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SUMMARY

The principies governing effective
mechanical respiratory assitance are discussed,
as are the systems employed to maintain pul
monary function. Emphasis is put on lhe need
to discontinue mechanical ventilation as soon
as possible and to monitor lhe clinical physio
logic parameters that are predictive of success
fui weaning.

2) Incremento en la postcarga del ventrículo
derecho:

Durante mucho tiempo se ha subestima
do el papel que juega el ventrículo derecho en
la regulaci6n del gasto cardíaco total (19). Sin
embargo, trabajos recientes han puesto de ma
nifiesto que debido a su gran sensibilidad a la
carga, el ventrículo derecho puede ser un regu
lador dinámico tanto de la funci6n sist6lica
como de la diast61ica del ventrículo izquierdo
(195, 196).

3) Disminución de la distensibilidad del
Ventrículo Izquierdo:

La resistencia vascular pulmonar se
eleva en la medida en que el incremento del
volumen pulmonar estrecha los vasos intralveo
lares (19), disminuyendo la luz vascular y
aumentan, por tanto, su resistencia al flujo.
Este incremento en la post-carga del ventrículo
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derecho puede provocar un desplazamiento del
septun interventricular hacia la izquierda, con
la consecuente reducci6n de la distensibilidad
del ventrículo izquierdo (190). Además, el
contacto del pulm6n distendido con el coraz6n
incrementa la presi6n yuxtacardíaca, que con
tribuye a determinar, también, la distensibilidad
del ventrículo izquierdo. La ventilaci6n
mecánica tiene efectos finales complejos en la
funci6n del ventrículo izquierdo, incluyendo
alteraciones en la pre y post-carga, en la disten
sibilidad de la cavidad y su estado inotr6pico;
siendo muy difícil determinar la contribuci6n
de cada factor (19).

b- Funciones Renal, Hepática y Cerebral:
Las modificaciones hemodinámicas

afectan las funciones renales, hepática y cere
bral. Las alteraciones en la función renal son
una disminuci6n del volumen urinario y una
disminuci6n en sodio, sobre todo en los
pacientes a los que se les aplica PEEP. Los
mecanismos invocados para explicar estas
alteraciones son:

- Reducci6n en el gasto cardíaco con la
consecuente disminuci6n del flujo sanguíneo
renal;

- Redistribuci6n del flujo sanguíneo
renal de la región cortical hacia la regi6n medu
lar, lo que produce retenci6n de sodio.

La hip6tesis de que la respiraci6n con
presi6n positiva con o sin PEEP producía la li
beraci6n de hormona antidiurética (ADH), con
la consecuente disminuci6n de aclaramiento de
agua libre y retenci6n de líquido, no ha sido
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suficientemente demostradas en trabajos
prospectivos (133). Datos recientes (107) su
gieren que la PEEP puede disminuir la produc
ción del péptido natriurético auricular (ANP),
con la consecuente disminución en la excreción
de sodio y retención de líquidos (3).

Los efectos renales de la PEEP son
ampliamente conocidos, sin embargo, como se
deduce de la discusión anterior, los mecanismos
por medio de los cuales suceden no están
claros. Lo que es obvio es que esta reducción
en el flujo urinario lleva a un balance positivo
de agua, con la posibilidad de desarrollar
hiponatremia (78). En el paciente que está
siendo mecánicamente ventilado la disfunción
hepática lo que suele poner de manifiesto es la
severidad de la enfermedad hepática subya
cente. No obstante, la repercusión que tiene la
ventilación con presión positiva en el flujo
esplácnico, puede ser un factor contributorio.
Se ha descrito una elevada incidencia de insufi
ciencia hepática en pacientes críticamente
enfermos, con sepsis e insuficiencia respiratoria
aguda (13, 50). Un desplazamiento prolongado
o exagerado del diafragma hacia abajo puede
producir un aumento de la presión intrabdomi
nal y generar un aumento de la presión en la
vena porta, alterando el flujo biliar y venoso del
hígado. A pesar de estos hechos, existe poca
evidencia objetiva que afirme un efecto directo
de la ventilación mecánica sobre la función
hepática en humanos (178).

El incremento en la presión pleural,
aumenta la presión en la vena cava superior,
dificultando el retorno venoso cerebral; esto
nos conduce a un aumento en la presión
intracraneana. Al disminuir la perfusión cere
bral en pacientes que tienen lesiones
endocraneanas severas, la ventilación mecáni
ca, con o sin PEEP, puede agravar el trastorno
neuronal.

S) Embolismo Pulmonar:
El embolismo pulmonar se puede pre

sentar hasta un 10% de los pacientes atendidos

en unidades de cuidado intensivo, siendo una
causa importante de morbimortalidad en esta
población. En pacientes con enfermedad pul
monar pre-existente ventilados mecánicamente,
el diagnóstico de embolia pulmonar es particu
larmente difícil siendo la arteriografía pul
monar el método diagnóstico de elección (130).
La administración de heparina profiláctica sub
cutánea debe darse a todos los pacientes admiti
dos en las unidades de cuidado intensivo respi
ratorio, salvo que existan contraindicaciones
específicas (146).

6) Hemorragia:
En los pacientes críticamente enfermos

y que requieren ventilación mecánica, el riesgo
de hemorragias gastrointestinales es mayor,
fundamentalmente por la aparición de úlceras
de estrés. La frecuencia de hemorragia gas
trointestinal alta, en esta población varía entre
un 6 y un 30%, en ausencia de terapia profilác
tica (178), pero puede ser aún mayor en
pacientes con AROS o fracaso de múltiples
órganos (13, 50). El riesgo de hemorragia se
relaciona con lo siguiente:

- insuficiencia respiratoria,
- sepsis extrabdominal,
- peritonitis,
- ictericia,
- insuficiencia renal,
- hipotensión (72).

El empleo de agentes profilácticos que
aumenten el ph intragástrico (antiácidos o
antagonistas de los receptores H2) o agentes
que actúan por otros mecanismos (como el
sucralfato), reducen marcadamente las úlceras
de estrés en esta población de pacientes (3.3%)
(166). Sin embargo, el esquema profiláctico
óptimo, es motivo de controversia. Las compli
caciones del tratamiento son el factor limitante
más importante. Estudios recientes han
demostrado que el aumento del pH gástrico, sea
con antiácidos o con antagonista H2, puede
producir un mayor crecimiento de bacilos
gram-negativos en el estómago, con la consi-
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TABLA VI
CRITERIOS PARA EL

DESACOSTUMBRAMIENTO

- un volumen de aire corriente espontá
neo igual o mayor de 5 mlJkg;

- una frecuencia respiratoria espontánea
menor de 30 por minuto,

- una capacidad vital igual o mayor de
10 cc/Kg. de peso,

- una presi6n máxima inspiratoria (MIP)
de al menos 20 cmH20 y (también conocida
como fuerza máxima inspiratoria) (80,121)

- y una presi6n espirada máxima de por
lo menos 20 cmH20. (tabla N" VI ) (78)

El paciente debe tener una oxigenaci6n
aceptable en el ventilador (depende de la pre
si6n barométrica) con una FI02 igual o menor
de 0.4 y debe estar hemodinámicamente estable
sin la ayuda inotr6pica ni vasopresores
endovenosos (175). Debe quedar claro, que
estos parámetros son guías más relativas que
absolutas y, como ocurre siempre en la obser
vaci6n científica, sus variaciones en el tiempo
son más importantes que las mediciones ais
ladas (78). Es preciso destacar que muchos
pacientes pueden ser perfectamente desconecta
dos del ventilador sin tener que cumplir con
todos los criterios aceptados, pero también es
cierto que existen pacientes que cumpliendo
con todos los criterios no se puedan desconec
tar. A pesar de los avances que la tecnología ha

guiente colonizaci6n orofaríngea y un aumento
de las infecciones broncopulmonares nosoco
miales (178).

RETIRADA DEL VENTILADOR

Los términos retirar o desacostumbrar
son preferibles al "destete" ya que estamos de
frente a una serie de procesos para pasar el
paciente de la ventilaci6n mecánica hasta la
respiraci6n espontánea (78). Los procesos de
desacostumbramiento conllevan a una consi
derable morbimortalidad y estancias prolon
gadas en las Unidades de Cuidado Intensivo, a
veces difícil y frustrante tanto para el médico
como para el paciente (70). Todo este proce
dimiento es mucho más complejo que el de
destetar a un niño del pecho materno (70). Para
muchos pacientes, la extubaci6n y el desacos
tumbramiento puede llevarse a cabo con facili
dad, por lo que la palabra desacostrumbramien
to podría no ser la adecuada (175). Por ello se
debe reservar el término desacostumbramiento
para aquellos casos en los que la ventilaci6n
mecánica se descontinúa en una forma lenta y
pro-gresiva (78). La mayoría de los pacientes
en el post-operatorio (64), con depresi6n del
sistema nervioso central que se recupera;
pacientes con estado asmático que revierte rápi
damente; o pacientes con edema pulmonar O

neumonía que responden rápidamente a la ter
apia (70, 175) Yque están en el ventilador hasta
un máximo de 72 horas, no necesitan ser
sometidos a un desacostumbramiento progresi
vo. Usualmente se pueden extubar rápidamente
(175).

1) Requisitos para el desacostumbramiento:
En la literatura los criterios para

desconectar a un paciente del ventilador están
bien descritos. A pesar de ésto, desde un punto
de vista práctico, los criterios más frecuente
mente usados son:

- una ventilaci6n minuto espontánea
igualo menor a 10 litros por minuto,

CRITERIOS

MV
TV
FR ESPONTANEA
MIP
MEP

VALORES

s; !O L/ MINUTO
~ 5 m1./kg.
S; 30 / MINUTO
S; -20 cm H20
~ 20 cm H20
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hecho en la ventilaci6n mecánica, el desacos
tumbramiento de un paciente de un ventilador,
si bien es cierto tiene mucho de ciencia, tam
bién tiene mucho de arte (26, 176).
2) Función muscular respiratoria durante el
desacostumbramiento:

La funci6n de los músculos respirato
rios ha sido extensamente evaluada y el papel
de la fuerza muscular y la "endurancia" (152)
durante el desacostrumbramiento se ha recono
cido de manera creciente. La fatiga muscular
puede ser un factor contribuyente de fracaso en
el desacostumbramiento (28, 49, 65, 70, 78,
161, 175). Los signos clínicos, gasométricos y
mecánicos de fatiga muscular son fáciles de
reconocer, ellos son: taquipnea, movimientos
respiratorios anormales (respiraci6n alternante
o respiraci6n abdominal parad6jica) y aumento
en la paC02 (41). La MIP nos indica ade
cuadamente la fuerza muscular respiratoria, por
lo que una disminuci6n en la MIP durante el
proceso de desacostumbramiento suele indicar
fatiga muscular (28). Los músculos respirato
rios fatigados deben reposar; ello puede obte
nerse si colocamos al paciente durante un
período en VA-C. Debe insistirse que la
modalidad de VA-C no trae consigo un reposo
absoluto de los músculos respiratorios (lB,
114), debiendo ajustarse al mínimo el esfuerzo
inspiratorio requerido para activar el ventilador
(178). La fatiga muscular durante el desacos
tumbramiento se puede deber a un incremento
en la carga mecánica (tubo endotraqueal de
diámetro pequeño, persistencia de resistencias
aumentadas en las vías aéreas por presencia de
secreciones o espasmo bronquial y edema pul
monar); o una disminuída contractilidad (sepsis
o desnutrici6n) (24, 49, 156); o inactividad
prolongada (por ejemplo en la modalidad
CMV) (6). Trastornos electrolíticos específi
cos, tales como hipokalemia (103), hipomagne
semia (2), hipocalcemia (110) e hipofosfatemia
(10), son causa de debilidad muscular y prolon
gaci6n del proceso de desacostumbramiento.
Estos fen6menos se presentan frecuentemente

en las Unidades de Cuidado Intensivo y son re
lativamente fáciles de corregir (1). Otra causa,
a veces no tan obvia para quienes manejan la
ventilaci6n mecánica, es la debilidad muscular
secundaria a problema nutricional, particular
mente en los pacientes sometidos a ventilaci6n
mecánica prolongada (70). El estudio del esta
do nutricional en los pacientes mecánicamente
ventilados, es difícil de realizar. Si bien existen
muchos índices que son de ayuda (7, 17), sus
limitaciones son harto conocidos. Por otra
parte, la historia nutricional así como los ha
llazgos durante el examen físico, de pérdida de
peso suele ser los datos más simples y útiles
para investigar el estado nutricional de estos
pacientes (174). El aporte nutricional se debe
administrar por vía enteral, si el tubo digestivo
funciona. La vía parenteral se utilizará s610 si
el paciente no tolera la alimentaci6n por vía
enteral (147). El "factor de stress" que impone
la ventilaci6n mecáncia y la patología subya
cente de fondo hacen necesario dar cálúnas, en
exceso a las necesidades energéticas basales
(147). Para muchos pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda, salvo que existan con
traindicaciones específicas, los requerimientos
cal6ricos van de 1.500 a 2.500 calorías (16,
17). El esquema del aporte cal6rico suele ser
20% de proteínas, 30% de grasa y 50% de car
bohidratos. Este esquema se basa en la necesi
dad de garantizar un aporte energético proteíco
(70) y al dar la mitad del requerimiento
energético como carbohidratos se minimiza la
lipogénesis; recordemos que el cociente respi
ratorio de los carbohidratos que se convierten
en grasas es muy alto, aumentando la pro
ducci6n de C02, lo cual nos puede llevar a
hipercapnia (70) sino aumenta concomitante
mente la Va.

3) Técnicas de desacostumbramiento:
Es evidente que una vez resuelta la

causa o causas por las que se recurría a la venti
laci6n mecánica, es preciso desacostumbrar al
paciente para que reasuma la respiraci6n espon-
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tánea (35). Es importante alternar períodos de
reposo y de ejercicio, por lo que el desacostum
bramiento se debe iniciar durante las horas del
día y de manera progresiva, manteniendo el
soporte ventilatorio mecánico durante la noche
para facilitar el sueño y el descanso (70). La
desventaja de una actitud "todo o nada" con
respecto al proceso de desconección paulatina
es que la suspensión súbita de la máquina pro
duce taquicardia, arritmias cardíacas, hiperten
sión, diaforesis y agitación (70). No se debe
dejar que los músculos respiratorios trabajen
hasta el agotamiento, porque después se
requerirán prolongados períodos de descanso,
conectados al ventilador, hasta el siguiente
intento de desconección (35). La técnica tradi
cional de desacostumbramiento se basa en
períodos progresivamente más largos, de res
piración espontánea con tubo en T alternando
con ventilación A-C. Durante mucho tiempo,
luego de la introducción del IMV a principios
de la década de los setenta, esta técnica cayó en
desuso (SI). Sin embargo, el sistema de tubo
en T ha venido, de nuevo, tomando popularidad
creciente.

TABLA VII
DESACOSTUMBRAMIENTO

PORTUBOENT

1. Paciente sentado en cama o silla durante el
período de tubo en T.
2. Aumentar FI02 20% durante el período de
tubo en T (1 *).
3. Período en tubo en T: 5-10 minutos hasta
30-60 minutos (2*).
4. Descanso en el ventilador: l a 3 horas.
5. Iniciarse 7:00 a.m. y continuar hasta 10:00
p.m. luego suspender hasta otro día.
6. Minimizar medidas que despierten al
paciente durante el descanso 00:00 p.m. a 6:00
a.m.).
7. En etapas fmales se disminuyen los períodos
de descanso y se aumentan los de tubo en T.

8. El desacostumbramiento se completa al
estar el paciente 24 horas sin el ventilador.

o*) El aumentar 20% F102 en tubo en T es
sobre F102 del ventilador. Debe medirse
oxígeno con gases arteriales u oximetría.

(2*) El tiempo inicial en tubo en T depende de
la estabilidad clínica y el aumento del mismo
de la estabilidad de parámetros como: MIP,
VC, VT.

TABLA VIII
SUSPENSION

DESACOSTRUMBRAMIENTO

EL TUBO EN T DEBE SUSPENDERSE DE
INMEDIATO Y EL PACIENTE RETORNAR

AL VENTILADOR SI:

1. La PA o FC aumentan o disminuyen 20 mm
hg. O 20 latidos por minuto respectivamente.
2. Si la FR aumenta a 10 por minuto.
3. Si aumenta el trabajo respiratorio:

a) uso de músculos accesorios
b) respiración paradójica.
c) respiración alternante
d) tiraje intercostal
e) aleteo nasal.

4. Arritmia cardiaca.
5. Diaforesis.
6. Disnea
7. Fatiga o dolor.
8. Saturación de oxígeno menor de 90%.
9. Aumento de Pa C02 mayor de 5 mm Hg.
10. Al suspender la liberación deben buscarse
causas indentificables del fallo y reiniciar el
proceso hasta el día siguiente.

4) Desacostumbramiento con Tubo en T:
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(Tabla VD YVllI)
Esta técnica consiste simplemente en

quitar al paciente del ventilador durante un
período de respiración espontánea a través de
un tubo en T y con una F 10220% mayor de la
que tenía en el ventilador. Al finalizar el perío
do, el paciente se conecta al ventilador para
entrar en un período de reposo. De manera
que, los períodos de respiración espontánea se
prolongan cada vez más a expensas de los
períodos de descanso en el ventilador, hasta lle
gar a un punto en que es virtualmente
desconectado del respirador (78). La duración
del tiempo que el paciente pueda respirar
espontáneamente sin fatiga, depende de la
fueza de los músculos respiratorios así como
del trabajo impuesto a dichos músculos.
Cuando el paciente está fuera del respirador se
debe mantener adecuadamente controlado bus
cando los signos de la fatiga muscular y si ésta
aparece, conectar el paciente al ventilador. No
se conoce cuál es el período de reposo mínimo
después de respirar espontáneamente a través
del tubo T, pero debe ser el suficiente para que
se recuperen los músculos respiratorios. En
estos casos el período de reposo se logra mejor
con la VA-C. En la modalidad I.M.V., sobre
todo si se emplea con frecuencias bajas a como
aumenta el trabajo respiratorio durante la res
piración espontánea no se logra una adecuada
recuperación de los músculos respiratorios fati
gados (78). Debe hacerse énfasis en que la res
piración espontánea con tubo en T no es lo
mismo que el paciente unido al ventilador en la
modalidad de CPAP; en esta modalidad que
está disponible en muchos ventiladores y que
permite la ventilación espontánea mediante una
válvula de demanda, la válvula incrementa el
trabajo respiratorio del paciente y, en algunos
pacientes, puede conducir a fatiga muscular
(61, 194). Idealmente, el flujo de gas hacia el
paciente, durante la respiración espontánea,
debe ser muy alto, del orden de los 70-90 Um.
(98). El trabajo respiratorio con tubo en T no
es mayor que el de CPAP (172) (Figura 8).

TABLA V
MEDIDAS PRACTICAS PARA DISMINUIR EL
RIESGO DE RUPTURA ALVEOLAR DURANTE

VENTILACION MECANICA
YIO TERAPIA CON PEEP.

1) Emplear volúmenes corrientes bajos en pacientes
EPOC u otras causas de hiperinl1aci6n pulmonar.
2) Disminuir el volumen de aire corriente a medida que
se incrementa el PEEP.
3) Usar PEEP cautelosamente en paciente con riesgo
aumentando de ruptura alveolar:
a) Enfermedad pulmonar cavitaria. en parche, o unilateral.
h) Neumonla nosocomial; sepsis.
e) Tarde en el curso del AROS.
d) EPOC; asma.
4) Medición de distensihilidad durante PEEP. como
predicción de incrementado riesgo de ruptura alveolar.
5) Evitar intubación de bronquio principal derecho.
6) Evitar suspiros intermitentes.
7) Evitar pausa al final de la inspiración.
8) Medir auto-PEEP, y disminuirlo cuando esté presente:
a) Alto Indice de flujo inspiratorio, como baja relación
I:E.
h) Tubos del ventilador de baja distensibilidad y con bajo
volumen de compresión.

Si el paciente está siendo ventilado con PEEP
el desacoslumbramiento puede iniciarse pero
no con tubo en T, ya que puede ocurrir una dis
minución en la FRC con el consiguiente corto
circuito intrapulmonar de derecha-izquierda y,
por ende, hipoxemia severa. Consideramos que
las siguientes recomendaciones para la re
ducción de la PEEP son adecuadas (90). Antes
de inicar la reducci6n el paciente no s6lo debe
estar hemodinámicamente estable sino que la
sepsis debe estar controlada. Se deberá
plantear la reducci6n cuando la F 102 es de 0.5
o menor y se mantiene una adecuada saturación
del oxígeno arterial. La disminuci6n debe ser
gradual, reduciendo cada vez 5 cm. H20; y se
deberá comrolar con oximetría de pulso con
cada reducci6n y s6lo si la saturaci6n de
oxígeno es adecuada (~ 90%) se continúa con
la reducci6n. En el paciente con ARDS de
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corta duración la PEEP puede disminuirse cada
seis horas, siempre y cuando la saturación de
oxígeno permanezca adecuada. En pacientes
con ARDS de duración prolongada, el paciente
debe permanecer en cada nivel de PEEP de 8 a
12 horas para asegurarse de que existe estabili
dad de la oxigenación. Caso de no disponerse
de oximetría de pulso se deberá tomar gases
arteriales a los tres minutos de haber hecho la
reducción. Si la pa02 se reduce en 20% o más
del nivel previo, se debe considerar que ha
habido un fallo en la reducción (90). Cuando
se pasa a la respiración espontánea, debe
emplearse un sistema de CPAP de alto flujo,
más que a presión ambiental con tubo en T
(78).

TABLA IX
DESACOSTUMBRAMIENTO POR I.M.V.

1. El paciente debe tener una adecuada Pa02 y
PaC02 con la frecuencia inicial en I.M.V. sin
ninguno de los datos de dificultad respiratoria
listados en la tabla VIII.
2. La frecuencia de las mandatorias se dismi
nuye progesivamente 2 a 4 cada vez de acuerdo
a tolerancia.
3. Si el paciente ha estado en ventilación
mecánica prolongada debe permanecer 24
horas, en la nueva frecuencia antes de nueva
reducción.
4. Si el paciente ha estado sólo algunas horas o
días en el ventilador debe permanecer en cada
frecuencia sólo algunas horas antes de la próxi
ma reducción.
5. Aumentar la frecuencia de las mandatorias
durante la noche para el descanso de los mús
culos.
6. Deben tomarse gases durante cada reducción
para asegurarse de una adecuada oxigenación y
de que el paciente no desarrolla hipercapnia.
7. Respiración espontánea rápida y superficial
es signo de deterioro en esta modalidad.

8. Si hay deterioro se vuelve al nivel anterior
de I.M.V. y vigilar clínica y gasométricamente.
9. Cuando I.M. V. es reducido a cero y el
paciente puede respirar sin dificultad del
desacostumbramiento ha terminado (1*).
lO. Una alternativa es llegar a 6 mandatorias y
luego colocar en tubo en T.

(1*) algunos autores sugieren que después de 6
mandatorias no se deben seguir disminuyendo,
pues ello aumenta el trabajo respiratorio, y su
gieren pasar a respiración espontáneo.

5) Desacostumbramiento con la I.M. V.
(Tabla IX)

La I.M. V. es una técnica de
desacostrumbramiento frecuentemente usada.
Esta modalidad permite al paciente respirar
espontáneamente entre una y otra respiración
mandatoria. Se va disminuyendo progresiva
mente el número de respiraciones mandatorias
hasta que se logre desconectar al paciente.
Teóricamente, ello podría ser el resultado de
una adecuada transición desde el ventilador
hasta la respiración espontánea. Prácticamente
todos los ventiladores que se emplean en la
actualidad tienen I.M.V. incorporado; muchos
de ellos proporcionan la respiración espontánea
a través de una válvula de demanda. Se ha
demostrado que el trabajo que impone la válvu
la de demanda es mayor que el de un sistema
de flujo continuo (61, 194). Si bien el trabajo
adicional puede ser tolerado por muchos
pacientes, existe un reducido grupo, pero signi
ficativo, en los que dicho trabajo extra conduce
a fatiga. Si presenta fatiga con la válvula de
demanda, el desacostumbramiento se puede
conseguir empleando un sistema I.M.V., de
flujo contínuo, o usando tubo en T. Ninguna de
las dos modalidades de desacostumbramiento
ha demostado ser superior (35, 191).
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RESUMEN

Se discuten los principios que concurren
para una ventilaci6n mecánica eficaz. así como
los sistemas empleados para mantener la fun
ción pulmonar. Se enfatiza en la necesidad de
descontinuar la ventilaci6n mecánica tan pronto
como sea posible y monitorear un regulamiento
intenso clínico y fisiol6gico que predicen un
desacostumbramiento exitoso.
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