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VENTILACION MECANICA
(Primer Fasciculo)
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SUMMARY

The principles governing effective
mechanical respiratory assistance are discussed,
as are the systems employed to maintain pul-
monary function. Emphasis is put on the need
to discontinue mechanical ventilation as soon
as posible and to monitor the clinical physio-
logic parameters that are predictive of success-
ful weaning,

HISTORIA

Las maniobras encaminadas a producir
respiracion artificial no s6lo no son nuevas sino
que hunden sus rafces en los tiempos biblicos;
as{ en Reyes II 4:34 se lee: "Y €] (Eliseo) subié
y s¢ tendié sobre el nifio, poniendo su boca
sobre su boca, sus 0jos sobre sus 0jos y sus
manos sobre las suyas; asf se tendid sobre él y
el cuerpo del nifio entr§ en calor” (75, 145).
Aungue la interpretacidn de este pasaje puede
ser controversial, es razonable postular que
hubo resucitacién por medio de la respiracién
artificial. Si bien Vesalio, demostr6 ta posibili-
dad de mantener con vida a uwn animal por
intubacién endotraqueal e inflacién ritmica de
los pulmones en 1543 (173), Paracelso quier,
en 1530, recibe el crédito de haber introducido
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la préctica del empleo de fuelles para inflar los
pulmones de personas recién fallecidas, précti-
ca que quedé confinada a Europa por cerca de
300 afios (64). Sin embargo, el desarrollo de la
ventilacién mecédnica no se inicia sino hasta
después de la revolucién industrial, a mediados
del siglo XIX cuando se puedo amalgamar el
concurso y esfuerzo de médicos, cientificos,
ingenictos, mecinicos y empresas comerciales,
interesados en producir y perfeccionar equipo
médico (173). En 1929 Phillip Drinker y Louis
Shaw (53) construyeron una cmara portitil de
hierro en la que el paciente se colocaba con 1a
cabeza afuera de Ia cdmara y el cuerpo dentro,
Cuando la presién dentro de la cdmara
disminufa por debajo de la presin atmosférica,
por medio de fuelles, se producfa la inspiracién.
Al retornar la presién a nivel atmosférico, la
espiracién sucedfa pasivamente. Este pulmén
de hierro, como s¢ llamé popularmente, consti-
tuy6 la piedra angular para el tratamiento de la
parflisis respiratoria causada por poliomielitis
en los Estados Unidos durante los siguientes 25
afios. Recordemos que la mortalidad por
poliomielitis con insuficiencia respiratoria, en
esta época, era del 80% {173). El conocimiento
de la fisiologfa respiratoria y el intercambio de
gases estaba en un estado primitivo cuando se
desarroli6é el pulmén de acero, sin embargo,
durante la Segunda Guerra Mundial se estimulé
enormemente ¢l desarrollo de nuevos
conocimientos de fisiologfa. Elio, porque entre
otras cosas era necesario entender c6mo podian
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mantenerse los submarinos por largos perfodos
debajo del agua y cémo mantener a los
aviadores a grandes alturas, por perfodos pro-
longados (139). Durante la epidemia de
poliomielitis acaecida en Los Angeles de
California en 1949, en un esfuerzo por reducir
la mortalidad por insuficiencia respiratoria, se
le agrega al llamado pulmén de hierro, un
fuelle activado por un motor eléctrico con el
que se pudo administrar presién positiva a
través de traqueostomfa, disminuir la presién
alrededor del cuerpo y mejoro el acceso a los
pacientes para los cuidados de enfermerfa. La
mortalidad fue de un 17% (173). De esta ma-
nera fue obvio la superioridad de las mdquinas
de presién positiva sobre las de presion negati-
va; razén por la que hoy en dfa el soporte venti-
latorio se da casi totalmente con respiradores
que generan presién positiva (139).

El cuidado intensivo moderno comenz6 a
evolucionar lentamente a fines de la década del
cuarenta y s¢ acelcra en el curso de los afios
cincuenta y sesenta (169). A mediados de los
sesenta, los ventiladores Engstrom 150 y el
Emerson "Postoperative” permitian dar res-
piracién mediante la modalidad controlada,
controlar ia concentracién de oxigeno e incluso
algin monitoreo de presion de la via aérea 'y del
volumen espirado. A finales de esta década,
con el Engstrom ER-300, el Bennett MA-1, y el
Ohio-560, se dispusc de algunos recursos adi-
cionales, tales como PEEP, resistencia espirato-
ria y las modalidades controladas y asistido-
controladas mediante un dispositivo ajustable
de sensibilidad, suspiros autométicos; asf{ como
poder disponer de dos alarmas adicionales. A lo
largo de los setenta los ventiladores mecénicos
se han sofisticado, apareciendo las modalidades
de ventilacién mandatoria intermitente sin-
cronizada (S.I.LM.V.) y la de presién positiva
continua de la via aérea (C.P.A.P) Las técnicas
electrénicas y los componentes ncuméticos
fueron mejoradas en algunos ventiladores
(Monaghan 225/IMV; Ohio 550). Se logra la
introduccion de un control de la inspiracitn, el
que se incorporé en el ciclo respiratorio de

algunos ventiladores y algunos permitcn elegir
un patrén de flujo. La generacién mds nueva de
ventiladores para aduitos ofrece més modos de
ventilacién, microprocesadores intrfnsecos,
monitorec compatible con computacidn y una
extensa gama de datos del paciente. Son
aparatos altamente "adaptables” y versdtiles.
Son muchos los nombres de cientfficos unidos
al desarrollo histérico de la ventilacién mecdni-
ca (8,9, 52, 56, 57, 58, 59. 101, 125, 138, 158).
En el Hospital San Juan de Dios, la historia de
la ventilacién mecénica estd unida a la epi-
demia de poliomielitis que ocurrib en 1954.
Aunque existen datos sobre polio recogidos
desde 1936, es posible, gue la poliomielitis se
haya prcsentado durante siglos en Costa Rica,
ya que existen informes sobre casos desde antes
de la conguista por los espaficies (134). En
1954 hubo 1.051 casos de los cuales 995 fueron
paraliticos, con una tasa de 118 por 100.000
habitantes (124). Otros trabajos aseveran guc
esta epidemia en marzo de 1954 afecté més de
50.000 nifios y que en un perfodo de tres meses
fallecicron m4s de 152 casos quedando con
secuclas mis de 1.000 nifios. No habfa vacunas
y s¢ producfan una o dos defunciones diarias en
¢l Hospital San Juan de Dios, llegando hasta
diez diarias en el mes de abril de 1954 (7).
Muchos de estos casos fueron autopsiados y los
cortes de médula, cerebelo y cerebro se conser-
van en los archivos del Servicio de Anatomfa
Patolégica del Hospital (Dr. Rodolfo Céspedes
Fonseca: comunicacion personal). En abril de
1954, el Dr. Loria Cortés publica un trabajo
sobre las posibilidades terapéuticas en las for-
mas altas de poliomielitis (108) entendiendo
por tal a las supramedulares {denominacion
més correcta que la de bulbares) dividi€éndolas
en dos grupos: a} compromiso de nervios
crancales motores, b) ef sfndrome vegetativo.
Esta es la primera publicacién que hemos podi-
do revisar donde sc menciona el pulmén de
acero en Costa Rica. En 1954 ¢l Dr. Humberto
Araya Rojas y una Asociacién de Damas
Voluntarias consiguen traer dos pulmones de
acero, de México; uno, para nifios y que se¢
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ubicd en la Seccién de Pediatrfa (hoy Seccifn
de Medicina, Hospital San Juan de Dios} y el
oiro, para adulios, en Rehabilitacién. El
primero en Costa Rica en utilizar el puimén de
acero en un niito con poliomielitis fue el Dr.
Humbertc Araya Rojas, Médico Pediatra que
luego se dedicarfa a la rehabilitacién (Sra. Ma.
Isabel Montero Vda. de Trejos, Ex-Miembro de
la Asociacién de Damas Voluntarias:
Comunicacién Personal).

Debe anotarse también gue la poblacién
vivid aterrorizada durante los meses de marzo a
agosto de 1954 y fue tanta la alarma que produ-
jo la epidemia que tan pronto ésta termind, se¢
inicié una campafia nacional para construir un
hospital para nifios. En 1964 se inauguré el
Hospital Nacional de Nifios (124). Una vez
pasada la epidemia, ¢l puimon de acero se llevé
a una bodega. El Dr. Pacheco Cartin not6 que
los pacientes intoxicados con drgano fosforados
tenfan problemas respiratorios. Esto lo llevé a
desempolvar la m4quina y reiniciar la venti-
lacién mecdnica en el Hospital, Posteriormente
dicha mdquina se ofrecié a otros pacientes con
probiemas respiratorios. (Dr. Mario Pacheco
Cartin. Comunicacién Personal). En la década
de los setenta el pulmén de acero fue desplaza-
do por el Mark-7. En 1977, se abre la Unidad
de Cuidado Intensivo General, en la que se uli-
lizan ventiladores ciclados por presién y por
tiempo. Es¢ mismo afio el Dr. Orlando Quesada
Vargas, Asistente de dicha Unidad, publica un
excelente editorial (153) en Acta Médica, el
que bien podrfa servir de introduccidn, adn en
la década de los noventa, a cualquier simposio
sobre ventilacién mecinica. En dicho editorial
se plantcan dilemas en el cuidado intensivo, los
que atn persisten en esta rama de la Medicina
Interna. En 1979 se abre la Unidad de Cuidado
Intensive Respiratorio con equipo para venti-
lacién mecdncia semcjante, En 1986 ingresa al
Hospital el equipo de Terapistas Respiratorios,
los que se adscriben al Servico de Neumologfa.

SIMBOLOGIA USADA EN ESTE

ARTICULO

AC-=
ADH.=
ANP=
ARDS.=

CM V=
CPAP=

CPPB.=
C.PPV=

CVP=
CWP=
D(A-a 02)=

EPAP=

EL 02=
FR.C=
LE.
LER.=
IMV=

IPPB.=
I1PPV=

M.EP=
MIP=
mi.=
MMYV=
PA O2=
Pa O2=
PB.=

Pa CO2=
PEEP=

PI. O2=
PEEP=

Pl O2=
R=
SIMV=

Asisto-control

Hormona Antidiurética

Péptido Atrial Natriurético
Edema agudo de puimén no-
cardiogénico

Ventilacién mecédnica controlada
Presion positiva continua de la
via afrea

Respiracién con presi6n positiva
continua

Ventilacién con presién positiva
continua

Presién venosa central

Presin enclavada pulmonar
Diferencia alveola-arterial de
oxigeno

Presion positiva espiratoria de la
via alrea,

Fracci6n inspirada de oxfgeno
Capacidad funcional residual
Relacién inspiracién-espiracidn
Indice de flujo inspiratorio
Ventilacién mandatoria
intermitente

Respiracién con presidn positiva
intermitente

Ventilacién con presion positiva
intermitente

Presién mdxima espirada
Presi6én mdxima inspirada
Mililitros

Ventilacién mandatoria minuto
Presién alveolar de oxigeno
Presién arterial de oxigeno
Presién barométrica

Presitn arterial de CO2

Presi6n positiva al final de la
espiracién

Presién inspirada de ox{geno
Presién positiva al final de la
espiracion

Presién inspirada de oxigeno
Cociente respiratorio
Ventilacién mandatoria
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intermitente sincronizada
USA= Estados Unidos de Norteamérica
VA= Ventilacién alveolar
VE= Ventilacién minuto
V. C02= Produccién de CO2 {ml/minuto)
V.D= Ventilacién del espacio muerto
VO2= Consumo de oxfgeno
(ml/minuto)
V.T= Volumen comiente

Una gufa para usar el Systeme
International d'Unites. La unidad S.I. para pre-
sion kilopascal (kPa).

kPa = (torr) (0.133)

Un torr es aproximadamente igual a un
milfmetro de mercurio. Para informacitn del
sisterna S.1. leer Respir. Care 1988; 33:861-873
(October 1988) y Respir. Care 1989; 34: 145,
{Febrary 1989-Correction).

FISIOLOGIA BASICA PARA EL
SOPORTE VENTILATORIO

La respiracion es el recambio de gases
entre una c€lula y su ambiente; ésto que en los
seres unicelulares ¢s un fenémeno inmediato,
en los animales requiere una compleja interac-
citn de 6rganos y sistemas. Asf tenemos, en el
hombre, una respiracién externa que compren-
den todos aguellos fen6menos que suceden
desde que ingresa el aire por las fosas nasales
hasta que llega a los alveolos pulmonares,
donde concluye esta respiracion externa con la
hematosis. Los factores que intervienen son
volimenes y capacidades, distribucién de la
respiracién, factor circulatorio y difusién a
través de la membrana alveolocapilar. Luego
tendrfamos la respiracién interna que com-
prende el transporte de gases a través del sis-
tema vascular hasta llegar a la intimidad de ios
tejidos, que es donde se llevard a cabo la ver-
dadera respiracién: recambio gaseoso entre la
célula y el capilar. Para que la inspiracién se
produzca, s¢ requicre un gradiente de presién

entre ia via aérea abierta y los alveolos, debido
al hecho de que el aire s6lo fluye de una zona
de alta presién a una de baja presién (36). La
contraccién de los misculos respiratorios
durante ia inspiracién normal causa expansién
de la cavidad tordcica. Esta expansién se opone
a la tendencia natural de los pulmones a colap-
sarse, por una propiedad eldstica intrinseca de
los mismos (también conocida como elastancia
o retroceso eldstico) (96), creando asf una pre-
sién pleural y alveolar més negativa (200), lo
que facilita el flujo de aire desde Ia atmdsfera
hasta los alveolos. El volumen de gas que entra
al pulmén depende de la magnitud de 1a presién
pleural negativa y de la cuantia de las resisten-
cias que se oponen a su ingreso(190). Estas
resistencias se deben al retroceso eldstico del
pulmén y de la pared torécica, as{ como a las
resistencias por friccidn de las vias aéreas y del
tejido pulmonar. La respiracién puede también
producirse artificialmente incrementando la
presién de la via aérea por medio de venti-
ladores con presidén positiva (105). La
espiracién usualmente es un fenémeno pasivo,
llevado a cabo por la liberacién de la energfa
almacenada en las estructuras elésticas del pul-
mén y la pared torécica.

Nomalmente, en las diferentes regiones
del pulm6n que intercambian gas, hay una
inflacién y desinflacién igual y sincrénica. Pero
en pacientes con enfermedad pulmonar difusa o
asimétrica, las diferencias de resistencia de la
via aérea que sc presentan a nivel regional o de
la distensibilidad pulmonar {compliance)
pucden llevar 2 un lienado y un vaciamento no
homogéneo, y por lo tanto la expulsién puede
que no se haya completade en algunas
unidades, cuando ya se inici6 la siguiente
inspiracion. Estas unidades tienen elevados
constantes de tiempo (el producto de las
resistencias por la distensibilidad) (99). Esta
falta de homogeneidad regional aparece
particularmente en aquellos pacientes con fre-
cuencias respiratorias aumentadas; pudiendo
Hevar & un atrapamiento progresivo de gas.
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Para que el gas se mueva desde la atmds-
fera hacia los alveolos y de éstos hacia la
atm@sfera, el sistema respiratorio debe realizar
un trabajo. En términos de Fisica, es fuerza por
distancia, pero tratindose de la respiracitn el
trabajo respiratorio es equivalente a presién por
volumen (también puede cuantificarse como
consumo de oxigeno para respirar en ml/L de
ventilacién) (192). Las enfermedades que se
asocian con un incremento en las resistencias
eldsticas del pulmén, tales como infiltracién
pulmonar, edema o fibrosis, (149) producen
una disminucién en la distensibilidad puimonar,
requiriéndose una mayor presién de inflacién
para obtener un cambio de volumen dado (Fig.
1). Igualmente, un incremento en la resistencia
de la via aérea, como resultado de obstruccién
bronquial, angulacién excesiva del tubo endo-
traqueal, obstruccidn del orificio distal del wbo
endotragueal, presencia de secreciones o un
aumento en la resistencia del circuito del venti-
lador implican un aumento en la presién de
inflacion (48, 56, 93, 115). El incremento en la
presién junto con la disminucién de la distensi-
bilidad no se asocia a un aumento considerable
en los fndices de flujo, que si lo hace el aumen-
1o de presién que se asocia con incremento en
la resistencia de la via a¢rea. Ambos mecanis-
mos al aumentar la presi6n de inflaci6én conlie-
van & un incremento mayor en €l wrabajo para
respirar. Ademds, la enfermedad pulmonar
parenquimatosa agrava la situacién por inter-
ferir independientemente con ¢l intercambio de
gas en los pulmones (14, 94, 103, 204).

INDICACIONES PARA EL SOPORTE
VENTILATORIO

La indicacién m4s importante para la
ventilacién mecédnica es la insuficiencia respira-

toria {70}, cuyas dos causas fundamentales son:

1) Fallo de 1a bomba ventilatoria.
2) Intercambio ineficaz de gas.

E! objetivo de Ia ventilacién mecdnica es

Normal

Disminucién
complisnce pulinonar

Volidimen pulmenar (L)

Flg. 1a. Preslon Aintrapleural (emH20)

Se muestran los grificos de las curvas presidn-volumen en un
sujeto normal y en un paciente con disminucidn de la distensi-
bilidad pulmonar (izquierda). Para un cambio dado en ¢] volu-
men pulmonar el aumento en Ia presién intrapleural es mayor
en el paciente.

Normal

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

Aumento resistencia
via afrea

Flujo aire (1./min)

Fig. tb. Presion Alntrapleural (cinH20)

La interyrelacidn presidn-flujo se muestra en un sujeto normal y
en un peciente con aumento de la resistencia de la via adrea
Para un cambic dado en ¢! flujo aéreo y por tanto, ea el volu-
men pulmonar, ¢! aumento en la presidn intrapleural es mucho
mayor ¢4 el pacicale.

revertir esos procesos, reduciendo al mfnimo
las complicaciones (Tabia 1).
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TABLA 1
INDICACIONES PARA LA
VENTILACION MECANICA

1) FALLQO DE LA BOMBA VENTILATORIA
a) Alteraci6n del centro respiratorio.
b) Defectos mecénicos de la pared
tordcica.
c) Fatiga de los misculos respiratorios

2) INTERCAMBIO DE GASES
INEFICIENTE

a} Capacidad funcional residual
disminuida

b) Trastorno de ventilacién-perfusion.

c) Cortocircuito intrapulmonar
venoarterial.

1) FALLO DE LA BOMBA VENTILATO-
RIA: Esto puede ser el producto de: a) una dis-
minucidn en el control del centro respiratorio
(23). Como sucede en ciertas situaciones agu-
das como la sobredosis de algunas drogas: (bar-
bitiricos, opiaceos, etc.), anestesia general,
accidente vascular cerebral, iesiones cerebrales
que facilitan una reduccién de la funcién y con-
trol del centro respiratorio (2043). b)
Alteraciones mecénicas de la pared torécica.
Las anomalfas de la caja tordcica son causa
poco frecuente de insuficiencia ventilatoria
(200). Anteriormente, se consideraba que la
insuficiencia ventilatoria que se presenta en el
curso de los traumatismos del térax obedecfa a
una movilidad paradéjica de la "parrilla costal™;
de ahf que se utilizara la ventilacién mecédnica a
manera de soporte neumitico con la finalidad
de estabilizar la pared tordcica, En la actuali-
dad, se considera que la disfuncién pulmonar es
consecuencia de la lesién parenguimetosa que
resulta de la contusién pulmonar; de ahf que la
ventilacién mecdnica se emplea como en
cualquier otra cavsa de insuficiencia ventilato-

ria. ¢} Disfuncién de los misculos respiratorios.
Cada dfa se le estd dando mds importancia a la
disfuncién de los musculos respiratorios como
factor patogénico en el fallo ventilatorio (48,
49, 148, 161, 200, 202). La fatiga muscular
espiratoria estd condicionada por aquellas situa-
ciones que incrementan las demandas energéti-
cas 0 aumentan el trabajo respiratorio, también
en enfermedades neuromusculares genera-
lizadas; o bien aquelias situaciones en que
exista un aporte energético disminuido (por ¢j.:
gasto cardfaco reducide, anemia, etc.) (89, 120,
142).

La ventilacién minuto (VE) consta de dos
componentes:

1} La ventilacién gue es distribuida a las
unidades que intercambian gas, ésto es, venti-
lacién alveolar (VA), y que corresponde al
volumen de gas que llega a los alveolos perfun-
didos y es eficaz para la eliminacién del CO2.

2} Ventilacion del espacic muerto (VD)
que es el volumen de gas que ocupa estructuras
del sistema respiratorio que no participan en la
hematosis (202). Por lo tanto, la VA puede
estar reducida debido a una disminuida VE
(hipoventilacién) o a un incremento en VD
(espacio muerto fisiolSgico) dando lugar a un
trastorno veatilacidn - perfusién (94, 200, 201,
202). El cdlculo del gradiente de PO 2 entre
alveolo y arteria, puede realizarse a la cabecera
del enfermo y se calcula de la siguiente forma:
D (A-a)02 ]Gradientc alveolo-arterial

PA = Presidn alveolar de ox{geno
Pa = Presion arterial de oxigeno

PA +P102-pCO2 | R= Cociente respiratorio
R

=VCO2=08
vO2

PIO 2= Presi6n de O2 de aire inspirado

PB = Presi6n

P10 2 = (P.B -47) FIO2 baroméirica en

mmHg.
Presion del vapor de H20 = 47 mmHg.
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Este cdlculo nos permite diferenciar los
dos componentes de la Ventilacién minuto, ya
que el gradiente puede ser normal en hipoventi-
lacién y suele aumentar en las patclogias que
tenfan trastornos en la ventilacidn-perfusién
(49, 148, 200, 201, 202, 205). La disminuci6n
de la ventilacién minuto al poder redicir la ven-
tilacidn alveolar pucde producir un incremento
de la PCO? arterial, siempre y cuando la pro-
duccién de CO2 (V CO?) no se modifique. La
siguiente ecvuacién expresa esta relaeidn:

PaCQ2=K V CO?
VA

K = 0,863 mmHg. La produccién de CO?2 se
expresa en mililitros/minuto bajo condiciones
estandar, {gas seco a temperatura y presidn
estAndar) y la ventilaci6n alveolar es expresada
en litros/minuto bajo condiciones de temperatu-
ra corporal (gas saturado a presién y tempe-
ratura corporal). El valor de la presién de los
gases arteriales deben interpretarse dentro del
contexto clnico, ya que no existe valores
Ifmites o definidos de pO?, pCO? y pH a partr
de Jos que la ventilacién mecénica se deba ini-
ciar. La decision de iniciarla es eminentemente
clinica (190). Los valores previos de gases arte-
riales nos ayudan a seguir la evolucién del
paciente y su respuesia a la terapia conservado-
ta, asf como hacer los ajustes pertinentes (49).
El clfnico, cuando mancja pacientes mecédnica-
mente ventilados deberd tener presente los
valores normales de los gases arteriales, segin
la edad y la presién barométrica en que se
encuentre el paciente (157), La determinacién
del pH es vital para distinguir 1a hipercapnia
aguda de la crénica. As{, en la hipercapnia
aguda por cada mmHg, que aumenta la paCQ?
et pH disminuye en 0.008 unidades, en cambio,
en la hipercapnia crénica cada mmHg. de incre-
mento en la pCO? produce una caida def pH de
s6l0 0.003 unidades. Ei érminc ACIDEMIA se
ha acufiado para el primer caso y se utiliza el
trminc ACIDOSIS para ¢l segundo caso. Por
lo tanto, el t&rminc ACIDEMIA significa que

el pH no ha sido compensado y el término ACI-
DOSIS implica un retorno del pH a su valor
normal. Al inicio de la aguda no hay, virtual-
mente, participacién renal compensatoria. Si la
Acidemia respiratoria persiste mds all4 de 6 a
12 horas se estimula sfntesis renal de H CO? y
su retencidn; 1o que permite restablecer el pH
sérico. En hipercapnia crénica el H CO?
aumenta 3.5 meq/L. por cada 10 mmHg. de
incremento de la paCO?2 (129). Muchos méd:-
cos consideran que, cuando en el curso de una
hipercapnia aguda ¢l pH disminuye por debajo
de 7.30 estd indicada la ventilacién mec4nica
(190).

2)INTERCAMBIO INEFICAZ DE GAS:
Esta otra variedad de Ja insuficiencia respirato-
ria generalmente lleva a hipoxemia, la que es,
secundaria a transtorno ventilacién-perfusién o
a corto circuito veno-arterial intrapulmonar {14,
36, 49, 75, 96, 148, 200, 201, 202, 205). Al
contrario de lo que sucede en la hipercapnia, la
hipoxemia como indicacién para ventilacién
mecdnica est4 menos bien definida, debido a
que frecuentemente puede corregirse con la
administracién de oxigeno por medios m4s
convencionales (49, 161). En presencia de un
trastorno ventilacién-perfusién (por ejemplo:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica o
enfermedad puimonar infiltrativa) la venti-
Iacién mecénica tiene efectos variables, ya que
puede mejorar (206) o empeorar el transtorno
ventilacién-perfusién (62). En estos casos la
ventilacién mecdnica se indica, principalmente,
para maniener un adecuado VE y asi prevenir
la hipercapnia. La hipoxemia es corregida
aumentando la fraccién inspirada de oxigeno (F
102). En casos de corto circuito venoarterial
{por ejemplo: edema pulmonar cardigénico o
no cardiogénico) Ia ventilacidn mecdnica es
beneficiosa no s6lo porque permite una mayor
F 102 sino porque ademds recluta unidades que
estaban colapsadas o bien llenas de Ifquido
(97). Aungue hemos analizado los mecanismos
de insuficiencia respiratoria ésta no tiene una
definicin precisa en cuanto a valores de pO? y
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pCO2 arteriales (205). La definicién més pre-
cisa es la de Pontoppidan {149) pues toma en
consideracion 1a edad y la presion barométrica,
asf como los factores que deben excluirse de la
definicién. El la define: "Es un estado que se
caracteriza por una pO? arterial por debajo del
valor normal para la edad y la presién
barométrica, (en ausencia de un corto-circuito
cardfaco derecha-izquierda) o de un aumento
de la paCO? arterial 2 50 mmHg (en ausencia
de compensacién respiratoria de alcalosis
metabdlica).

Otros autores {66} dividen las indica-
ciones de la ventilacidn mecénica en tres cate-
gorfas:

1) Incapacidad del paciente de ventilar
espontineamente para mantener la vida.

2) La necesidad de controlar la venti-
lacién de un paciente criticamente enfermo,
especialmente de cara a un colapso inminente
de otros 6rganos o sistemas.

3) Pacientes opcrados en los que la venti-
lacidn mecénica se puede usar de manera ¢lec-
tiva.

ESCOGENCIA DEL YENTILADOR

La forma més senciila de clasificar los
ventiladores es segdn ¢l método por el que se
aplica la presién del pulmén (206).

1) Respiradores y ventiladores de Presion
Negativa:

La ventilacién se lleva a cabo cuando se
coloca el cuerpo entero del paciente, hasta el
cuello, en un pulmén de hierro o tanque respi-
rador (173). En estas condiciones, la aplicacién
intermitente de una presién subatmosférica crea
un gradiente de presin que produce la entrada
de aire hacia los pulmones, El volumen minuto
se puede modificar a través de cambios en la
presién negativa o en la frecuencia respiratoria
(206). Estos ventiladores de presién negativa
tienen muchas desventajas: la frecuencia respi-

ratoria es fija, no es posible brindarle al
paciente un adecuado cuidado de enfermeria
mientras permanezca en ¢l tanque; adem4s es
diffcil lograr una adecuada ventilaci6n si existe
un aumento de la resistencia de la via aérea o st
estd reducida la distcnsibilidad pulmonar (143,
173). Estos respiradores podrian ser empleados
en la actualidad en pacientes con enfermedad
neuromuscular y con parénquima pulmonar
normal y que requieran ser ventilados por
perfodos de meses o afios. Una modalidad de
estos respiradores es del tipo coraza ("cuirass"),
el que se ajusta sobre el térax y abdomen. Se
reserva para pacientes que se han recuperado
parcialmente de una insuficiencia respiratoria
neuromuscular {139-206).

2) Ventiladores de Presion Positiva:

Casi todos los ventiladores modernos
operan por el principio de ventilacién con pre-
si6én positiva intermitente (IPPV), los que inflan
los pulmones al generar una presidn positiva
que s¢ aplica a la via aérea (177). Estos venti-
ladores, a su vez, se clasifican de acuerdo al
mecanismo de produccién del ciclo: por pre-
sién, tiempo o volumen. Al inicic todos los
ventiladores de presion positiva producfan el
ciclo por medio de presién (139); en estos ven-
tiladores el gas fluye hacia los puimones hasta
que se alcance una presién predeterminada de
la via aérea. Al alcanzar la presion, se abre una
vélvula que permiie se produzca la espiracién.
El volumen "liberado” por el ventilador varf{a
con la resistencia de la via aérea, la distensibili-
dad pulmonar y la obstruccién de ia vfa aérea.
Una disminucidn de la distensibilidad pulmonar
produce un pequefio volumen corriente (VT) y
por ende un "ciclaje” prematuro del ventilador,
disminuyendo el tiempo inspiratorio {(190).
Ademis estos ventiladores que ciclan por pre-
si6én carecfan de dispositivos para regular la
FIO? y para producir PEEP. Estas carencias han
limitado el 4mbito del empleo de miguinas que
ciclan por presién, quedando reducido a situa-
ciones en que se desee dar respiracién con pre-
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MODALIDADES DE VENTILACION
MECANICA CONVENCIONAL

La diferencia fundamental entre {as dis-
tintas modalidades de ventilacién es la cantidad
de respiracién que espontincamente realiza ¢l
paciente (Figura 4).

PRESION VIA AEREA VOLUMEN CORRIENTE
Limite de presidn Preinspiracién
\‘ .
}
Post ipspiracién
a) Normal

.

athn

)

0
Respiracin esponténea

-E:I:E"l':

0 17
Ventilacién mecdnica controlada (CMV)

b) Aumento moderado resistencia

0
Ventilacidn Asisto-Control {AC)

puay

e TiE 1 .fF.\T);E

Ventilacién mandatoria intermitente (IMY)

¢} Severo aumento resisitencia

Figura 3: Se muestran las variaciones en la presion de la via
afeen y f volumen pulmonar durante la ventilacién mecénica
con un respirador que cicla por volumen:

&) en sujetos con funcidn pulmonar normal,

b} en pacientes con incremento tnoderado ¥

¢} severo en la resistencia de la via aérea.

1 EEEIYBE

Ventflacitn mandatoria Intermitente Sincronizada
(SIMV} Cirucito Demanda

0

Figura 4: Se muestran los cambios en la presién de la via aérea
durante la respiracién espontdnes y con varizs modalidades de
ventilacion mecdnica.

De armiba hacia abajo cada modalidad indica una res-
piracién espontdnea progresivamente mayor por el paciente.
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sién positiva intermitente (IPPB} (la cual es de
dudoso valor) (92, 161, 183) y en pacientes
comatosos, dependientes del ventilador y con
pulmones relativamente normales. Los venti-
ladores que ciclan por volumen fueron intro-
ducidos en la década de los cincuenta (126,
127) y son los més empleados en la actualidad
{169). En estos ventiladores el gas fluye hacia
el paciente hasta gue se alcance un volumen
prederterminado independientemente de la pre-
sién que se aplique a la vfa aérea. De ahf que
para minimizar el riesgo de barotrauma haya
gue fijar un l{mite de presién de seguridad
(190). Cuando se excede este limite de presién,
el volumen no entregado es ¢liminado hacia la
atmdsfera (Figura 3).

Por tanto, no debe asumirse que el volu-
men predeterminado es entregado de manera
sistemdtica y garantizada. Es preciso medir el
volumen espirado para ver si corresponde con
el prefijado ya que una fuga en el circuito
puede darnos un volumen espirado menor que
el prefijado (99). Los ventiladores que ciclan
por tiempo proporcionan un volumen de gas al
paciente hasta que se alcance un tiempo inspi-
ratorio predeterminado. El volumen de aire
corriente se puede programar ajustando el tiem-
po inspiratorio y el fndice de flujo. Estos venti-
ladores pueden generar grandes presiones en
las vias aéreas, por lo que son intercambiables
con los ventiladores que ciclan por volumen en
el manejo de pacientes criticamente enfermos,
aunque los voliimenes entregados varfan con
los cambios en la mecénica del pulmén.

Presidn via aéree VOLUMEN CORRIENTE

[

nt

Post inspiracion

a) Normal

d) "Escape” Circuito ventilatorio.

Figura 2. Se muestra los cambios en la presidn de la via aérea y
¢n el volumen pulmonar que se presentan durante la ventilacidn
mecinica, con un respirador que cicla por presién.

a) En sujetos con funcién pulmonar normal.

b} En sujetos con sumento de la resistencia de las vias aéreas.
<) En sujetos con disminucién de fa distensibilidad pulmonar.
d) En casos de que se presente una fuga en el circuito,
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1) Ventilacion Mecanica Controlada:
En Ia ventilacién mecénica controlada (CMV),
el ventilador produce un nimero predertermi-
nado de respiraciones por minuto y con un
volumen de aire corriente también prefijado
(95). El paciente no nuede activar ni producir
respiraciones adicionaies, 1o que sf es posible
en la modalidad asisto-controlada. En teorfa, se
puede "obtener” respiraciones esponténeas al
abrir una vilvula en el sistema; empero la pre-
sién inspiratoria necesaria para abrirla es tan
grande gue no se consigue una ventilacién
espontdnea permanente (sostenida) y el
paciente padece de "hambre de aire”. Esta
desventaja ha dejado el emplec de la CMV a
aquellas sitvaciones secundarias: apnea por
dafio cerebral, pardlisis muscular, sedacién, eic.

2) Ventilacion Asisto-Controlada: La
modalidad asisto-controlada (VA-C) se
desarroll$ para permitir que el paciente interac-
tée con el ventilador, minimizando la incomo-
didad o el malestar propios del patrén prefijado
y rigido de la modalidad CMV (66). En VA-C
el ventilador proporciona un volumen de aire
corriente predeterminado por el médico pero, la
inspiracién puede ser desencadcnada o "dis-
parada” (triggered) por el esfuerzo inspiratorio
del paciente o por el ventilador, si el esfuerzo
inspiratonio del paciente no se produce durante
el perfodo de tiempo prefijado (66). En muchas
unidades de cuidado intensivo esta modalidad
ha sido adoptada como la norma y cémo se ini-
cia la ventilacién; asimismo sirve de patrén de
referencia para otras formas de ventilaciOn
mecénica. Todas las respiraciones se producen
por presién positiva, pero, a diferencia de la
CMV, el esfuerzo inspiratorio puede presen-
tarse con mayor frecuencia que Ia prefijada en
¢! ventilador en un minuto, por lo que el venti-
lador proporcionard con cada esfuerzo del
paciente, ¢! volumen corriente predeterminado
(asistida). Si la frecuencia espontdnea del
paciente es menor que la frecuencia prefijada
en el ventilador, éste, de forma automética pro-
porciona el volumen de aire corriente prefijado

y con la frecuencia prefijada en el ventilador
(contreolada), hasta que la frecuencia espon-
tinea del paciente vuelva a ser mayor que la
que se programé en el ventilador. Es imperativo
que exista un adecuado afinamiento (ajuste) de
la vilvula de sensibilidad del ventilador, ya que
éste puede si la vdlvula es demasiado sensible,
ciclar muy rdpido o, por el contrario, si es poco
sensible, requerir presiones negativos muy
grandes para iniciar el ciclo (190). La modali-
dad VA-C permite al paciente aumentar la ven-
tilacién-minuto simplemente aumentando la
sensibilidad de la vdlvula Ello es especial-
mente ventajoso en pacientes que estdn debili-
tados o que se agotan con rapidez, debido a que
la ventilacién se incrementa con un esfuerzo
minimo (95).

Una ventaja adicional es que la venti-
lacién puede incrementarse con mfnimo con-
sumo metabdlico en pacientes cuyas necesi-
dades ventilatorias aumentan stbitamente (por
ejemplo, al inicio de una sepsis). Un error de
concepto, con esta modalidad, es creer que el
trabajo respiratorio del pacicnte es minimo o
que quede eliminado (193). Los estudios de
Marini y colaboradores muestran que la
modalidad VA-C puede acompaifiarse de un
importante trabajo inspiratorio espontineo
(109, 113, 114).

Proximo Fasciculo en la edicién siguiente,




