (DO2)

El aporte de oxigeno a las células se realiza a través del gasto cardia-
co, definido como la frecuencia cardiaca por el volumen sistdlico del
ventriculo derecho e izquierdo hacia cada una de las circulaciones
pulmonar y sistémica, respectivamente (Guyton A. y Hall J., 2016).
El bombeo cardiaco a la circulacién se asemeja a la bomba respira-
toria, enfrentando resistencias al flujo, que dependen de gradientes
de presidn y el objetivo es la garantia del volumen minuto de sangre;
también depende de la elasticidad de la bomba y tiene dos tiempos de
accion (sistole y diastole).

El gasto cardiaco depende de la resistencia vascular periférica y
pulmonar que establecen las dificultades al flujo anterdgrado del
sistema; en corazones sanos, la elasticidad del corazén permite tener
una ventaja mecanica al guardar como energia potencial la distensi-
bilidad miocardica con el llenado ventricular (diastole), energia que
pasivamente conlleva al vaciamiento de las cavidades en sistole o con-
traccién (Cruz Ortega & Calderén Monter, 2016; Garcia X., Mateub L.,
Maynarc J., Mercadald J., Ochagavia A., 2011). Cuando el flujo de lle-
nado llega al maximo de distensibilidad miocardica, ocurre lo mismo
que con el pulmén limitado por la pleura y la caja tordcica, aqui esta el
pericardio y el térax que establece el maximo de llenado ventricular.



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 63

Laley que describe la utilizacion de las propiedades elasticas para ge-
nerar la energia necesaria para la sistole se denomina Frank Starling;
a mayor volumen de llenado mayor distensibilidad y mayor retroceso
elastico con una mejor potencia para la sistole (Garcia X., Mateub
L., Maynarc J., Mercadald J., Ochagavia A., 2011). Cuando el corazén
se encuentra enfermo pierde elasticidad y por lo tanto, el ingreso de
volumen no lo distiende, por el contrario, su rigidez hace que se "re-
bose" su contenido de forma anterégrada aumentando la congestién
en el sistema venoso de ambos ventriculos; clinicamente es deno-
minado edema pulmonar en la circulacién sistémica e insuficiencia
cardiaca congestiva derecha para la circulacion derecha, la cual se
caracteriza por edemas de miembros inferiores con hepatomegalia
y ascitis (Guytan A. y Hall J., 2016; Sanz J., Sanchez D., Bossone E.,
Bogaard H., 2019).

Auricula
izquierda

Ventriculo
izquierdo

Figura 16. Circuito vascular. La sangre circula dentro del corazon de izquierda a
derecha iniciando por el ventriculo izquierdo y terminando el circuito vascular en
la auricula derecha. Adaptado de referencia (Cruz Ortega & Calderén Monter, 2016)

Los determinantes cualitativos del gasto cardiaco son entonces la
precargay la postcarga. La postcarga es proporcional a la presién para
lograr el vaciamiento de las cavidades ventriculares, y se puede medir
con la resistencia vascular sistémica (RVS) y la resistencia vascular
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pulmonar (RVP);por lo general aumenta con la vasoconstruccién
arterial en ambos sistemas (derecho e izquerdo), pero también por
obstruccién endoluminal, como es el caso de un trombo en la raiz
de la arteria pulmonar o por compresion extrinseca como en el caso
del taponamiento cardiaco o el neumotérax a tensién (Sandoval A.,
y Hall J., 2016). La precarga en la bomba cardiaca hace referencia a la
presion que distiende las cavidades con el ingreso del flujo sanguineo,
en este caso es proporcional al volumen de llenado con lo cual se con-
sidera que la precarga depende del volumen de llenado, el volumen de
llenado ingresa en la circulacién derecha cuyo ventriculo, es menos
potente que el izquierdo a través de una bomba venosa en medio del
circuito (Sanz J., Sanchez D., Bossone E., Bogaard H., 2019), dicha
bomba estd dada por los musculos de los miembros inferiores que
con su movimiento facilitan el retorno venoso a las cavidades dere-
chas del corazon.

La precarga es proporcional al volumen de llenado y a la distensibili-
dad delas cavidades, el volumen depende a suvez de que la mayoria no
salga de los vasos sanguineos, por el contrario que se mantenga para
que pueda transportar el oxigeno; sin embargo, cuando el paciente
disminuye la presién oncética intraluminal y aumenta la presion hi-
drostatica el contenido liquido de la sangre, es decir el plasma se sale
de la luz del vaso generando edemas e hipovolemia (Ley de Starling)
(Garcia X., Mateub L., Maynarc J., Mercadald J., Ochagavia A., 2011;
Silverthorn D., 2013). La albamina y las proteinas séricas mantienen
la presion coloidosmdtica para que el volumen sanguineo llegue de
forma efectiva a los tejidos y al rifién en donde sera filtrado para re-
gresar a la circulacion sistémica (Silverthorn D., 2013).

Lainotropiaesla propiedad que facilitay potenciala contraccién mus-
cular secundaria al uso de los misculos cardiacos, sincronizandose
con los musculos pilares valvulares que generan un flujo unidirec-
cional en las dos circulaciones; la inotropia es contraccién, mientras
la lusitropia es relajacion, propiedades importantes en el contexto
de la Ley de Frank Starling (Guyton A. y Hall J., 2016). Los pacientes
con cardiopatia sufren dilatacién de las cavidades con aumento en el
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didmetro de las mismas o hipertrofia o engrosamiento de las paredes
con lo cual se vuelve ineficiente la relajacién y la contraccién de las
fibras, por consiguiente se cae la fuerza de contraccién por pérdida
de la relacion entre el tamano de la cavidad y su capacidad de disten-
cién-contraccion, en este punto pasa de funcionar por la Ley Frank
Starling a Ley de Laplace, enfermedad clinicamente conocida como
insuficiencia cardiaca (Sandoval A., y Hall J., 2016; Sanz J., Sinchez D,
Bossone E., Bogaard H., 2019).

La precarga, postcarga e inotropia a una frecuencia cardiaca deter-
minada permite el gasto cardiaco, que multiplicado por el CaOz2, de-
terminard el contenido de oxigeno que llega a los tejidos periféricos;
sin embargo la hemoglobina tiene una afinidad por el oxigeno que
frente a los tejidos es deseable sea baja, para que lo entregue a estos
(Guyton A, y HallJ.,, 2016). La curva de disociacién de la hemoglobina
describe como evolutivamente algunas condiciones bioquimicas de
la sangre pueden facilitar la disociacién como la presencia de fiebre,
acidosis o aumento del 2,3 difosfoglicerato, estas condiciones son lo
que podemos entender como un estado de hipoperfusidn, situacién
en donde es deseable que el oxigeno sea entregado rapidamente a los
tejidos; de forma opuesta la alcalosis, hipotermia y 2,3 diforfoglice-
rato disminuido, puede aumentar la afinidad (Calleja et al., 2006;
Regueira & Andresen, 2010).

La entrega del oxigeno en cantidades adecuadas a las células favorece
el metabolismo aerdbico y facilita el ingreso del oxigeno hasta el nivel
mitocondrial, en donde se realiza el paso de diferentes moléculas a
través de gradientes de concentracién, los cuales permiten liberar
la energia que se almacenara en ATP y otras moléculas (Bigatello &
Pesenti, 2019). Como se mencion al comienzo del capitulo, la ausen-
cia del oxigeno genera una produccion ineficiente de oxigeno con lo
cual se incrementa la producciéon de 4cido lactico, atil para evaluar
hipoperfusién tisular (Andersen L., Mackenhauer J., Roberts J., Berg
K., Cocchi M., 2014). El aporte de oxigeno (DO, conocido asi por sus
siglas en inglés delivery oxigen), se halla como se muestra a continua-
cién, endonde GCindica Gasto Cardiaco (Regueira & Andresen, 2010).
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DOZ= CaOZ x GC
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Figura 17. Curva de disociacion de la Hemoglobina.

Bajo condiciones fisioldgicas, la cantidad de oxigeno entregado a los
tejidos (DO,) es aproximadamente de 1,000 ml / min (Sanchez-Go-
doy, 2010). La saturacién de la Hb estd determinada por la curva de
disociacién de la Hb y se observa en el eje de la X, en donde la PaO se
comporta como variable independiente, mientras que en el eje de la
Y, se encuentra la SatO, como variable dependiente; en rojo se repre-
senta la curva normal de disociacién; cuando las SatO,_ estd por debajo
de 90%, cualquier cambio en la PaO, se asocia con grandes cambios a
nivel de la SatO, (Regueira & Andresen, 2010) Por otro lado, la curva
naranja representa un desplazamiento hacia la izquierda y la curva
azul un desplazamiento hacia la derecha, estos fenémenos se deben
al cambio de variables temperatura, equilibrio acido basico y 2,3 DPG
(Calleja et al., 2006; Regueira & Andresen, 2010).

Consumo tisular de oxigeno (VO2)

La hipoperfusién tisular entendida como la disminucién en el DO2, o
aumento en su consumo (VO2), puede ser medida de forma directa a
través de la saturacidén venosa (SatvO2) a través de un catéter venoso
central (CVC) o como se menciond anteriormente, mediante la me-
dicién sanguinea de acido lactico (Mesquida J., Borrat X., Lorente J.,
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MasipJ., 2011; Posadas J., Ugarte A., 2006). También se puede calcular
a través de variables hemodindmicas: la precarga puede ser evalua-
da clinicamente en un primer nivel segtn el grado de hidrataciéon o
congestion del paciente (grado de edemas, ingurgitacién yugular,
ascitis, polidipsia o enoftalmos); la postcarga es medible mediante
los signos de bajo gasto cardiaco como alteraciéon del estado de con-
ciencia, oliguria, piel marmorea, frialdad y sudoracién, taquicardia
e hipotension arterial, elevacion de la creatinina y nitrégeno uréico,
elevacion de transaminasas y bilirrubinas, disminucién de la oxige-
nacién pulmonar secundaria al menor flujo sanguineo (Mesquida J.,
Borrat X., Lorente J., Masip J., 2011).

La inotropia baja tiene los mismos signos y sintomas de la precarga
alta y postcarga baja, asi que es necesario realizar en la unidad de
cuidado intensivo una evaluacién invasiva a través de un CVC, un
sistema de medicién de gasto cardiaco invasivo o no invasivo y un
ecocardiograma transtoracico. La evaluacion de la perfusion se reali-
zara calculando el CaO2 multiplicado por el GC con el cual se obtiene
el DO2 (Regueira & Andresen, 2010); se calcula de la misma forma el
contenido venoso de oxigeno (CvO2), pero ajustando la férmula con la
Satvoz yla Presidn venosa de oxigeno (PvO2), luego se realiza una res-
ta entre CaO2-CvOz2, multiplicado por el GC por un factor de ajuste
para obtener el consumo de oxigeno tisular promedio (VO2) (Posadas
J., Ugarte A., 2006).
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Figura 18. Intercambio gaseoso a nivel celular. Entrega del oxigeno a los tejidos,
determinado por las condiciones bioquimicas y fisicas del ambiente tisular.

Los calculos esperados con esta formula son la tasa de extraccion de
oxigeno tisular (ERO2), la Diferencia arterio-venosa de contenidos
de oxigeno (Da-vOz2), Indice Metabélico Anaerobio (IMA) y el Delta
de PCO2 (Delta PCO2) (Posadas J., Ugarte A., 2006). La evaluacién
invasiva de la perfusiéon es mas precisa que la medicion directa del
lactato; sin embargo, cabe recordar que el lactato se correlaciona
con mortalidad global, se puede medir directamente sin complica-
ciones derivadas de procedimientos invasivos (Garcia X., Mateub L.,
Maynarc J., Mercadald J., Ochagavia A., 2011). La evaluacion del GC
ha tenido una evolucién histérica relacionada con la basqueda de la
minima invasién, dispositivos que se aclararan en el capitulo sobre
shock e inestabilidad hemodinamica.

Interaccion corazon-pulmon

El térax es una cavidad cerrada que solo se encuentra abierta al exte-
rior por el tubo digestivo y la traquea; a su vez contiene varias cavi-
dades cerradas, una de ellas es el corazodn, el cual se encuentra en el
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mediastino medio y estd formado por cuatro cavidades cuya presién
y flujo sanguineo son regulados por cuatro vilvulas que mantienen
la dindmica de la bomba cardiaca; el corazén se encuentra recubierto
por el pericardio, una estructura delgada que contiene liquido peri-
cardico capaz de generar presién contra el corazén (Cruz Ortega &
Calderdon Monter, 2016).

Los pulmones son dos extructuras cavitadas y flexibles cuyo conte-
nido es aire, se encuentran al interior de las cavidades pleurales;
entre pleura y pulmén hay un compartimiento virtual con capacidad
de expansion ya sea por aire o liquido (Sinchez & Concha, 2018). La
compartimentalizacion del interior del térax facilita la defensa fisica
a infecciones mediante barreras como las fascias, asi como también
favorece el movimiento de las estructuras minimizando su friccién
y manteniendo contenidas las presiones. Los grandes vasos, sistema
linfatico y columna vertebral se encuentran envueltos en fascias y el
timo en los nifios o la tiroides en pacientes con bocio, se encuentran
en el mediastino anterior.

La sumatoria de la presion de cada una de las cavidades constituye
lo que se denomina Presién Intratoracica (PIT), por lo general las
presiones en estos tejidos flexibles se autoregulan y los fluidos que
ingresan y salen son sangre, linfa, alimentos y aire. Cada estructura
mantiene compensadas sus presiones y el volumen en la cavidad
toracica; sin embargo, hay una interaccion importante por el riesgo
vital que reviste su descompensacion, y es aquella entre las presiones
del corazoén con el térax y los pulmones con el térax (Mahmood S.,
2018). La didstole cardiacay en sila presion circundante estd limitada
por la presion pericardica y por la compresion ventricular directa de
los pulmones, de manera que el aumento de tales presiones externas
podria colapsar las cavidades ventriculares limitando su expansion,
obstruyendo el llenado y limitando el volumen de eyeccién hasta con-
ducir a la caida del gasto cardiaco y finalmente al choque obstructivo
(Verhoeff K., 2017).
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En pacientes con ventilacion con presion positiva (VPP), como se vera
mas adelante; la adecuada formulacién de presiones y volimenes en
el ciclo respiratorio podria mejorar el gasto cardiaco ya que durante la
exhalacion, es posible mejorar el volumen de eyeccion cardiaco seme-
jando un sistema de contrapulsacidn; por el contrario, la asincronia
paciente-ventilador puede incrementar la presion intratoracica con
la consecuente muerte del paciente.

La VPP puede ser invasiva o no invasiva: la VPP no invasiva mediante
presion positiva continda en la via aérea (CPAP) y presion positiva
de dos niveles de la via aérea (BIPAP), puede ser ttil en casos espe-
cificos para mejorar la supervivencia y reducir la necesidad de VPP
mecanica invasiva; mientras que la VPP mecdnica invasiva, puede
ser muy util en hipoxia o hipercapnia refractaria, en dificultad res-
piratoria insostenible, en paro cardiorrespiratorio, colapso hemodi-
namico/respiratorio inminente y en necesidad de proteccion de las
vias respiratorias, pero tiene interacciones con la precarga, postcarga
y perfusion miocardica ventricular derecha e izquierda (Alviar C.,
Miller P., McAreavey D., Katz J., Lee B., 2018). Se coloca de manera
artificial un ventilador mecanico que genera el delta de presiones
desde la atmésfera al interior, con lo cual las presiones en la via aé-
rea y el parénquima son mayores que en la respiracion espontanea
subatmosférica, un calculo inadecuado de frecuencias, volimenes o
presiones incrementa significativamente no solo la presién alveolar,
sino la de todas las cavidades en el interior del térax, revistiendo gran
relevancia la compresion del corazén y los grandes vasos.

Las presiones de las estructuras intratordcicas se transmiten por con-
tiguidad estructural, con lo cual si una de ellas aumenta obliga a de-
formar a las demds y ceder en su capacidad de almacenamiento para
equilibrar las presiones, si se supera estas presiones se comprometen
funciones vitales (Mahmood S., 2018). El efecto de incremento de la
PIT no solo se limita al térax, el gasto cardiaco cae y se afecta la dis-
tribucién del volumen sanguineo periférico; se reduce el gradiente de
presion venosa entre las cavidades toracica y abdominal resultando
enlareduccién del retorno sanguineo al corazén, incluso hay reportes
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que describen aumento del tamafo de la vena cava abdominal acom-
panada de flujo reducido y compresion de la cava superior (o toracica)
en pacientes con VPP como consecuencia de una mayor capacidad
venosa extratoracica secundaria a diferencias en el gradiente de pre-
sion, lo anterior conlleva a menor precarga y restringe la ventilacién
(Mahmood S., 2018; Verhoeff K., 2017).
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asta el momento estd claro cémo es el funcionamiento del
sistema respiratorio normal, desde la mecanica de fluidos,
luego cémo se manipulan y visualizan las variables en el
ventilador mecanico, la interaccién entre las mismas; sin embargo,
en el pulmén enfermo o mejor atin en el paciente con enfermedad
sistémica que requiera ventilacion mecanica, el comportamiento es
muy diferente al pulmén sano. En este capitulo se enfocard desde la
mecanica ventilatoria las principales enfermedades que provocan in-
suficiencia respiratoria y requieren ventilacién mecdanica. Para fines
practicos se enfocard como:

Enfermedades obstructivas cuya patologia principal se encuentra
en lavia aérea

Enfermedades restrictivas generalmente localizadas en el parén-
quima pulmonar y caja tordcica, aunque también puede haber
retriccion ventilatoria de origen abdominal.
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Saturada al 60%
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Figura 19. Oxigenacion y circulacion sanguinea. La circulacion humana tiene dos
circuitos: derecho e izquierdo, a medida que sale o regresa al pulmon, la satura-
cion de oxigeno cambia.
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Posteriormente se analizardn situaciones patoldgicas especificas que
requieren cuidados especificos.

Los objetivos fisiologicos de la ventilacion mecanica incluyen (Arella-
no D., 2006; Gutiérrez F., 2011):

1. Mejorar el intercambio gaseoso en el contexto de ventilacion al-
veolar en el fallo ventilatorio.

2. Oxigenacién arterial, tanto en el fallo hipoxémico como en el
ventilatorio.

3. Mantener y restaurar el volumen corriente y modificar la relacion
presién/volumen. Aumentar la distensibilidad.

4. Prevenir la lesién pulmonar inducida por el ventilador (VILI por
sus siglas en inglés).

5. Reducir el trabajo respiratorio: Disminucién de la carga de los
musculos y del costo de oxigeno de la respiracion. Revertir la fati-
ga de los musculos respiratorios.

6. Mejorar la oxigenacién tisular: Aumentar la disponibilidad de
oxigeno en la sangre arterial.

A fin de conseguir estos objetivos, la ventilacién mecanica actiia mo-
dificando la situacidn fisioldgica del paciente critico, dichas modifi-
caciones se ejercen de manera predominante, aunque no tinica, sobre
el aparato respiratorio (Alviar C., Miller P., McAreavey D., Katz ., Lee
B., 2018). Por otra parte, la conexién al ventilador modifica los gases
sanguineos arteriovenosos activa reflejos y sensaciones, generando
algunas alteraciones en el patrén respiratorio del paciente y ocasio-
nando resultados no previstos en la ventilacién como: periodos de
apnea, taquipnea y pérdida de sincronia paciente-ventilador. Existen
diferencias fisioldgicas claras entre las enfermedades pulmonares
restrictivas y las obstructivas, por lo que las estrategias de manejo
ventilatorio dependen de las alteraciones fisiopatoldgicas y no del
tipo de enfermedad ni de su etiologia, es decir, en las alteraciones
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producidas por la causa de la falla respiratoria y en las existentes
previamente si son conocidas.

Mecanica ventilatoria en enfermedades obstructivas

Las enfermedades obstructivas se caracterizan por un elevado volu-
men pulmonar como consecuencia de la dificultad espiratoria que
presentan los pacientes, durante la inspiracién el esfuerzo activo de
los musculos respiratorios provoca que el aire ingrese ripidamente
por las vias aéreas con un FPI potente que vence con facilidad las
resistencias de la via aérea superior e inferior y por lo general el delta
de presiones es alto. Una vez el punto de presiones iguales pasa de la
via aérea cartilaginosa ala pequefia via aérea colapsa la muscularis no
protegidas por cartilago, generando un fenémeno valvular espirato-
rio, con oclusién parcial de los bronquiolos terminales, aumentando
el tiempo necesario para la espiracion; el flujo espiratorio se enlentece
y requiere de una espiracién activa para movilizar el flujo de aire en
expulsion a través de las vias obstruidas a causa de edema, abundante
secrecion y/o broncoconstriccién, motivo por el cual se requiere ma-
yor tiempo espiratorio del habitual con una relacién I:E mayor o igual
a1:3 (Sandoval A.,y Hall J., 2016).

Para obtener esta relacion y este tiempo espiratorio, se requiere que
el paciente genere en espontineo o mandatorio un buen Vt, que
permita disminuir la FR y garantizar un Volumen minuto que facilite
el barrido de COz2 alveolar y el espacio muerto. Al disminuir la FR,
los ciclos son mas largos y por lo tanto el Te, la espiracién completa
puede tomar mas tiempo (Arellano D., 2006); de lo contrario, parte
del aire quedaria atrapado en el interior de los pulmones, ya que
cuando el paciente esti en el final de la espiracién, una nueva inspi-
racion entra generando atrapamieto aéreo progresivo, con aumento
del auto-PEEP, la PIT y el trabajo respiratorio. Este atrapamiento
progresivo que disminuye el diferencial de presién y que finalmente
no permite ningin ciclo ventilatorio se define como: hiperinsuflacién
dindmica (Softler M., Hayes M., 2017).
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La broncodilatacién con beta 2 agonistas o esteroides es una estrate-
gia de solucién para disminuir la resistencia de la via aérea y bajar la
PIP (Billington C., Penn R., 2017). La hipercapnia es una consecuencia
del atrapamiento aéreo crénico en la enfermedad obstructiva que se
asocia con peor calidad de vida y mayor mortalidad a un afio (Slenter
R., Sprooten R., Kotz D., Wesseling G., 2013); se conoce que dentro
del tratamiento, a nivel farmacolégico los broncodilatadores son
la primera linea y se esperaria que fuera una estrategia eficaz para
contrarrestarlo (Billington C., Penn R., 2017).

Disminucicn del
didmetro de las
vias respiratorias \

k‘ Disminucion del
volumen

espiratorio forzado

‘\/

Aumento del
trabajo respiratorio

Figura 20. Mecanismos fisiopatologicos del asma. El proceso fisiopatologico que
lleva a la alteracion de la ventilacion y perfusion en el asma, comienza desde la
disminucion dinamica de los diametros de la pequena via aérea.

En el caso de EPOC, las guias GOLD recomiendan emplear la VMNI
como primera medida en casos severos que generen acidosis respira-
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toria, disnea severa con fatiga de musculos respiratorios y/o hipoxe-
mia persistente a pesar de la terapia con oxigeno; la VM invasiva se
reserva como tltimo escalén para exacerbaciones en las que no sea to-
lerada o no haya respuesta ala VM no invasiva y en otros casos severos
que impliquen inestabilidad hemodinidmica, arritmias o agitacién
psicomotora con inadecuado control de la sedacién (GOLD Com-
mittee, 2019). Con su uso, el mayor volumen minuto es un objetivo a
cumplir, asi que se puede aumentar el volumen corriente o la frecuen-
cia respiratoria sin disminuir el tiempo espiratorio. Las estrategias
clinicas como la mayor sedacion para tener control de la FR, Vty del
Te no son necesarias ya que se puede lograr con asistencia ventilatoria
espontanea como BIPAP; en caso de que el modo ventilatorio tenga
poco tiempo espiratorio, no debe emplearse (por ejemplo: APRV).

Si bien la mecanica pulmonar es similar entre entidades como EPOC
y el asma, existen algunas diferencias fisiopatoldgicas que merecen
la pena distinguir; mientras en EPOC encontramos un mayor co-
lapso de la via aérea, fundamentalmente a causa de la destruccién
del parénquima pulmonar (especialmente en el enfisema), tal como
una pérdida en el retroceso elastico del pulmon; en el asma, se va a
producir una hipertrofia de las paredes de la via aérea secundaria a
inflamacién y por lo tanto un menor colapso de la via aérea a pesar
de la considerable reduccién en su calibre (afeccidén central frente a
afeccion periférica en la EPOC), ademds, con una reversibilidad en la
obstruccidn, la cual puede llegar a ser minima o encontrarse ausente
en el asma de larga evolucién (Guytan A. y Hall J., 2016). El pulmén
asmatico se caracteriza por una distribucién no uniforme de la ven-
tilacién pulmonar durante la obstruccién, que podria experimentar
cambios sustanciales en cuestion de minutos, hecho que es necesario
tener en cuenta para seleccionar la modalidad ventilatoria (volumen
control a favor de presién control, fundamentalmente), considerando
que las complicaciones en asma incluyen (Amato G., Vitale C., Lanza
M., Saduzzi A., Molino A., Mormile M., 2016):

a. Neumotérax o incluso neumopericardio o neumoperitoneo.
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b. Arritmias cardiacas.
c. Isquemia o Infarto agudo de miocardio.

d. Obstruccion de la via aérea por taponamiento con moco, atelecta-
sia, neumonia.

e. Acidosis lactica hiperglucémica.

Es importante reconocer que a diferencia de los enfermos con EPOC,
los pacientes con asma bronquial presentan caracteristicamente
presiones pico inspiratorias elevadas (por lo que siempre debe sospe-
charse la presencia de neumotérax, tapones de moco o edema agudo
de pulmon) y suelen requerir mayor soporte ventilatorio para corregir
o mejorar su pH (Garcia V., Sandoval A., Diaz L, 2011).

Mecanica ventilatoria en enfermedades restrictivas

Las enfermedades restrictivas se caracterizan por pobre
distensibilidad y serias limitaciones de expansién que reducen
drasticamente los volimenes pulmonares, ademas se acompafa
de presiones elevadas y por lo general hace referencia a patologias
cronicas y degenerativas (Guytan A. y Hall J., 2016). Los pacientes
con insuficiencia respiratoria y enfermedad restrictiva de base,
por lo general tienen mal prondstico a corto plazo si ha entrado
en insuficiencia respiratoria. La restriccion ventilatoria genera el
peor escenario para la ventilacién mecanica, alvéolos hepatizados o
fibréticos sobre los cuales no es posible realizar intercambio gaseoso
con la consiguiente hipoxemia severa y refractaria, esto requiere de
estrategias de aumento de PEEP, aumento de FiO2 para mantener
la oxigenacidén, aumento del tiempo inspiratorio para que el alvéolo
tenga mas oportunidad de intercambio gaseoso, por otro lado,
puede requerir un tiempo inspiratorio tan prolongado que puede ser
invertido con respecto al espontaneo.
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Sangre de la arteria
pulmonar saturada con
02 al 60%

Atelectasia
Vena pulmonar
derecha saturando

al 97% Vena pulmonar izquierda con Sa02 de

60%. Flujo a 1/5 del normal

Aorta
d Sangre 1/2=97%
| o 1/2= 60%
’ Saturacion media= 91%

Figura 21. Efecto de la atelectasia sobre la saturacion de oxigeno de la sangre. La
atelectasia disminuye la ventilacion y mantiene la perfusion inicialmente, luego
también al compromiso vascular, provocando desaturacion. Puede ser segmenta-
ria o lobar.

Los requerimientos de sedacién son altos para lograr cambios ven-
tilatorios, haciendo que la ventilacién sea totalmente mandatoria;
sin embargo, para complicar atin més la situaciéon que por si sola ya
es compleja, el aumento del PEEP y el aumento del Ti incrementan
el espacio muerto fisioldgico conllevando a mayores niveles de CO2
que resultan en hipercapnia asociada a hipoxemia. Los volimenes
Vt son bajos para disminuir el estrés mecanico de las vias aéreas y
la pared alveolar con lo cual aumenta la hipercapnia. Una manera
de solucionarlo seria aumentar el tiempo inspiratorio y disminuir el
espiratorio para mejorar la hipoxemia asumiendo que la superficie
de intercambio estd conservada; esta hipercapnia serd tolerada hasta
cierto limite que permita realizar maniobras en donde la prioridad
seala oxigenacién. La mecanica ventilatoria es muy dificil de manejar
dado que las propiedades elasticas de retroceso en espiracién estan
alteradas, no hay compliance y la hipoxemia se torna refractaria.

En este tipo de enfermedades se observan las siguientes alteraciones
fisioldgicas (Prada G., 1994):
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10.

Reduccién de la Capacidad Pulmonar Total, Capacidad Vital,
Volumen Residual y Volumen Corriente.

Disminucidén de la Distensibilidad Estatica e incremento de la
Presidn de Retroceso Elastico.

Elintercambio gaseoso esta alterado por desequilibrio de la rela-
cién ventilacidon/ perfusion.

Hay hipoxemia y desaturacién con aumento de la D (A-a) O2 en
el ejercicio.

El tiempo inspiratorio y el volumen corriente estan reducidos.
Pero la relacion del tiempo inspiratorio/tiempo total (Ti/Tot) y la
Ventilacién minuto son normales (la ventilaciéon por minuto se
conserva a expensas de aumento en la frecuencia respiratoria).

Incremento de la frecuencia respiratoria directamente propor-
cional a la elastancia.

Aumento de la “precarga” de los musculos respiratorios y de la
actividad central del control de la ventilacién.

Desventaja mecanica de los musculos respiratorios por incre-
mentos de la elastancia.

Las constantes de tiempo alveolares corresponden al tiempo que
demora en evacuarse el 66% del gas residente en el alvéolo cuyos
valores normalmente son 0,42 seg, son el producto de la resis-
tencia por la distensibilidad (o mejor resistencia sobre elastina);
estaran en valores muy bajos. La razén es que hay disminucién de
la resistencia (la mayoria de estos desérdenes cursa con flujos pe-
riféricos aumentados) y reduccion de la distensibilidad (aumento
de la elastancia).

La resistencia global nativa estd aumentada en el SDRA, la con-
ductancia esta disminuida; sin embargo, depende del volumen
pulmonar (conductancia especifica). Gran parte de la resistencia
incrementada se debe al tubo endotraqueal, valvula espiratoria,
traqueobronquitis o broncoespasmo asociado.
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11.

12.

13.

14.

La

En las fases tempranas de la enfermedad al aplicar presiones mo-
destas puede haber cambio en el comportamiento de las unidades
de ventilacidn y elastancia normal con las alteradas.

La curva de presion volumen en las fases iniciales es de contorno
bifasico con histéresis marcada. A medida que progresa la enfer-
medad se notan menos estos cambios.

La distensibilidad estatica global estd disminuida y esto es resul-
tado de la contribucién de los diferentes segmentos pulmonares.

La constante de tiempo varia de acuerdo con el incremento de la
resistencia y disminucion de la distensibilidad.

mayoria de los sindromes restrictivos pulmonares tienen altera-

ciones del componente elastico por reduccion de la distensibilidad
pulmonar, y por ende, de la capacidad de volumen pulmonar; adi-
cionalmente cursan con hipoxemia y otras alteraciones regionales de
equilibrio ventilacién / perfusién, una menor distensibilidad estatica
puede darse secundaria a alguno de los siguientes mecanismos (Ku-
mar V., Abbas A., 2015):

Inflamacién intersticial crénica.
Fibrosis que enalgunas ocasiones destruye laarquitecturaalveolar.

Formaci6n de acimulos de macréfagos acompanados o no de fi-
bras de colageno envolviendo elementos exégenos (carbon, silice).

Aumento del depésito de coligeno y cambio del tipo molecu-

lar del mismo.

Otras condiciones clinicas de importancia en ventilacion
mecanica:

Dentro de las causas de hipertension intracraneana (HIC) se encuen-
tran hemorragia, neoplasia, absceso, meningitis, trauma craneoen-
cefalico, aneurismas, sindrome de cava superior e incluso la PEEP
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alta en ventilacién mecanica (Arjona D., Borrego R., Huidobro B.,
Fernindez B., 2008). Se requiere conocer la fisiopatologia hemodi-
namica de la noxa y mirar la interaccién con la ventilacién mecanica
(VM), teniendo en cuenta que una de las indicaciones para su aplica-
cién, es de por si la HIC (Ngubane T., 2011); sin embargo no todos los
pacientes con HIC son aptos para la aplicacion de VM.

El craneo es una estructura rigida con un gran orificio de entrada y
salida denominado agujero magno, el cual se comunica con el resto
del cuerpo; en el interior de esta estructura se encuentra el parén-
quima cerebral, el liquido cefaloraquideo (LCR) y sangre, de manera
que siuno de estos componentes aumenta los demas tienen que ceder
espacio o de lo contrario las estructuras se veran forzadas a salir por
el agujero de salida, con lo cual se produce la herniacién cerebral; las
herniaciones también pueden producirse en el interior la béveda cra-
neana cuando las estructuras anatdémicas encefalicas sobrepasan las
estructuras rigidas formadas por duramadre que separan comparti-
mientos como lo son:la hoz y el tentorio del cerebelo, generando a su
vez la compresion de tejido sano (Gilo F., Herrera A., 2010).

La presion intracraneana (PIC) se puede medir a través de métodos
invasivos mediante la introduccién de un catéter intraventricular o
subdural conectado a un trasductor eléctrico que permite el monito-
reo visual de la PIC o mediante microtransductores implantables; Los
métodos no invasivos tienen menor precision e incluyen el Doppler
transcraneal, el didmetro del nervio 6ptico, los estudios de imagen y
los sensores telemétricos (Harary M., Dolmans R., 2018).

La PIC es un componente que al restarse a la presion arterial media
(PAM) proporciona el valor correspondiente a la Presion de Perfu-
sién Cerebral (PPC) (PPC = PAM - PIC) (Rodriguez F., 2013). En esta
situacion, podria suponerse que la compresién intratoracica por
aumento de la PIT, disminuira el retorno venoso del encéfalo con lo
cual se presentard un aumento de la PIC; todo lo que aumente la PIT,
como por ejemplo Vt mayor a 8cc/kg de peso ideal, PEEP superior a
14ccH20 o PIP superior a 40 ccH20, aumentara el riesgo de hernia-
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cién intracraneana. La PIC puede disminuirse a través de diuréticos
osmolares, elevacion de la cabecera 30 grados, no colapso de las venas
yugulares, craniectomia descompresiva o craneotomia para drenaje
(Arjona D., Borrego R., Huidobro B., Fernandez B., 2008). Entonces el
aumento de la presion intratoracica (PIT) conlleva al empeoramiento
de la condicién neuroldgica de pacientes con PIC elevada, mas atin
cuando el aumento de la PIT no solo aumenta la PIC por congestién
venosa retrégrada, sino también disminuye el gasto cardiacoy secun-
dariamente reduce la PA con la consecuente disminucién de la PPC.

La presion intraabdominal (PIA) se considera elevada cuando se en-
cuentra por encima de 12zmmHg y algunos factores de riego para su
incremento incluyen trauma mayor, quemaduras, ileo, vélvulo, pan-
creatitis, absceso, hipotermia, obesidad, peritonitis, shock, neumo-
nia, ventilacién mecanicay PEEP >10 (Kirkpatrick AW, Roberts DJ, De
Waele J, 2013). La hipertensién inraabdominal (HTIA), por continui-
dad, aumenta la presién intratoracica generando un incremento de la
resistencia vascular pulmonar con hipercapnia y menor oxigenacion,
ademads del empeoramiento del componente hemodindmico por el
bajo gasto que produce de base la HTIA (Mahmood S., 2018; Regli A,
Pelosi P, 2019; Verhoeff K., 2017); de forma inversa, el aumento de la
PIT, aumenta la PIA con el compromiso del flujo renal, causando falla
renal aguda. La obesidad mérbida aumenta la PIA, debido al peso del
tejido graso y también aumenta la presion intratoracica por la misma
razon (Kirkpatrick AW, Roberts D], De Waele ], 2013); con esta situa-
cién es muy dificil garantizar volimenes adecuados a un paciente con
obesidad mérbida.
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n ventilador mecdnico es una maquina capaz de reemplazar

y apoyar al sistema ventilatorio en sus funciones de forma

temporal, en espera que se resuelva la causa de la descompen-
sacion (Gutiérrez F., 2011). La ventilacién mecanica requiere conocer
a profundidad la fisiologia y fisiopatologia respiratoria en cada uno
de los escenarios de la enfermedad cuando se requiere el soporte ven-
tilatorio para que el ventilador y el operador se ajusten a la condicién
del paciente y no al revés, de esta forma se mejora la sincronia pacien-
te-ventilador en una experiencia cdmoda y con la capacidad de lograr
los objetivos terapéuticos trazados (Alviar C., Miller P., McAreavey D.,
Katz]., Lee B., 2018).

El desarrollo del ventilador se basa en la fisiologia del paciente, la
manipulacién de variables como volumen corriente (Vt), presiones
de la via aérea, tiempos de inspiracion y espiracion, asi como flujo
de aire por la via aérea hasta los alvéolos (Gutiérrez F., 2011). En este
capitulo se busca comprender lo que conoce de fisiologia respiratoria
pero desde un punto de vista que pueda ser controlado por una ma-
quina (ventilador mecanico). La ventilacién mecanica ha significado
un importante avance para la medicina pues es, sin duda, una de las
herramientas terapéuticas que mds ha facilitado la supervivencia
en cuidado critico de los pacientes con insuficiencia respiratoria o
cualquier condicién que implique darle soporte a esta funcién; sin
embargo, puede ser deletérea si no es aplicada correctamente, por
ello, es importante que el personal de salud conozca los principios
basicos que rigen la ventilacién mecanica, independientemente del
modo ventilatorio seleccionado.

El Volumen corriente (Vt), es el volumen de gas movilizado en cada
ciclo respiratorio, en un adulto promedio, corresponde aproximada-
mente a 500 ml (Guytan A. y Hall J., 2016). Para efectos de ventilacién
mecanica, se programa entre 4-8cc/kg de peso ideal (Gutiérrez F.,
2011). El Volumen minuto es el volumen de gas inhalado o exhalado
durante 1 minuto, este es igual a la frecuencia respiratoria multipli-
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cada por el volumen corriente, la eliminacién de diéxido de carbono
es directamente proporcional al volumen minuto alveolar (Arellano
D., 2006). Entonces el volumen puede ser el resultado de introducir
un volumen de aire determinado pero limitado por las presiones del
sistema, es decir que el volumen minuto depende no solo de la fre-
cuencia sino de las presiones y distensibilidad del sistema, con ello
el volumen durante la inspiracién es el resultado de la rigidez de los
tejidos pulmonares; una estructura poco elastica y distensible movera
en cada inspiracién-espiracion un escaso volumen, al igual que man-
tendrd una gran presién en todo el sistema mientras el flujo de aire
ingresa (Arellano D., 2006; Gutiérrez F., 2011; Marino P., 2015).

Las presiones en la via aérea

Las presiones que se pueden medir en el sistema, en un paciente
ventilado se comentaran a continuacién, el ventilador es capaz de
medirlas a través de sensores al salir y entrar el aire, los sensores son
de presion y de flujo; este Gltimo permite expresar tales mediciones
en unidades de velocidad de volumen o de volumen simplemente
(Ramos L., 2012).

La Presion inspiratoria total (Pit), es la presion inspiratoria requerida
para suministrar determinado volumen a los pulmones, depende de
la resistencia de la via respiratoria y la distensibilidad o compliance
del pulmén. La Presion Inspiratoria Pico (PIP) es la presion maxima
obtenida durante la entrega de un gas activo, corresponde a la presién
maxima de la via aérea y depende del flujo (vias respiratorias anaté-
micas y artificiales) y de la elasticidad (pulmén y caja toracica); refleja
laresistencia de las vias aéreas dado que dicha presién se produce una
vez se vence la presion ejercida por los elementos descritos y puede
hallarse mediante la siguiente ecuacion (Arellano D., 2006):

PIP = (Fx R) + (Vt /C) + PEEP

En donde F es flujo, R es resistencia, Vt es volumen corriente, C es
cumplimiento y PEEP es presion positiva total al final de la espiracion
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La Presion meseta o presion plateau (Pm), se genera a medida que
el volumen se distribuye por todos los alvéolos bajo el mecanismo de
Pendelufft, la presion disminuye un poco y alcanza una meseta den-
tro del circuito de respiracién después de una pausa inspiratoria final
(flujo cero); la Pm es una medicién importante ya que se refiere a la
presion alveolar al final de la inspiracién y es la presién maxima en el
ciclo respiratorio, por lo cual permite inferir el grado de distensibi-
lidad y estrés del parénquima pulmonar, conceptos importantes en
neumoproteccion (Alviar C., Miller P., McAreavey D., Katz J., Lee B.,
2018; Garcia E., Amado L., 2014). Parala medicién de la Pm, se requie-
re que el paciente se encuentre en condiciones estaticas y en un modo
ventilatorio controlado para al finalizar la entrega de flujo inspirato-
rio (Garcia E., Amado L., 2014). Es considerada la sedacién y cuando
se llega a la PIP, debe pausarse el sistema por 0,3 a 0,6 segundos, y no
debe abrirse la valvula espiratoria para que en ese tiempo denomina-
do pausa inspiratoria, el aire se decante y se pueda medir la Pm.

La Presion media de la via aérea (mPaw) es el promedio al cual estan
expuestos los pulmones durante un ciclo ventilatorio e incluye las
presiones del sistema en espiracién y en inspiracion; esta presion va a
ser la que tenga influencia sobre pardmetros como el retorno venoso o
a presion intracraneana al transmitirse a otros sistemas (Arellano D.,
2006); los valores esperados van de 5 a 10 cmH20 en pulmones sanos
y en casos de rigidez puede incrementarse hasta valores de 30 cmH20
(Marino P., 2015), se puede hallar mediante la siguiente ecuacién:

mPaw = (PIM x Ti) + (PEEP x Te) / Ti +Te

En donde mPaw = presion media de la via aérea, PIM: Presion
Inspiratoria Maxima, Ti: Tiempo inspiratorio, Te: Tiempo
espiratorio, PEEP: Presion Positiva al final de la Espiracion

La Presion Positiva al Final de la Espiracién (PEEP, por sus siglas en
inglés), es la presién minima en los alvéolos presente al final de la
espiracion aplicada y programada durante la ventilacién mecanica;
permite aumentar el reclutamiento alveolar, mejorar el intercambio
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gaseoso y disminuir el riesgo de lesién por la distensién y el colapso
continuo (Arellano D., 2006; Marino P., 2015). Comenzar la fase ins-
piratoria con un alvéolo semiinsuflado permite disminuir el trauma
tisular de apertura y colapso denominado atelectrauma, asi como
disminuir el trabajo respiratorio empleado en el punto de inflexién
inferior de la curva presién-volumen; sin embargo, aunque tiene efec-
tos benéficos, la PEEP pone al pulmén en riesgo de sobredistension
y disminuye el gasto cardiaco (menor precarga y menor postcarga)
por el aumento en la presién intratordcica (Marino P., 2015). En un
pulmén con dafio parenquimatoso distribuido heterogéneamente, la
diferencia regional de PEEP puede producir sobredistension selecti-
va de los alvéolos, aumentando el shunt (Garcia V., Sandoval A., Diaz
L., 2011). Por otro lado, un alvéolo distendido en la mayor parte del
ciclo permite aumentar el tiempo de exposicion a ventilacién alveolar
y oxigenacion.

La Presién soporte (PS), es una presion generada por el ventilador
para apoyar la fase inspiratoria del ciclo respiratorio disparado por
el paciente, con la cual se facilita el ascenso de la presién hasta la
PIP, contrarrestando la resistencia que ofrece el tubo orotraqueal y
el circuito ventilatorio, de esta forma no solo es una ayuda al trabajo
ventilatorio del paciente frente a las fuerzas resistivas, podria ser por
si solo un modo ventilatorio espontaneo (Arellano D., 2006).

El disparo del ciclo ventilatorio

La ventilacién mecanica permite tres tipos de ventilaciones que se
pueden programar segiin la interaccién deseable entre el paciente y el
ventilador, se denominan Mandatoria cuando el ventilador es el que
abre la vilvula inspiratoria, es decir es el que inicia el ciclo ventilato-
rio (Net A., 2000). El mecanismo de apertura de la valvula inspirato-
ria se denomina Disparo, asi que en la ventilacién mandatoria es el
ventilador quien lo dispara y lo hace por tiempo es decir, la maquina
toma el minuto, lo divide en el nimero de respiraciones programa-
das obteniendo el tiempo en segundos del ciclo respiratorio, con lo
cual se determina la apertura de la valvula inspiratoria; el operador
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programa la frecuencia respiratoria (Gutiérrez F., 2011; Ramos L.,
2012; Walter J., Corbridge T., 2019). En la ventilacién espontanea, el
paciente no estad sedado o su estado neurolédgico le permite disparar
la ventilacién y completarla hasta abrir la valvula espiratoria; en la
ventilacidon espontanea los volimenes y las presiones de cada ciclo
pueden ser diferentes ya que es el paciente el que hace todo el ciclo
respiratorio (Ramos L., 2012).

Cuando el paciente es quien dispara la ventilacién pero el ventilador
le completa el flujo inspiratorio y lo lleva al limite programado ade-
mas de facilitar la espiracién, se denomina ventilacién asistida por
el ventilador; en este tipo de ventilacion el ventilador no la dispara
pero si censa la caida de presiéon (subatmosférica), como esfuerzo
inspiratorio, o el aumento leve del flujo inspiratorio mediante la sen-
sibilidad que posee, la cual le permite notar tal esfuerzo o hacer caso
omiso del mismo (Arellano D., 2006). Si se programa una sensibilidad
muy negativa, el paciente debe generar una gran presién subatmos-
férica para disparar el ciclo, por lo general entre -3 y -2 cmH20, por
el contrario si la sensibilidad es baja, cualquier esfuerzo dispara la
ventilacion; cuando se programa el disparo por flujo, se deja entre 2y
3 litros/minuto (Ramos L., 2012).

El ciclado

El ciclo ventilatorio compuesto por inspiracion y espiracion, en la
ventilacién mecanica puede tener cuatro fases: insuflacion (inspira-
cién), meseta (transicion inspiracidon-espiracion), deflacion (espira-
cién) y pausa espiratoria (transicién espiracidén-inspiraciéon) (Marino
P., 2015). Como se trata de la programacion al ventilador, una variable
importante es el ciclado que corresponde al cambio de fase de ins-
piratoria a espiratoria, es decir, determina la apertura de la valvula
espiratoria, permitiendo la salida del aire del sistema respiratorio;
ciclar es una variable importante ya que al igual que disparo marcan
la manera en la que se programan los modos ventilatorios (Arellano
D., 2006); también se puede abrir la valvula por tiempo en ventilacién
mandatoria u ordenada por el ventilador, mientras que en ventilacién
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espontanea o asistida es el flujo y la presién la que abre la valvula
(Net A., 2000).

Se puede programar la presién inspiratoria pico que sea el limite
para abrir la valvula espiratoria, para el caso de flujo, se espera que
al lograr un 25% del flujo espiratorio pico se abra la valvula (Walter J.,
Corbridge T., 2019). Tanto el disparo como el ciclado dependen de una
adecuada programacion del modo respiratorio y de su ajuste 6ptimo,
ya que si hay conflicto entre el paciente y el ventilador dado por respi-
raciones espontaneas del paciente acompanadas equivocamente con
ventilacién mandatoria, ocurre asincrénica paciente-ventilador con
aumento del trabajo respiratorio.

El control de la ventilacion

El control de la ventilacién hace referencia a la variable que controla
y limita el ciclo ventilatorio, es decir la variable que se establece como
objetivo a conseguir, como volumen o presiéon generalmente; esta
variable es la variable independiente que el ventilador garantiza, es
decir, la variable que el ventilador controla en la mecanica ventilato-
ria, mientras la otra es dependiente, no puede controlar su resultado
(Arellano D., 2006). En los modos basicos se pueden controlar por
volumen, es decir se programa un volumen corriente determinado
y el ventilador hard lo necesario para obtenerlo incluso a costa de
presiones altas o bajas en la via aérea; por el contrario, controlar por
presion seria entregar el flujo inspiratorio, respetando un margen de
presiones en la via aérea, sin importar qué volimenes se alcancen a
entregar (Arellano D., 2006; Gutiérrez F., 2011).

Los nuevos modos ventilatorios establecen estrategias que pueden
garantizar el volumen corriente adecuado respetando las presiones
necesarias para mantener el pulmén insuflado pero sin barotrauma,
estos modos se denominan modos duales, y requieren un avance im-
portante en la programacion del ventilador para que pueda manejar el
control de ambas variables y lo haga en cada ventilacién adaptandose



98

a la distensibilidad y resistencias del paciente. El limite de la misma
variable que controla, establece el valor techo, este valor puede ser de
flujo, presion o tiempo.

La Relacion Inspiracion y Espiracion (Rel. I:E):

La relacidn entre inspiracién y espiracion se establece en el marco de
lavariable tiempo, el ciclo respiratorio tiene dos tiempos: inspiratorio
y espiratorio, como se explica en el capitulo 1, en el ciclo espontaneo,
la inspiracion activa es corta mientras la espiracion es mas larga por
el retroceso elastico, por lo general es un momento de inspiracién y
dos de espiracién en pulmones sanos en una relacion I:E de 1:2 (Gu-
tiérrez F., 2011; Marino P., 2015). En situaciones patoldgicas como
enfermedades obstructivas el tiempo espiratorio aumenta en la ven-
tilacién espontinea, mientras que en las enfermedades restrictivas
se mantiene la relacién normal, pero con bajos volimenes corrientes
(Garcia V., Sandoval A., Diaz L., 2011).

La FR en un minuto determina el tiempo de cada ciclo ventilatorio, a
mayor frecuencia, la duracion del ciclo es menor, sacrificando por lo
general el tiempo espiratorio (Arellano D., 2006). Se puede programar
una relacién invertida I:E, que tendria como fin aumentar la oxigena-
cidn; ya que si el paciente se encuentra mas tiempo en inspiracion,
el alvéolo se encuentra abierto al oxigeno. Esto ocurre en pacientes
sedados profundamente y relajados de esta forma se modifica la fi-
siologia normal, por ejemplo: con relaciones 3:1.

En modos ventilatorios como Ventilacién con liberacién de Presion de

las Vias Respiratorias (APRV por sus siglas en inglés), se puede man-
tener el alvéolo abierto con ventilacién espontanea; al mantener los
alveolos la mayoria del tiempo del ciclo respiratorio con una presién
alta en la via aérea (10-35 cmH20), facilita la oxigenacién y permite
ventilacidon espontinea, luego se libera la presién y vuelve a mante-
nerse en presion alta (Bernales A, 2011; Jain S., Kollisch M., Sadowitz
B., Dombert L., Satalin J., Andrews P., 2016). En los modos basicos se
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puede programar el tiempo inspiratorio (Ti) o espiratorio al igual que
APRV, tiempo alto (Ta) y tiempo bajo (Tb) respectivamente.

Funcionamiento basico de un ventilador mecanico

A simple vista un ventilador mecanico es un comprensor de aire,
conectado a un cronémetro y dos mangueras para conectar al pacien-
te; sin embargo, es mucho mas complejo que esa descripcion; es un
dispositivo programado con alta precisién para garantizar la seguri-
dad del paciente ventilado, que pasa por pruebas técnicas y ensayos
experimentales en animales, y por estudios clinicos en humanos. Un
ventilador mecanico debe integrar en su funcionamiento, un siste-
ma de alarmas que permita a través de sefiales visuales y auditivas,
enterarse cuando el paciente se encuentre en riesgo, debido a que se
sale de un rango de seguridad, el cual puede ser programado por el
operador o el fabricante (Gutiérrez F., 2011).

Otras variables se programany el ventilador compara la coherencia de
las mismas, de lo contrario muestra el conflicto de la programacién o
simplemente impide el comando. Algunos ventiladores permiten la
medicion en tiempo real de variables propias del paciente como por
ejemplo: distensibilidad estatica, distensibilidad dindmica, elastan-
cia, resistencia de la via aérea, auto-PEEP, asincronia paciente-venti-
lador y en algunos casos, saturacién de oxigeno, capnografia alveolar
y pletismografia intratoracica; de esta forma un ventilador debe
manejar tres tipos de variables: las que el operador le programa, las
que el censa del paciente y se salen del rango mostrada como alertas
de seguridad, y finalmente, las que se pueden calcular de la fisiologia
del paciente (Gutiérrez F., 2011). El ventilador es una estructura con
elementos neumaticos pero con control electrénico de las variables
(Gutiérrez F., 2011). El aire ingresa de la red de gases del hospital,
por una linea amarilla de suministro, mientras el oxigeno lo hace a
través de una linea verde; por lo general, cada fuente de suministro
de oxigeno provee minimo 50 psi de presién a través de conectores
universales (Gutiérrez F., 2011).
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Los ventiladores reciben las dos mangueras de gases, para ingresar
a un mezclador o blender, en el cual se realiza la mezcla de aire me-
dicinal y oxigeno, la determinacién de la concentraciéon de oxigeno
en la mezcla la hace el operador del ventilador a través de la variable
FiOz2, el ventilador abre la valvula unidireccional o de no retorno para
que el Oz ingrese al blender y le completa el resto con aire medicinal;
la mezcla de aire y O2 puede o no ingresar a un sistema de compre-
sion, en el cual se espera obtener mas presion de salida de aire hacia
el paciente, ademas se puede controlar el flujo o velocidad de salida
de aire, el sistema es opcional ya que algunos traen una turbina que
recoge el aire del ambiente o pasa del blender con la presion de la red
de gases (Ramos L., 2012).

La mezcla de aire ingresa del compresor o del blender directamente
a una valvula inspiratoria responsable de la liberacién del aire pro-
gramado, esta valvula regula el Vt de salida programado siempre
y cuando el modo ventilatorio esté controlado por volumen; de lo
contrario, en el modelo controlado por presion, el Vt serd solo el que
pueda entregar hasta que se cumpla la presién programada (Gutié-
rrez F., 2011; Marino P., 2015). La frecuencia puede ser programada o
espontanea, de esta manera se establecerd el namero de veces que la
valvula se abre; también puede abrirse segin lo indique el sensor de
flujo o volumen (Arellano D., 2006). Como se menciond previamente
la variable "disparo” se encarga de la apertura de la valvula inspira-
toria y si la ventilacién es mandatoria, es la frecuencia respiratoria
programada la que establece su accién, de lo contrario si es asistida o
espontanea, depende del sensor de flujo o presidn para identificar un
esfuerzo inspiratorio del paciente y abrir la valvula inspiratoria para
entregar el aire al paciente (Arellano D., 2006; Ramos L., 2012).

El aire sale del ventilador por una conexién externa al circuito de ven-
tilacién en la rama inspiratoria hasta una Y que se conecta al circuito
exhalatorio y un filtro que se fija al tubo orotraqueal del paciente, el
aire ingresa por los circuitos, que habitualmente son mangueras co-
rrugadas para facilitar la condensacién del vapor del agua sin que sea
arrastrada en fase liquida al pulmén durante la inspiracién (Ramos
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L., 2012). Elfiltro tiene accién bioldgica y se encuentra con un tamafo
de porosidad bajo para atrapar microorganismos incluso bacterianos;
este se conecta al tubo orotraqueal el cual tiene un neumotaponador,
si este estd desinflado o roto, el flujo de aire saldrd, perdiéndose la
compresion en la via aérea (Gutiérrez F., 2011).

La distensibilidad o rigidez de la via aérea y los pulmones determi-
nard cuanto aire del entregado le cabe a los pulmones, a qué presién
ingresa el volumen y qué presién generan en todo el trayecto biolégico
del circuito (Marino P., 2015). Este volumen espiratorio es medido en
el sensor de flujo a la salida del aire del paciente, antes de la valvula
espiratoria; se compara con el entregado y se puede establecer si hay
broncoespasmo o atrapamiento aéreo. Para el caso de que el volumen
programado, no puede entrar a unos pulmones rigidos, se hara evi-
dente en el sensor de flujo inspiratorio.

La valvula espiratoria se encuentra en sincronia con la inspiratoria
y se ocluye durante la inspiracién permitiendo que ocurra el ciclo
respiratorio, la sincronia de las acciones de las valvulas permiten
controlar mejor la presién, el volumen y manejar la sincronia pa-
ciente-ventilador; la valvula espiratoria se abre pero no totalmente
cuando se programa PEEP para evitar la salida completa de la presién
del sistema en espiracién, las valvulas de espiracién activa son muy
atiles en los modos ventilatorios nuevos en los cuales se requiere
mantener una presion alta en el sistema, que sea programable y esté
en funcionamiento la mayor parte del ciclo respiratorio permitiéndo-
le al sistema contener el aire como en el caso de PEEP, pero con varios
niveles de apertura para permitir mantener una presion alta de la via
aérea denominada Presion alta o PEEP High, y una presion baja que
puede ser PEEP Low, nivel de CPAP, solo PEEP, etc. sin aumentar el
trabajo respiratorio por parte del paciente (Ramos L., 2012).

Para este caso, la sincronia con la vilvula inspiratoria es crucial, de tal
forma que se abre la inspiratoria mientras la espiratoria se encuentra
con diferentes niveles de oclusién; en caso del disparo la valvula ins-
piratoria se abre, mientras la espiratoria esta casi cerrada, a medida
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que el aire comienza a salir del paciente por el circuito ventilatorio
hacia el ventilador, la valvula se abre permitiendo el ingreso del aire
al ventilador y luego se cierra (Mufoz J., 2003). Entonces la progra-
macién de presiones deseables en la via aérea, la programacion del
cicladoyla informacién de la valvula inspiratoria, provocan el cierre y
apertura de la valvula espiratoria. El aire continda hasta una turbina
de descontaminacién que permite su salida de la maquina sin conta-
minar al resto del personal de salud.

La interfase grafica de los ventiladores permite la visualizacion de
la actividad programada y la que realiza el paciente en tiempo real y
confiable (Gutiérrez F., 2011; Ramos L., 2012). Por consenso se presen-
tan los valores numéricos programados, obtenidos y las tres curvas
y dos bucles, esto depende del modo ventilatorio. Las curvas con
Presion/tiempo (ccH20/seg); Flujo/tiempo (Litros por segundos/seg)
y Volumen/tiempo (litros/seg.); en el mismo momento las tres curvas
en paralelo grafican la visién desde cada variable del mismo fenéme-
no temporal del ciclo, permitiendo la interpretacién adecuada del
evento ventilatorio en cada ciclo (Gutiérrez F., 2011; Mufioz J., 2003).
Los ventiladores mecanicos tienen un tiempo de autonomia sin cone-
xion eléctrica gracias a una bateria interna, un brazo para sostener
el circuito ventilatorio y evitar acodamientos en el tubo orotraqueal,
también tienen un soporte que les permite estabilidad estructural, el
cual puede ser una base metalica o un sistema de sujecion a la torre
eléctrica de cada cubiculo de cuidado intensivo; algunos tienen una
manija que facilita su traslado en la UCI o fuera de ella (Gutiérrez F.,
2011; Ramos L., 2012).

Curvas y bucles en la pantalla del ventilador

Uno de los aspectos mas tediosos de aprender en ventilacion meca-
nica, es la interpretacién de las curvas que aparecen en la pantalla
del ventilador, generalmente esto ocurre porque no se sabe lo que
significan o de dénde vienen; como primera medida es importante
repasar lo aprendido en fisiologia respiratoria, un insumo sustancial
para conocer el porqué cambian de forma con el modo ventilatorio o
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con el despertar del paciente. Por lo general la interfase grafica de los
ventiladores presenta tres curvas y dos bucles, de todas las posibili-
dades de informacién que es posible visualizar se ha concentrado en
esos cinco elementos, algunos ventiladores pueden realizar graficas
de trabajo respiratorio con base en el bucle presién volumen (Bazan
P., Paz E., 2000; Gutiérrez F., 2011). Las graficas permiten al operador
la visualizacién en tiempo real de los cambios en el comportamiento
fisiolégico del paciente de una forma mas inteligible que a través de
numeros (Leopold Ferrez Z., 2018); pero también son utiles para el
ventilador ya que le permiten calcular las derivadas de las areas que
grafica para obtener clculos de otras variables, como trabajo respi-
ratorio y distensibilidad alveolar de una forma mas exacta y rapida
(Belda F., 2009).

La primera grafica es la curva presion contra tiempo, en ella se puede
observar el cambio de presiones durante el ciclo respiratorio, cuando
una ventilacién es disparada por el ventilador siempre es positiva, es
decir comienza en el cero de presion, se torna positiva hastala presién
inspiratoria pico y retorna a cero en inspiracion, tomando la forma de
una montana; si el disparo lo realiza el paciente, comienza subatmos-
férica o negativa en la grifica como sefal del esfuerzo inspiratorio
realizado, si es espontaneo toma una forma sinusoidal sobre el eje X,
si es asistida mantiene la forma de montafa pero el inicio de la curva
estd dado segiin como haya sido programada la sensibilidad (Bazan
P., Paz E., 2000). La curva de presién-tiempo, puede ser achatada en
la punta de esta "montada’, especialmente cuando se programa una
presién limite, es decir cuando se controla por presién, programando
al ventilador para que no permita una elevacion superior al limite de
presién, también puede empezar més alto, como en un falso piso lla-
mado PEEP; como se habia comentado, PEEP es una presion positiva
al final dela espiracidon que permite empezar la fase inspiratoria sobre
una presion y un volumen inicial (Belda F., 2009; Chang D. W., 2014).

La grafica de presién que semeja una montafa, podria tener una me-
seta al bajar a la fase espiratoria, es decir, mantiene la fase de ascenso
de la montana, llega a la presién pico PIP y desde alli una caida de
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presién a una meseta de 0,5 segundos para continuar el descenso
espiratorio del ciclo;la pausa inspiratoria es algo que el operador pro-
grama de forma puntual cuando desea averiguar la presiéon meseta
(Pm), asi que en ese momento se mantiene la presion inspiratoria en
el sistema y no hay apertura de la valvula espiratoria; sin embargo la
presion baja desde a PIP para distribuirse los espacios alveolares, con
lo cual se observa esta meseta (Marino P., 2015).

La curva de presién en su forma de montafa puede presentar un
abombamiento en la fase inspiratoria del ciclo o de ascenso, lo cual
significa un aumento de la resistencia durante la inspiracién o un
aumento excesivo del flujo inspiratorio; si el flujo contintia aumen-
tando, puede aumentar la PIP, con lo cual se aumenta la altura de
la montafa. Por el contrario, si hay un retraso en la espiracién con
prolongacién del descenso de la montafa en el tiempo se debe des-
cartar broncoespasmo u obstruccion de la pequefa via aérea. Por lo
general se acompana de abombamiento de la fase espiratoria (Ortiz
G., Duenas C., Garay M., 2014).

La grafica de flujo contra tiempo representa la velocidad del volumen
durante el ciclo respiratorio, en la fase inspiratoria es positiva y
durante la fase espiratoria negativa o subatmosférica, si el paciente
se encuentra con ventilacién espontanea, la grafica es sinusoidal de
baja amplitud, si el paciente se encuentra en ventilacién mecanica
en modo mandatorio, la forma de entrega del flujo durante la fase
inspiratoria puede tener 3 formas mas ademas de la sinusoidal, como
la cuadrada, acelerada y desacelerada (Bazan P., Paz E., 2000). Sus
descripciones son: rampa descendente, en la cual el flujo llega rapida-
mente a un maximo o flujo pico inspiratorio (FPI), luego disminuye
el flujo durante el resto de la inspiracidn, cicla en cero de flujo y entra
a la espiracion en la zona de valores negativos del plano cartesiano,
esta forma es caracteristica en modos controlados por presion; por
otro lado, en la rampa ascendente, el flujo aumenta progresivamente
hasta lograr el FPI programado, luego cae para que al igual que el
anterior, ocurra el flujo espiratorio; y por dltimo, la forma de flujo
inspiratorio cuadrada, cuyo flujo se entrega rapidamente hasta el
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FPI, se mantiene durante la inspiracién y se suspende la entrega de
forma subita (Chiappero G., 2010).

Elvolumen graficado contra tiempo evidencia una morfologia similar
aunaaletadorsal de tiburdn, enla cual se observa una leve convexidad
en la fase inspiratoria, termina en punta, con excepcion del modo vo-
lumen control en el cual se establece un limite de volumen entregado;
aligual que en la metafora de la montafayla curva de presion, la fase
ascendente es inspiratoria mientras la descendente es espiratoria, no
se tienen valores negativos en la grafica ya que el volumen que ingre-
sa sale y el paciente no produce un volumen adicional (Chang D. W.,
2014). Esta aleta de tiburén también puede quedar en un falso piso,
semejante al PEEP en la grafica de presion, que en este caso es fuga de
volumen en el paciente o circuito ventilatorio. El volumen en modos
respiratorios que combinan ventilaciones espontineas y mandato-
rias, genera diferentes tamafios de las aletas de tiburén; cuando todas
son mandatorias y controladas por volumen, cada aleta es idéntica a
las demas (Ferrer L., 2012).

El bucle presién contra volumen es muy conocido porque establece
la relaciéon entre cambios de presion en el eje X, y su impacto en el
cambio de volumen, es lo que se explic6 como distensibilidad; de esta
forma grafica veremos la distensibilidad y la histéresis de ambos pul-
mones, permitiendo evaluar también las resistencias de la via aéreay
la elastancia; pero en el mismo bucle se puede calcular el trabajo re-
sistivo y el trabajo eldstico (Bhutani V., 2001; Leopold Ferrez Z., 2018).
Entonces una patologia obstructiva comienza en la misma presioén
en la cual comienza en un paciente normal, pero la fase espiratoria
no cae rapidamente ya que tiene atrapamiento de volumen y solo
cae cuando la presion es baja. Para las enfermedades intersticiales,
la presion de apertura es muy alta, asi que la curva comienza hacia
la derecha del plano, generalmente es una curva de dimensiones pe-
queiias, porque la distensibilidad es baja, asi que el retroceso elastico
también. En la fase inspiratoria se observa el trabajo elastico y en la
espiratoria el trabajo resistivo de las vias aéreas, con lo cual es posible
ajustar estrategias terapéuticas para disminuir el trabajo respirato-
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rio y monitorearlo visualmente en tiempo real (Chiappero G., 2010;
Leopold Ferrez Z., 2018).

Elbucle flujo contra volumen, establece los cambios de volumen cuan-
do el flujo entra y sale del paciente, permitiendo entender problemas
restrictivos en la fase inspiratoria o positiva y problemas obstructivos
en la fase espiratoria o negativa de la curva, es un bucle porque se pre-
sume que el volumen que entra debe salir, al igual que en el anterior
bucle de distensibilidad (Donn, MD, S. M., & Mammel, MD, 2015). En
el bucle flujo-volumen se puede observar indentaciones en la rama
espiratoria del bucle sugestiva de secreciones en la via aérea, o tal
vez una imagen en sacabocado en la rama espiratoria sugestiva de
broncoespasmo, un aplanamiento en la rama inspiratoria del bucle
bloqueando el flujo de entrada muestra la restriccion al ingreso del
aire por perdida de la elasticidad o compresion extrinseca. Los bucles
no solo muestran informacién de vital importancia en el monitoreo
de la ventilacién mecdnica, permitiendo hacer ajustes en tiempo real
con mayor velocidad, también permiten calcular las zonas de menor
trabajo respiratorio segin el modo ventilatorio, por ejemplo, el ven-
tilador calcula el ciclo respiratorio entre las presiones en las cuales
ocurre el punto de inflexién de la curva o apertura alveolar y el punto
de inflexién superior o de limite de distensibilidad, de esta forma el
trabajo respiratorio durante el ciclo es menor.

Es un tema relevante que requiere de bases claras de conocimiento
y se abordard con mayor detalle en el capitulo de Monitoria del pa-
ciente critico.

Las alarmas

En el monitoreo continuo que hace el ventilador, compara los resulta-
dos obtenidos con los rangos de seguridad establecidos en la progra-
maciodn, y emite una sefial que alerta al operador para que tome una
conducta que esté orientada a solucionar la causa (Gutiérrez F., 2011).
El sistema de alarmas idealmente deberia ofrecer una interpretacién
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delaalarma, en el contexto clinico, es decir, por ejemplo: la alarma de
aumento de la PIP, no solo deberia quedar alli, sino que deberia suge-
rir con una sefal visual las posibles causas como secreciones en la via
aérea, FPI muy alto, maniobras de valsalva por parte del paciente, en-
tre otras causas. Las alarmas pueden ser ajustables y depender de las
caracteristicas del paciente, las principales alarmas son de presion,
especialmente cuando se controla por volumen, las presiones son
PIP, Pm y Auto-PEEP; se puede programar un umbral de FPI y flujo
minimo inspiratorio; los volimenes son importantes especialmente
si se ventila controlado por presion, el umbral de volumen inspirado
Vt, y el volumen espirado que se calcula como porcentaje del volumen
inspirado (Ramos L., 2012). Las alarmas estan disefiadas no para ser
silenciadas sino para ser interpretadas y deben promover una accién
médica de solucion.
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HISTORIA DE LA VENTILACION MECANICA

Antes de Cristo

Describieron lien ch’i comoel
proceso de transmisién de la
inspiracién del aire en la “sustan-
ciadel alma”.

Empédocles

Sostenia que toda la materia estaba
compuesta de cuatro elementos
esenciales: tierra, aire, fuego y agua.
Afirmaba que el “calor innato” o
alma, se distribuia desde el corazén
a diferentes partes del cuerpo a
través de la sangre.

Creia que la sangre se encontraba
en las venas y el aire en las arterias.

Anaximenes de Mileto

Consideré al aire como principio
de todas las cosas, declaré que

el pneuma o aliento era esencial
paralavida.

Declaré que el propésito de la respi-
racién era enfriar el corazén.
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Después de Cristo

1493 y 1541: Pracelso

Realiz6 numerosos experimentos al
reanimar a un paciente colocando
un tubo en la boca de este e insu-
flindole aire a través de un fuelle.

Compafiero de estudios de Vesalius,
fue el primero en describir la circula-
cién pulmonar de la sangre y la fun-
ci6n de la respiracién en la transfor-
macién de la sangre venosa en arterial

Realizaron una demostracién al
mantener con vida a un perro a
través del suministro de un flujo
continuo de aire, lo documentaron
en su libro Philosophical transactions.

1744: Joseph Priestley

& Wilhelm Scheele
Descubrieron independien-
temente el oxigeno.

Estudié la respiracién y resaltd su
importancia para evitar el colapso
de los pulmones en las toracotomias
que realizaba a los animales.

Ano 1543: Andreas Vesalius

Publicé un brillante tratado sobre
anatomia titulado De Humani Cor-
poris Fabrica, donde describi6 sus
experimientos en cerdos, sentando
asi las bases de la ventilacién con
presién positiva intermitente.

Continto la linea de razonamiento

de Servetus y avanza sobre la con-
cepcién de la circulacién sanguinea
pulmonar, la circulacién a través de
las cdmaras cardiacasy la distribucién
de la sangre a través del cuerpo.

1744:

Tossach
Se documenta el primer caso en el que
se aplica la respiracién boca a boca.

Tossach, explicé la técnica
que se le aplic6 a un minero
para salvarle la vida.

John Fothergill

Los fuelles vs. respiracién boca a boca
generan mayor dafio pulmonar, no se
puede controlar la presion ejercida.
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Descubri6 la importancia del
oxigeno en la respiracion.

1832: John Dalziel

Desarroll6 el primer respirador basado
en los principios de presién negativa.

Patent6 el primer respirador de
tanque en América. Aunque usd
este dispositivo para tratar el asma
y la bronquitis, afirmé también su
utilidad en otras enfermedades.

Disef¢ el primer tubo endotraqueal.

Desarrollé un sistema ventilatorio
de doble via que permitia la entrada
de aire fresco por una de ellas y la
salida del aire exhalado por otra,

el cual utilizé solo en animales.

Eluso de muelles puede generar
neumotdrax y la muerte.

“Los pulmones de un paciente
sin pulso no pueden tolerar
ventilacién por presién positiva’.

1837: The Royal Humane Society

Removid el uso de fuelles al igual
que la resucitacién boca a boca de
sus tratamientos recomendados.

Construy6 el primer pulmén

de hierro viable, al que llamé el
“espirdforo”; el cual tenia una barra
de metal que descansaba sobre el
térax. El movimiento de esta varilla
se utilizé como indice de la Vt.

1887: Charles Brevillard

Patenté la cabina de
bafio para respirar.
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1889: Egon Braun

Cre6 la maquina de resu-
citar nifios de asfixia.

Construy6 un respirador artificial
portatil, al que llamé “Biomotor”,
fue patentado en muchos paises.

1908: Peter Lord

Patentd una sala de respiradores,

en la que la paciente yacia con la
cabeza fuera de la habitacién; adentro,
enormes pistones generaron cambios
de presidn, lo que hizo que el aire
entrara y saliera de los pulmones.

Disefié la miquina de curvas de
presién. También describi6 las poleas
de velocidad variables y elabord
controles electromagnéticos para
regular la presién y la velocidad.

Invent? el laringoscopio

Entendié claramente la mecanica de
la ventilacién artificial y patent6 un
prototipo de maquina de respiracién
artificial (caja, fuelle y collar de goma).

Contruyé su primer pulmén artificial,
el cual fue mejorando durante 20 afios.

1911: Heinrich Drager

Cre6 un dispositivo de ventilacién a
presidn positiva, que fue conocido
como el Pulmotor, este utilizaba
uncilindro de oxigeno o aire com-
primido como fuente de energia
para su funcionamiento y entregaba
una mezcla de estos gases y de

aire ambiente al paciente, a través
de una mascarilla nasobucal.
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Construyeron un pletismégrafo para
estudiar los cambios circulatorios
resultantes de la distensién pulmonar.

Vo

1928- 1929: Philip Drinker
& Louis Shaw

Desarrollaron el primer
pulmoén de acero que se utiliz6
ampliamente en pacientes con

polio. en todo el mundo.

La mecénica del aparato consistia
en crear movimientos respirato-
rios causados por cambios de pre-
sién: se aplicaba presién positiva
en lavia aérea (IPPV)y, ademas,
se generaba una presién negativa
en el térax con respecto a la boca.

Debido a la pandemia de po-
liomelitis de ese afio, Emerson
construyé un respirador simpli-
ficado, costé menos de la mitad
que otros, pero podia bombearse
a mano si fallaba la electricidad.
Actualmente se encuentra en

el Museo Nacional de EEUU.

Disefié un respirador simple en
colaboracién con sus colegas en

Sur Africa. Fue el primero en

pensar en implementar la respiracién
artificial en la poliomelitis.

1926: Wilhem Schwake

Patent6 la cimara neumatica en
Alemania. Estaba particularmente
preocupado por hacer coincidir el
patrén de respiracién del paciente y
crefa que este ventilador ayudaria.

e\@f—ELECTRICIDAD

En los primeros respiradores fue
dificil brindar atencién por parte de
enfermeria y cambiar la posicién de
los pacientes. En respuesta a este
problema, Drinker y Wilson crean
una sala de respiracion para varios
nifios en un hospital de EEUU.
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1950: V. Ray Bennett

Desarrollé una valvula de
demanda de oxigeno capaz

de elevar presién durante la
inspiracién y bajar a cero durante
la espiracién. Este sistema,
mejorado y adaptado para su uso
en tierra, se convirtié en lo que
ahora se conoce como (IPPV).

Bjorn Aagen Ibsen

Aconsejé al Lassen de llevar a cabo
traqueotomia y ventilacion con pre-
sién positiva. Lo demostré al hacerlo

en una nifia de 12 afios que estaba
paralizada de los cuatro miembros, el
resultado final fue su estabilizacién.

La ventilacién manual superaba
ampliamente el recurso humano
disponible. Para ello, se capacitaron
estudiantes de medicina y posterior-
mente de odontologia.

»x
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Descubrieron los mecanismos que
llevan al desarrollo de neumotérax y
barotrauma. “A medida que la presion de
la membrana aumenta puede romperse,

el aire se disperse proximalmente”.

DINAMARCA

1953: La epidemia de poliomielitis

Los respiradores Bennett y el Pulmotor
resultaron ser escasos para hacer
frente a la epidemia, lo que impulsd

la creacién de un nuevo ventilador

por presidn positiva. Su creador: Carl
Engstrom

Alexander Lassen

Tomé la audaz e innovadora
recomendaci6n de Ibsen. La bolsa de
presién positiva iba adicionalmente
conectada a un tanque con una mezcla
de oxigeno y nitrégeno, que ademds
conectaba con un dispositivo que
contenia una sustancia amortiguadora
de di6xido de carbono.
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1950-1960

Se establecio6 la ventilacion con presion positiva intermitente (VPPI) como
una practica de ventilacion estandar

Pulmdn de Respiradores de
hierro presidn positiva

PRIMERA GENERACION DE VENTILADORES:
Brindaban ventilacién controlada, sin alarmas ni monitoreo

Se generalizan las UCI en la mayoria
de hospitales y se implanta como
modo ventilatorio la VPPI.

Se inicia a estudiar en base

a estudios en animales que
demuestran el incremento de la
mortalidad en animales ventilados
con FiO2 mayor a 1. Las VT muy

altas mejoraron temporalmente la
hipoxemia, pero probablemente ® 1970: Bone & cols.

condujo lesién pulmo.nar en Describen pacientes con SDRA que

muchos pacientes. fueron ventilados con PEEP de 14
+/- 4cm de H Oy VT de 22 +/- 4ml/kg.
40% de estos pacientes presentaron
barotrauma severo.
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Principios de 1980
SEGUNDA GENERACION DE VENTILADORES

Permitian una ventilacién gatillada por el paciente, incorporaba alarmas

basicas, mas monitoreo de la frecuencia respiratoria y del volumen corriente.

1982: Pepe & Martini @

Proponen el uso de hipoventilacién
controlada en pacientes con
estatus asmatico para minimizar
laauto-PEEP. @  1990: Hickling & cols.

Uso de hipercapnia permisiva descri-
ta en pacientes con SDRA.

“Las consecuencias bioldgicas asociadas
con la ventilacién mecanica”. Esto puede
generar fallo multiorganico que
generalmente es la causa de muerte
en pacientes con SDRA.

Finales de 1990
TERCERA GENERACION DE VENTILADORES

Control mediante microprocesadores, distintos modos ventilatorios, mayor sin-
cronia a los requerimientos del paciente, desarrollo de alarmas y monitoreo mas
extenso, tanto del estatus ventilatorio como de la funcién del ventilador.

Desarrollo paralelo de la ventilacién
de alta frecuencia oscilatoria (VAFO).

2000: Estudio aleatorizado
SDRANet

“La variable clave no es la presién
2003: Webb y Tierney @ porsi sola, sino también la sobre

distensién del pulmén”.
Demostraron que el uso de altas pre-

siones de distensién en ratas puede
llevar a edema pulmonar fatal.
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Actualmente
CUARTA GENERACION DE VENTILADORES

Amplio desarrollo de ventiladores de todo tipo, para los niveles
clinicos mas diversos, incluyendo terapia intensiva, ventilacién sub
aguda, transporte y ventilacién domiciliaria.

o s . o
Ventilacion proporcionalmente

asistida (PAV)

@® Ventilacion asistida
adaptable (ASV)

INTELLIVENT-ASV

Areas de estudio futuras

* Pacientes en UCI que no requieren soporte ventilatorio: deambulacion

temprana y aumentada, la sedacién disminuida y la atencién al
final de lavida.

* La farmacogenomica: efectos de farmacos en determinados gru-
pos de pacientes para establecer quiénes se favorecen del uso de
medicamentos y quiénes no. En el futuro la idea es reconocer la
base genética que predispone a biotrauma (ventilo genémica).

* Aumento de la extubacion temprana para impedir el desarrollo de
complicaciones asociadas a la intubacién.

* Sincronia entre paciente y ventilador.
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a ventilacién mecanica es un método invasivo o no invasivo,

por el cual se busca salvaguardar la vida de pacientes en estado

critico con compromiso respiratorio, estd conformada por dife-
rentes componentes como lo son el manejo de la via aérea, la intu-
bacién orotraqueal (ver capitulo 9) y el ventilador mecanico con sus
diferentes elementos ya mencionados previamente, adicionalmente
se deben tener en cuenta los elementos de proteccién personal y las
medidas de higiene por parte del personal de salud (Ver capitulo 16).

La ventilacién mecanica puede ser invasiva o no, dependiendo de la
necesidad de la intervencidon de la via aérea con técnicas invasivas,
por medio de la cual se ayuda en el tratamiento de pacientes con falla
respiratoria hipoxémica e hipercapnica, disminuyendo el trabajo de
los musculos respiratorios, favoreciendo la redistribucién del flujo
sanguineo y mejorando la oxigenacion de los tejidos, por medio de
los modos y el control de los mismos es posible la implementacién
de medidas neumoprotectoras, principalmente en pacientes con
Sindrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA) (ver capitulo 10)
(James M. W, 2019). Los ventiladores son dispositivos integrados en
los que se manejan variables dependientes o independientes de vo-
lumen, presién, tiempo y flujo; por medio de sus ajustes y diferentes
relaciones se obtienen los modos ventilatorios que conocemos en la
actualidad, pasando por modos basicos a algunos de mas reciente de-
sarrollo, con mecanismos que dan terminacién en la fase inspiracién
del ciclo respiratorio, siendo conocidos comiinmente como métodos
controlados por presion o por volumen.

La determinacién médica de aplicar las diferentes variables va a
determinar el modo ventilatorio a utilizar, es decir si se establece un
volumen establecido como variable independiente, la presiéon a la que
estd expuesto el paciente en cada ciclo inspiratorio sera variable, por
lo tanto estara recibiendo una ventilacién controlada por el Vt, por el
contrario, si la presion es la variable independiente y el volumen es
variable, se estard recibiendo una ventilacién controlada por presion
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(PC) (Singer & Corbridge, 2011). Asi mismo es de gran importancia
determinar el mecanismo por medio del cual se dara inicio al ciclo
inspiratorio (Disparo) el cual puede estar determinado por tiempo,
flujo o presidn, el limite de la inspiracién, la sensibilidad de los cam-
bios de presién o flujo, el modo de ciclado respiratorio y finalmente
determinar de esta forma el tipo de respiracién que el paciente re-
quiere, mandatorio cuando es disparado y ciclado por el ventilador:
asistido, cuando se le permite al paciente disparar la inspiracién y es
ciclado por medio del ventilador; y espontaneo, cuando el paciente es
el encargado de disparar y ciclar, es decir, determina su frecuencia
y duracién (ver capitulo 7). De este modo, el médico es el encargado
de ajustar la terapia ventilatoria invasiva a las necesidades del pa-
ciente, siendo una conducta personalizada y enfocada al bienestar
del paciente, mientras el ventilador mecéanico es una herramienta
con la que se debe familiarizar y conocer o entender su utilizacién.
(Duenas C., 2009).

Como se menciond anteriormente, se han desarrollado modos ven-
tilatorios conocidos como basicos y algunas terapias de mas reciente
manejo denominados como nuevos, hablando de los modos ventila-
torios basicos, si nos referimos a los modos controlados por Volumen
(VC) podemos distinguir dos estrategias como lo son el modo venti-
lacién Asistida - Controlada (AC) y la ventilacién mandatorio inter-
mitente sincronizada (SIMV); y en cuanto a los modos controlados
por Presién (PC) hablaremos de la ventilacidon con soporte de presién
(PSV) y un método de gran importancia de ventilacién mecanica no
invasiva el CPAP (James M., 2019). Adicionalmente se tendran en
cuenta técnicas de desarrollo recientes, como los modos ventilatorios
duales como la PRVC o modo controlado por volumen y regulado
por presion, o los nuevos modos ventilatorios de presién en donde
se permite la respiraciéon espontanea durante los limites superiores e
inferiores de presion como lo son la presion positiva bifasica de la via
aérea (BIPAP o BILEVEL)y la ventilacién con liberacién de presién de
la via aérea (APRV), a su vez se revisaran sistemas de asa cerrada en
donde se busca la autorregulacion en base a la retroalimentacién de
cada paciente. (Duefias C., 2009).
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Modos Ventilatorios Basicos
Ventilacion Asistida - Controlada (AC)

Laventilacién AC es un modo de ventilacion que puede ser controlado
por volumen o presion, funciona ajustando valores como el Vty la FR
permitiendo que el paciente inicie la inspiracién espontanea, por lo
cual se requiere establecer valores de sensibilidad para la deteccién
en los cambios de presion y flujo, provocando que cuando el paciente
haga un esfuerzo inspiratorio, el ventilador se sincronice para aportar
el volumen establecido, el cual siempre serd el mismo, independien-
temente de las presiones que se busquen en la via respiratoria como
la presién pico o meseta (Laghi, 2003). Las presiones que se manejan
a nivel de la via aérea dependeran de la distensibilidad del pulmén y
de la resistencia de la via aérea, lo que podria generar que se produz-
can presiones muy altas para entregar el volumen seleccionado, por
lo que se debe tener especial atencién a dichos pardmetros variables
(Mora A, 2019).

Generalmente es usado como modo inicial de toda ventilacién me-
canica; sin embargo se debe tener especial cuidado con el riesgo de
aumento de presion intracraneal, (Anzueto E., 2000). Algunos de sus
efectos adversos mas comtunmente descritos han sido la hiperventi-
lacién, debido a los bajos niveles de sedacién requeridos por lo que
los esfuerzos inspiratorios del paciente pueden estar aumentados
generando mayor volumen minuto como consecuencia de que cada
ciclo ya cuenta con un volumen pre-seleccionado, esto puede aumen-
tar el riesgo de alcalosis respiratoria, adicionalmente, se ha descrito
la generacién de Auto-PEEP debido a los esfuerzos inspiratorios
frecuentes, lo que hace que el tiempo espiratorio se acorte y haya
acumulacién de PEEP, eventos que pueden repercutir en el equilibrio
hemodindmico y aumentar el riesgo de barotrauma. (Saddy et al.,
2014) (ver grafica 22).

En conclusién, es un modo asistido de ventilacion, ciclado y dispara-
do por tiempo.
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Parametros por seleccionar::

*  Volumen Tidal (Vt): Esla cantidad de volumen que se entregara con
cada respiracion, es una variable que se encuentra directamente
relacionada con la ventilacién minuto y varia dependiendo de las
caracteristicas del paciente, se han descrito tratamientos que van
desde los 4ml/kg hasta los 15ml/kg incluso algunos mas altos, de-
mostrandose que en pacientes con patologias obstructivas como
el EPOC se prefieren volimenes corrientes bajos, disminuyendo
el riesgo de baro trauma (Esherick J., 2020).

* Frecuencia Respiratoria (FR): Se define como la cantidad de respi-
raciones que se presentan en un minuto, estos ciclos pueden estar
controlados por tiempo; sin embargo, en el modo AC la frecuencia
es establecida por el paciente a partir del esfuerzo inspiratorio,
lo que determina el inicio del ciclo por parte del ventilador, por lo
general se usan valores que oscilan entre los 8-22rpm; sin embar-
go, se prefiere ajustarlo a los valores mas proximos a la fisiologia
pulmonar y ajustar segtin requerimientos (Kim, 2018).

* Sensibilidad: Es la capacidad que tiene el ventilador para censar
los cambios de presion en los esfuerzos inspiratorios generados
por el paciente, dicho sensor puede ajustarse siendo mas o menos
sensible, lo que determina el trabajo respiratorio del paciente; sin
embargo se debe tener en cuenta el riesgo del auto ciclado por
parte del ventilador y mayor riesgo de hiperventilaciéon (Rodri-
guez-Roisin et al., 2016).

* Fraccién Inspirada de Oxigeno (FiO2): Se refiere al porcentaje de
oxigeno enla mezcla que suministra el ventilador en cada ciclo res-
piratorio, se recomienda iniciar en 100% e ir disminuyendo de for-
ma gradual segtin requerimientos del paciente (Esherick, 2020).

* PEEP: Se define como la presion positiva al final de la espiracion,
es importante tener en cuenta la Ley de Henry en donde determi-
na que la solubilidad de un gas es directamente proporcional a la
presion del gas sobre la superficie de la solucién. Esto se traduce
en que un aumento del PEEP aumenta: la presion del sistema, la
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solubilidad del oxigeno, su capacidad para atravesar la membrana
alveolo capilar y finalmente aumentando el contenido de oxigeno
en la sangre, por lo general se utilizan valores que oscilan entre los
5-24;sin embargo debe ser ajustado a las necesidades del paciente,
teniendo en cuenta su relacién con la FiO2 (Ruiz & Serrano, 2017).

Tiempo
Inspiratorio Tiempo
Espiratorio

Presién Pico

5

% S T
v ! ‘ seg)
ESFUERZO / ‘

RESPIRATORIO

A

Figura 22. Comparacion presion - tiempo en modo Asistido Controlado por volu-
men. Se observa el cambio de presion durante el ciclo respiratorio, tal como apa-
rece en la interfase grafica del ventilador. EL PEEP, se encuentra en la parte inferior
de la grafica como la presion minima sobre la cual se realiza todo el proceso y la
Presion Pico como la presion maxima.

Ventilacion Mandataria Intermitente Sincronizada (SIMV)

Es un modo de ventilaciéon controlado por volumen en el que se
establece un nimero obligatorio de respiraciones con un volumen
establecido, permitiendo a su vez la sincronizacién con los esfuerzos
inspiratorios espontaneos del paciente con la finalidad de garantizar
el aporte de volumen predeterminado, puede ser usado en simulta-
neo con Soporte de Presion (PS), para mejorar los volimenes en las
respiraciones espontaneas; es utilizado en gran medida como modo
de destete; sin embargo se debe tener en cuenta que este modo puede
estar relacionado con Neumonias Asociadas al Ventilador (VAP), ba-
rotrauma, SDRA, neumotorax y atelectrauma, la asincronia definida
como el desajuste entre la demanda del paciente y el suministro del
ventilador con respecto al flujo, volumen o presién, también debe ser
tomado en cuenta (Samuel A. Lazoff, 2019).
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Parametros por seleccionar::

- FR:6 —30resp/min

- FiO2:21 -100%

— Sensibilidad : 2 - 3 Its/ min
- Vw:6-10cc/Kg
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* Presiones de la via aérea: Se definen como la resistencia friccional
que oponen las vias aéreas al flujo de un gas circulante, siendo de
gran importancia en la ventilacién mecanica las presiones de la
fase inspiratoria como lo son:

Presién meseta: Es la presion medida al final de la fase inspira-
toria, tras la realizacion de un tiempo de pausa, lo que facilita
la redistribucién de oxigeno. Por lo general se establece un
valor maximo idealmente por debajo de 30cmH20.

Presién pico: Es la presion obtenida al final de la insuflacién
del volumen corriente, es el equivalente a la presion necesaria
para vencer las resistencias friccionales al flujo que oponen las
vias aéreas y el tubo endotraqueal y las resistencias elasticas
del sistema respiratorio. Por lo general se establece un valor
idealmente por debajo de 35cmH20. (vemé)

w4
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Figura 23. Comparacion presion- tiempo en modo ventilatorio SIMV controlado por
volumen. El ventilador se sincroniza con la ventilacion espontanea del paciente y
le permite realizar tales ciclos, alternando con ventilaciones mandatorias.
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Ventilacion con Soporte de Presion (PSV)

Es un modo de ventilacién controlado por presion, en el cual el ciclo
siempre es iniciado por el paciente (disparo) y limitado por el ventila-
dor; el ventilador detecta la caida de presién ocasionada por el esfuer-
zoinspiratorioy entrega un flujo alto de gasen el circuito aumentando
la presién hasta el nivel pre-seleccionado, dicha presién es mantenida
hasta que el flujo total del paciente cae a un 25% del valor pico inicial,
cesando en este momento la actividad del ventilador, siendo el VT una
variable cambiante en cada respiracion. Ha sido utilizado como modo
de destete en ventilacién mecanica invasiva y como coadyuvante en la
ventilacién no invasiva a través de mascara nasal o facial (El-Khabib
M., Bou-Khalil P., Zerneldine S., 2008; Sung., 2019).

Parametros por seleccionar:

e Sensibilidad

* Presiones de la via aérea

* Presion pico: 10 - 45 cm H20

* Presion meseta: 15 - 35 cm H20
* Pausainspiratoria: 0.2 — 0.5 seg

Es recomendable tener un sistema de alarmas en el cual se detecte las
apneas, debido a que no se cuenta con un minimo de respiraciones
por ciclo, al menos que sea combinado con modos como SIMV (Asyn-
chrony et al., 2011).
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SIMV + PS/VC
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Figura 24. Comparacion presion- tiempo en modo SIMV controlado por presion. La
presion soporte le permite completar las ventilaciones espontaneas sin esfuerzo,
mientras las mandatorias ocurren en un limite de presion.

Presion Positiva Continua en la Via Aérea (CPAP)

Es un modo ventilatorio ampliamente utilizado en ventilacién meca-
nica no invasiva e invasiva, en donde el flujo de aire se introduce en las
vias respiratorias para mantener una presion continua logrando abrir
constantemente las vias respiratorias durante la respiracién esponta-
nea, tanto en la inspiracién como en la espiracién. Se ha utilizado en
pacientes con edema, secreciones u obstruccion de algtn tipo, como
en el Sindrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del suefio (SAHOS);
por otro lado, ha sido utilizado en el tratamiento de la falla respira-
toria hipoxémica asociada a falla cardiaca mejorando los parametros
de V/Q, ademas es util al disminuir la frecuencia de presentacion de
atelectasias y al promover la fuerza muscular, ha sido utilizado como
modo de destete ventilatorio (Monreal Ferrer, 2017).

Algunas de las consideraciones a tener en cuenta, es que es un méto-
do que se contraindica en el paciente ansioso, poco colaborador, con
inestabilidad hemodindmica, paro cardiorrespiratorio, alteracién
del estado de conciencia, trauma o quemaduras que comprometen
cara, sindrome de fuga de aire (neumotérax con fistula broncopleu-
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ral) y enfermedades graves por atrapamiento de aire con hipercarbia
(Sharma, 2019).

o A CPAP
Respiracion
normal
b
PEEP
> -
T . ¥ -
v % T (seg)

Figura 25. Ventilacion CPAP. Soporte de presion positiva continua mientras el
paciente realiza ventilaciones espontaneas.

Nuevos Modos Ventilatorios

Ventilacion con Dos Niveles de Presion en la Via Aérea
(BIPAPI BILEVEL)

Es un modo controlado por presién y ciclado por tiempo que permite
el soporte ventilatorio parcial en donde tanto el paciente como el ven-
tilador contribuyen al sostenimiento de una ventilacién alveolar efec-
tiva, permitiéndole al paciente realizar respiraciones espontaneas en
todo ciclo respiratorio, las cuales son identificadas por el ventilador
y soportadas por presion, ciclado por tiempo por lo que la duracién
estd determinada por un tiempo de presién alta (TH o PEEPH) que
corresponde al periodo inspiratorioy un tiempo de presién bajas (TLo
PEEPL), este tltimo corresponde a la espiracién del ciclo respiratorio,
el grado de soporte ventilatorio es determinado por la duracién en los
diferentes niveles de presion medidos en segundos y el volumen co-
rriente dependiente de la distensibilidad respiratoria y la diferencia
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de presiones. Es importante resaltar que este modo se permite que
durante el intervalo espontineo de TH se presenten respiraciones
espontaneas no soportadas a menos que las suma de la PEEPLy la PS
sea superior al TH; en el modo BIPAP permite ventilacion esponta-
nea, por lo que se requieren niveles bajos de sedacion, disminuyen el
desacondicionamiento fisico y reducen el tiempo de estancia en UCI

y hospitalizaciéon (Leopoldo Ferrer Z., 2018).
Parametros a seleccionar FR:

* TH:0aé6seg

e TL:o.5a1seg
PEEPL:0-20cm H20

PEEPH:0 -50cm H20
Presion Soporte (PS): 0 - 20 cm H20

e FiO2:21 -100%

BIPAP, DUOPAP, BILEVEL
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Figura 26. Comparacion presion-tiempo en modo BILEVEL. La ventilacion esponta-
nea ocurre entre dos limites de presion y en dos tiempos programados.
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Ventilacion con liberacion de presion en la via Aérea
(APRV)

Es un modo ventilatorio de soporte parcial mediante la aplicacién
de ciclos inspiratorios de presion (inspiracion pasiva) alternados con
periodos de liberacién que logran la ventilacién (espiracién pasiva),
concepto conocido como pulmodn abierto. Se considera una ventila-
cién mandatorio intermitente controlada por presion que utiliza una
relacion inspiracion: espiracion (I:E) invertida durante todo el ciclo
respiratorio, es decir, existen respiraciones disparadas y cicladas por
la maquina que se alternan con las respiraciones disparadas y cicla-
das por el paciente, siendo las respiraciones del APVR disparadas
por tiempo, limitadas por presion y cicladas por tiempo, teniéndose
valores como P. alta, que se refiere a la presién maxima a la que sube
la presion inspiratoria de la respiraciéon mandataria disparada por
tiempo con una duracién que esllamada T. alto, asi como P. bajo serd la
presion espiratoria y el tiempo de liberacién se conoce como T. bajo, el
objetivo de estas variables es lograr un incremento en la PmVA, lo cual
evita el colapso de los alvéolos inestables (Leopoldo Ferrer Z., 2018).
Tiene la ventaja de que favorece el reclutamiento por lo que genera
que areas del pulmén potencialmente disponibles para el intercam-
bio gaseoso sean optimizados; sin embargo, se debe prestar especial
atencion al esfuerzo inspiratorio durante la ventilacién espontanea,
lo que puede generar un incremento en la perfusién muscular y au-
mentar el trabajo respiratorio, con riesgo de edema pulmonar; por lo
que debe ser usado con precauciény ajustarlo segtin a las necesidades
del paciente.

Parametros por seleccionar:

* P.bajoocmH20
e P.alta3o0cmH20 (75% de la Pm o PmVA del modo convencional)

* T. bajo: Se debe ajustar de acuerdo con las constantes de tiempo
espiratorios, se recomienda un valor entre 0,2-0,8seg, tiempo que
debe corresponder a un 40% del flujo pico espiratorio.
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T. alto: Se ajusta como una funcién de la frecuencia de respiracio-
nes mandatorios deseadas, por lo general se inicia en 4seg

e Relacidon I:E invertida (4:1a 7:1)

Respiraciones espontaneas: Debe corresponder a un 30-10% las
ejercidas por medio del ventilador.

APRV Presion

Alta
p A
Tiempo Alto j
e e 5. A— — = = === =
\ ;"Ir \'\ ] ‘
Ryt NS ‘
Respiracion es ‘ ‘
Espontaneas ‘
(Liberacion de presion) ‘
-
<€ >
v F—2 T (seg)
Tiempo
| Bajo

Presion Baja

Figura 27. Ventilacion en modo APRV. Ventilacion espontanea en dos rangos de
presion y tiempos programados, que permiten la liberacion de presion. La re-

lacion I:E esta invertida para alimentar el reclutamiento alveolar y mejorar la
oxigenacion.

Ventilacion proporcional asistida (PAV+)

Es un modo de ventilacion asistido que promueve la sincronia pa-
ciente - ventilador, siendo la presién del ventilador proporcional
para el flujo y volumen instantaneo, por medio de variables de Flujo
Asistido (FA) y Volumen Asistido (VA) los cuales deben ser menores
a la Resistencia del sistema respiratorio (Rrs) y a la Elastancia (Ers);
por medio de un software el ventilador ajusta continuamente y auto-
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maticamente los factores de flujo y de ganancia de volumen con el fin
de representar fracciones constantes de los valores de la resistencia y
elastancia del sistema respiratorio. Es un modo que debe ser usado
con precaucién en pacientes con bajos esfuerzos inspiratorios como
los pacientes con depresion central o apneas centrales, ademas es
altamente susceptible a la hiperinflacién dindmica, aumentando el
riesgo de barotrauma (Lellouche & Brochard, 2009).

La Presion Total Aplicada al Sistema Respiratorio (PTOT) en un pa-
ciente con respiracion espontanea en la inspiracion, es la suma de la
presion generada por lo musculos inspiratorios (Pmus) y el volumen
asistido (VS), lo que se traduce en fracciones de resistencia (FA) y uni-
dades de elastancia. Hasta el momento es un modo que se encuentra
en estudio por lo que su aplicacion solo es recomendado por periodos
cortos de tiempo (Leopoldo Ferrer Z., 2018).

Parametros por seleccionar:

*  Peso corporal ideal

* Tamafo del tubo orotraqueal

* Volumen Asistido: se establece en un valor en porcentaje

* PMaxVA: por lo general se usa valor 40cmH20

* PEEP: por lo general se recomienda iniciar con valor de scmH20

* TFiO2: Se recomienda iniciar con valor 100%, ajustar segiin reque-
rimientos del paciente

e Alarmas

- Apnea
- FR:6-30resp /min
- VT:6-10cc/Kg



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 137

Modos de Control Dual

En estos modos la respiracién inicia como una respiracién de pre-
sién de soporte y a medida que avanza, el procesador del ventilador
genera una comparacién continua entre el volumen entregado y el
volumen corriente programado, por lo tanto, si el volumen corriente
no se alcanza, la respiracion cambiard a una respiraciéon limitada por
volumen, por el contrario, si el volumen entregado es igual al progra-
mado, la respiracion serd limitada por presion, al nivel de presion de
soporte programado y si el volumen es superior al programado, el
ventilador pasard a un patrén de flujo desacelerado de flujo constan-
te programado, pasando asi a una respiracion limitada por presion
a una limitada por volumen; se conocen dos tipos de ventilacién en
este grupo como la ventilacién por presién de soporte con volumen
asegurado (VAPS) y la ventilacién con presién en incremento (AP), los
cuales basan su principio en la sefial de retroalimentacién (Leopold
Ferrer Z., 2018).

Ventilacion de Soporte Adaptativo (ASV)

Es un modo de asa cerrada, el cual implica una retroalimentacién
positiva o negativa, proveniente de la informacién obtenida desde
el paciente, lo que permite modificar de forma fisiolégica el sopor-
te ventilatorio de forma individualizada, el cual estd disefiado para
proveer una ventilacién minuto minima programada por el médico,
teniendo en cuenta conceptos fisiolégicos como lo son la distensibili-
dad, resistenciay desarrollo de autoPEEP, siendo un modo que puede
usarse en respiraciones asistidas o mandatarias, siendo el porcentaje
de asistencia de ventilaciéon minuto (%VM) la principal variable a
determinar, basiandose en el peso ideal del paciente, adicionalmente
se debe programar una presion maxima (Pmax), PEEP y FiO2, ase-
gurando volumen y siendo limitado por presién, de tal forma que el
sistema adapta automaticamente el volumen corriente, la frecuencia
respiratoria mandataria y la relacion I:E, garantizando la ventilacion
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alveolar efectiva minimizando el trabajo respiratorio, previniendo
el atrapamiento aéreo y el barotrauma. En conclusién, es un modo
limitado por presién y ciclado por flujo con un volumen asegurado
(Leopoldo Ferrer Z., 2018).

Es un modo que puede se usado para inicio, mantenimiento y retiro
de soporte ventilatorio, siendo para el modo de retiro necesario una
disminucién gradual, hasta lograr un %VM menor al 25% asociado a
condiciones gasométricasy clinicas favorables, lo cual ha demostrado
una disminucién en tiempos de extubacion; sin embargo, es poca la
evidencia en manejo de pacientes con patologia obstructiva, bron-
coespasmo severo, polineuropatias o movilizacién de secreciones
(Suarez-Sipmann, 2014).

Parametros determinados porla ASV basado enventilacion protectora

Pardmetro Minimo Méaximo

Presién 5 por encimade PEEP |10 debajo del Pmax

inspiratoria (cmH20)

Volumen corriente (ml) 4.4 " Peso ideal 15.4 * Peso ideal (limitado a Pmax)
Frecuencia respiratoria sresp/min -22respi/min * %VolMin /100 (si
targer peso ideal mayor 15kg)

-45resp/min * %VolMin/100 (si peso
ideal meno 15kg)

Frecuencia respiratoria sresp/min 6oresp/min
mandataria (resp/min)

Tiempo inspiratorio (seg) |o0.5seg 2s5eg
Tiempo espiratorio (seg) | 3seg 12seg

relacién I:E 1:4 1:1
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Figura 28. Visualizacion de la interfase grafica en modo ASV. Se observa la curva
de presion tiempo, flujo-tiempo y el bucle presion- volumen. Incluye la medicion
de pletismografia de los vasos intratoracicos, de esta forma puede garantizar la
ventilacion del volumen minuto.

Parametros por seleccionar:

* Tallay Sexo del paciente (calculo del peso ideal: cm - 152,4 * 0.91 +
50 (si es hombre) o + 45.5 (si es mujer)

*  %VM que desea asistir (25-350%), idealmente se inicia en 100%
e PEEP:0-30cmH20

* Fi02:21 -100%

* Sensibilidad inspiratoria (Trigger):

*  %Flujo ciclo (Sensibilidad transicién espiratoria)

e Alarmas
- PMax (por lo general se activa 10cmH20 por debajo del ni-
vel programado)
— AutoPEEP: 6 cm H20
- Vt
- FR
— Presién inspiratoria
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Figura 29. Modo ASV. La grafica presenta la estrecha relacion entre el volumen
corriente y la frecuencia respiratoria en un minuto para garantizar el volumen
minuto, estableciendo un rango de seguridad que evita el volutrauma o la apnea.
Cada ciclo respiratorio se mantiene cerca a un objetivo de ventilacion.

ASV - Intellivent

Es una mejora realizada al modo ASV, en la cual se anadi6 al algorit-
mo un control de asa cerrada para el CO2 final espiratorio (etCO2)
y la saturacion de oxigeno permitiendo implementar una estrategia
ventilatoria protectora, tanto en la fase de control como en la de asis-
tencia para el destete (Arnal et al., 2020).

El sistema Intellivent-ASV automatiza los controles del ventilador
para alcanzar los objetivos fijados por el médico de PetCO2 y SpO2,
por medio de estrategias de ventilacién protectora, previniendo
AutoPEEP, volutrauma y barotrauma, evitando la apnea, taquipnea
y las respiraciones prolongadas, es un modo ventilatorio que solo
puede ser usado en ventilacién invasiva con intubacién orotraqueal
y se contraindica en menores con pesos por debajo de los 7kg y en
patologias que generen aumento de la carboxihemoglobina como en
la metahemoglobinemia (Marini, 2019).

Parametros para seleccionar:
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%Vol Min: puede programarse de dos maneras, automatico y ma-
nual, dependiendo de PetCO2 si el paciente estd en modo asistido
y de la frecuencia respiratoria en pacientes en modo espontaneo,
se debe individualizar la graduacién de dicho valor teniendo en
cuenta las caracteristicas propias del paciente y si nos encontra-
mos en modo destete.

PEEP/Oxigeno: puede programarse en modo automatico y ma-
nual, en el modo automatico la administracién de oxigeno se esta-
blece por los valores de PEEP de acuerdo ala Spo2, las condiciones
del paciente y el estado hemodindmico del mismo; y en el modo
manual el médico establece el valor Spo2 objetivo y por medio
de ajuste en la PEEP y/o la Fio2 se busca lograra dicho objetivo
(Suarez-Sipmann, 2014).

Estrategia ventilatoria de destete SmartCare

Es un método automatizado de destete, en el que se utilizaron va-
lores de Vt, FR y etCO2, los cuales son promediados cada 2 minutos
y por medio de un algoritmo diagnéstico el ventilador puede reali-
zar 3 cambios:

1.

Disminuye el nivel PSV si se presentan signos de sobre asistencia,
por ejemplo VT alto con FR y etCO2 bajos.

Aumento de la asistencia en caso de control insuficiente, por
ejemplo aumento de la FR.

No realizan cambios, cuando los valores estudiados son
fisiolégicos.

Es un modo que busca facilitar el destete ventilatorio, basindose en
caracteristicas clinicas del paciente, incluyendo el tipo de patologia
(Suarez-Sipmann, 2014).
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Parametros por seleccionar:

* Pesodel paciente en Kg

* Sexo del paciente

e Tamano del tubo endotraqueal
* Tipo de humidificador utilizado

VARIABLES

VENTILATORIAS RGO EXEAY | 158 || LYy

PSV

CPAP +
PSV

SIMV
(VC)

SIMV
(PC +PS)

BILEVEL

APRV

CONTROL
(Variable
independiente)

Volumen (6-10cc / kg)
corriente (Vt)

Presién maxima 10-45 ccH20
via aerea (PIP)

DISPARO
(Apertura valvula
inspiratoria)

Tiempo resp/min
(Mandatoria)

Flujo (Espontdneo) |(2-3Its /min) X X

Presién (-2 a-3cmH20)
(Espontaneo)

CICLADO
(Apertura vélvula
espiratoria)

Tiempo resp/min
(Mandatoria)

Flujo 25% del FEP
(Espontaneo)

Presi6n 100% PIP
(Espontaneo)

ALARMAS
(Variables
dependientes)

Presion Inspiratoria |45-50 cmH20
Pico alta (PIP)

Presién 15-35 cm H20
meseta alta (Pm)

Presién en la 10cmH20
via aerea baja X
(fuga)

Auto PEEP en 6cmH20
aumento

Volumen <70% del Vt
espiratorio X
bajo (Ve)
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Apnea no resp/min X X X X X
Flujo bajo <25 lts/min X X X X X X X
PROGRAMACION
Volumen (6-10cc / kg) < <
corriente
Frecuencia 6- 30 resp/min
. ] X X X X X X X

respiratoria
Relacion I:E 1:2;1:3; 2:1; 3:1 X X X X X
Tiempo inspiratorio |0 a 6segundos X X X X
Tiempo alto 0a 6 segundos X X
Tiempo bajo 0,5-1segundos X X
Flujo 25-60 lts/min X X X X
Forma de Rampa C;S;A:D < <
de flujo
Rampa 0-6 segundos X < X
(Rise Time)
flirjlslblhdad por (2-3 Its /min) < < < < X < <
Sensibilidad por (-2-3 cmH20)
presion
PEEP 0-30cmH20 X X X X X X
Presion Inspiratoria [0-50 cmH20

. X X
Pico
PEEP High BILEVEL |0 -50 cmH20 X
PEEP Low BILEVEL |0-20 cmH20 o X
Presién alta APRV ~ |0-50 cmH20 X
Presién baja APRV  |0-15 cmH20 X
Presion soporte 0-20 cmH20 X X X X X
Nivel CPAP 0-20 cmH20 X
FiO2 21-100% X X X X X X X X X
Pausa inspiratoria  [0,2 - 0,5 seg. X X X

Tabla 3. Resumen modos ventilatorios con el rango de variables ventilatorias. Esta
grafica no muestra los valores normales, presenta los rangos estandar en los cuales se
presenta la programacion para un ventilador.
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aventilacién mecanica no invasiva (VMNI) representa una alter-
nativa al manejo del paciente que requiere soporte respiratorio,
disminuyendo la incidencia de complicaciones asociadas al uso
del ventilador, disminuyendo la estancia hospitalaria en UCI y los
costos de la atencidn, la VMNI se caracteriza por suministrar el paso
de gas por medio de una interfase que por lo general es una masca-
rilla, a diferencia de la ventilacién invasiva en la que se realiza por
medio de la intubacién orotraqueal (I0T) (Cummings & Polin, 2016).

Relacionados conla IOT | Aspiracion gastrica

Trauma dental

Trauma esofagico

Trauma hipofaringe

Traqueostomia (Sangrado,infeccién, mediastinitis, fistulas)

Relacionados con Volutrauma

la ventilaciény Barotrauma

sedoanalgesia Arritmia cardiaca
Hipotensién
Bradicardia

Relacionados con el Alteracién de la funcién ciliar

mecanismo de defensa | Neumonia nosocomial

dela via aérea Sinusitis

Retencién de secreciones

Relacionados con la Tos

extubacién Odinofagia
Hemoptisis
Edema laringeo
Disfonia

Estenosis traqueal

Tabla 4. Ventajas de la VMNI. Comparadas con la VMI, durante todo el proceso de so-
porte ventilatorio.

La VMNI tiene como objetivo mejorar el intercambio gaseoso, opti-
mizando el trabajo de la musculatura respiratoria, que repercute en
la resolucién de la insuficiencia respiratoria; siendo una terapia alter-
nativa que puede ser utilizada segtn los requerimientos del paciente,
demostrandose mejor tasa de éxito, en pacientes jévenes, con Score
APACHE o SAPS bajos, alertas, colaboradores, con ausencia de com-
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promiso neuroldgico, que logren adaptarse al respirador, con adecua-
da tolerancia a la mascarilla, con denticién completa, hipercapnias
leves (PaCO2 entre 45 -92 mmHg), acidosis leve (pH 7,10 - 7,35).
Adicionalmente se debe tener el cuenta las contraindicaciones para
el uso de la misma como lo son la parada cardiorrespiratoria, cardio-
patiaisquémica inestable, inestabilidad hemodinamica, presencia de
choque de cualquier etiologia, arritmia cardiaca, obstruccién de la via
aérea, presencia de secreciones en via aérea, alteracion del estado de
conciencia, encefalopatia severa (glasgow menor 10), trauma facial,
quemadura facial o en cuello, hemorragia de vias digestivas altas
(Carlucci et al., 2001)(Martin-Gonzalez et al., 2016).

Criterios Gasométricos de Inclusién VMNI | Criterios de exclusién VMNI

pO2 / FiO2 menor 200 Paro Cardiorrespiratorio
pH7.1-7.35 Choque de cualquier etiologia
pCo2 45 - 92 mmHg Obstruccién de la via aérea

Hemorragia de vias digestivas alta
Alteracién del estado de conciencia
Aumento de secreciones en via aérea
Glasgow menor a 10

Quemadura en cara o cuello
Arritmias cardiacas

Inestabilidad hemodindmica
Trauma facial

Cardiopatia isquémica inestable

Tabla 5. Criterios de inclusion y exclusion de la VMNI. Estos criterios son gasométricos,
anatomicos y fisiologicos.
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Figura 30. Ventilacion mecanica no invasiva de presion negativa, pulmén de ace-
ro. Muy utilizado durante la epidemia de polio, tuvo que evolucionar para evitar
complicaciones hemodinamicas relacionadas con el efecto de la presion negativa.

Interfases y Modos de ventilacion de la VMNI

La VMNI puede usarse por medio de diferentes medios para conectar
la mascarilla utilizada al ventilador, facilitando el intercambio de
gases, entre las diferentes opciones de interfaces se encuentran (Bro-
chard et al., 2016):

Mascarilla facial: Se utiliza en casos leves, por lo general con
compromisos crénicos como en el SAHOS; sin embargo, puede
generar lesiones como tlceras y necrosis en el conducto nasaly la
piel debido al contacto.

Mascarilla oronasal: Se utiliza en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda; sin embargo, impiden la expectoracion y nu-
tricion, por lo que aumenta el riesgo de broncoaspiracion.

Mascarilla total: Se utiliza en pacientes en el servicio de urgencias
con cuadros agudos; sin embargo, evitan la nutricion y se asocian
a episodios de ansiedad, lo que afecta la sincronia paciente - ven-
tilador, con mal acople al mismo.

Sistema de casco: Se ha desarrollado recientemente, atn se
encuentra en estudio; sin embargo, ha demostrado mejorar la
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sincronia paciente - ventilador, con mejor acople al ventilador,
disminuyendo la presentacion de lesiones en piel.

* Sistema multipiezas: Por medio de un tubo que se incorpora a un
dispositivo para evitar la fuga del aire alrededor de los labios, se
proporciona el gas directamente a la boca del paciente.

* Adicionalmente se ha descrito dos modos de ventilaciéon en la
VMNI con base en el tipo de presién utilizado por los respiradores,
siendo el mas utilizado comtinmente el modo de presién positiva.

* VMNI presién positiva: Consiste en el suministro de gas en la via
aérea incrementando la presion transpulmonar, generando una
insuflacién pulmonar durante la fase inspiratoria, con una fase
espiratoria de forma pasiva; sin embargo, en ocasiones pueden
aplicarse presion al final de la misma con el fin de evitar el colapso
alveolar como se presenta en el modo de CPAPy BILEVEL. Adicio-
nalmente se ha descrito el uso de modos de ventilacién con presién
limitada con el modo de PS yla ventilacion controlada por presion
(VCP), en donde se determina la presién inspiratoria con la que
se asiste la respiracién espontinea y en el VCP adicionalmente se
determina la FR y la relacién inspiracidn, espiracién (I:E), la cual
debe ser adaptada al trabajo respiratorio del paciente; sin em-
bargo se debe evitar las respiraciones rapidas y poco profundas.
Algunos de los nuevos modos de ventilacién como la ventilacién
asistida proporcional (PAV) ha sido utilizada; sin embargo, atin no
se ha estandarizado su uso (Brochard et al., 2016).

* VMNI presion negativa: Consiste en la aplicacién de una presion
subatmosférica en la superficie tordcica durante la inspiracién, lo
que genera la expansion toracica y disminuye la presion alveolar,
llevando a un cambio en el gradiente de presién que moviliza el
aire al interior de los pulmones. Durante la fase espiratoria, la
presion alrededor del térax se iguala con la presiéon atmosférica
produciendo disminucién en el volumen pulmonar y aumentando
la presidn alveolar, generando cambios en el gradiente de presion
movilizando el aire de los pulmones hasta los alvéolos, el pulmén
de acero es el principal ejemplo de este modo; sin embargo existen
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otros como el "marcapasos diafragmatico" y el "compresor abdo-
minal" (Boukas et al., 2019).

C

&

Figura 31. Diferentes interfaces de aplicacion en VMNI. Varios dispositivos de in-
terfase como la mascarilla total, mascarilla oronasal y sistema de casco, son los
mas conocidos.

Aplicacion clinica de la VMNI

La VMNI es una técnica que puede ser utilizada en paciente en uni-
dad de cuidado intensivo (UCI), salas de reanimacidn, servicio de
hospitalizacién e incluso en casa, en el caso de SAHOS, por lo cual
se debe hacer una evaluacién individualizada del paciente y abordar
las diferentes patologias guiado por metas, con el fin de mejorar el
proceso de oxigenacién, teniendo en cuenta que la aplicacién de la
VMNI nunca debe retrasar la IOT en pacientes que la requieran, lo
cual podria empeorar su prondstico (Moretti et al., 2000):

* Insuficiencia Respiratoria Aguda

Algunos estudios han demostrado la utilidad de la VMNI en modo
CPAP en el tratamiento del edema pulmonar agudo, disminuyendo la
estancia hospitalaria, mejorando la gasometria; sin embargo, ha de-
mostrado aumento en el gasto cardiaco favoreciendo la inestabilidad
hemodindmica en paciente con insuficiencia cardiaca izquierda.

* Insuficiencia Respiratoria Hipoxemia
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En pacientes con PaO2/FiO2 menor a 200 con frecuencias respirato-
rias por encima de 35, se ha visto que la utilizacion de la VMNI dismi-
nuye hasta en un 34% la necesidad de IOT, y la mortalidad en cerca del
229%; sin embargo, es aconsejable la aplicacién de escalas predictivas
como APACHE para evaluar severidad.

e Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

Ha sido de gran utilidad en agudizaciones de su patologia de base,
para la correccién del pH y la disminucién de la PCO2, mejorando la
sensaciéon de disnea y disminuyendo la mortalidad entre un 30 -10 %.

e Asma

Se ha reportado como terapia alternativa al manejo de la agudizacién
asmatica asociado a trastorno gasometria con acidosis respiratoria.

* TFibrosis Quistica

Se ha descrito su uso como terapia puente en pacientes con la enfer-
medad en fase terminal o en espera de trasplante pulmonar.

* Edema pulmonar agudo

Ha demostrado disminuir la necesidad de Intubacién Orotraqueal
(I0T); sin embargo, algunos estudios demuestran un aumento de la
mortalidad, cuando la causa del edema pulmonar es de origen coro-
nario como en la cardiopatia isquémica.

* Pacientes inmunodeprimidos

Debido a que la presencia de objetos extrafios en la via aérea como la
IOT en pacientes inmunodeprimidos aumenta el riesgo de proceso
infeccioso asociada al ventilador, se ha venido estudiando la posi-
bilidad de utilizar VMNI en pacientes con compromiso pulmonar,
demostrando que se logra disminuir hasta cuatro veces el riesgo de
infeccién nosocomial.
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* Terapia de destete de ventilacién mecanica

En pacientes candidatos a la extubacién precoz, la continuidad en la
terapia con VMNI disminuye el riesgo de intubacién, disminuyendo
el tiempo hospitalario y mejorando la supervivencia a los 60 dias pos-
terior a egreso de UCI (Brochard, 2003).

Complicaciones de la VMNI

Las principales complicaciones que se han descrito con el uso de la
VMNI, se generan por falta de acople al respirador, lo que puede ge-
nerar complicaciones secundarias a la programacion del ventilador,
como el aumento del trabajo inspiratorio, el suministro anémalo de
presiones, alteraciones en los volimenes respiratorios y alteracién de
tiempos de espiracion. Estos eventos generan hipercapnia debido a
la inhalacién de gases, lo que repercute a corto plazo sobre la funcién
hemodindmica, provocando hipotension, taquicardia y en algunos
casos choque. (R. Uha Orejéna,”, P. Ureta Tolsadaa,”, S. Una Ore-
jonb,*, E. Maseda Garridoa,*, 2005)

Relacionadas al uso de la mascarilla Disconfort

Ulceras por presién
Eritema facial
Claustrofobia
Ansiedad

Relacionadas al flujo y presién Congestién nasal
Irritacién ocular
Insuflacién gastrica
Otalgia

Sinusitis

Fuga aérea

Relacionadas al trabajo respiratorio Broncoaspiracién
Neumotoérax
Hipotensién
Taquicardia
Choque
Hipercapnia

Tabla 6. Complicaciones derivadas del uso de la VMNI. Las complicaciones se relacio-
nan con el uso de la mascara, el flujo, la presion y el trabajo respiratorio.
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VMNI en COVID-19

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID - 19) es una afeccién del
sistema respiratorio que se describi6 inicialmente en diciembre del
2019 en Wuhan, China; definida por la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) como emergencia sanitaria y social, en el contexto de
pandemia, en la cual se ha descrito que aproximadamente el 14% de
los afectados requeriran manejo hospitalario y el 5% ingreso en UCI.
Presentan complicaciones, como SDRA, sepsis, shock séptico y falla
multiorganica, por lo que el estudio de terapias alternativas para
afrontar la enfermedad ha sido fundamental y a pesar de que en un
principio la VMNI se considera contraindicada debido a la forma de
propagacién de la enfermedad (aerosoles), las sociedades cientifi-
cas SEMICYUC (Sociedad espafiola de medicina intensiva, critica y
unidades coronarias), SEPAR (sociedad espafola de neumologia y
cirugia toracica). También la SEMES (sociedad espafiola de medicina
de urgencias y emergencias) y SEDAR (sociedad espafiola de aneste-
siologia, reanimacion y terapia de dolor) que han desarrollado las re-
comendaciones para la potencial utilizacién de la VMNI en contexto
de COVID - 19, publicadas el pasado marzo del 2020:

El uso de la VMNI ha sido estudiado previamente en infecciones
respiratorias agudas como en la IRA por Gripe A HiN1 con tasas de
fracaso entre el 13 y el 77%, por lo cual la poblacién a elegir debe ser
seleccionada rigurosamente, la terapia debe ser suministrada en cen-
tros con experiencia y en ambientes controlados; por lo que, se han
desarrollado una serie de criterios por medio de los cuales se debe
determinar el inicio del soporte respiratorio, como lo son:

e (Criterios Clinicos

- Disnea moderada con signos de trabajo respiratorio y uso de
musculatura accesoria o movimiento abdominal paradédjico
- Taquipnea mayor a 30rpm
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* Criterios paraclinicos

- Pa0O2/FiO2 menor 200, pero mayor 100 o FiO2 mayor 0,4 para
conseguir SpO2 igual o mayor 92%

- Falla ventilatoria aguda dado por pH menor 7,35 con PaCO2
mayor 45mmHg.

- APACHE menor 20

Adicionalmente se recomienda tener en cuenta que la terapia se
realice en unidades especiales con acceso a monitorizacién continua,
equipo profesional multidisciplinar experto como en UCI o unidades
de cuidado intermedio; siempre garantizando la IOT precoz en caso
de que el paciente que no presente mejoria con criterios gasométricos
en la primera hora posterior al inicio de la terapia de VMNI. Ademas
puede considerarse intubacién en caso de presentar un indice de HA-
COR mayor a 5 (ver tabla 7), adicionalmente la VMNI ha sido descrita
como terapia alternativa en paciente con orden de no realizar IOT,
por lo cual se recomienda fijar previamente con familiares y/o repre-
sentante legal los objetivos terapéuticos a lograr.

Criterio Valor Puntuacién
Frecuencia cardiaca (Ipm) <120 o
>120 1
pH 27,35 o
7,34 —-17,30 2
7,29 — 7,25 3
<7,27 4
Escala Glasgow 15 o
14 -13 2
12 -11 5
<10 10
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PaO2/FiO2 >2,00 o
200 - 176 2
175 — 151 3
150 — 126 4
125 — 101 5
<100 6
Frecuencia respiratoria (rpm) <30 o
31-35 1
36 — 40 2
41— 45 3
>45 4

Tabla 7. Escala de HACOR. Escala de prediccion de falla respiratoria muy atil en tiem-
pos de COVID-19, debido a que no genera exposicion para el examinador.

Se recomienda la utilizacién de PEEP altos, asociado a PS bajas con el
objetivo de mantener un volumen corriente espiratorio (Vte) menor a
oml/kg del peso ideal, utilizar configuraciones de doble rama, lo que
aporta cierre hermético al circuito, colocacién de filtros antimicro-
bianos de alta eficiencia y la utilizacién de mascara facial total, como
primera opcién o en su defecto mdascara oronasal (Cinesi Gomez
etal., 2020).

Sin embargo, es de gran importancia seguir las recomendaciones
preventivas para el control de la infeccion en el paciente COVID-19
sometido a VMNI, teniendo en cuenta que durante la realizacién de
procedimientos que generen aerosoles aumenta el riesgo de transmi-
sién de patdgenos aéreos, por lo que se recomienda:

* Uso de mascarilla de alta eficiencia FFP2 o FFP3

* Gafas de proteccién de montura integral

* Uso de gorro quirdrgico, uso de coletas para recoger el cabello

e Guantes

* Batas de proteccién microbiolégica impermeable de manga larga
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* El paciente debe estar ubicado a distancia minima de 2 metros de
otros pacientes

* Zonas especiales con sistemas de extraccion de aire.
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Capitulo 8.
GASES ARTERIALES

Y VENOSOS
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os gases arteriales son una herramienta primordial para la

evaluacion del estado de oxigenacién y ventilaciéon pulmonar, a

través de la medicién del equilibrio acido base y de los parame-
tros de oxigenacién. Por otro lado, la perfusion requiere de la toma de
gases venosos a través de CVC; se considera que es una herramienta
de facil acceso; sin embargo, tiene sesgos en la toma y procesamiento
para resultados no confiables. Los gases arteriales y venosos deben
ser estandarizados en el lugar en donde se encuentra la maquina de
gases, su manipulacién requiere instruccion, al igual que la técnica
correcta de la toma sobre el paciente. Se recomienda tener en cuenta
la seguridad del paciente con la técnica adecuada, para evitar infec-
ciones o isquemia de la extremidad. Los gases arteriales confirman
el diagnéstico de insuficiencia respiratoria, asi como una probable
causa; sin embargo; no son por si mismos los que determinan la ne-
cesidad de IOT; son utiles en el seguimiento, pero no indispensables.

La correcta toma de la muestra y su transporte

La concentracién de los gases que estan diluidos en sangre tiene un
comportamiento volatil, lo que implica que las condiciones ambien-
tales en las que se encuentre la muestra pueden modificar los valores
e inducir una interpretacién errénea de los resultados (O’Connell,
2020). Por esto, a continuacién se describen recomendaciones para
evitar errores comunes en la toma de gases arteriales y venosos.

* La concentracion de heparina: el objetivo de heparinizar la je-
ringa y la aguja es evitar que la muestra se coagule antes de ser
analizada; sin embargo, la concentracién de heparina puede di-
luir la muestra, la heparina tiene un pH bajo y ademas diluye el
bicarbonato por lo que puede hacer que ante la interpretacién de
la muestra se evidencie una pseudo-acidosis (Haskins, 1977). Para
minimizar la posibilidad de que esto ocurra se debe tomar con
la jeringa una alicuota de o,5ml de heparina de 10.000U/ml, se
asciende el émbolo de la jeringa hasta el tope y luego se oprime el
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émbolo hasta sutopeinicial después se toman de 2a3mlde sangre,
con esto se asegura que la jeringa y la aguja han sido recubiertos
con suficiente heparina para evitar que se coagule la muestra sin
que esta se diluya (Burnett et al., 1995). Existen también jeringas
prellenas con heparina, en este caso se deben llenar por completo
con sangre para evitar la dilucién de la muestra.

Burbujas de aire en la muestra: las burbujas de aire dentro de la
jeringa pueden provocar una difusion de los gases de la burbujay
dela muestra, estas ocupan al menos el 10% de la muestra, pueden
ocasionar aumento en la PaO2 y disminucién de la PaCO2 (Day,
2002). Este mismo principio es el que justifica el cierre hermético
de la muestra, que se puede asegurar con tan solo colocar la tapa
original de la jeringa (O’Connell, 2020).

Tiempo de procesamiento de la muestra: la muestra debe ser pro-
cesada de inmediato; por cada hora, una muestra almacenada a
temperatura ambiente puede presentar un aumento en la PaCO2
de 3-1ommHg. En el caso de que se espere una demora en el ana-
lisis de la muestra se debe colocar la muestra en un recipiente con
agua helada o con hielo (Dehn & Asprey, 2020).

¢Sangre venosa o arterial?: en caso de que existan dudas sobre
si la muestra es arterial o venosa, se puede tomar una segunda
muestra de sangre venosa para comparar los resultados; es mas
seguro y comodo para el paciente que repetir la toma de una
muestra arterial.

— Muestras arteriales: la puncién arterial se realiza principal-
mente en la arteria radial, la arteria braquial y la arteria femo-
ral. Antes de la puncién de la arteria radial, se debe realizar la
prueba de Allen modificada, si la prueba es positiva (un tono
rosiceo en la palma de la mano tras la descompresién de la
arteria cubital en menos de 15 segundos) se confirma que hay
una buena circulacién colateral (Pérez et al., 2018). No se deben
realizar punciones en arterias en las que esté ausente el pulso,
durante el choque puede que la Gnica arteria que pulse sea la
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femoral. Las principales complicaciones son la formacién de
hematomas (ocurre con mayor frecuencia en la puncién femo-
ral y se evita realizando presion por 15 minutos) y la trombosis
(ocurre con mayor frecuencia en la puncién radial) (Gonzilez
et al., 2016). Es un procedimiento doloroso y potencialmente
peligroso por lo que se debe explicar bien al paciente y obte-
nerse un consentimiento informado.

- Muestras venosas: pueden ser periféricas, centrales (a través
de catéter venoso central) o mixtas (a través de catéter de arte-
ria pulmonar) (Pérez et al., 2018).

* Aumento del componente celular de la sangre: ante un paciente
con leucocitosis y/o trombocitosis el consumo de O2 en la muestra
puede aumentar y asi mismo la produccién de CO2 producto del
metabolismo celular, por lo que se hace mas imperativo el rapido
analisis de la muestra (O’'Connell, 2020).

* Oxigenoterapia reciente: si al paciente a quien se le va a realizar
un analisis de gases sanguineos acaba de recibir oxigenoterapia,
se debe esperar al menos quince minutos desde su inicio para con-
seguir una estabilizacién de los niveles de gases (O’Connell, 2020).

Algunos aspectos a considerar para determinar si los gases son arte-
riales o venosos (Ekstrom et al., 2019):

e PaCOz2 Arterial = 6.087 + (0.784 xPvCO2 Venoso)

e HCO3 Arterial =3.862 + (0.795 x HCO3 Venoso)

* pH Arterial = 4.68 + (0.366 x pH Venoso)

e PaO2 Arterial = 49.99 + (0.698 x PvO2 Venoso)
Evaluacion del estado acido base

El pH es una magnitud de la concentracion de hidrogeniones en san-
gre; es el logaritmo negativo y por tanto cuando la concentracién de
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hidrogeniones aumenta el pH disminuye, mientras que si disminu-
yen los hidrogeniones el pH aumenta. La sangre humana tiene un pH
normal de 7,35 a 7,45, cuando este aumenta se considera alcalética y
cuando este disminuye se considera acidética. El pH se puede a suvez
representar como una magnitud derivada de las concentraciones de
CO2 y HCO3 como se representa en la ecuacién de Henderson-Has-
selbach (Schindler et al., 2018).

[HCO37] >

=6.1+ _
PH=6.1+ logio (0.03ch02

La presion de oxigeno es un reflejo de la funcion respiratoria, ante un
aumento del Co2 en sangre el agua presente en la sangre se disocia a
H*y a HO', en otras palabras, ante un aumento en la pCo2 el pH dis-
minuye. Por el contrario el bicarbonato es un indicador de la funcién
metabdlica, el rifdn controla el sistema de taponamiento del bicar-
bonato de sodio, es capaz de eliminar H'y HCO3 y de producir HCO3
segun sea necesario. El aumento entonces del bicarbonato aumenta
a suvez el pH. De manera pedagdgica, la siguiente ecuacién resume
esta relacion (Costanzo, 2018):

Bicarbonato Rifiéon
PH

Diéxido de carbono Pulmoén

Es esperable entonces que cuando se rompe el balance por la dis-
funcién de alguno de estos drganos el otro intente compensar el
desequilibrio. El pulmoén es capaz de instaurar medidas rapidas para
intentar compensar los valores de pH, por el contrario, la respuesta
compensatoria del riién puede tardar en instaurarse completa-
mente de tres a cinco dias (Liu, 2018). Todo paraclinico requiere de
un método claro para su interpretacion y el consejo es que cada vez
que se realice la interpretacion se siga el mismo método en todas las
ocasiones, se describira a continuacién el método Romanski para la
evaluacion de gases arteriales, es un método sistematico que en solo
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4 pasos permite la evaluacién del estado acido base (Romanski, 1986)
(Hamm & DuBose, 2020):

Paso 1: evaltie el valor de pH.

* Siel pH es mayor a 7,45 hay alcalosis.

* Siel pH es menor a 7,35 hay acidosis.
Paso 2: evaltie los componentes respiratorios y metabdlicos.
Paso 3: si el pH es anormal determine si el valor respiratorio o
metabdlico es consistente con el valor de pH.

Pasos 2y 3:

* Si hay alcalosis y la pCO2 estd disminuida <35smmHg, hay una
alcalosis respiratoria.

* Si hay alcalosis y el HCO3 esta aumentado >26mEq/L, hay una
alcalosis metabdlica.

* Si hay acidosis y la pCO2 estd aumentada >45mmHg, hay una
acidosis respiratoria.

* Si hay acidosis y el HCO3 esta disminuido <22mEq/L, hay una
acidosis metabdlica.

Paso 4: determinar si hay una compensacién presente.

* Si hay alcalosis y la pCO2 esta disminuida hay una alcalosis res-
piratoria. Sila pCo2 disminuye entonces el HCO3 debe disminuir
para reducir a su vez el pH.

* En el desequilibrio agudo, el HCO3 disminuye 2mEq/L por cada
1ommHg de descenso de la PaCOz2. Si el desequilibrio es crénico
el HCO3 debe disminuir smEq/L por cada 1ommHg de descen-
so de la PaCO2.
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* Sihayalcalosisy el HCO3 estd aumentado, hay una alcalosis meta-
bélica. Siel HCO3 aumenta el PaCo2 también debe aumentar para
disminuir el pH.

* La PaCO2 aumenta o,ymmHg por cada 1mEq/L de au-
mento del HCO3.

* Sihayacidosis y la pCO2 estd aumentada, hay una acidosis respi-
ratoria. Si el PaO2 estd aumentado el HCO3 debe aumentar para
aumentar el pH.

* En el desequilibrio agudo el HCO3 aumenta 1mEq/L por cada
1ommHg de PaCo2, si el desequilibrio es cronico el HCO3 aumen-
ta 3,5mEq/L por cada 1ommHg de Paco2.

* Sihayacidosisy el HCO3 estd disminuido, hay una acidosis meta-
bélica. El PaCo2 debe disminuir también para que el pH aumente.

La PaCO2 disminuye 1,2mmHg por cada 1mEq/L de descen-
so en el HCO3.

Es importante tener en cuenta que la compensacién puede ser com-
pleta logrando asi que el pH esté entre los valores normales o puede
ser parcial cuando los valores de pH se acercan al valor normal. Tam-
bién las respuestas compensadoras nunca superan los intervalos de
normalidad para cada medicién, asi, si la respuesta compensatoria
de un paciente es el aumento de la paCo2 estd aumenta pero nunca
supera los 4smmHg (Pion et al., 2015) (Larkin & Zimmanck, 2015).

El método antes descrito es un método para la identificacién practica
de los desequilibrios acido-base primarios; sin embargo también
existen desequilibrios acido-base mixtos. Estos desérdenes pueden
tener un efecto aditivo en el trastorno acido-base, por ejemplo en el
paciente en el que existen dos causas de acidosis o puede ser neutra-
lizador del pH en el paciente en el que existen acidosis y alcalosis al
mismo tiempo (Day, 2002). El diagnéstico de los trastornos acido-ba-
se mixtos puede resultar complejo (Seifter, 2017), por esto se men-
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cionaran algunas pistas para sospechar que se estd ante un desorden
de este tipo:

* PH normal pero PaCO2y HCO3 anormales.

* Cambio en el pH en la direccién opuesta a la predecible por el
desorden 4dcido-base primario.

* Cambios de PaCO2 y HCO3 opuestos a los predecibles por el des-
orden acido-base primario.

Evaluacion de la oxigenacion

La evaluacion de la oxigenacién por medio de los gases puede hacerse
de manera simple a través de la medicion de la PaO2 directamente,
la Saturacién de Oxigeno (SatO2), y la Fraccién inspirada de Oxigeno
(FiO2); sin embargo, estos valores directos tienen algunos problemas
para evaluar la oxigenacién del paciente (Franco & Olivas, 2017). La
PaO2 determina el oxigeno que para a nivel arterial, pero no tiene en
cuenta la concentracion necesaria para que esa PaOz2 se produzca, de
esta forma desconoce el proceso de oxigenacion antes de la difusién,
asi que, se propone desde hace varios afios por Kirby, la utilizacién de
un indice de oxigenacién compuesto como la PaFiO2; la cual es una
relacion entre la FiO2 aportada y la difundida, es decir PaO2: PaO2/
FiO2. Este indice es importante para determinar la oxigenacién del
sistema respiratorio, por lo cual se considera que una PaO2/FiO2 alta
habla de la necesidad de una baja concentracién de oxigeno adminis-
trado para lograr una adecuada oxigenacién; de hecho, este criterio
se utiliza para determinar si el paciente presenta insuficiencia res-
piratoria hipoxemica y requiere intubacién orotraqueal o ventilacién
mecanica no invasiva (VMNI) (Kirby et al., 1975).

PaFi > 300 : No hay trastorno de oxigenacién pulmonar

PaFi 200 - 299: Trastorno de Oxigenacién Leve (TOL)
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PaFi 100 - 199: Trastorno de Oxigenacién Moderado (TOM)
PaFi menor a 100: Trastorno de Oxigenacién Severo (TOS)

Esta escala le permite al clinico tomar decisiones especificas, por
ejemplo en el contexto de insuficiencia respiratoria hipoxémica si
hay TOL, se realice terapia respiratoria en conjunto con el uso de
farmacos broncodilatadores, antibiéticos, vigilancia clinica y ga-
ses arteriales. TOM requiere una vigilancia mas intensa del patrén
ventilatorio, ademds de firmacos de mayor poder antiinflamatorio y
broncodilatador, si hay deterioro y aumenta el trabajo respiratorio es
probable que en este punto se deba iniciar soporte ventilatorio. En
el escenario de trabajo respiratorio severo con TOS, la indicacién de
intubacién orotraqueal o VMNI es casi imperativa (Barca et al., 2018).
Otro indice de oxigenacién es el Indice entre SatO2/FiO2, el cual es-
tablece una comparacién entre dos variables que requieren toma de
muestras invasivas como la PaOz2, con lo cual se puede emplear en
cualquier servicio, también es una herramienta util para monitoreo
de oxigenacion (Franco & Olivas, 2017).

La PaO2 se considera normal con valores mayores a 6ommHg, pero la
presién barométrica es un determinante de la presion de los gases en
el alvéolo, con lo cual es posible que los valores sean relativos y no se
pueda generalizar (Franco & Olivas, 2017). Desafortunadamente las
capitales de estado y ciudades importantes en el mundo se localizan a
nivel del mar, con lo cual casi no hay estudios con presiones baromé-
tricas en alturas mayores a 2500 msnm. Es importante ajustar valores
de PaO2y PaCOz2, a la altura de Bogota (Ivan & Aprdez, 2014), Ciudad
de México o La Paz (Bolivia), estas bajas presiones de oxigeno justifi-
can los altos valores de hemoglobina en sangre a estas latitudes, que
permiten compensar y llevar a una oxigenacién adecuada (Yumpo
Castaneda, 2005).
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Calcule el gradiente alvéolo-arterial (D A-a)

En el contexto de insuficiencia respiratoria, el gradiente alveolar ele-
vado indica que la causa es pulmonar y a pesar de la ventilacién apro-
piada no se estd oxigenando la sangre. Por el contrario, si el gradiente
alveoloarterial es normal la causa es extrapulmonar, como lo es en el
caso de: enfermedad de la caja tordcica, trastorno neuromuscular, in-
toxicacion por hipnéticos entre otros (Liu, 2018). La ecuacién original
para el cilculo de la presién parcial de oxigeno alveolar es la siguiente:

PAO2 = PiO2 —R(PaCo2)

Donde PiOz2 es la presion parcial de oxigeno inspirado que es igual a
FiO2 (presion barométrica-presion del vapor de agua) y R es el cocien-
te respiratorio. Simplificando la ecuacién tenemos qué:

PAO2 =150-PaCo2

Una vez obtenido el PAOz2 se le resta el valor del PaOz2 y asi se obtiene
el gradiente alvéolo arterial (Programa de Educacién Médica Conti-
nuada (EMC) en medicina Asistencial. et al., 2011).

Es importante ademds, reconocer criterios de gravedad cuando
se evalue la funcién pulmonar mediante gasometria arterial. Los
descensos rapidos en la oxemia pueden ser lesivos a nivel sistémico
provocando alteracion del estado de conciencia, hipertension arterial
y taquicardia. Asi mismo niveles severos de hipoxia provocan acidosis
metabdlica por produccion excesiva de dcido lactico. Ante un paciente
con factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica, la hipocap-
nia e hipoxemia aguda indican tromboembolia pulmonar (Seifter,
2017). La normocapnia no siempre es normal, puede indicar gravedad
ante una enfermedad que normalmente provoca hiperventilacién
puesto que implica una fatiga de los musculos respiratorios (Garcia
Castillo et al., 2014), (Barros et al., 2010).
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Evaluacion de la perfusion tisular
por gases arterio venosos

La evaluacién de la perfusion se realiza con los gases arteriales y
venosos a través de la medicién y toma en CVC; el principio del estu-
dio esta basado el principio de Fick, el VO2, estd deteminado por la
sustraccién simple entre la CaOz2 y la CvO2, multiplicado por el gasto
cardiaco (GC), medido en litros por minuto (Liu, 2018). Como se men-
ciono en el capitulo de fisiologia, se encuentra el DO2, de esta forma
se determina cudnto consumen las células en promedio. Basados en
la ecuacién de Fick y en la posibilidad de establecer con un método
simple la perfusién tisular (Liu, 2018), podria decirse que todas las
mediciones de VO2, son realmente una extrapolacién de la resta de
CaO2 - CvO2 multiplicado por el gasto cardiaco, con excepcién de la
medicion directa de SatvO2 a través del CVC y la medicion de lactato.

La perfusién tisular se mide luego de colocar al CVC, se toma la mues-
tra venosa y arterial, se procesan en la maquina de gases arteriales y
se realiza el calculo manual o en un software; los resultados son su-
ceptibles de error si las unidades no son las correctas, por eso es muy
importante que la medicién y el calculo sea bajo el conocimiento 16-
gico de la fisiologia (Madias et al., 2020). La perfusién debe evaluarse
segtn la condicidn clinica del paciente. Por ejemplo, en la fase inicial
de estabilizacion es posible evaluar cada 6 horas, posteriormente se
realizard cada 24 horas. Es de suma importancia medir la perfusion
para tomar una conducta clinica y no como requisito sin una decisién
asociada, ya que la toma de gases arteriales se asocia a complicacio-
nes como la isquemia de la extremidad y la manipulacién del catéter
con infeccidn asociada a dispositivo (Pérez et al., 2018).
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I ventilador cuenta con la herramienta grafica de la representa-

cién de los ciclos respiratorios en cada modo ventilatorio utili-

zado, las cuales son generadas en tiempo real proporcionando
de manera inmediata informacién acerca de la interaccion paciente
- ventilador, proporcionando un registro grafico de los cambios fisio-
patoldgicos que pueden llevar a la presentacion de la disincronia y el
estrés respiratorio, por lo que se recordara aspectos basicos sobre las
graficas del ventilador, que requiere tiempo y practica de tal manera
que el médico esté en capacidad de identificar problemas por medio
de su analisis y tomar decisiones con respecto a la conducta terapéu-
tica por medio de ellas (Leopoldo Ferrer Z., 2018).

Curvas

* Diagrama Presién - Tiempo: Muestra los cambios producidos
en la presion de la via aérea, siendo la presion representada en
cmH20 y el tiempo en segundos, en modos controlados por vo-
lumen como en el Vt y con flujos constantes, la presion de la via
aérea dependerd de la presion alveolar y del total de la resistencia
de la via aérea, factor que se vera afectado por la distensibilidad
pulmonar. Por otro lado, en los modos controlados por presién
como en PCV o BIPAP, la curva de presion va a cambiar, debido
al aumento de presion de forma rapida desde presiones de bajo
nivel hasta alcanzar los valores de P. superior, permaneciendo
constante durante el tiempo inspiratorio seleccionado, mientras
que la caida de presién en el periodo espiratorio sigue la misma
curva que en la ventilacién controlada por volumen, puesto que es
un proceso pasivo (Chang, 2014).
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Curva Presion vs Tiempo

P A
Presion Pico
— 14 .
. ! Resistencia  Presion meseta
i | ; e Distensibilidad
Resistencia | 4_/__',-/""" . |  Estatica
I ! Pausa i T
T inspiratoria
| PEEP
. R
- . - Cal
\ 4 Tiempo Tiempo T (seg)
Inspiratorio Espiratorio

Figura 34. Monitoreo presion- tiempo. Calculo de tiempos, presiones, resistenciay
distensibilidad sobre la curva.

* Diagrama Flujo - Tiempo: Muestra los cambios graduales produ-
cidos en el flujo inspiratorio y espiratorio, el flujo se representa
en litros por minuto y el tiempo en segundos, segin el modo
ventilatorio a usar, se pueden establecer flujos constantes t flu-
jos desacelerados; en el flujo constante la entrada de volumen
durante la inspiracién permanece constante a lo largo de la fase.
Es decir, cuando la inspiracién empieza el ventilador aumenta el
flujo hasta lograr la entrega del volumen corriente seleccionado
en el ventilador, posterior al mismo se puede presentar la pausa
inspiratorio generando la caida a la presién meseta y a su vez
disminucién en el flujo, comenzando la fase espiratoria, la cual
se ve influenciada por la resistencia de la via aérea y las caracte-
risticas intrinsecas del pulmén, en los flujos con desaceleracién
una vez alcanzado los valores iniciales altos y bajos. El flujo cae
nuevamente a cero durante la fase inspiratoria, siendo el flujo de
gas conducido por gradientes de presién pulmonar y mantenidos
por el ventilador, siendo los flujos constantes usualmente usados
en los modos controlados por volumen y los desacelerados en los
controlados por presion (Chang, 2014).
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Curva Flujo vs Tiempo
N
L/ min
Tiempo Tiemp
Wb  TIETOPR Flujo
|nsp|ratnrlo iSpI[E'{GI'I\“} M N
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Pico
el -
el 7 T (seg)
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- ,/
/ __// Flujo
/ i Espiratorio
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N

4

Figura 35. Curva flujo-tiempo. El ciclo respiratorio como variable independiente y
el flujo en los dos momentos, con una forma cuadratica en la inspiracion.

Diagrama Tiempo -Volumen: Representa los cambios graduales

en la entrada del volumen durante la inspiracién y la espiracion,

siendo

el volumen representado en mililitros (ml) y el tiem-

po en segundos.

mi

Curva Volumen vs tiempo

_ T'?mpo_ Tiempo
inspiratorio Espiratorio i
/ g
// 1\_‘ i "'-._ T
A pe AN Distensibilidad
/'; ™~ // \“\__ |
- Py " v VTE
- Y S = =
- -
L seg

Figura 36. Curva volumen - tiempo. Permite observar cambios en el volumen du-
rante el ciclo respiratorio.

Adicionalmente se deben tener en cuenta caracteristicas pulmonares
como la compliance (distensibilidad), la cual puede cambiar segiin
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sus relaciones con las presiones de la via aérea como la presién meseta
(Pm) y la presion pico (Pip) siendo:

Compliance aumenta » la Pm y la Pip disminuyen

Compliance disminuye » la Pm y Pip aumentan

Otras de las variables a tener en cuenta son los cambios en la resisten-
cia de la via aérea inspiratoria, debido a que no es posible observar la
resistencia espiratoria en las curvas de presion sin conocer la presién
alveolar, siendo:

Resistencia aumenta --- Pip aumenta

Resistencia disminuye --- Pip disminuye

Bucles

Bucle Presion - Volumen estatico (clasico): es el resultado del
método de la "stiper jeringa’, y sus puntos de medicién son re-
gistrados cuando el flujo del gas es igual a cero, aumentando el
volumen paso a pasoy en simultineo a través del tiempo se miden
los valores de presiéon con cada aumento de volumen, crein-
dose un bucle conectando los puntos de la relacién. La relacién
volumen - presidén es un reflejo de la compliance, y se estudia por
medio de los puntos de inflexién alto y bajo de la grafica, siendo el
punto de inflexién bajo un aumento de la presién por volumen de
forma rapida y continua hasta sobrepasar la presiéon de apertura
del pulmén y el punto de inflexion alto aumento en la presion por
volumen por encima de los limites de compliance.

Bucle de Presion - Volumen dindmico: estos bucles son los gene-
rados durante la ventilacién y no cumplen con lo referido ante-
riormente, debido a que el flujo de gas por lo general nunca lleva
al valor de cero, por lo que a mayor flujo de gas en la inspiracién,
generard mayor gradiente de presién adicional, generando un
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grafico de compliance no claro. Dicho grifico varia con respecto
al tipo de modo ventilatorio que se esté usando, por ejemplo, en
la ventilacion controlada por volumen con flujo constante, los pul-
mones en la inspiracién se llenan con un flujo de gas constante, lo
que aumenta la presion gradualmente, y durante la respiracion,
el ventilador abre la vilvula espiratoria a un nivel suficiente para
mantener el nivel de PEEP seleccionado, siendo de esta manera la
diferencia de presiones invertida, por lo que el flujo de gas fluye
hacia fuera de los pulmones y el volumen cae lentamente, razén
por lo cual el trazado del bucle va en sentido contrario a las agu-
jas del reloj.

Por otro lado, en la ventilacién controlada por presiéon con flujo
desacelerado, los pulmones no se llenan con un flujo constante,
al comienzo de la inspiracién el ventilador genera un aumento
de presion en el sistema ventilatorio superior a la del pulmény la
mantiene durante toda la inspiracién, lo que genera que el grafico
del bucle también sea en sentido contrario. Durante la respiracién
espontanea los bucles se dirigen en sentido a las manecillas del
reloj como en el caso del modo ventilatorio CPAP con respiracién
espontanea, siendo el esfuerzo inspiratorio del paciente una pre-
sioén negativa en el pulmén (Leopoldo Ferrer Z., 2018).

VA

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, PIS

Zona de reclutamiento
alveolar

Pll

$PEEP

v

&
sy

v P

Figura 37. Curva presion - volumen. Muestra la distensibilidad pulmonar, la capa-
cidad de reclutamiento alveolar y de cierta forma su elasticidad.
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* Bucle Flujo - Volumen: Aporta informacién acerca de la resistencia
de la via aérea, el cual puede estar afectada por procesos obstruc-
tivos en via aérea como la produccién de esputo, por lo que es ttil
para verificar eficacia de terapias como la aspiracién.

flujo

inspiracion

™ \

>

A

volumen

v
Espiracion

Figura 38. Curva Flujo -Volumen. Cambio de volumen durante el tiempo del ciclo
respiratorio, segiin el flujo en inspiracion y espiracion.

Monitorizacion de la oxigenacion
Capnografia Volumetrica

Permite la visualizacidén continua y no invasiva de la concentraciéon de
diéxido de carbono en el volumen exhalado, permitiendo obtener el
registro de variables relacionadas con ventilacién y perfusién alveo-
lar, medir la eficiencia ventilatoria, el intercambio gaseoso, evaluar el
estado V/Q del paciente, evaluar la eliminacién del CO2 y la eficacia
de maniobras de reclutamiento, ademas que ha sido descrito como
herramienta de apoyo a la titulacién del PEEP (Hernan et al., 2019).

Se debe tener en cuenta la cinética del CO2 para entender la utilidad
de la capnografia volumétrica, por lo que es necesario recordar las
fases en las que estd implicado el CO2. (ver Tabla 9).
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1. Produccién de CO2

2. Transporte de CO2

3. Eliminacién de CO2

El CO2 deriva del producto del metabolismo celular y se
acumula en el cuerpo en forma de depésitos, en condiciones
basales su produccién es de aproximadamente 250ml/min,
en estados de hipermetabolismo como sepsis se encuentran
niveles mas elevados, caso contrario se ha visto en bajo efectos
de relajantes musculares o hipotermia.

Es un gas que difunde ficilmente por medio de los
compartimientos corporales por gradiente de presién, el cual
por medio del torrente sanguineo es transportado hacia el
pulmén por el HCO3 unido a la Hb y en un menor porcentaje
disuelto en plasma.

La principal via de eliminacién es por medio de la ventilacién,
por lo que el gas al alcanzar la microcirculacién pulmonar
se vierte al compartimiento alveolar y es eliminado en la
espiratoria, lugar en donde es registrado por medio de
sensores y plasmado en la capnografia volumétrica, se debe
tener en cuenta que existen otras de vias de eliminacién en
menor porcentaje como a nivel gstrico.

Tabla 9. Cinética del C02. Evidencia el ciclo del CO2, desde su produccion, transporte

y eliminacion.

Los capnégrafos volumétricos cuentan con sensores de flujos adap-
tados a analizadores infrarrojos, lo que permite integrar de forma
simultidnea y en tiempo real, el CO2 y el volumen corriente espirado,
y por medio de estos valores se puede estimar el espacio muerto y la
ventilacién alveolar, entre otras utilidades.

Monitor Metabdlico

Monitor de Ventilacién e
Intercambio gaseoso

Monitor de la Perfusién
pulmonar y Gasto
Cardiaco

Es un indicador del metabolismo celular en condiciones
aerdbicas y anaerdbicas, encontrandose valores aumentados
en procesos hipermetabdlicos y disminuidos en condiciones
de metabolismo celular disminuido.

Debido a que se trata de una cinética unidireccional desde
la célula al medio ambiente, podemos evaluar la ventilacién
alveolar y realizar anilisis de espacio muerto.

Debido a que la @nica forma de llegar el CO2 a los alvéolos es
por medio del flujo sanguineo, la salida del CO2 por el tubo
orotraqueal es util para la monitorizacién del gasto cardiaco,
debido a que la velocidad de eliminacién depende del
retorno venoso.

Tabla 10. Funciones de la Capnografia Volumétrica. Monitoriza el metabolismo, la
ventilaciony el intercambio gaseoso, asi como la perfusion pulmonary gasto cardiaco.
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Espacio Muerto y Ventilacion Alveolar

El espacio muerto fisioldgico es definido como la porcién de gas que
no participa del intercambio gaseoso o como el volumen de gas pul-
monar que no contiene CO2 (VD), el cual es representado como un
porcentaje del Vt y se expresa como fraccién de espacio muerto, el
cual normalmente corresponde a menos del 30% (VD/Vt), el resto del
gas que contiene CO2 del Vt corresponde a la ventilacion alveolar, por
lo que puede decirse que tienen una relacién inversa, es decir, a ma-
yor espacio muerto menor ventilacién alveolar y viceversa (Leopoldo
Ferrer Z.,2018). El monitoreo del espacio muerto con capnografia vo-
lumétrica, se realiza por medio delas fases dela capnografia (Tabla11).

Fasel

Fase II

Fase III

Corresponde al primer volumen de gas que transcurre por el sensor de
flujo y proviene de las vias respiratorias que no generan intercambio de
CO2 y del instrumental del circuito del ventilador, corresponde al espacio
muerto anatémico.

Representa el volumen de gas que proviene de la via aérea distal con la
mezcla de gas proveniente de los alvéolos, en esta fase se puede evidencias
una zona de transicién entre el gas transportado por conveccién y el
transportado por difusién, por lo general se ubica en el punto medio
de la fase II y anatémicamente corresponde al nivel de los bronquiolos
respiratorios.

Representa el gas proveniente directamente de los alveolar y es un
marcador de flujo sanguineo pulmonar y se puede correlacionar con el
cargo cardiaco, siendo el valor que se presenta en el punto medio de la fase
111 el valor de la PACO2.

Tabla 11. Fases de la capnografia
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Punto medio
Fasz I

Punto medio
Fase ll

FASE lll

Figura 39. Fases de la Capnografia volumétrica.

Titulacién de El VD/VT se incrementa en forma proporcional a la severidad del

PEEP SDRA, lo que determina la reduccién del porcentaje del tejido
pulmonar aireado (baby lung), lo cual es debido al colapso alveolar, lo
que genera que los pacientes sean mas susceptibles a generar VILI,
por lo que la evaluacién continua de la ventilacién y presiones de la via
aérea, ayuda a generar cambios terapéuticos en niveles de PEEP para
mantener ventilaciones protectoras.

Incrementodela  Sehademostrado que la prolongacién de tiempos inspiratorios genera

pausa inspiratoria una reduccién en la PaCO2, debido al incremento del tiempo para el
intercambio gaseoso a nivel alveolar, generando un desplazamiento
en el punto medio de la fase II de la capnografia, lo cual es ttil en
maniobras de ventilacidn protectoras que generan hipercapnia, lo que
reduce el riesgo de VILL.

Dectbito Prono  En pacientes con SDRA el cambio postural de supino a prono general
modificacién estructurales del parénquima pulmonar secundario a los
efectos gravitacionales y a la liberacién del peso de los tejidos sobre el
pulmoén, lo que incrementa el porcentaje de tejido aireado, permitiendo
mejoria en la oxigenacién y reduccién de la PaCO2, lo cual puede ser
monitorizado en tiempo real por medio de la capnografia volumétrica.

Tabla 12. Utilidad de la capnografia volumétrica en la Ventilacion mecanica
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Monitoria hemodinamica

Todo paciente que sea ingresado a UCI necesita control estricto de
algunos parametros clinicos determinados (presién arterial, fre-
cuencia cardiaca, temperatura, saturacién de oxigeno, entre otras
medidas). En el paciente critico podemos recurrir a la utilizacién
de otros instrumentos que nos dan informacién mas precisa sobre
su estado hemodindmico, usamos la monitorizacién hemodinamica
para evaluar procesos involucrados en la perfusién y la oxigenacién
tisular con el propésito de iniciar conductas terapéuticas y optimi-
zarlas (Ruiz, 2013).

En el paciente critico la hipoperfusion tisular nos hace referencia a
insuficiencia cardiovascular o shock, estos procesos inician las vias
anaerobias con el propdsito de mantener la respiracion celular, desde
el punto de vista practico hablaremos de shock cuando detectamos
una disminucién de las saturaciones venosas de oxigeno y elevacion
del lactato sérico mas alla de la presencia o no de hipotension arterial
(Ruiz, 2013) Utilizaremos la presion arterial media (PAM) como esti-
macién de la presion de perfusion de los tejidos, el ser humano pierde
su capacidad de autorregulacion con de PAM menor a 60- 65 mmHg,
el objetivo de PAM serd de 65 mmHg como limite inferior (Gruveco,
2009). Una saturacion venosa central de oxigeno que alcance o supe-
re el 70%. Nos habla de perfusion tisular adecuada y respuesta a las
estrategias terapéuticas (Gerardo Motta-Amézquita et al., 2017). Asi
mismo el lactato sérico se relaciona directamente con el prondstico
del paciente critico, el aumento del mismo nos indicard un estado de
hipoperfusién (Gruveco, 2009). A continuacién, describiremos las
principales técnicas para la monitorizacién hemodinamica.



190

Métodos invasivos

e Catéter de arteria pulmonar o de Swan-Ganz

Este catéter se canaliza a través de una vena de gran calibre que a
través del corazén derecho se dirige hacia la arteria pulmonar y deja
posicionado su extremo distal en una ramificacién de esta arteria,
nos brinda informacién sobre 3 categorias de variables distintas:
Medidas de flujo sanguineo (GC), presiones intravasculares intrato-
racicas (auricula derecha (presion venosa central, o PVC), la arteria
pulmonar (PAP) y las venas pulmonares (también llamada presion en
cuna, de oclusiéon o PAPO) y parametros oximétricos (Mateu Campos
etal., 2012).

El catéter de Swan-Ganz esta siendo reemplazado en la actualidad por
monitorizacién menos invasiva, mas simple de utilizar y mas precisa
para predecir respuesta a la terapia farmacoldgica y volumétrica.
Estas tecnologias son mas costo-efectivas; igualmente permiten la
monitorizaciéon de mualtiples variables hemodindmicas con lo cual se
puede dirigir el tratamiento para mejorar el prondstico de los pacien-
tes en términos de menos complicaciones, asi como menor tiempo de
ventilacién mecanica (Gruveco, 2009).

Métodos minimamente invasivos

Sistema de monitorizacion PiCCO. El sistema de monitorizacién PiCCO
permite el clculo el GC y el VS en forma continua mediante 2 téc-
nicas: la Termodilucién Transcardiopulmonar (TDTP) y el analisis de
contorno de pulso (Gruveco, 2009). Requiere solamente una via arte-
rial y otra venosa, las cuales son necesarias en un gran porcentaje de
pacientes criticos. Nos brinda informacién sobre flujos sanguineos y
volimenes intravasculares (Mateu Campos et al., 2012).
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Sistema LiDCO

El sistema Lithium Dilution Cardiac Output (LiDCO plus®, London,
Reino Unido), mide el GC gracias a una onda de dilucién con cloruro
de litio y un sensor periférico del indicador litio, como resultado ge-
nera una curva similar a la de la termodilucién, la cual sera utilizada
para la calibracién continua del GC, latido a latido (Mateu Campos
etal., 2012).

Sistema de monitorizacion FloTrac/Vigileo

Este sistema usa un algoritmo que proporciona el gasto cardiaco
continuo, este método emplea datos de presion arterial, edad, sexo
y el area de la superficie corporal, su sensor calcula el volumen sis-
télico con la presion de pulso. Este sistema se ajusta continuamente,
de acuerdo al tono vascular, por lo cual no requiere una calibracién
manual (Ruiz, 2013). Necesita solamente un catéter arterial periférico
(radial), es una monitorizaciéon muy utilizada y ha sido estudiada en
varios contextos clinicos (Gruveco, 2009).

Métodos no invasivos
La biorreactancia

Utilizada por el sistema NICOM® (Cheetah Medical), su principio se
centra en el andlisis del cambio de fase que se genera en la onda eléc-
trica de alta frecuencia que es emitida al térax gracias a los cambios
en el volumen sanguineo (Ochagavia et al., 2014).

Doppler transtoracico

Se usa una sonda ciega en diferentes niveles del sistema cardiovascu-
lar (supraesternal, supraclavicular o paraesternal), con el propdsito
de buscar los flujos sanguineos maximos a nivel del tracto de salida de
la vilvula aértica y pulmonar. Con las velocidades captadas y las areas
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se pueden obtener las medidas de volumen sistélico, gasto cardiaco,
indice cardiacoy resistencias vasculares (Ruiz, 2013).

Doppler esofagico

Estima el flujo sanguineo en aorta descendente y gracias al contacto
estrecho de estos 6rganos calcular el volumen sistélico. Las limitacio-
nes de esta técnica incluyen la dependencia del operador y la poca to-
lerancia dela sonda en pacientes no ventilados (Ochagavia et al., 2014)

Ecocardiografia

Evalda de la morfologia y hemodindmica cardiacas, se usa en la ex-
ploraciéon de la estructura y funcién cardiacas. Esta siendo cada vez
mas utilizada para la monitorizacién hemodinamica ya que permite
la monitorizacién a pie de cama, es de uso no invasivo por lo cual no
genera inconformidad en el paciente y ofrece informacién a tiempo
real (Ruiz, 2013).

Monitoria de la presion esofagica

La ventilacién mecdnica busca mejorar el intercambio gaseoso
reduciendo el trabajo respiratorio, ayudando en la actividad de los
musculos respiratorios, el cambio de presiones generados a nivel
intratoracico durante las fases de la respiracion es fundamental, por
ejemplo; la presion pleural se reduce debido a la contraccién activa
de los musculos respiratorio, generando la expansién del comparti-
miento toracico, lo que produce expansién pulmonar y reduccién de
la presion alveolar, generando el ingreso del aire a los pulmonares,
dicha presion debe generarse de las siguientes maneras:

1. Por accién del ventilador: como presidn positiva en la via aérea
durante la insuflacidn pasiva en la ventilacién controlada
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2. Por accién de los musculos respiratorios durante la respiracién
espontanea no asistida.

3. Por combinacidn en la ventilaciédn mecanica asistida.

La presion esofagica es utilizada como sustituto de la presion intra-
toracica o pleural, lo que facilita el calculo del gasto total de la energia
gastada por los musculos respiratorios conocido como trabajo respi-
ratorio (TR), siendo el equivalente de la presion en la via aérea por el
volumen del area.

TR (Julios) = Presién x Volumen

La elasticidad y la resistencia de la via aérea puede ser medida de-
bido a la diferencia entre la presién esofigica durante el esfuerzo
inspiratorio del paciente y las presiones en estado pasivo, el cual se
puede representar por un curva estatica de volumen - presion, siendo
un componente del diagrama de Campbell, obteniéndose valores por
medio de la colocacién de una balén esofagico, valor que se puede ver
afectado por variables como el PEEP y la espiracidn activa, por lo que
se debe tener en cuenta la Ptp, la cual es el resultado de la diferencia
de entre la presion de las vias aéreas y la presion esofigica (pleural),
siendo la presién capaz de distender los pulmonares, por lo general al
final de la espiracién normal.

Las presiones en las vias dreas y en los alvéolos son cero en relacién con
la atmésfera por lo que la presion esofigica es negativa; sin embargo,
cuando se programa PEEP, la presion alveolar permanece positiva
durante la respiracién, lo que genera una hiperinsuflacién dindmica,
generando que la capacidad residual funcional pasiva sea mas bajo
que el volumen pulmonar al final de la espiracion, fenémenos que se
presencian en patologias obstructivas como el EPOC, por otro lado; en
la espiracién activa se encuentra oscilaciones espiratorias positivas
en la presion gastrica debido al reclutamiento de musculos abdomi-
nales, fendmeno que se presenta en patologias con uso de musculos
accesorios (Leopoldo Ferrer Z., 2018).
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Distensibilidad
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TRABAJO ELASTICO . TRABAJO FRICCIONAL

Figura 40. Diagrama de Campbell adaptado al trabajo respiratorio. Se encuentra
el analisis del trabajo respiratorio elastico, friccion, distensibilidad entre el pa-
rénquima pulmonar y caja toracica.

Electroencefalograma en el paciente critico

El electroencefalograma (EEG) es una grafica en la que se registra la
actividad neuronal por medio de electrodos que por lo general son
21, los cuales se encuentran numerados, siendo los nimeros impar
los ubicados en el hemisferio izquierdo y los pares en el derecho, y
los nimeros mas pequenos parasagitales y los de mayor numeracién
temporales, identificado con letras las cuales corresponde al 16bulo
cerebral, es decir Parietal (P), frontal (F), etc. y que se ubican en la
superficie del craneo.

En el paciente critico es de gran utilidad la neuro-monitorizacién
debido a que es posible la identificacion de estados epilépticos no
convulsivos y los convulsivos, siendo de utilidad en el dafno cerebral
agudo, alteraciones metabdlicas y posoperatorios de procedimiento
neuro-quirdrgicos como la resecciéon de tumores, hematomas sub-
durales o hemorragias subaracnoideas, en las cuales son de origen
aneurismatica ha demostrado ser atil en la deteccién de isquemia
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cerebral, por lo cual en el consenso de la SINCA se han establecido
indicaciones para el uso del EEG continuo que son:

v' Persistencia de alteracién del sensorio después de un estado con-
vulsivo clinico.
Alteracién del sensorio asociada a lesion cerebral supratentorial.

Alteracién del sensorio sin causa clara y sin evidencia de lesion
cerebral aguda.

Descargasperiddicascontinuarenun EEGderutinaodeurgencias.
Paralisisfarmacoldégicaen pacienteconaltoriesgode convulsiones.

Eventos paroxisticos que se sospechan que pueden ser
convulsiones.

Nasion

Vertex

. /
/L_‘ Ay
Punto preauricular

Figura 41. Neuromonitoreo en ventilacion mecanica. La colocacion de los
electrodos para el neuromonitoreo electroencefalografico durante la ventilacion
mecanica especialmente en trauma craneoencefalico o evento cerebrovascular
isquémico.

Otra de sus utilidades se encuentra en el monitoreo de la profundi-
dad de la sedacién por medio del indice biespectral (BIS), en donde
por medio de un anilisis de espectro generado por la sefal frontal
del EEG, se busca mejorar la titulacién de farmacos y disminuir los
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efectos adversos, permitiendo una mejoria el proceso del despertar;
sin embargo, es un método que se puede ver alterado por la presencia
de artefactos y que hasta el momento se encuentra en estudio.

Adicionalmente se ha visto la utilidad del EEG en estudios sobre el
pronodstico del paciente en estado pos parada cardiaca en donde se ha
encontrado que la ausencia de respuesta a estimulos externos y/o la
presencia de estado epiléptico dentro de las 72 horas posteriores son
indicacién de mal prondstico neurolégico, con posibilidad de disca-
pacidad severa, estado vegetativo persistente o muerte (José Miguel
Cisneros Herreros & German Pefialva Moreno, 2010).
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I shock se define como un estado de desequilibrio entre aporte

y consumo de oxigeno en las necesidades celulares de oxigeno,

relacionadas con menor funcién orginica y deterioro de los sis-
temas hasta la muerte (Lier H., Bernhard M., 2018; Lipinska-Gediga
M., 2016). El shock habitualmente ha sido definido como hipotensién,
con cifras de tension arterial media (PAM) inferiores a 6ommHg, o
presion arterial sistdlica (PAS) inferior a 9ommHg (Angus D., 2019);
sin embargo, hay condiciones clinicas y fisiolégicas que permiten
medir cifras tensionales bajas en los pacientes sin que se trate de
shock, por ejemplo, las mujeres jovenes y los pacientes cirréticos:
en el primer caso, se presenta por los niveles de estrogenos y el buen
funcionamiento endotelial; en el segundo caso, secundario los altos
niveles de 6xido nitrico sistémico como consecuencia del estimulo de
la resistencia vascular por la hipertension portal (Banhidy F., Acs N.,
Puhd E., 2011; Vora R., 2019).

Por otro lado, la definicién de shock es un pardmetro hemodindmico
acompanado de signos clinicos de bajo gasto, marcadores bioquimicos
y clinicos de la hipoperfusién como por ejemplo, alteracién del estado
de conciencia, taquicardia, piel fria y mal perfundida, oliguria, dolor
abdominal y muscular; de manera que si no hay hallazgos clinicos,
no es posible hablar de shock, posiblemente sea una fase muy
temprana de la hipoperfusién o simplemente se trata de un dato
falso positivo (Sanchez E., 2016). De entrada el diagnéstico es clinico
y posteriormente se hace la evaluacién paraclinica de hipoperfusiéon
a través de gases arteriovenosos, medicion de lactato y cuantificacién
de la funcién de cada sistema a través de creatinina, pruebas de
coagulacién, bilirrubinas, transaminasas, PaO2/FiO2 y recuento de
plaquetas (Angus D., 2019).

Fisiopatoldgicamente, el shock es un desbalance entre lo que se apor-
ta de oxigeno a los tejidos (DO2) y lo que ellos consumen (VO2), con
determinantes hemodinamicos, como la hemoglobina, el nivel de
volumen sanguineo, la resistencia vascular periférica, la capacitancia
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venosa y por supuesto la fuerza de contracciéon cardiaca (Angus D.,
2019; Lier H., Bernhard M., 2018; Lipinska-Gediga M., 2016). Por otro
lado, cada 6rgano tiene un consumo tisular basal de oxigenoy energia
que lo hace mdas o menos fragil frente a la disminucién del DO2, razén
por la cual el sistema neurovegetativo "prioriza jerarquicamente’, el
flujo sanguineo a los principales 6rganos como: cerebro, corazén,
pulmones y glandulas suprarrenales, de esta forma los demas érga-
nos tendran una vasoconstriccion escalonada con base en su impor-
tancia para la supervivencia y capacidad de reserva de volumen, a
menudo ocurre insuficiencia hepatica y renal (Brien C., Beaubien W.,
Amsallem M., Denault A., 2020). El consumo puede ser alterado por
toxicos o por bloqueo celular, cuando la falta de DO2 es tan marcada
que la célula no tiene VO2, genera acidemia en un circulo vicioso de
lacto-acidosis (Kluge S., Heer G., Jarczak D., Nierhaus A., 2018). Este
fendmeno de hipoperfusion explicado en el capitulo de fisiologia, tiene
ahora importancia terapéutica.

El diagnéstico de shock va ligado al diagnéstico de Sindrome de
Disfuncién Organica Maltiple (SDOM), ya que permite no solo el re-
conocimiento del impacto y la severidad del shock, también permite
el diagndstico temprano de la disfuncién de tales 6rganos y sistemas
con el consecuente tratamiento oportuno (Sanchez E., 2016). Existen
escalas de severidad que permiten cuantificar con mds precision el
pronodstico del paciente, asi como la evolucién de la eficacia de los
tratamientos instaurados, comparando el puntaje inicial con el pun-
taje luego de intervenciones 24 a 48 horas después; SOFA, SAPS II'y
APACHE I1I entre las mas conocidas y de utilidad clinica (Kellner P.,
Prondzinsky R., Pallman L., Siegman S., Unverzagt S., Lemm H.,
Dietz, 2013). El shock no es una patologia del conocimiento exclusivo
del intensivista, ocurre en donde menos lo esperas, por lo cual, se
recomienda tener un enfoque claro para abordarlo en el lugar en don-
de se encuentra el paciente, también es muy importante la remisién
oportuna pero con acciones realizadas por el primer respondiente en-
focadas al tratamiento critico, unas acciones que son determinantes
en el pronéstico del paciente en shock.
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Clasificacion hemodinamica del shock

Los tipos de shock estan dados por el compromiso hemodinidmico que
tienen, en el marco de un modelo fisiopatolégico de interpretacién del
shock. El gasto cardiaco estd determinado por la precarga, postcarga
e inotropia; de esta forma la precarga es la presién de llenado a las ca-
vidades derechas e izquierdas, por lo cual dependen de dos factores:
el volumen que ingresa y la lusitropia o relajacion de las cavidades,
con base en eso la hipo o hipervolemia modificara significativamente
la precarga; la postcarga es la presién que perciben las cavidades al
enfrentarse a la resistencia vascular arterial a la salida de las cavida-
des ventriculares, por supuesto se encuentra en directa relacion con
la resistencia vascular sistémica para el caso del ventriculo izquierdo
o resistencia vascular pulmonar en el caso del ventriculo derecho;
sin embargo, otras condiciones como el taponamiento cardiaco o un
neumotdrax puede aumentar severamente la postcarga (Guyton A. y
Hall J., 2016; Sanz J., Sinchez D., Bossone E., Bogaard H., 2019). La
inotropia es la fuerza de contraccién cardiaca que logra movilizar el
volumen intracavitario de los ventriculos; por lo general en corazones
sanos, como se explico en fisiologia, la contraccién se da en propor-
cién a la elasticidad y el retroceso elastico puede provocar la sistole;
sin embargo la inotropia es un parametro que permite impulsar el
volumen sistdlico especialmente cuando se ha perdido distensibili-
dad ventricular (Guyton A. y Hall J., 2016).

La férmula de gasto cardiaco (GC), nos permite entender cémo se
podria clasificar los tipos de shock (Guyton A. y Hall J., 2016):

GC=VSxFC
GC = (Precarga x Postcarga x Inotropia) x FC

En donde: GC, Gasto cardiaco; VS, Volumen sistolico; FC, Frecuencia cardiaca
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La precarga equivale al volumen de llenado diastélico con lo cual se
puede inferir que la disminucidn de la precarga caracteriza al shock
hipovolémico, la postcarga equivale a la resistencia vascular periférica
para el caso del ventriculo izquierdo, con lo cual se puede inferir que
la vasodilatacidon severa caracteristica del shock distributivo, seria un
problema de la postcarga (Cecconi M., Backer D., Antonelli M., Beale
R., Bakker]., Hofer C., 2014; Guytan A. y Hall J., 2016; Rivers E., Ngu-
yen B., Havstad S., Ressler J., Muzzin A., Knoblich B., 2001). Por otro
lado, una patologia que comprometa la fuerza de contraccién como
por ejemplo, un infarto agudo de miocardio con un gran compromiso
de la masa ventricular, podria clasificarse como una falla de inotropia
(Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017).

En este ultimo aspecto, cabe aclarar que las fallas en la inotropia no
solo se deben al enfermedad coronaria, también hay otras patologias
que altera con el musculo cardiaco como por ejemplo, miocarditis
aguda de origen viral, miocardiopatia periparto o miocardiopatia
autoinmune; ademas, otras alteraciones como ruptura de una valva
por endocarditis, alteraciones de la conduccidn eléctrica como bra-
diarritmias o taquiarritmias, podrian explicar alteraciones subitas y
graves de la inotropia, asi que lo importante es reconocer las posibles
causas y no solamente pensar en infarto agudo de miocardio (Standl
T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

El flujo de sangre puede encontrar obstruccion a la salida del ven-
triculo con lo cual se considera que se presenta shock obstructivo,
dado por la severidad de la obstruccién, como se menciond antes, las
alteraciones del pericardio que son stbitas, como el taponamiento
cardiaco de origen traumatico o por enfermedad infecciosa o autoin-
mune provocan aumento de la postcarga, haciendo imposible el flujo
de salida caracteristico de este tipo de shock (Pich H., 2015; StandI T.,
Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

De esta forma se considera que segiin el modelo hemodinamico exis-
ten cuatro tipos de shock: hipovolémico, cardiogénico, distributivo
y obstructivo, a su vez, el shock hipovolémico se subclasifica en he-
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morragico y no hemorragico; el cardiogénico lo hara segtin su causa
como cardiogénico arritmico, cardiogénico isquémico, cardiogénico
miogénico o cardiogénico valvular; el shock distributivo segiin su
causa, neurogénico, séptico, anafilictico o por insuficiencia suprarre-
nal; mientras el obstructivo podria ser izquierdo o derecho, haciendo
referencia al circuito vascular comprometido (Standl T., Annecke T.,
Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

Cada tipo de shock tiene un perfil hemodindmico, caracteristico,
que es facilmente deducible, una sola variable que al disminuirse
las otras aumentardn para compensar, como una estrategia para
evitar la muerte. La Ginica excepcidn a la regla de compensacion es el
shock obstructivo, en el cual cuando aumenta la postcarga las demas
variables también deben aumentar para compensar; en el caso del
shock hipovolémico serd la precarga la que se encuentra baja, en el
cardiogénico la inotropia y en el distributivo sera la postcarga baja.
Inicialmente el sistema neurovegetativo mantiene la compensacién
a través de los componentes del gasto cardiaco, de tal forma que si
el volumen sistédlico baja la frecuencia sube para compensar, y a su
vez dentro del componente volumen sistélico, la precarga, postcarga
e inotropia se autocompensan (Lier H., Bernhard M., 2018).

La pregunta: ;Hasta cuidndo ocurre este fenémeno? Se responde
depende, de la capacidad de respuesta y adaptacion del sistema car-
diovascular, la severidad del dafio y que solo afecte a un componente
dela ecuacidn, es decir el shock mixto pierde toda compensaciény su
desenlace es la muerte. La capacidad de respuesta puede ser modifi-
cada porlas comorbilidades del paciente o los firmacos que consume,
por lo cual un paciente hipertenso por ejemplo, no podrd aumentar
la postcarga en caso de hipovolemia, debido a que consume un an-
tihipertensivo vasodilatador, tampoco compensara con frecuencia
cardiaca si usa medicamentos betabloqueantes. La severidad del
dafo, tiene que ver con la posibilidad de entropia sobre el sistema,
que le puede imprimir la noxa, por ejemplo, la severidad del compro-
miso isquémico en un infarto agudo de miocardio, no es lo mismo la
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obstruccion de la arteria interventricular posterior que si lo fuera del
tronco de la coronaria izquierda.

Signos vitales EC PA PVC DC RVS | VO,
Fase precoz Hipovolémico a1 WN vy v an v
del shock Cardiogénico e ¢N 4 Vv e v
Séptico 2 +N v an NN v
Fase tardia del shock EYNN v v Y EYEN Y

Tabla 13. Clasificacion hemodinamica de los tipos de Shock. Tomado y modificado de
Giacaman y col. (Giacaman P, n.d.)

La hipotensién que caracteriza al shock se produce como conse-
cuencia de la disminucién en la resistencia vascular periférica y en
el gasto cardiaco. Como medida compensatoria algunos pacientes
desarrollan vasoconstriccién compensatoria con resistencia vascular
elevada (shock frio) con clinica de extremidades frias, pegajosas y con
pulsos débiles; mientras que otros presentan vasodilatacién patolé-
gica con resistencia vascular inadecuada (shock caliente) con clinica
de extremidades calidas y pulsos palpables (Jentzer, Coons, Link, &
Schmidhofer, 2015). Cualquier tipo de shock puede llegar a un estado
final de falla multiorginica secundaria al déficit en el aporte de oxi-
geno para demanda tisular (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller
A., Sabashnikov A., 2018).

Elindice de shock es un parametro ttil en adultos (uso limitado en ni-
nosyen gestantes) que resulta de la division de la frecuencia cardiaca
en la presion arterial sistdlica (PAS) y su interpretacién determina
que un valor <1 es normal, cercano a 1indica inminencia de shock, y >1
es shock manifiesto (Lier H., Bernhard M., 2018). Una complicacién
que ocurre en <7% de los casos, pero que incrementa dristicamente
la mortalidad del shock, es el shock refractario que hace referencia a
hipotension refractaria a altas dosis de uno o mas vasopresores, como
por ejemplo epinefrina o norepinefrina > 0,5-1 ug/kg/min (Jentzer
etal., 2015).
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Diagnostico hemodinamico invasivo del shock

El diagnéstico del tipo de shock se puede hacer clinicamente, deter-
minando, hipovolemia, bajo gasto e hipoperfusién o sobrecarga con
la auscultaciéon pulmonar, lo cual es muy importante especialmente
por el primer respondiente en lugares en donde no es posible ampliar
los estudios diagndsticos (Sanchez E., 2016). Diversos dispositivos
invasivos y monitoreo de alta complejidad no reemplaza una buena
historia clinica y un buen examen fisico, con lo cual se orienta hacia el
soporte y la causa del shock, algo importante de realizar en paralelo.
El soporte debe ser implementado desde e ingreso ya que un paciente
bien estudiado podria morir en espera de los resultados, por el otro
lado, no pensar en la identificacién oportuna de la causa también es
un serio inconveniente, especialmente en los casos en los cuales la
causa requiere intervencién quirdrgica de emergencia para la super-
vivencia del paciente. El soporte comienza con la administracion de
liquidos isoténicos y el monitoreo puede ser la toma de la tensién ar-
terial, la cuantificacion del gasto urinario y la auscultacién pulmonar
(Rhodes et al., 2017).

En la evaluacidn clinica de la precarga, se buscara nivel de ingurgi-
tacion yugular, presencia o no de estertores en bases pulmonares y
dificultad respiratoria, oliguria, polidipsia o edemas en los miembros
inferiores;la postcarga bajaylainotropia baja se acompanan de sinto-
mas como alteracion del sensorio, desorientacién o delirium, oliguria,
piel moteada de aspecto marmoreo, astenia, adinamia, aumento en el
tiempo de llenado capilar (Angus D., 2019; Sanchez E., 2016). Debido
a esta confusidn, actualmente se recomienda la colocacién de catéter
venoso central, gases arteriales y monitoreo del gasto cardiaco con
dispositivos menos invasivos, para evitar dafio o lesién en los pacien-
tes; se debe evaluar la precarga con la medicion de la Presion Venosa
Central (PVC) (Ochagavia et al., 2014; Riley L., 2017). La PVC es una
medicién que se interpreta como volumen intravascular a la entrada
del ventriculo derecho; sin embargo, en pacientes con insuficiencia
cardiaca, problemas en la relacién del misculo miocardico o aumento
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de la presion extraventricular como en el caso de un neumotérax a
tension podria aumentarla.

La inotropia puede medirse indirectamente a través de ecocardiogra-
fia, mientras el gasto cardiaco global se evaltia a través de un catéter de
Swan Ganz y mas recientemente a través de sistemas LiBCO y PiCCO;
y la postcarga se puede evaluar a través de la RVS por un catéter de
arteria radial, una sonda vesical o incluso pletismografia (Ochagavia
et al., 2014; Ruiz, 2013). Lo mas importante es la evaluaciéon del con-
junto corazén y vasos sanguineos como un solo sistema hidraulico
que no permita determinar el dafio y compensacion; todo el sistema
de diagnostico es el mismo empleado para el monitoreo, mientras el
monitoreo permite tomar decisiones en tiempo real para el ajuste de
las dosis de liquidos y vasopresores o inotrdpicos. Es de suma impor-
tancia, que el soporte esté en marcha mientras se esta en la solucién
de la causa del shock, ya que esto debe tomar un tiempo en minutos u
horas, tiempo en el cual se esperan no se tengan secuelas irreversibles
tanto neuroldgicas como extracerebrales (Rhodes et al., 2017).

Shock hipovolémico

La disminucién de la perfusion organica por pérdida del volumen
intravascular, caida significativa de la precarga cardiaca y menor flujo
sanguineo en macro y microcirculacion (Lier H., Bernhard M., 2018;
Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018);
los tejidos alteran su metabolismo y se da paso al desarrollo de una
reaccion inflamatoria (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A.,
Sabashnikov A., 2018).

Subtipos (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashni-
kov A., 2018):

a. Hemorragico:

Por hemorragia aguda aislada que por lo general involucra un
vaso de mayor calibre, algunos ejemplos incluyen la herida por
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arma blanca, rotura de un aneurisma adrtico, erosién vascular
o cédigo rojo obstétrico (atonia uterina) (Lier H., Bernhard M.,
2018; Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A.,
2018). Hay deplecion sanguinea masiva con pérdida de eritrocitos
y no involucra amplia lesién de tejidos blandos (Standl T., Annec-
ke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018). La respuesta
inflamatoria provocada por el subtipo hemorragico produce
aumento de citocinas y productos pro-inflamatorios en la micro-
vasculatura, con activacién del endotelio, elevacién de radicales
libres y aumento de la permeabilidad endotelial, secundaria al
dano del glicocalix (Torres ., 2018).

La hemorragia puede clasificarse segiin como se observa
en la Tabla 14.

Clase Caracteristicas

I

Pérdida sanguinea <15%. La respuesta fisiologica lo compensa.

11

Pérdida sanguinea 15-30%. La respuesta fisiolégica lo compensa.

II1

Pérdida sanguinea 30-40%. Hay descompensacién cardiovascular con hipotensién
profunda e hipoperfusién multiorginica (Ej. cerebro y rifidén).

v

Pérdida sanguinea >40%. Hipotensién mas severa e hipoperfusién, con
oligo-anuria.

Tabla 14. Clasificacion y caracteristicas hemodinamicas de las pérdidas sanguineas.
Informacion tomada de Torres y cols. (Torres 1., 2018).

b. Hemorragico traumatico:

Por hemorragia aguda que involucra amplia lesion de tejidos blan-
dos con inflamacidn y participacién de mediadores inmunitarios,
en la microvasculatura las reacciones entre leucocitos y endotelio
junto con la destruccién de componentes estructurales, favorecen
la disfuncién endotelial y la fuga capilar; un ejemplo que involu-
cra este subtipo es el del paciente politraumatizado (Standl T.,
Annecke T., Cascorbi 1., Heller A., Sabashnikov A., 2018). El sub-
tipo hemorragico traumatico desequilibra la microvasculatura,
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conduciendo a los componentes sanguineos hacia la coagulopatia
(Torres I., 2018).

¢. Hipovolémico propiamente dicho:

Se reduce significativamente el volumen plasmatico acompanado
de bajo consumo de liquido, sin que haya hemorragia aguda; la
reduccién puede atribuirse al aumento de las pérdidas (vomito,
diarrea), a hipertermia o al secuestro abundante de liquidos (ci-
rrosis, ileo) (Standl T., Annecke T., Cascorbi 1., Heller A., Sabash-
nikov A., 2018).

d. Hipovolémico traumatico:

Es un shock estéril en el cual se reduce significativamente el vo-
lumen plasmatico, sin hemorragia aguda (Rae L., Fidler P., 2016;
StandlT., Annecke T., Cascorbil., Heller A., Sabashnikov A., 2018).
Hay lesion de tejidos blandos, con dafno del endotelio capilar y
participacién de mediadores inflamatorios (Standl T., Annecke T.,
Cascorbi L., Heller A., Sabashnikov A., 2018); un ejemplo, son las
quemaduras (Lier H., Bernhard M., 2018; Standl T., Annecke T.,
Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

En el shock producido por quemaduras, la respuesta inflamato-
ria (con aumento significativo de TNF-alfa, IL-1b e IL-6) que se
ve favorecida por la formacién de radicales libres en el punto de
la herida junto con la liberacién de 6xido nitrico, genera lesiones
endoteliales y de la musculatura lisa, las cuales conducen a fugas
de liquido desde el espacio intravascular hacia el extravascular;
la pérdida de liquido intravascular es debida a que las proteinas
y el plasma son secuestrados por los tejidos quemados y no que-
mados, resultando en hipovolemia con hipotensién, disminucién
del gasto cardiaco e hipoperfusion multiorganica (la insuficiencia
respiratoria suele ser la mis comdn, seguida de cardiaca, hepatica
e insuficiencia renal) (Rae L., Fidler P., 2016).
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La volemia del adulto sano es aproximadamente 70 ml/Kg de pesoy la
pérdida abundante de sangre se describe cuando: requiere trasfusién
persistente, hay inestabilidad hemodinimica (PAS que disminuye
>20% del valor basal o que requiere de catecolaminas para mantener
valores) o el sangrado se encuentra en una localizacién complicada
(médula espinal, cerebro, pleura, abdomen) (Lier H., Bernhard M.,
2018). En los subtipos hemorragicos, también hay anemia por la dis-
minucién de eritrocitos circulantes (Lier H., Bernhard M., 2018). El
suministro de O2 a tejidos (DO2), dependiente de su transporte en
sangre y el consumo de O2 (VO2) dependiente del metabolismo ti-
sular, interactilan directamente para mantener el equilibrio (Lier H.,
Bernhard M., 2018). Ante el desequilibrio producido por hipovolemia,
el cuerpo toma algunas medidas adaptativas como:

Mayor volumen sistélico, hasta Hb cercana a 7,5 g/dl (Lier H., Bern-
hard M., 2018)

* Taquicardia "compensatoria’ y vasoconstriccién secuendaria al
envio de sefales por parte de barorreceptores (presentes en arco
adrtico, auricula izquierda y arteria pulmonar) activados por la
disminucién de la presion arterial, hacia el tronco del encéfalo en
la biusqueda de inhibir sefiales inhibitorias (vagales) (Lier H., Ber-
nhard M., 2018). Esto produce activacién simpdticay aumentando
la falla cardiaca tras la reduccién del tiempo de didstole cardiaca, y
por ende, del tiempo de perfusion coronaria; ademas, la vasocons-
triccién reduce el flujo sanguineo a 6rganos importantes como
piel, musculo esquelético, intestino y rifiones, para sostener el de
corazén y cerebro (Lier H., Bernhard M., 2018; Torres 1., 2018).

* Ladisminucién del flujo renal, activa al aparato yuxtaglomerular
promoviendo la liberacién de renina, encargada de transformar
el angiotensindgeno en angiotensina I, que posteriormente
en pulmoén e higado formara la angiotensina II. El resultado es
vasoconstriccion y estimulo para la formacién de aldosterona en
la zona glomerular de la corteza suprarrenal, cuya funcion sera la
absorcién tubular de agua y Na+ (Lier H., Bernhard M., 2018).



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 211

* Liberacién de hormona antidiurética por parte de la neurohipéfi-
sis (Lier H., Bernhard M., 2018).

* Tras 4 a 6 horas, aumento de 2,3-difosfoglicerato para reducir
la afinidad de la Hb por el O2 con el objetivo de que el oxigeno
pueda liberarse mas facilmente en los tejidos periféricos (Lier H.,
Bernhard M., 2018).

Ademas del endotelio, una capa tnica celular que recubre la pared
interna de los vasos sanguineos y linfaticos, hacia la luz del vaso hay
una cobertura cargada negativamente con un grosor de 0,2—1pm de-
nominada glicocalix cuyo contenido son proteoglicanos (sindecan-1),
glicoproteinas y carbohidratos; la funcién del glucocalix es la protec-
cién de las células endoteliales y de su adhesion (Lier H., Bernhard
M., 2018; Lipinska-Gediga M., 2016). La hipoxia lesiona el endotelio
y el dafo del glicocalix produce aumento en niveles de sindecan-1y
trombomodulina, ademds de la liberacién del anticoagulante endé-
geno que posee (Lier H., Bernhard M., 2018).

La microcirculacién comprende los vasos (linfaticos, arteriolas, vénu-
las o capilares) de <100 um de didmetro que forman redes complejasy
tienen la capacidad de autorregularse (funcién principalmente dada
por el endotelio y el glicocalix); su funcidn es asegurar la oxigenacién
tisular y el intercambio nutrientes/productos de desecho (Lipins-
ka-Gediga M., 2016; Torres ., 2018). Factores como la presion arterial,
el flujo, la oxigenacién, la adhesién leucocitaria, la viscosidad de la
sangre y el hematocrito pueden afectarla; clinicamente el compromi-
so microvascular puede manifestarse con piel moteada, resequedad
cutanea, acrocianosis y llenado capilar prolongado (Torres I., 2018).

Shock distributivo

Forma mds frecuente de shock dada por hipovolemia relativa; se ca-
racteriza por la deplecién del volumen intravascular a causa de des-
regulacion del tono vascular, mayor permeabilidad endotelial y final-
mente, desplazamiento del liquido intravascular hacia el intersticio



212

(Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).
Se caracteriza por disminucién de la resistencia vascular periférica
con hipotensién resultante y malperfusion periférica (Kislitsina O.,
Rich J., Wilcox J., Pham D., Churyla A. & Ghafourian K., 2019).

Subtipos (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashni-

kov A., 2018):

a. Séptico:

Es la causa mdas comun de “shock caliente” y el mas frecuente en
términos generales (Kislitsina O., Rich J., Wilcox J., Pham D.,
Churyla A. & Ghafourian K., 2019). Partiendo de la definicién
de sepsis dada por Sepsis-3(2016) (Singer M., Deutschman C.,
Seymour C., Shankar-Hari M., Annane D., Bauer M., 2016), que
involucra disfunciones organicas multiples potencialmente mor-
tales dadas como una respuesta a la infeccién y cuantificadas por
SOFA (Sepsis Definitions Task Force) mayor o igual a 2 puntos con
mortalidad global >10%; también definen al shock séptico, identi-
ficindolo como un subconjunto de la sepsis en el cual las anorma-
lidades metabdlicas circulatorias y celulares graves que aumentan
significativamente la mortalidad (>40%), elevan el lactato sérico
(>2mmol/L o0 >18 mg/dL) y hacen que el paciente requiera soporte
vasopresor (para mantener presion arterial media >6smmHg) en
ausencia de hipovolemia. En el paciente inmunosuprimido y en
ancianos (>65 anos) puede encontrarse una respuesta despropor-
cionada o con reduccién atipica de las manifestaciones (Standl T.,
Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

Urinario (ml/dia)

PUNTUACION
ORGANOY L )
PARAMETRO 2 .

Pulmén: PaO2/FiO2 <200 conapoyo | <100 con apoyo

<400 <300 . . . .
(mmHg) respiratorio respiratorio
Rifién: Creatina

Cr:3,5-4,9 Cr:>5,0

mg/dL) o Gasto Cr:1,2-1, Cr:2-3,
(mg/dL) ? 34 GU: <500 GU: <200
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Higado: Bilirrubina
1,2-1,9 2,0-5,9 6,0 —11.9 >12,0
(mg/dL)
Cardiovascular: Dc;pjm(l)na Dopamina >5 Dopa}min;jl >15
Presién anterial <50 o epinefrina/ o epinefrina/
. PAM <70 dobutamina . . ) )

media y uso de (cada dosis) norepinefrina norepinefrina
catecolaminas por >1hora (0,11g/Kg/min) (0,114g/Kg/min)
Sangre: Plaquetas

) <150,000 <100,000 <50,000 <20,000
(unidad/mm3)
Sistema nervioso 1413 12-10 9-6 <
central: Glasgow

Tabla 15. Criterios SOFA. Tomado y modificado de Singer y cols. (Singer M., Deutschman
C., Seymour C., Shankar-Hari M., Annane D., Bauer M., 2016).

Para evaluar el pronéstico y la probabilidad de malos resultados
tipicos de sepsis en pacientes adultos con sospecha de infeccion,
puede ser util la aplicacion rapida de quickSOFA (qSOFA); su re-
sultado igual o mayor a 2 puntos, predice malos resultados (Singer
M., Deutschman C., Seymour C., Shankar-Hari M., Annane D.,
Bauer M., 2016).

La disfuncién del endotelio con aumento de su permeabilidad
generan sindrome de fuga capilar; adicionalmente, hay alteracio-
nes del tono vascular con pérdida de la reactividad del masculo
liso, produccién de éxido nitrico, sintesis de prostaglandinas e
incremento de la hormona vasodilatadora y depresora cardiaca
andrenomodulina, que se manifiestan con vasodilatacién (Russell
J., Rush B., 2018; Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A.,
Sabashnikov A., 2018). En la periferia hay hipotensiéon secun-
daria al aumento dréstico de las catecolaminas y activacién del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, sin respuesta de la
musculatura vascular a los vasoconstrictores endégenos (Russell
J., Rush B., 2018).

El shock séptico se compone de multiples componentes que in-
volucran hipovolemia, vasodilatacion, incapacidad celular para
extraer y utilizar adecuadamente el O2, compromiso cardiaco y
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disfuncién mitocondrial asociados generalmente con coagulopa-
tias complejas (Lipinska-Gediga M., 2016; Standl T., Annecke T.,
Cascorbi 1., Heller A., Sabashnikov A., 2018). El shock séptico se
caracteriza por falla en el reclutamiento de la microcirculatoria
a pesar de una reanimacién macrocirculatoria adecuada, a nivel
de la microcirculacién se reduce la densidad del vaso y se altera
el flujo sanguineo (lento, intermitente o detenido) como con-
secuencia del dafio endotelial, la actividad proinflamatoria, el
efecto protombdético con microtrombosis, la heterogeneidad en la
oxigenacién y la capacidades alteradas de extraccién de oxigeno
(Lipinska-Gediga M., 2016).

b. Anafilactico:

Shock producido inicialmente por el contacto de un individuo
con un antigeno, posteriormente, se desencadena una reaccion de
hipersensibilidad mediana por IgE con redistribucién del liquido
del espacio intravascular hacia el intersticio y vasodilatacién ge-
neralizada mediada por histamina (liberada por mastocitos); Al-
gunos de los agentes que lo desencadenan son alimentos, veneno
de insectos (picadura de avispas o abejas) y farmacos (diclofenaco,
acido acetilsalicilico, antibidticos, IECA, betabloquedores) (Standl
T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

¢. Neurogénico:

Desregulacion del sistema nervioso auténomo entre los estimulos
simpaticos y parasimpaticos tanto en la musculatura cardiaca,
como en la lisa de la pared vascular; se produce vasodilatacién
con hipovolemia relativa para el didmetro aumentado que toman
los vasos, el volumen sanguineo persiste sin cambios (Standl T.,
Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018). El meca-
nismo patolédgico puede ser cualquiera de los siguientes 3 (Standl
T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018):



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 215

1. Compromiso directo de centros reguladores: compresién por
trauma, isquemia / hemorragia, efecto de drogas, meningitis.

2. Aferencias que llegan a centros reguladores en el bulbo raquideo
alteradas por emociones intensas, dolor o alteraciones en los re-
flejos vagales.

3. Eferencias emitidas por centros reguladores en el bulbo raquideo
interrumpidas, como es el caso de lesiéon medular por encima de
los niveles toracicos intermedios.

Hay caida repentina de la presion arterial sistélica a <100 mmHg
y de la frecuencia cardiaca a <60 Ipm acompanada de las caracte-
risticas especificas de la etiologia, tiene una mortalidad cercana
al 20% (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashni-
kov A., 2018).

Shock cardiogénico

Shock producido por incompetencia de la bomba cardiaca para el
llenado ventricular o la eyeccién de sangre (fraccién de eyeccién dis-
minuida) con disminucién del gasto cardiaco que resulta insuficiente
para el mantenimiento de los requerimientos tisulares globales de
oxigeno (Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A.,
2017; Sern H., 2016; Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sa-
bashnikov A., 2018); la causa debe ser miocardica, ritmica o mecanica
(Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

La causa muscular mas frecuente es el sindrome coronario agudo
(SCA) de tipo Infarto agudo de miocardio (IAM) con disfuncién del
ventriculo izquierdo (Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs
A., Kilic A., 2017; Kislitsina O., Rich J., Wilcox J., Pham D., Churyla A.
& Ghafourian K., 2019; Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A.,
Sabashnikov A., 2018). Otras causas incluyen: cardiomiopatias, mio-
carditis, toxicidad de firmacos y lesiones cardiacas cerradas; dentro
de las causas mecanicas estan las disfunciones valvulares, trombos
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o tumores; finalmente, dentro de ritmicas estan la taquicardia y la
bradicardia (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashni-
kov A., 2018).

* En el paciente con shock cardiogénico secundario a IAM se han
documentado unos pasos fisiopatolégicos que inician con hipo-
tension que conduce a vasoconstriccion (con capacidad dismi-
nuida para la dilatacién vascular), seguida de menor densidad de
vasos pequefios perfundidos (<2opm) y finalmente, menor densi-
dad capilar perfundida asocidndose a insuficiencia de mualtiples
6rganos y mal prondstico (Kislitsina O., Rich J., Wilcox J., Pham
D., Churyla A. & Ghafourian K., 2019; Sern H., 2016).

En general hay disminucién de la contractilidad miocardica que se
refleja en el bajo gasto cardiaco, la presion arterial baja y la menor
perfusion por lo vasos coronarios, a nivel sistémico hay vasocons-
tricciéon compensatoria patoldgica secundaria a la lesién cardiaca y
al volumen circulante ineficaz (Diepan S., Katz J., Albert N., Henry
T., Jacobs A., Kilic A., 2017). El desequilibrio de consumo/perfusién
y la modificacién en la distribucién del flujo sanguineo hacia tejidos
vitales de mayor metabolismo puede producir hipoxia a pesar de que
el aporte de oxigeno sea adecuado o superior al requerido, incluso en
el paciente critico pueden observarse partes corporales isquémicas
como la mucosa intestinal y el bazo (Bronicki, Taylor, & Baden, 2016;
Sern H., 2016). En respuesta compensatoria, los érganos afectados
reclutan capilares previamente cerrados para mediar una mayor
extraccion de oxigeno por parte de los tejidos que los componen (Bro-
nicki et al., 2016).

Hay alteraciones en la microvasculatura como disfuncién endotelial,
migracion leucocitaria, formaciéon de microtrombos e incremento en
la produccién de 6xido nitrico (secundaria al estimulo producido por
la hipoxia tisular) y peroxinitro (con efecto intrépico negativo), con la
consecuente vasodilatacion que contribuye a la distribucién anémala
del flujo sanguineo y a que el shock cardiogénico se perpetiie (Diepan
S.,Katz]., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017; Sern H., 2016).
Los criterios hemodinamicos no son obligatorios, pero pueden ayu-
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dar a establecer el diagnédstico, algunos de los descritos se resumen
en la Tabla 16.

La confirmacién del shock cardiogénico puede asociarse con:

1. Presién arterial sistdlica <gommHg durante >30 min o Presién arterial media
<3ommHg por debajo del valor basal o necesidad de catecolaminas para mantener la
presién arterial sitélica >90 mmHg

2. Indice cardiaco <1,8 L/min/m2 sin soporte farmacolégico o mecanico, o <2,2 L/min/
m2 con soporte.

3. Presion capilar de cufia pulmonar >15 mmHg.
Congesti6én pulmonar clinica.

5. Perfusidn alterada en dérgano terminal: alteracién del estado de conciencia, piel y
extremidades himedas y frias, produccién de orina <30 ml/hora, elevacién de la
creatinina sérica o lactato >2,0 mmol/L.

6. Exclusion de otros tipos de shock.

Tabla 16. Criterios del shock cardiogénico. Tomado y adaptado de las referencias Standl
y cols. (Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018) y Diepan y cols.
(Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs A, Kilic A., 2017)

La inestabilidad hemodindmica cardiaca aguda se caracteriza por
hipotensién que no responde a la administracién de volumen, acom-
pafada de clinica de hipoperfusién organica como alteracién en el
estado de conciencia, extremidades frias y oliguria; una vez avanza,
la inestabilidad hemodinamica lleva a falla multiorganica con infla-
maciodn sistémica y finalmente la muerte (Diepan S., Katz J., Albert
N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017; Standl T., Annecke T., Cascorbi
I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

Fenotipos hemodinamicos:

Se describen segin 3 parametros que son: indice cardiaco, presion
capilar de cufia pulmonar e indice de resistencia vascular periférica,
posibles dadas las nuevas técnicas invasivas de medicién hemodina-
mica que permiten determinar los dos tltimos componentes (Diepan
S., Katz]., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017). Para el shock
cardiogénico siempre se espera un indice cardiaco bajo determinado
como <1,8 - 2,2 L/min/m2y se habla de aumento en la presién capilar
pulmonar (indica aumento de presiéon de llenado ventricular izquier-
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do) cuando es >18mmHg (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso ]J.,
2016; Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017).
Las caracteristicas de cada fenotipo se describen en la Figura 42.
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Figura 42. Fenotipos hemodinamicos del Shock cardiogénico. Clasificacion hemo-
dinamica de los tipos de shock, con sus sintomas clinicos de perfusion y conges-
tion. Tomado y modificado de Diepan y cols. (Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T.,
Jacobs A, Kilic A., 2017)

A dichas caracteristicas pueden sobreponerse dos condiciones:

1. Shock cardiogénico normotenso = PAS > 90 mmHg con hipo-
perfusién periférica, se caracterizan por tener mayor resistencia
vascular periférica en comparacién con los hipotensos (Hipoten-
sion relativa) (Diepan S., Katz J., Albert N., Henry T., Jacobs A.,
KilicA., 2017).

2. Shock cardiogénico ventricular derecho = La gravedad del shock
depende del grado de isquemia de ambos ventriculos debido a que
comparte el tabique interventricular y a que las cavidades depen-
den entre si; tienen fraccién de eyeccidn ventricular izquierda y
presion sistdlica de arteria pulmonar, mas bajas (Diepan S., Katz
J., Albert N., Henry T., Jacobs A., Kilic A., 2017).
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Elshock cardiogénico progresivo esta mas relacionado con laliberacién de
citocinas proinflamatorias y los trastornos en la regulacién del flujo,
la oxigenacién celular y la microcirculacién, teniendo un papel simi-
lar al shock séptico con anomalias dificiles de revertir (Sern H., 2016).

Shock obstructivo

Como su nombre lo indica, se obstruyen los vasos centrales de la cir-
culacién sistémica o el propio corazén teniendo efectos negativos en
elllenado diastdlico y la precarga; puede deberse a neumotdrax a ten-
sidén, taponamiento cardiaco, tromboembolia pulmonar, ventilacién
alta con PEEP, masas mediastinicas o sindrome de compresion de
vena cava (Pich H., 2015; Standl T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A.,
Sabashnikov A., 2018). En la embolia pulmonar aguda hay aumento
subito de la poscarga ventricular derecha, mientras que en el neu-
motoérax a tension la oclusion vascular se da por fuerzas extrinsecas
que obliteran o hacen mas estrecha la luz vascular; ambas etiologias,
asi como las demas, conducen al resultado final de deterioro cardiaco
(Pich H., 2015).

Tienegransimilitudclinicaconelshockcardiogénicoconcaidaabrupta
del gasto cardiaco y la presion arterial, hay taquicardia, taquipnea,
oliguria y alteracion del estado de conciencia; fisiopatolégicamente
se clasifica de acuerdo con la ubicacién de la obstruccidn, el shock
conduce a hipoxia organica generalizada (Standl T., Annecke T.,
Cascorbi I., Heller A., Sabashnikov A., 2018).

Uso de vasopresores en shock

Luego de comprender cudl es el componente de la ecuacién que estd
fallando, se podria deducir también, cudl es la mejor estrategia de
solucién; sin embargo, se debe tener en cuenta que en todos los casos
el volumen es un requisito, la administracién de liquidos basado en
el principio de Frank Starling permite mejorar el volumen sistélico
usando las propiedades elasticas del ventriculo (Angus D., 2019; Mon-
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tero F., Garcia F., Murillo J., Duenas J., Clemente M., 2015). Los pro-
blemas de inotropia se solucionan con inotrdpicos (inodilatadores),
luego de recuperar las presiones de llenado vascular con volumen y
vasopresor, de lo contrario vendra la hipotensién por vasodilatacién
luego de administrar estos medicamentos; los vasopresores aumen-
tan la resistencia vascular periférica, pueden sumar efectos, ya que
al confirmar que uno de los medicamentos es ineficiente, se puede
iniciar una infusién de un nuevo vasopresor, en una mezcla indepen-
diente y con ello aumentar el efecto vasopresor, situacién que no es
recomendable en inotrépicos ya que infortunadamente se suman los
efectos adversos como arritmias ventriculares y supraventriculares
(Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016; Montero F., Garcia
F., Murillo J., Duefias J., Clemente M., 2015; Tarvasmaiki T., Lassus J.,
Varpula M., Sionis A., Sund R., Kober L., 2016).

El arsenal terapéutico para el mantenimiento de la perfusién tisular
del paciente, llamado soporte vasopresor, estd limitado solo a unos
cuantos medicamentos de uso en infusidon continua y con un efecto
titulable con limites de seguridad muy estrechos y con pobre efecto
luego de la suspension, a excepcion del levosimendan. Otros dispo-
sitivos mecanicos pueden mejorar la inotropia, como por ejemplo el
balén de contrapulsacion adrtica, sistemas de compresion neumati-
ca para facilitar el retorno venoso y ademas sistemas de Bomba de
circulacién extracorpérea, ECMO (Herruzo A., 2016); el cual ha sido
mencionado en el capitulo de SDRA.

Los firmaco vasopresores e inotrépicos son agentes vasoactivos
empleados para el tratamiento de shock con el objetivo de restaurar
con compuestos exdgenos, la perfusién sistémica que se encuentra
deteriorada; la mayoria de firmacos vasoactivos tienen accién com-
binada y los mas usados son las catecolaminas sintéticas cuyo efecto
principal se produce por unién a receptores alfa-1 de las células del
musculo liso vascular (Stratton L., Berlin D., 2017). Ver Figura 43.

Vasopresores: Vasoconstrifen aumentando la presion arterial sis-
témica y mejoran el rendimiento cardiaco al favorecer la perfusion
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coronaria (Stratton L., Berlin D., 2017). Indicados en pacientes con
shock, baja resistencia vascular periférica y que no responden a liqui-
dos (AmadoJ., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

* Incluyen: Fenilefrina, norepinefrina, vasopresina, epinefrina y
dopamina; en orden de mayor a menor efecto vasopresor (Jentzer
etal., 2015).

Inotropicos: Aumentan la contractilidad (fuerza y velocidad) miocar-
dica, y por ende, incrementan el gasto cardiaco (Amado J., Gago P.,
Santos W., Mimoso J., 2016; Morozowich S., 2015; Stratton L., Berlin
D., 2017); con frecuencia también incrementan los requerimientos
miocardicos de O2 y son empleados en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda (AmadoJ., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

* Incluyen: Norepinefrina, milrinona, dobutamina, dopamina, le-
vosimendan y epinefrina a altas ddsis (Amado J., Gago P., Santos
W., Mimoso J., 2016; Jentzer et al., 2015).

Se conocen como inoconstrictores a aquellos agentes vasoconstrictores
con actividad inotrdpica y a inodilatadores a aquellos con actividad
inotrépica y vasodilatadora (Morozowich S., 2015).
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Figura 43. Clasificacion y caracteristicas de los farmacos vasoactivos. Esta clasifi-
cacion nos permite la interpretacion del vasoactivo necesario en cada situacion
clinica. Tomado y traducido de Jentzer y cols (Jentzer et al., 2015).

Su efecto se ejerce una vez las moléculas se unen a receptores y los
estimulan, los mas relevantes se describen a continuacién:

Receptores alfa-1 del musculo liso vascular - Aumenta el Ca+
intracelular provocando intensa vasoconstriccion y elevacion de
cifras tensionales (Stratton L., Berlin D., 2017). El shock calido
requiere mayores dosis que el shock frio (Jentzer et al., 2015).

Receptores beta-1 > Inotrépicos positivos por aumento del AMPc
y del Ca+ intracelular, por lo general causan un aumento sutil del
gasto cardiaco; también son cronotrdpicos positivos (Stratton L.,
Berlin D., 2017).

Receptores beta-2 > Lusitropicos positivos con efectos de relaja-
cién sobre el misculo liso vascular que conducen a vasodilatacién
arterial periférica (Stratton L., Berlin D., 2017). Su efecto a nivel
hepatico induce la mayor produccion de glucosa para el consumo
que requiere el metabolismo muscular (Jentzer et al., 2015).
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Se recomienda la administracion periférica de vasopresores solo
como una medida temporal mientras se obtiene acceso central (Stra-
tton L., Berlin D., 2017).

VASOCONSTRICTORES PUROS

FENILEFRINA

Agonista alfa-1 puro, aumenta el tono arterial y venoso (Jentzer et al., 2015; Stratton L.,
Berlin D., 2017)

« Tiempo de accién: 20min (Jentzer et al., 2015).
« Vida media: 2,1-3,4 horas (Chow et al., 2020).

v" Dosis: Bolos de 0,1-0,5 mg cada 5 a 15 min para un inicio brusco; la dosis sugerida
va desde 0,05ug/Kg/min hasta una dosis maxima de 1,5-2ug/Kg/min (Chow et al.,
2020; Jentzer et al., 2015). Es un medicamento que puede administrarse por via
periférica (Chow et al., 2020)

No se recomienda su uso en sepsis a menos que la norepinefrina produzca arritmias
cardiacas graves, cuando hay gasto cardiaco elevado a pesar de la hipotensién persistente o
como vasopresor adicional en hipotensidn refractaria (Stratton L., Berlin D., 2017).

Su principal uso es para corregir hipotensioén producida por shock vasodilatador (Chow
et al., 2020; Stratton L., Berlin D., 2017), también mejora el retorno venoso y disminuye la
frecuencia cardiaca en pacientes con enfermedades cardiacas (Morozowich S., 2015).

VASOPRESINA

Hormona peptidica no adrenérgica que contrae el musculo liso vascular al estimular
receptores V1 (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016; Stratton L., Berlin D., 2017);
mientras que la unién a receptores V2 produce aumento de la reabsorcién renal de agua
(Amado]J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016), y el estimulo V3 a nivel hipofisario produce
mayor secrecién de hormona adrenocoticotrdpica (Chow et al., 2020).

« Vida media: 10-20min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso ., 2016).

v’ Dosis: 0,01-0,04 Ul/min (Stratton L., Berlin D., 2017). Dosis altas, >0,1UI/min estin
reservadas como rescate ante shock vasodilatador refractario, no es de uso rutinario
(Jentzer et al., 2015). La dosis inicial recomendada es 0,03 UI/min (Chow et al., 2020)
(Rhodes et al., 2017).

Indicado como vasopresor en hipotension por sepsis o en shock distributivo como agente
secundario; la vasopresina endédgena (liberada por la neurohipéfisis) inicialmente se eleva
en respuesta al shock; sin embargo, suele agotarse en horas iniciales del shock (Stratton L.,
Berlin D., 2017) (Morozowich S., 2015). Suele indicarse como ahorrador de catecolaminas
junto con la norepinefrina (Stratton L., Berlin D., 2017).

Surviving Sepsis Campaign sugiere agregar la vasopresina como segundo firmaco a la
norepinefrina en su dosis inicial para alcanzar la presion arterial media y reducir la dosis
de norepinefrina (Rhodes et al., 2017).

Analogos sintéticos de la vasopresina: Terlipresina y seleprisina con estructura quimica
selectiva para el receptor V1 (Chow et al., 2020).
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INOCONSTRICTORES

NOREPINEFRINA

Estimula receptores alfa y beta con predominio terapéutico alfa-1; sirve como soporte
para la precarga durante la administracién de fluidos y tiene leve efecto inotrépico beta-1
(Jentzer et al., 2015; Stratton L., Berlin D., 2017).

 Vida media: 2-2,5min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

Dosis: 0,02-0,31g/Kg/min (Stratton L., Berlin D., 2017). Se considera como dosis alta
>0,1ug/Kg/min (Jentzer et al., 2015). La dosis inicial recomendada es 0,08-0,121g/Kg/min
(Chow et al., 2020).

Vasopresor de primera linea en paciente séptico o con shock vasodilatador (Chow et al.,
2020; Rhodes et al., 2017; Stratton L., Berlin D., 2017).

Indicado como primera linea en shock cardiogénico si el paciente tiene disfuncién
del ventriculo derecho y/o resistencia pulmonar elevada, asociado con milrinona o
levosimendan (Amado]., Gago P., Santos W., Mimoso ., 2016). El estudio CardShock mostré
que su uso combinado con levosimendan en shock cardiogénico se asocia con mejores
resultados; también describi6 que la dobutamina en vez del levosimendan, muestra igual
prondstico (Tarvasmaki T., Lassus J., Varpula M., Sionis A., Sund R., Kober L., 2016).

Menos efectos adversos que la dopamina para mortalidad y arritmias cardiacas; sin
embargo su uso prolongado puede producir bradicardia refleja, arritmia cardiaca e
isquemia tisular por vasoconstricciéon profunda con acidosis metabdlica (Chow et al., 2020;
Stratton L., Berlin D., 2017).

EPINEFRINA

Potente agonista alfa y beta no selectivo; a dosis bajas predomina el efecto beta, mientras
que a dosis alta hay predominio alfa-1 (Stratton L., Berlin D., 2017). Aumenta la presién
arterial media, el gasto cardiaco y el tono vascular periférico (Amado J., Gago P., Santos W.,
Mimoso J., 2016).

« Vida media: 2min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016)

v' Dosis: 0.01-0,2p1g/Kg/min (Stratton L., Berlin D., 2017). Las dosis mds altas de
epinefrina (>0.1ug/kg/min) producen un aumento de vasoconstriccién mediada por
receptores alfa-1 (Jentzer et al., 2015).

Primera linea en paro cardiaco y en bradicardia sintomdtica (asi como la dopamina) que no
responde a atropina (Stratton L., Berlin D., 2017).

El estudio CardShock document6 que la adrenalina utilizada individualmente o
combinada para el tratamiento shock cardiogénico, tenia peor prondstico a las 96 horas
en comparacion con otros vasopresores (noradrenalina, dopamina), aumentando la lesién
cardiaca, la disfuncién renal y la mortalidad (Tarvasmiki T., Lassus J., Varpula M., Sionis
A.,Sund R., Kober L., 2016).
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DOPAMINA

Catecolamina enddgena derivada de la tirosina, precursor natural de la epinefrina y la
norepinefrina (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016; Chow et al., 2020). Tiene 5
receptores que se clasifican en dos grupos: Receptores tipo D1 (D1y D5) que al estimularse
producen vasodiatacién arterial por aumento de la adenilato ciclasa; y receptores tipo
D2 (D2, D3, D4) cuya estimulacién desencadena vasoconstriccién por disminucién de la
adenilato ciclasa (Chow et al., 2020).

A dosis bajas actia en receptores postsindpticos D1 y presindpticos D2 ubicados en la
vasculatura coronaria, cerebral, renal y esplénica (Stratton L., Berlin D., 2017).

« Vida media: 2min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016)

v' Dosis: 1-21g/Kg/min tiene efecto vasodilatador, 2-10ug/Kg/min tiene mayor efecto
beta-1 con predominio inotrépico, dromotrdpico y cronotrépico; 10-20ug/Kg/min
predomina efecto alfa-1; >20ug/Kg/min no se recomienda por vasoconstriccién
profunda con isquemia de extremidades e hipoperfusién de érganos (Stratton L.,
Berlin D., 2017) (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

Surviving Sepsis Campaign la recomienda como agente vasopresor alternativo a la
norepinefrina teniendo en cuenta que su uso esta limitado a pacientes con bajo riesgo de
taquiarritmias o bradicardia (Rhodes et al., 2017; Stratton L., Berlin D., 2017). Se utiliza
una vez no se ha logrado compensar al paciente con shock vasodilatador tras uso de
norepinefrina, epinefrina o vasopresina (Chow et al., 2020).

Su efecto se relaciona con el aumento del flujo renal y mesentérico, ademas del aumento

en la natriureis; sin embargo no debe ser usado para proteccién renal (Jentzer et al., 2015;
Rhodes et al., 2017; Stratton L., Berlin D., 2017).

INODILATADORES

DOBUTAMINA

Derivado del isoproterenol (Stratton L., Berlin D., 2017). Efecto predominantemente beta-1,
efecto leve-moderado beta-2 (reduce la resistencia vascular sistémica) y leve alfa-1 (Amado
J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016; Jentzer et al., 2015; Stratton L., Berlin D., 2017).
Sus efectos inotrdpicos predominan sobre los cronotrépicos (Stratton L., Berlin D., 2017).

. Vida media: 2-3min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

v Dosis: El principal efecto beta-1 es independiente de la dosis; sin embargo, 5-15ug/
Kg/min tiene mayor efecto beta-2 y reduce modestamente la resistencia vascular
periférica; >15ug/Kg/min efecto leve alfa-1 (Jentzer et al., 2015; Stratton L.,
Berlin D., 2017).

Se recomienda en shock cardiogénico ya que aumenta el gasto cardiaco y disminuye
la presion capilar de cuna pulmonar (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).
También se usa con frecuencia en bajo gasto cardiaco después de cirugia de corazén
(Morozowich S., 2015).

Puede producir arritmias cardiacas (Stratton L., Berlin D., 2017).
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MILRINONA

Inodilatador no adrenérgico, inhibe la fosfodiesterasa 3 (encargado de la degradacién del
AMPc) y por ende, aumenta el AMPc encargado de ser segundo mensajero en el miocito
para la liberacién de Ca+ intracelular; a nivel periférico el AMPc inhibe una quinasa de
la miosina produciendo efectos vasodilatadores (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso
J., 2016; Stratton L., Berlin D., 2017). Tiene propiedades lusitrépicas que disminuyen la
resistencia vascular periférica y favorecen la relajacién en didstole (Amado J., Gago P.,
Santos W., Mimoso J., 2016; Jentzer et al., 2015; Morozowich S., 2015).

» Vida media: 2h (AmadoJ., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

v' Dosis: 0,25-0,75ug/Kg/min (Stratton L., Berlin D., 2017). Se recomienda iniciar con
dosis bajas y opcionalmente pueden darse cargas soug/Kg (Jentzer et al., 2015)

En shock cardiogénico se ha visto que su uso se relaciona con requerimiento de dosis
menores de catecolaminas (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

LEVOSIMENDAN

Inotrépico, inodilatador de mifilamento cardiaco con actividad aumenta la sensibilidad y
la estabilidad de la unién del Ca+ a la troponina C cardiaca; vasodilatador por medio de su
accién en canales de K+anivel pulmonar, coronarioy periférico (Stratton L., Berlin D., 2017).

. Vida media:1hora (AmadoJ., Gago P., Santos W., Mimoso ., 2016).

v' Dosis: 0,1-0,4p1g/Kg/min (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J., 2016).

Su indicacién suele ser la falla cardiaca aguda (Amado J., Gago P., Santos W., Mimoso J.,
2016). Solo se usa 24 horas sin bolos de carga.

Accesos vasculares y lineas arteriales
Lineas arteriales

El catéterismo arterial hace referencia a la colocacién de un catéter en
la luz de una arteria para garantizar visualizacién continua y directa
de la presion arterial, y un acceso constante para la toma de muestras
de sangre arterial (McCann U., Schiller H., Carney D., Kilpatrick J.,
Gatto L., Pakanik A., 2001; Pierre L., 2020). Son elementos hemo-
dindmicamente invasivos y suelen usarse en unidades de cuidado
critico como herramienta de oro para el control de la presion arterial
(Riley L., 2017). Los catéteres periféricos en adultos tienen un calibre
de 16-20G y de 2,5-5cm de longitud, el flujo en un catéter calibre 16G
de 3cm de longitud es de 220ml/min mientras que el flujo esperado
para un catéter de 20G con la misma longitud es de 6oml/min (Marino
P., 2015). Para su colocacién debe tenerse clara la anatomia vascular,
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descrita en la Tabla 17; asi como las indicaciones y contraindicaciones
que se describen en la Tabla 18.

Arteria Ubicacién anatémica y consideraciones especiales

Radial Superficial en el drea tenar, en la unién de radié con metacarpo, pulso
perceptible entre los tendones de miusculos extensores del pulgar; sitio
preferido de insercién de catéter arterial.

Cara palmar en unién de cubital con metacarpianos, mis delgada
que la radial.

Axilar Se hace superficial en su curso por el pectoral menor, la rodea la vena axilary
juntas se recubren por ramas del plexo braquial. Se palpa entre los miisculos
coracobraquial y triceps braquial, posee abundante circulacién colateral y
estd proximal a la aorta.

Braquial Palpable medial de la fosa antecubital ubicada en el borde lateral del masculo
braquial. El enfoque braquial es complicado dada la escases de circulacién
colateral y la mayor probabilidad de complicaciones que comprometan la
extremidad con lesién isquémica.

DIJEEINM En la superficie dorsal del hueso navicular, tiene abundante circulacién
pie colateral y es el sitio de eleccién en miembros inferiores.

Tibial Posterior al maléolo medial y anterior al talén de Aquiles, es de menor
oV OM calibre que la dorsal del pie y por ende, se ocluye mas ficilmente.

Femoral Tronco tnico cercano al ligamento inguinal, sin vasos colaterales para el
miembro inferior. Se ubica lateral a la vena femoral y mediana del nervio
femoral

g0 OCIM Superficial, se origina de la cardtida externa y llega a la cara temporal y la
parte anterior al 16bulo de la oreja; poco usada por implicaciones estéticas.

160101 (=1l Visibles durante pocos dias después del nacimiento.

Tabla 17. Anatomia vascular arterial y consideraciones para la colocacion de catéteres.
Informacion tomada de las referencias (Cousins T., 2004; Pierre L., 2020).
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INDICACIONES

CONTRAINDICACIONES

v Monitoreo continuo de presion arterial.

v’ Toma de muestras de sangre
arterial a repeticién para medicién
de presién parcial de O2, CO2y
determinacién de pH.

v Dialisis.
v’ Cateterismo cardiaco.

v Procedimientos de
intervencién radiolégica.

v Transfusiones / plasmaféresis.

v/ Oxigenacién por membrana
extracorporea.

v Requerimiento de firmacos vasoactivos.

v Hemoperfusién arteriovenosa continua.

v Insuficiencia vascular arterial
periférica o distal.
v Enfermedad arterial vascular periférica
(arteritis de vasos medianos y pequefios).
v/ Variantes anatdmicas que hagan nulala
circulacién colateral.
v’ Infeccién en el sitio de insercidn.
v’ Consideraciones: Trastorno de coagulacién,
anticoagulacién médica, quemaduras
o intervencién quirdrgica en sitio
de insercion.

Tabla 18. Indicaciones y contraindicaciones para catéterismo arterial. Informacion

tomada de Pierre y col. (Pierre L., 2020).

TECNICA: Se describe en la Figura 44.
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Figura 44. Paso a paso de técnica de colocacion de catéter arterial. Proceso de
evaluacion y colocacion de una linea arterial, en seis pasos muy claros y defini-
dos. Informacion tomada de Pierre y cols. (Pierre L., 2020)

En un estudio se evalto el efecto del nivel de transductor (referencia
punto cero), sitio de acceso del catéter y posicion del paciente en el
resultado de la medicién de presién arterial y los hallazgos describen
que en posicidon supina no hay mayor variabilidad, a diferencia de
los resultados en otras posiciones; la medicién valida de la presién
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arterial directa depende de que el transductor se encuentre al nivel de
la raiz adrtica (McCann U., Schiller H., Carney D., Kilpatrick J., Gatto
L., Pakanik A., 2001). Por otro lado Riley y cols en su estudio compa-
raron las mediciones de presion arterial invasivas y no invasivas en
31 paciente adultos en UCI por shock séptico, sus hallazgos indican
que las presiones arteriales (sistdlica, diastélica y media) no invasivas
no se correlacionan clinicamente con las mediciones invasivas; las
mediciones deben ser exactas dada la situacion critica del paciente
y teniendo en cuenta que de ello depende el manejo hemodinidmico
que se le brinde, asi como la titulacién de medicamentos vasoactivos
(Riley L., 2017).

Complicaciones: Infeccién relacionada con el catéter, hemorragia,
insuficiencia vascular, lesién de estructura neuronal adyacente, even-
to trombdtico o embdlico, amputacién por lesion isquémica (Cousins
T., 2004; Pierre L., 2020).

Figura 45. La linea arterial. Se prefiere el acceso vascular arterial en miembros
superiores luego de la prueba de Allen, que confirme el pulso adecuado v la vigi-
lancia constante de la circulacion periférica.
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Lineas venosas

Catéter venoso central > Se ubica en vena subclavia, yugular interna
y femoral (Ver Tabla 19), los catéteres venosos centrales tienen una
longitud de 15-30 cm y un didmetro que va de 4 a 9 French (7 French
es el mas usado, su didmetro externo tiene una medida de 2,3mm);
en el entorno del cuidado intensivo se prefieren aquellos con 3 ca-
nales (Marino P., 2015). Para pacientes con obesidad mérbida o con
riesgo elevado ante el procedimiento, existen los catéteres venosos
centrales de insercién periférica con una longitud mayor (50-70cm)
cuya introduccién puede hacerse mediante venas basilica o cefilica
para asi llegar a la cava superior (Marino P., 2015; Patel A., Patel A.,
Singh S., Singh A., 2019); también estan indicados cuando se requiere
la administracién intravenosa de antibiéticos o de moléculas de qui-
mioterapia (Patel A., Patel A., Singh S., Singh A., 2019).

Existen catéteres que contienen antimicrobianos, pueden tener
clorhexina con sulfadiazina argéntica o minociclina con rifampici-
na; son utilizados con la finalidad de reducir la septicemia asociada
al catéter y deben colocarse cuando se prevé una duracién >5 dias
(Marino P., 2015).

Vena Ubicacién anatémica y consideraciones especiales

Subclavia Sitio comiin de colocacién de catéter. Es la continuacién de la vena axilar,
la cual se convierte en subclavia una vez pasa medialmente el borde lateral
de la primera costilla y se ubica inferior a la clavicula.

Yugular Continuacién del seno sigmoideo intracraneano (fosa posterior), el cual

interna se convierte en vena yugular interna una vez emerge del crineo por el
fordmen yugular.

Femoral Recibe el drenaje proveniente de las venas femorales superficial y

profunda en el tercio superior del muslo, contintia hasta su llegada al
ligamento inguinal en donde se continda con la vena iliaca externa.

Tabla 19. Puntos de colocacion de catéter venoso central. Informacion tomada de Patel
y cols (Patel A., Patel A, Singh S., Singh A., 2019).
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TECNICA: Se describe en la Figura 46.
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Figura 46. Paso a paso de técnica de colocacion de catéter venoso central. Se
explica el procedimiento para la colocacion del catéter venoso central en cinco
pasos. Informacion tomada de Marino (Marino P, 2015).

Complicaciones: Arritmias cardiacas, perforacién ventricular dere-
cha, lesion venosa, lesion arterial, sangrado, hematoma, trombo, ac-
cidente cerebrovascular, neumotérax, neumomediastino, quilotérax,
lesion traqueal, embolia aérea, lesion del nervio laringeo recurrente,
infeccidn (Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis) (Patel A.,
Patel A., Singh S., Singh A., 2019).

Catéter en vena periférica - Util en paciente con shock hipovolémi-
co para la reposicién de volumen durante la fluidoterapia, también
permite introducir algunos medicamentos (Drozd A., 2016). El acceso
intradseo ha mostrado ser beneficioso cuando no se logra canalizar
la vena periférica o el acceso es dificil y en caso de reanimacién car-
diopulmonar en curso o emergencia hipovolémica (Drozd A., 2016;
Hallas P., 2016); mientras que se encuentra contraindicado en infec-
cién de tejidos blandos, fractura désea, sindrome compartimental y
lesién vascular de la extremidad en cuestion (Drozd A., 2016).

Los puntos descritos para acceso intradseo incluyen: Hamero, 2cm
por encima del cuello quirirgico; fémur distal, 1cm proximal y 1-2cm
medial a la rétula; tibia proximal, 2cm medial y 1cm por encima de la
tuberosidad tibial; tibia distal, 2cm por encima del maléolo medial; y
esterndn, 1cm por debajo de la horquilla esternal (Dornhofer P., 2020;
Drozd A., 2016). La colocaciéon del catéter venoso central es un proce-
dimiento que tiene algunas complicaciones por lo cual se recomienda
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que la técnica sea clara antes de la realizacién del procedimiento,
imaginar la anatomia y recordar los puntos de reparo anatdémico
antes de puncionar el tejido (Marino P., 2015). Se recomienda realizar
los primeros procedimientos acompafado de otro profesional con
experiencia, ademds se debe tener claridad de la eleccion del sitio de
puncioén, por ejemplo considerar si el paciente tiene traqueostomia,
infeccién abdominal y perineal o quemaduras en el térax que podria
cambiar la eleccion del sitio del catéter, con esto es claro que quien co-
loca el catéter debe tener destreza para colocarlo en cualquier punto
segun lo requiera el paciente.

Los riesgo de neumotérax son relativos al sitio de puncién siendo
mayor subclavio izquierdo, luego subclavio derecho, luego yugulares
y por tltimo femorales; las demds complicaciones como hemitérax,
trauma vascular e infecciéon también se derivan del sitio de puncién,
la infeccidn es especialmente probable en femorales luego en yugula-
res durante la puncidn, luego de 48 horas se relaciona con la higiene
del catéter (Bream P., 2013; James D., 2020; Patel A., Patel A., Singh
S., Singh A., 2019) La recomendacién general es saber muy bien la
técnica antes de realizar el procedimiento, tener clara la indicacién
con una lista de chequeo de seguridad, si es el primer o primeros
catéter centrales, tener compafia permanente de un instructor, usar
los elementos de proteccién personal y finalmente siempre tener en
cuenta que cualquier decisién estd condicionada por la seguridad
del paciente.
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Figura 47. Colocacion de catéter venoso central a través de diferentes accesos
anatomicos. El esquema explica los lugares a través de los cuales puede canalizar
una vena central e introducir la guia del catéter.
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INSUFICIENCIA

RESPIRATORIA AGUDA
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| Sistema respiratorio, como se revis en capitulos anteriores,

consiste en términos generales en una unidad de oxigenacién

y un mecanismo ventilatorio de bomba. La insuficiencia res-
piratoria aguda ocurre cuando el sistema respiratorio no es capaz de
lograr alguna de estas funciones, ya sea como complicaciéon aguda
de una enfermedad cardiorespiratoria 0o como una exacerbacién
de una patologia crénica, esto conlleva al desarrollo de un proceso
hipoxémico con o sin hipercapnia secundario a una alteracién en la
relacién ventilacién/perfusion; si bien clasicamente se ha clasificado
la insuficiencia respiratoria segin su fisiopatologia, muchas veces
estos mecanismos se sobreponen unos a otros (Slattery M., 2020).

Clasificacion de la insuficiencia respiratoria (Slattery M., 2020):

TIPO I o Insuficiencia respiratoria hipdxica: es la causa mas comin de
insuficiencia respiratoria y se define como la hipoxemia arterial
severa refractaria a la administraciéon suplementaria de oxigeno, los
mecanismos por los cuales sucede son:

* Relacién V/Q alterada: Ocurre cuando hay una ventilacion dis-
minuida en una porcién pulmonar bien perfundida, como es el
caso de una neumonia o una atelectasia; o cuando hay un area
bien ventilada pero mal perfundida, como en un tromboembo-
lismo pulmonar.

* Alteracién de la difusion: Consiste en la disminucién de la habili-
dad de transferencia del oxigeno a través de la membrana alveolar
sin que se encuentre una alteracién en la concentracién alveolar
de oxigeno, cominmente se aprecia en la fibrosis pulmonar, el
edema pulmonar o el SDRA.

* Hipoventilacion alveolar.

* Disminucidn de la presion parcial de oxigeno inspirada: clasica-
mente ejemplificada por los cambios en la presion barométrica.
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* Alteracién del shunt derecha-izquierda: Generado cuando sangre
venosa pulmonar atraviesa el alvéolo y no es oxigenado, ya sea
por disminucién del tiempo de paso de sangre a través del capilar
pulmonar o por disminucién de la difusién de oxigeno o de la
superficie capilar pulmonar.

TIPO II o Insuficiencia respiratoria hipercapnica: Consiste en el aumento
de la presion alveolar de CO2 (PaCO2), secundaria a una disminucién
de la ventilacién alveolar; esta alteracién puede ser secundaria a cual-
quier alteracién de la bomba respiratoria, sea el sistema nervioso cen-
tral como en el caso de encefalopatias, eventos isquémicos cerebrales,
efectos de medicamentos como el caso de los opioides, enfermedades
neuromusculares o lesiones medulares; o una alteracién propia de la
mecanica ventilatoria, como la obstruccidon de la via aérea, el enfise-
ma o el trauma (Creagh-Brown B., 2016; Lamba T. S., Sharara R. S.,
Singh A. C., 2016).

Definicion de ventilacion mecanica

Laventilacién mecanica es una estrategia temporal ampliamente usa-
da en UCI, cuidado intermedio y salas de urgencias, cuyo objetivo es
sustituir o reforzar temporalmente la funcién ventilatoria en aquellos
pacientes que asi lo requieran (Ramos L., 2012). En términos senci-
llos, consiste en introducir gas a la via aérea del paciente por medio de
un ventilador y es uno de los aspectos mas complejos en el manejo del
paciente critico (Poor H., 2018); algunas de las patologias en las que
estd indicada la ventilacién mecanica son: coma (16%), enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (13%), sindrome de dificultad respira-
toria del adulto (11%), falla cardiaca (11%), neumonia (11%), sepsis (11%),
trauma (11%) y enfermedades neuromusculares (5%) (Popat B., 2012).
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Tipos de ventilacion mecanica
No Invasiva (VMNI):

En las dltimas dos décadas ha adquirido gran importancia y su uso,
en algunos paises, ha aumentado hasta en un 11%, inclusive consi-
derandose como manejo de primera linea en pacientes con EPOC,
edema pulmonar agudo de origen cardiogénico e inmunocompro-
metidos que estén en inminencia de falla ventilatoria. Se realiza a
través del uso de dispositivos oronasales, faciales o tipo helmet. Exis-
ten algunas situaciones en las que a pesar de estar indicado el uso
de este tipo de ventilacién, hay un alto riesgo de falla, dentro de los
predictores de falla se encuentran: falta de colaboracién, pacientes
anosos, falla multiorganica aguda, empeoramiento del pH o pobre
mejoria de la hipoxemia a pesar de estar ventilado durante 1a 2 horas
(Popat B., 2012).

Invasiva (VMI):

A diferencia de la VMNI, la VMI busca brindar soporte respiratorio
a través de dispositivos invasivos, donde el mds usado es el tubo oro-
traqueal; otros dispositivos son la mascara laringea, el combitubo,
entre otros (Walter JM., 2018). Para poder llevar a cabo este tipo de
ventilacion es necesario el uso de sedantes, hipnéticos y relajantes,
por lo que tiene repercusiones hemodindmicas importantes; com-
plicaciones relacionadas con la VMI incluyen infecciones, lesion de
la via aérea, alteraciones psicoldgicas, lesién pulmonar, entre otras
(Brander L., 2012).

Indicaciones de ventilacion mecanica

En general, la ventilacién mecanica estd indicada en patologias cuyo
resultado final sea la insuficiencia respiratoria; sin embargo, existen
algunas condiciones especiales en las que se usa para disminuir el
estrés fisioldgico, como por ejemplo en el trauma craneo encefalico
severo o la hipertensién endocraneana (Ngubane T., 2011).
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Dentro de las indicaciones se encuentran (Poor H., 2018):

* Incremento del trabajo respiratorio: Es secundario al aumento en
las resistencias de la via respiratoria, lo que se traduce en aumen-
to en el esfuerzo de los musculos encargados de la inspiracién y
finalmente generara agotamiento muscular e insuficiencia respi-
ratoria. Dentro de las patologias se encuentran el edema laringeo,
EPOC, asma, infeccién pulmonar, hemorragia pulmonar, fibrosis
pulmonar, obesidad y ascitis.

* Incremento en la demanda: Se puede generar como respuesta
compensatoria a acidosis metabdlica severa o a un incremento del
espacio muerto (TEP, shock).

* Debilidad neuromuscular: Algunos ejemplos son Guillain Barre,
miastenia gravis, esclerosis lateral amiotréfica, mielitis transver-
sa, intoxicacion exdgena.

* Hipoventilacién alveolar: Disminuye el intercambio gaseoso
generando a su vez aumento en la PaCOz2. Algunos ejemplos
son apnea, enfermedades neuromusculares, shock, encefalopa-
tia metabolica.

* Hipoxemia: Tiene 4 causas fisiopatoldgicas, baja PiO2, alteracién
en V/Q, shunt y alteraciones en la difusién. Una de las patologias
caracteristicas es el edema pulmonar.

* Insuficiencia cardiaca: En casos severos disminuye la reserva res-
piratoria incrementando el trabajo respiratorio.

* Proteccidén de la via aérea.

Indicaciones y contraindicaciones de ventilacion mecanica
no invasiva vs. invasiva

Las indicaciones y contraindicaciones se resumen en la tabla 20
(Del Castillo D., n.d.; Popat B., 2012)
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VMNI

VMI

Indicaciones

Contraindicaciones

Indicaciones

Contraindicaciones

v EPOC exacerbado |«
v' Edema pulmonar
v Inmunosuprimidos |*

v Destetede VMIen |°
EPOC

Trauma facial o en via
aérea

IAM inestable

Cirugia gastrointestinal
alta

Hipoxemia severa

Inestabilidad
hemodinidmica

Indicacién directa de IOT

Confusién/agitacién
Via aérea insegura
Secreciones abundantes

Cuerpo extrafio en via
aérea

v’ Glasgow menor a 7

v/ Hipertensién
endocraneana

v/ Obstruccién/lesién
de lavia aérea

v’ Proteccién de la via
aérea

v’ Shock
v’ Térax inestable

v Depresidn del
centro respiratorio

+ Negativa por parte
del paciente

Tabla 20. Indicaciones y contraindicaciones de VMNI vs VMI. Adaptado de (Popat B.,

2012).

Criterios para el inicio de la ventilacion mecanica

Los criterios clinicos y paraclinicos para el inicio de la ventilacién
mecanica son (Poor H., 2018; Popat B., 2012; Ramos L., 2012):

Alteracién fisiopatolégica Signos Gases arteriales
Aumento de la frecuencia respiratoria
(frecuencia mayor a 35 rpm)
Uso de misculos accesorios
Hipoxia alveolar o Cianosis Ph<7.30
hipercapnia
peresp Taquicardia Pa02 (mmHg) < 60
Hipotensién PaCO2 (mmHg) > 55
.y SatO2 < 90%
Sudoracién profusa )
. - FiO2: > 60%
Disociacién toracoabdominal .
PaFi< 200
I Apnea
Falla en la ventilacién L
Agitacion
Somnolencia

Tabla 21. Criterios para el inicio de la ventilacion mecanica. Adaptado de: (Ramos L.,

2012)
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:Queé sucede en SDRA?

El SDRA es uno de los grandes retos del paciente critico y constituye
uno de los mayores desafios en ventilacion mecanica, ya que a pesar
de los avances tecnoldgicos, tiene una mortalidad que oscila entre el
40y el 50% (Lopez M., 2017). Su principal alteracién fisiopatoldgica
es una falla en la ventilacién secundaria a colapso alveolar (Tomicic
V., 2010); los criterios de Berlin definen y clasifican el SDRA incluyen
temporalidad, imagenes diagndsticas, origen del edemay el grado de
hipoxemia (The ARDS Definition Task Force, 2012).

La ventilacién mecanica es el pilar del tratamiento, pero en tiempos
de pandemia como la del COVID-19, se debe ser precavido con el
método a usar ya que se pueden generar aerosoles que contaminan
el ambiente y aumentan el riesgo de infeccién (Lépez M., 2017). En el
caso de la infecciéon por SARS COV-2, un estudio observacional reali-
zado en Wuhan mostro que el 67% de los pacientes con diagndstico de
infeccién por COVID-19 presentaron SDRA, y de estos, el 37% requirid
ventilacién mecdanica (Yang X, 2020).

Teniendo en cuenta la alta mortalidad por SDRA, el diagnéstico y las
intervenciones tempranas mejoran el prondstico, de manera que la
decisién de inicio de la ventilacién mecanica se debe basar en la cli-
nica, mientras que las ayudas diagnésticas deben ser tomadas como
apoyo (Ramos L., 2012).

VMNI en SDRA

En cuanto al modo ventilatorio, invasivo o no, a través de los anos se ha
creado conflicto con respecto a las indicaciones de cada uno de ellos y
los criterios para seleccionar los pacientes que pudieran tener la mejor
respuesta. Con el inicio de la VMNI, se desarrollaron un sin nimero
de estudios que buscaban caracterizar las indicaciones, ventajas y
desventajas de la VMNI en SDRA, un ejemplo de ellos es el estudio
observacional LUNG SAFE en el que se incluyeron 2.813 pacientes, de
los cuales el 15.5% fueron sometidos a VMNI (Bellani G., 2017).
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En cuanto a los dispositivos y parimetros a usar durante la VMNI,
un estudio clinico aleatorizado en 2016, demostrd que al igual que
en la VMI, durante la VMNI se debia procurar el uso de estrategias
neumoprotectoras debido a su influencia positiva en el resultado en
los pacientes sometidos a VMNI; adicionalmente, deja en evidencia
que en comparacion con otros dispositivos, el uso de cascos facilita la
tolerancia por parte de los pacientes, disminuye la tasa de intubacién
y se asocia con menor mortalidad (Bhakti K., 2016).

En general, se considera que en pacientes con PaFi <150, la VMNI esta
contraindicada ya que se relaciona con un peor desenlace y cerca del
78% de los pacientes con SDRA leve responden satisfactoriamente a
la VMNI, algunos de los factores que aumentan la probabilidad de
fracaso y/o muerte enla VMNI son: bajas glucometrias, puntuaciones
altas en el quick SOFA o SAPS-II y disminucidn de la PaFi luego de 2
dias; en el caso de los pacientes que requieren unidad de cuidados
intensivos (UCI), se ha encontrado que la VMNI se relaciona con
una mayor tasa de mortalidad en comparacion con la VMI; a partir
de lo anterior, es posible concluir que ante la presencia de estudios
contradictorios, la VMNI debe ser usada Ginica y exclusivamente en
pacientes con falla ventilatoria hipoxémica leve con antecedente de
enfermedad pulmonar crénica o inmunosupresion, de lo contrario,
no se recomienda el uso de VMNI en SDRA (Bellani G., 2017; Meeder
AM., 2016; Popat B., 2012; Schnell D., 2014; Tucci M., 2016).

VMI en SDRA

A través de los anos, se ha buscado disminuir las lesiones asociadas a
la ventilacién mecanica (VILI) y se han creado estrategias de ventila-
cién neumoprotectoras, de las que se hablard en detalle mas adelante
en este capitulo. La ventilacién mecanica neumoprotectora ha per-
mitido evidenciar que el uso de PEEP alta, FiO2 bajas, y volimenes
corrientes bajos mejoran la relacién PaFi asocidndose con mejores
resultados en SDRA moderado a severo (Bellani G., 2017). De manera
global, en VMI se recomienda emplear volumen corriente 6-8 cc/kg,
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presion plateau menor a 30 mmH20, mantener saturaciones entre
88% y 95%, usar maniobras de reclutamiento, pronar los pacientes
durante 12 horas al dia y emplear relajantes musculares (An Official
American Thoracic Society/European Society of Intensive Care Medi-
cine/Society of Critical Care, 2017; Popat B., 2012).

Objetivos de la ventilacion mecanica
(Ramos L., 2012):

Los objetivos de la ventilacién mecanica no deben ser estandarizados
numéricamente, estos deben ser trazados de acuerdo a las condicio-
nes fisiopatoldgicas de base de cada paciente (EPOC, asma, entre
otros). El rapido cumplimientos de estos objetivos permitird dismi-
nuir el tiempo de soporte ventilatorio.

a. Fisiologicos:

* Mejorar laventilacion alveolar: Lo ideal es obtener una ventilacién
alveolar normal, pero existen condiciones como el EPOC y el asma
que permiten mantener al paciente en una hipercapnia permisiva.

* Aumento de la oxigenacidn arterial: El aporte de oxigeno se debe
hacer usando la FiO2 més baja posible que permita llevar acabo un
correcto transporte y consumo de oxigeno a nivel tisular evitando
la toxicidad por oxigeno.

* Incremento del volumen pulmonar al final de la inspiracién: Pre-
viene la aparicion de atelectasias y mantiene o restaura la capaci-
dad residual funcional.

b. Clinicos:

* Mejorar la hipoxemia arterial.

* Corregir los desequilibrios dcido-base de origen respiratorio.
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* Prevenir la lesién pulmonar inducida por la ventilacién me-
canica (VILI).

* Disminuir el consumo de oxigeno sistémico y del miocardio.

e Reducir el trabajo respiratorio.

* Reducir la presién intracraneal.

* Estabilizar la pared toracica.

La ventilacién mecanica es un proceso integral, en el cual fuera del
soporte ventilatorio se debe tener en cuenta la integridad de otros
organos y sistemas, razén por la cual se deben emplear estrategias
que prevengan la aparicién de dafios secundarios, dentro de estas se
incluyen (Popat B., 2012):

* Hacer un uso racional de liquidos.

* Minimizar la sedacién.

* Restaurar lo mas pronto posible la ventilacién espontinea.

* Brindar soporte nutricional.

* Realizar trombo profilaxis.

* Prevenir la aparicion de tlceras por presion y por estrés.
Oxigenoterapia en ventilacion mecanica
Ventilacion mecanica neumoprotectora:

Laventilacion mecanica es anti fisiolégica, razén por la cual genera un
altoriesgo de VILI, dentro de las maniobras ventilatorias se encuentra
la convencional y la neumoprotectora cuyo objetivo principal es
disminuir la aparicién de VILI; diferentes estudios han comparado
ambas estrategias, encontrando que la ventilacién neumoprotectora
supone una disminucién en la aparicién de VILI, mayor velocidad
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en la recuperacion del parénquima pulmonar y un aumento en la
superviviencia (Yang X., 2020) (Delgado M., 2013; Petrucci N., 2007).
Antes de iniciar la ventilacién mecdnica neumoprotectora se deben
tener en cuenta las consideraciones individuales de cada paciente
y de acuerdo a ellas, establecer el riesgo de desarrollo de VILI. En la
tabla 22 se resumen los parametros objetivo en la ventilacién mecani-
ca neumoprotectora, la ventilacién neumoprotectora se basa en tres
estrategias fundamentales (Beitler J., 2020; Delgado M., 2013).

a. Volumen corriente bajo: Disminuye la sobredistension alveolar
previniendo el volutrauma y el atelectrauma.

b. Bloqueo neuromuscular: Previene la interaccién paciente - ven-
tilador que pudiera causar lesiones mecdnicas, esto lo hace a
través de dos mecanismos, inhibiendo la inspiracién activa que a
su vez atenta las lesiones generadas por auto PEEP, e inhibiendo
la espiracién activa para facilitar el reclutamiento pulmonar por
disminucién de la presién transpulmonar al final de la espiracion.

c. Pronacidn: Permite una disminucién de la presion en la regién
dorsal del térax mejorando la ventilacién/perfusion en esta zona,
adicionalmente facilita el reclutamiento alveolar.

Parametro Bajo riesgo de VILI Alto riesgo de VILI

Volumen corriente

6-8 ml/kg

3-8 ml/kg

Presion plateau

Menor o igual a 30 cmH20

Menor o igual a 27 cmH20

PEEP 5-15 cmH20 10-24 cmH20
Frecuencia respiratoria 15-35 rpm 5-35 rpm

SatO2 88%-95% 88%-95%

PaO2 35-45 mmHg 45-70 mmHg

Pronacién No recomendada Altamente recomendada

Tabla 22, Parametros en ventilacion mecanica neumoprotectora. Tomado de (Beitler ).,

2020)

Desventajas de la ventilacién neumoprotectora (Beitler J., 2020):
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* Retraso en el despertar temprano, inicio de la ventila-
cién espontanea.

* Atrofia musculoesquelética.

* Atrofia del diafragma.

* Hipotension.

* Delirium.

* Hemorragia de vias digestivas.

* Sangrado intracraneal.

* Isquemia de tejidos.

* Hemodlisis y trombocitopenia.

* Infecciones.

Membrana de oxigenacion extracorporea - ECMO

La oxigenacién con ECMO es una terapia de rescate empleada en
pacientes con hipoxemia refractaria, se empezd a usar durante la
epidemia de gripe AH1N1, donde mejord la supervivencia, disminuyd
el tiempo de ventilacion y los requerimientos de anticoagulacién
(Kozinn J., 2019). Los criterios de inclusién son: pacientes menores de
65 anos sin comorbilidades importantes o contraindicaciones para la
anticoagulacién con 7 dias de soporte ventilatorio invasivo y persis-
tencia de PaFi < 100, trayendo beneficios que incluyen la mejoria sus-
tancial en la oxigenacién, disminucién de la hipercapnia, aumento de
la facilidad en ventilacién mecanica neumoprotectora y prevencién
dela aparicién de VILI (disminuye las presiones en la via aérea y el vo-
lumen corriente);en ECMO no est3 establecido el modo de ventilacién
mecanica ni los parametros a usar, diferentes consensos proponen
usar ventilacién controlada por presién o por volumen manteniendo
volimenes corrientes inferiores a 4 ml/kg, presién plateau menor a 25
cmH20, PEEP entre 5-15 cmH20, frecuencia respiratoria entre 5y 20
y FiO2 menor a 0.5 (Delgado M., 2013; Fernindez-Mondéjar E., 2019;
Kozinn J., 2019; Loépez M., 2017).

El uso de ECMO en nifios tiene indices supervivencia superiores al
80%, pero en adultos este porcentaje escasamente alcanza el 40%
(Delgado M., 2013); debido a lo anterior es necesario la realizaciéon de
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mas estudios que incluyan todas las variables usadas en ventilacién
mecanica neumoprotectora, las patologias de base de los pacientes
y las edades de estos, para poder determinar con claridad el impacto
real en la mortalidad y calidad de vida.

Indicaciones (Fernindez-Mondéjar E., 2019; Kozinn J., 2019):

e SDRA.
e Obstrucciéon de la via aérea, contusiéon pulmonar, fistula
broncopleural.

» Terapiapuenteyduranteelintraoperatorioentrasplante pulmonar.
* Estatus asmatico.

* Hemorragia pulmonar o hemoptisis severa.

* Hipercapnia (ph <7.2) y/o PaCo2 >80.

* Imposibilidad para mantener Pm < 30cmH20.

* Vasculitis pulmonar.

Contraindicaciones (Fernandez-Mondéjar E., 2019; Kozinn J., 2019):

* Enfermedad pulmonar sin recuperaciéon predecible de la funcién
si no estd indicado el trasplante pulmonar.
* Contraindicaciones para la coagulacion.
e Edad > 65 afios (relativo).
* Fracaso multiorganico con SOFA mayor a 15 puntos.
* Ventilacién mecanica mayor a 7 dias (relativo).
e Inmunosupresion grave (neutrdfilos < 400/mms3).
e Coma tras parada cardiaca.
* Comorbilidades:
- Enfermedad maligna activa
- Enfermedad cardiaca crénica
- Enfermedad pulmonar no reversible y/o no trasplantable
- Cirrosis con ascitis
— Lesiones hemorrdgicas o potencialmente hemorragicas del
SNC
- Enfermedad neuroldgica irreversible
- Canulacién imposible
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ECMO y SDRA

ECMO es una estrategia que debe ser empleada de manera metddica
y organizada en pacientes con SDRA con pulmones recuperables,
para su aplicacidon es necesario el uso concomitante de ventilacién
mecanica neumoprotectora y prono. ECMO se puede realizar por dos
métodos, veno-venoso o veno-arterial, en el caso de SDRA, el método
de eleccidn es veno-venoso. Al igual que en todas los procedimien-
tos en medicina, la eleccién de pacientes aptos para esta estrategia
debe ser cuidadosa ya que ademas de ser una técnica muy costosa,
no existe evidencia concluyente a su favor. Hasta el momento se han
publicado 3 estudios grandes de ECMO en SDRA, estos exponen los
criterios para el uso de ECMO (Fernindez-Mondéjar E., 2019):

Consenso ELSO CESAR EOLIA
francés
Criterios Pa02/FiO2 < PaO2/FiO2 <150 |Sa02<90% Pa02/FiO2 <
gasométricos |50 con Fi0O2=1 |con FiO2>0.9 con FiO2 >0.9 socon FiO2=1
durante >3h y/o un score de durante12 o mas |durante>3h
Murray 2-3 horas
Pa02/FiO2 < Pa02/FiO2 < 80 Ph<7.20 Pa02/FiO2 < 80
8oconFiO2=1 |con FiO2>0.9 durantela causa | con FiO2 >0.8
durante > 6h y/o un score de respiratoria o durante > 6h
Murray 3-4 metabdlica
Ph<7.20 PaCO2 >80 Ph<7.25
durante > 6h mmHg con Pplat < durante > 6h
30 mm cmH20 con FR > 35 rpm
Criterios Vt: 4-8 ml/kg Vt: 4-8 ml/kg Vt: 6 ml/kg
ventilatorios
PEEP (elevada) PEEP mayor o

iguala10cm
H20

Presi6on meseta
menor o igual a
30cm H20

Presion meseta <
30 cm H20

Presion meseta
menor o igual a
32cm H20

Maniobras de
reclutamiento:
si dectbito
prono

Maniobras de
reclutamiento:
si dectbito
prono

Tabla 23. Criterios de ECMO en SDRA. Tomado de (Fernandez-Mondéjar E., 2019)
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En la siguiente grafica se resume la VM en SDRA:

SDR&
|
| 1
PaFi < 150 FaFi= 150
Lzenciadetraumatacialu
abstruccian enlavia agrea
Rl " X
y puntuaciones bajas en
SOFS 0 SAP5-1
I 1
1 |
Mejoria clinica Mo Si
||
1 1 I
Si Mo s SR
Continuar con oo Iniciar/ii WMeiaria dinica
dew establecido neumarpaotectora )
Mejoriaclinica :
después de Fdias Mo 5
]
|| 1
Si Mo WAL Continuaryinl
Faciente menor 08 65 anos con
Continuar con Wi funcion pulmonar recuperable y sin
neumaoprotectara contracindicaciones parala
antlcoaﬁulamén

Mo Si

I— Mal prondstico I— Iriciar EChO

Figura 48. VM en SDRA. VMI: Ventilacion mecanica invasiva. VMNI: Ventilacion me-
canica no invasiva. ECMO: Membrana de oxigenacion extracorporea PaFi: Relacion
presion arterial de oxigeno y fraccion inspirada de oxigeno. SDRA: Sindrome de
dificultad respiratoria agudo
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na vez se tome la decision de la ventilacién mecdnica del

paciente segiin los criterios e indicaciones ya revisadas en el

capitulo anterior, se debe tener en cuenta que la realizacién
de este procedimiento, a pesar de la pericia del equipo que lo realice,
tiene gran cantidad de riesgos y requiere de un personal entrenado
y coordinado; este escenario toma atin mas importancia para el caso
del paciente con COVID-19 donde el riesgo ante la exposicion es tan
alto y es necesaria la optimizacién de cada variable para intubar en el
menor tiempo, con la menor cantidad de intentos y con el menor de-
terioro hemodinamico posible, ademas de requerir el adecuado uso
de elementos de proteccion personal (EPP) (Cook T., 2020). El hecho
de identificar el paciente con posible via aérea dificil toma un papel
crucial en el escenario del paciente con COVID-19 por lo que iniciare-
mos esta revision buscando identificar estos pacientes y determinan-
do cémo es el abordaje de la via aérea para el paciente con COVID-19.

Predictores de la via aérea dificil

Una de las mas importantes complicaciones a la hora de realizar ven-
tilacién mecanica en un paciente, es el escenario de no poder intubar/
ventilar el paciente, escenario que conlleva a aumento importante de
la morbimortalidad asociado a la anestesia (Detsky et al., 2019). Por lo
que identificar qué factores de riesgo nos pueden llevar a enfrentar-
nos a una via aérea dificil, es de vital importancia a la hora de decidir
ventilar un paciente.

Via aérea dificil es un término complejo de definir y atn no hay con-
senso para ello, en este texto tomaremos la definicién de la American
Society of Anesthesiologists que lo define como la dificultad para un
anestesiologo con entrenamiento convencional parala ventilacién con
mascara, para la intubacién orotraqueal o ambas (Malhotra, 2016).

Gran variedad de factores de riesgo para intubacién dificil han sido
planteados, tanto asociados a historia clinica del paciente como a va-
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riantes anatdmicas; sin embargo, hasta el momento el antecedente de
intubacién dificil previa y la prueba de la mordida del labio superior
parecen tener la sensibilidad mas alta para predecir estos pacientes
(Detsky et al., 2019); multiples escalas intentan integrar varios de
estos factores, entre ellas destacan la escala de Wilson y la escala MA-
COCHA, si bien esta tltima tiene en cuenta el Mallampati el cual es
controvertido por el riesgo de exposicidn, sigue siendo recomendada
por algunas sociedades (Intensive Care Society, 2018).

HISTORIA CLINICA

ANATOMICOS

Ronquidos

Obesidad

Antecedente de intubacién dificil

Dificultad para ventilacién con mascara

Retrognatia

Test de mordida de labio superior

Distancia Hiomentoniana

Protrusién mandibular disminuida
Movilidad cervical disminuida
Distancia esternomentoniana
Apertura oral disminuida
Distancia tiromentoniana

Escala de Mallampati

Tabla 24. Factores clinicos y anatomicos predictores de via area dificil aplicables en

practica clinica.

Escala de Wilson
+0 +1 +2

Peso <9okg 90-110kg >110kg

Movilidad Cervical | >90 90 <90

Movilidad Espacio interincisivos | Espacio interincisivos | Espacio interincisivos

Mandibular >5cmoprotrusién | < 5 cm y protrusién | <5cm e imposibilidad
de dentadura de dentadura inferior [de la  dentadura
inferior mis allidela |hasta la dentadura|inferior para alcanzar
superior superior la dentadura superior

Retrognatia Normal Moderada Severa

Incisivos Normal Moderado Severo

prominentes

Tabla 25. Escala de Wilson, relaciona peso, movilidad cervical, mandibular, caracte-
risticas de articulacion mandibular y dental, para determinar predictores de via area

dificil.
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Escala MACOCHA
Mallampati [I1 o IV 5
SAHOS 2
Movilidad cervical reducida 1
Apertura bucal >3cm 1
Coma 1
Hipoxemia severa (SpO2 <80%) 1
Intubador no anestesi6logo 1

Tabla 26. Escala de MACOCHA, puntajes de predictores de via area dificil para determi-
nar dificultad de intubacion orotraqueal

Se considera que un paciente puede presentar una intubacién difi-
cil cuando tiene una escala de Wilson mayor o igual a 2 puntos o un
MACOCHA mayor de 2 puntos, sin descartar de igual manera que
pacientes con valores menores a estos pueden llegar a presentar intu-
bacién dificil (Intensive Care Society, 2018). A dichos pacientes se les
debe prestar especial atencion ala hora de decidir intubar, en especial
cuando sospechamos COVID-19 como origen del requerimiento ven-
tilatorio del paciente. Una vez identificados estos factores de riesgo
se recomienda (Cook T., 2020; Intensive Care Society, 2018):

* Preparacidn: Aliste y tenga a la mano todos los insumos que va
a utilizar antes durante y después de la intubacidn, incluidos
medicamentos, tubos orotraqueales, guia/bujia, jeringas, larin-
goscopio con pilas funcionantes, equipo para cricotiroidotomia,
etc. De ser posible realice una lista de chequeo antes de comenzar

* Proteccién: Recuerde siempre contar con todos los elementos
de proteccién personal, esto hace referencia al uso de mascari-
llas Nos, proteccion ocular e idealmente proteccién con overol
tipo tivek con capota y que cubra pies, sobre esto se debe usar
bata antifluidos y una careta o proteccion facial completa segiin
disponibilidad. Se recomienda el uso de doble par de guantes.
Se recomienda de igual manera si se dispone de esto, el uso de
hoods para intubacion los cuales permiten mayor proteccién para
el intubador.
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Figura 49. Elementos de proteccion personal para paciente sospecha COVID-19.
Los elementos de proteccion personal para aerosoles y contacto con pacientes
sospechosos o infectados conformados por COVID-19.

Personal: Minimice al maximo la cantidad de personal que va a
estar durante el procedimiento, la intubacién orotraqueal siem-
pre debe ser realizada por la persona mejor entrenada o con mas
experiencia disponible.

Prontitud: Para el escenario de intubacién orotraqueal en el pa-
ciente con sospecha de COVID-19 se recomienda la utilizacion de
secuencia rapida de intubacidn, por lo que el objetivo es el asegu-
rar la via aérea en el primer intento, optimice cada variable antes
de intentar intubar.

Via aérea dificil

El término intubacion dificil suele determinarse segtin dos definicio-
nes diferentes: la primera de ellas es segiin la escala de Cormack-Le-
hane, la cual se basa en las estructuras gléticas visualizadas al realizar
la laringoscopia donde un Cormack III o IV se consideran dificil; la
segunda, segtn la escala de intubacién dificil (IDS) que clasifica los
pacientes teniendo en cuenta diferentes criterios como los son los
intentos de intubacidn, el requerimiento de maniobras facilitadoras,
la fuerza aplicada durante lalaringoscopia, el mismo Cormacky otras
variables, para esta escala se considera una intubacion dificil cuando
se tiene un puntaje mayor de 5 puntos (Detsky et al., 2019).
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Cormack-Lehane Cormack-Lehane Cormack-Lehane Cormack-Lehane
Grado! Gradoll Grado 111 Grada IV
EPIGLOTIS

CUERDAS
VOCALES

ARITENOIDES 4—

Figura 50. Clasificacion de Cormack. Esta escala de prediccion no se recomienda
en pacientes con posibles enfermedades infecciones respiratorias.

Intubation difficulty score (IDS)

Nuamero de intentos adicionales +1 cada intento adicional
Numero de intubadores adicionales +1 cada intubador adicional
Namero de técnicas facilitadoras utilizadas +1 por cada técnica adicional
Escala de Coromack — 1 0-3

Fuerza aplicada durante laringoscopia Normal =0

Aumentada=1

Aplicacién extrinseca de fuerza sobre laringe Ninguna=o0
Alguna=1
Movilidad de cuerdas vocales Abduccién =0

Aduccién=1

Tabla 27. Intubation difficulty score (IDS), criterios para definir via area dificil.

Una vez ocurra el escenario de falla a la primera intubacién, es
necesario solicitar ayuda al personal con mayor entrenamiento,
considerando la utilizacién de maniobras ayudadoras como lo son:
videolaringoscopio (si no lo tenia desde el principio), bujia o guia o
maniobra BURP (backward, upward, rightwardpressure); en caso
de nuevo fallo hay que considerar despertar al paciente si lo tolera,
ventilacién con mdscara con presién de mascara a dos manos o uti-
lizacién de mecanismos supragloticos; en caso de nuevos fallos, hay
que declarar el escenario de no poder intubar/ventilar y se procede a
realizar cricotiroidotomia de emergencia (Cook T., 2020).

Al asegurar la via aérea no olvidar el clampear el tubo orotraqueal
previo a cualquier manipulacién y desconexién del tubo, diferente
a otros escenarios, para el paciente con sospecha por COVID-19 se



Enfoque del paciente criticoy ventilacién mecanica para no expertos 263

recomienda la no auscultaciéon toracica para corroborar posiciona-
miento del tubo asi como la siempre colocacién de filtros HEPA, se
debe corroborar adecuada ventilacion por medio de capnografiay se
puede utilizar otras ayudas como la expansién toracica, la columna de
aire y la radiografia de térax. (Higgs et al., 2018).

MANIOBRA BURP MANIOBRA DE SELLICK

Figura 51. Maniobras de BURP (backward, upward, rightwardpressure) y SELLICK
de via aérea. Maniobras para facilitar la intubacion orotraqueal, rapida con asis-
tente externo.

Secuencia rapida de intubacion
(Cook T., 2020):

La secuencia rapida de intubacién o SIR hace referencia a la técnica
anestésica que consiste en la administracién virtual simultinea de
un inductor y de un paralizante muscular para facilitar la intubacién
orotraqueal en el escenario del paciente con alto riesgo de bron-
coaspiracion o para términos de este texto o para el escenario de un
paciente con sospecha o confirmacién de COVID-19 en el que se debe
minimizar los tiempos de exposicién a material aerosolizado durante
el procedimiento. Ademds de la administracién especifica de medica-
mentos, este proceso se acompana de ciertos procedimientos previos
y posteriores que se revisardn con mas detalle a continuacion.

La secuencia de intubacién rapida es el método de eleccién como se
explicd anteriormente para pacientes con alto riesgo de broncoas-
piracién y para pacientes con COVID-19 dado que minimiza tanto
tiempo como maniobras que podrian aumentar la aerosolizacion del
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virus durante el procedimiento. Su tnica contraindicacion es relativa
y es la identificacién de via aérea dificil; sin embargo, el caso espe-
cifico de COVID-19, serd el método de eleccién y por esto es de vital
importancia la identificacién de caracteristicas que nos sugieran la
posibilidad de encontrarnos con una via aérea dificil como se revisé
en el apartado anterior.

TECNICA (Zuo et al., 2020):

Preparacion: Como se explicé en el topico anterior, la preparacion ini-
ciaconla caracterizacién del paciente reconociendo todos los aspectos
clinicos incluyendo antecedentes, estado hemodindmico, problemas
asolucionary formulacién de plan de intubacién, preparaciéon de me-
dicamentos, insumos y personal, ademas de hacer la socializacion del
plan a seguir; dichos componentes toman vital importancia en este
apartado, especialmente en el escenario del paciente con COVID-19.
Idealmente se debe plantear institucionalmente una lista de chequeo
la cual debe ser revisada previo al inicio del procedimiento y teniendo
en cuenta los siguientes elementos:

* Insumos: Se debe tener a la mano todos los medicamentos a utili-
zar durante el procedimiento, lo cual incluye el agente inductor,
bloqueador neuromuscular e infusiones para sedoanalgesia pos-
terior. Considerar el uso premeditado de medicamentos vasopre-
sores teniendo en cuenta el estado clinico del paciente y el efecto
hemodindmico de la intubacién orotraqueal y los medicamentos
utilizados. Se recomienda la utilizacién de videolaringoscopia
como primera opcién para disminuir la cantidad de intentos para
una intubacion exitosa.

*  Personal: Idealmente se deben emplear 3 personas para el procedi-
miento, la primera de ellas es el médico quien realizara el proce-
dimiento y debe ser siempre aquel con mayor experiencia, acom-
panado de un terapeuta respiratorio y un enfermero. Considerar
de igual manera nombrar un segundo intubador a disponibilidad
en caso de requerirlo.
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*  Equipo de proteccion personal (EPP): Previo lavado de manos se deben
colocar todos los elementos de proteccién personal, los cuales de-
ben incluir sin falta el uso de mascara N9s o superior, proteccion
ocular, gorro, viscera, manga larga, overol segin disponibilidad
institucional y doble o triple par de guantes segin protocolos
establecidos.

* Preoxigenacion: Consiste en aumentar la capacidad funcional re-
sidual del paciente al administrar oxigeno a altos flujos logrando
desplazar el nitrégeno, y de esta manera, creando una reserva de
oxigeno para permitir la oxigenacién durante el periodo de apnea
(Nimmagadda et al., 2017). Esto se realiza idealmente mediante
una mascara de no reinhalacién con altos volimenes cercanos al
100% o utilizando BVM, aunque en el escenario de COVID-19 se
debe minimizar el uso de este altimo por el riesgo de aerosoliza-
cién, de igual manera, en caso de requerirlo no se debe olvidar
el uso de filtros HEPA y el aseguramiento de la mascara con un
adecuado sello (Cook et al., 2020).

Preintubacion: Durante esta fase se busca reducir las posibles com-
plicaciones asociadas al acto anestésico, siendo entre estas las mas
importantes la hipotensiéon y la hipoxemia dada su alta asociacién
con paro cardiaco perianestésico; teniendo en cuenta lo anterior, la
principal recomendaciones es la intubacién orotraqueal temprana
como método mismo de prevenir este desenlace, el manejo de la hi-
potensidn por otro lado es un tema que requiere del estudio integral
del paciente considerando bolos pequefios de cristaloides isoténicos
y teniendo en cuenta el contexto del manejo restrictivo de liquidos en
el paciente con SDRA, asi como las contraindicaciones propias del pa-
ciente como falla cardiaca y enfermedad renal crénica, también pue-
de considerarse el uso temprano de vasopresores (Xiao et al., 2020;
Zuo et al., 2020). Adicionalmente, se pueden utilizar medicamentos
como fentanil o lidocaina idealmente 3 minutos antes del proceso de
intubacién; sin embargo, se pueden omitir segiin las caracteristicas
clinicas del paciente, para el caso especifico del paciente con CO-
VID-19 no existe un estandar en cuanto al uso de estos medicamentos
de manera rutinaria.
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PREMEDICACION

MEDICAMENTO

EFECTO FARMACOLOGICO DOSIS

Fentanil

Opioide de accién corta, disminuye efecto simpdatico
de la intubacién, adicionalmente efecto analgésico.
Leve hipotensor.

1-3mcg/kg

Lidocaina

Disminuyelaresistencia delaviaaérea, puede reducirla tos.
Disminucién de la PIC durante intubacién controvertida.
Contraindicada en bloqueos AV de alto grado (Mobitz II o
tercer grado).

1.5smg/kg

Paralisis e Induccion: Para la SIR se utilizan inductores y relajantes
musculares cuyo efecto farmacoldgico se logre entre los 45-60
segundos de su administracion, inicialmente se administra un
hipnético considerando sus efectos hemodinamicos ya que en pa-
cientes hemodinamicamente inestables se va a preferir el Etomi-
dato y Ketamina, hay que tener en cuenta que el etomidato posee
efecto inhibitorio adrenal asociado con disfuncién suprarrenal y
pequeno aumento de la disfuncién multiorganica observable en el
aumento del SOFA en los pacientes a los que se administra dicho
inductor, sin lograr hasta el momento una relacién negativa o po-
sitiva en cuanto a desenlaces en el paciente critico (Bruder et al.,
2015). Entre ketamina y etomidato, si bien se sabe que el primero
se asocia con menor hipotension postintubacion, no se ha logrado
documentar superioridad de uno sobre el otro en cuanto a des-
enlaces (Kang et al., 2019). Para pacientes hemodinamicamente
estables, se recomienda el uso de propofol. (Scott et al., 2020; Zuo
etal., 2020)

DURACION | DOSIS DE
MEDICAMENTO DE EFECTO | INDUCCION CONSIDERACIONES
Propofol 5-10 minutos |1.5-3mg/kg | Hipotensor segin dosis, tiene efecto

broncodilatador

Midazolam 15-30 minutos |0.2-0.3mg/kg | Efecto anticonvulsivante,
efecto hipotensor.

Ketamina 10-20 minutos |1.5-2mg/kg | Estable hemodinimicamente, efecto
broncodilatador. Uso en pacientes con
hipertensién endocraneana discutida.

Etomidato 3-10 minutos | 0.3mg/kg Gran estabilidad hemodindmica, crea

supresién adrenal
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En cuanto a relajantes musculares, dado el requerimiento de bajos
tiempos latencia, Succinil-colina y rocuronio son los medicamentos
de eleccidn, el primero es clisicamente la eleccion para la SIR dado
su corto periodo de accidn; sin embargo, por sus multiples contrain-
dicaciones como la hipercalemia y la enfermedad renal crénica a las
que usualmente se asocian al paciente critico, se prefiere el uso de
rocuronio; no se debe olvidar contar en la sala con sugamadex en caso
de requerir reversién de efecto relajante (Bakhsh, 2020; Cook et al.,
2020; Xiao et al., 2020; Zuo et al., 2020).

RELAJANTES NEUROMUSCULARES

MECANISMO DE DOSIS DURACION CONSIDERACIONES

MEDICAMENTO ACCION DE EFECTO

Bloqueadores despolarizante