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1. INICIO DE VM.

La funcién del sistema respiratorio es suministrar 02 a las células para realizacién de
fosforilacién oxidativa y la formacion de ATP y eliminar anhidrido carbdnico producido.

El objetivo principal de la ventilacién mecdanica es la sustitucion total o parcial de la funcién
ventilatoria.

Los objetivos esenciales de la ventilacién mecanica son:

— Correccién de la hipoxemia o de la acidosis respiratoria progresiva, o de ambas.
— Reduccién del trabajo respiratorio.

— Adaptacién del paciente al ventilador.

— Prevencion de la lesidn pulmonar inducida por el ventilador.

— Retirada del ventilador tan pronto sea posible.

Indicaciones de inicio de VM: Debe ser una decisién fundamentalmente clinica, basada mas en
signos y sintomas de dificultad respiratoria que en pardmetros objetivos de intercambio
gaseoso o de mecanica respiratori

¢ Depresion del nivel de consciencia: inquietud, agitacidn, confusion, coma

* Trabajo respiratorio excesivo: disnea, taquipnea, uso de la musculatura respira Parametros clinicos

toria accesoria

* Faiga muscular: asincronfa toracoabdominal, respiracion paraddjica
* Signos de hipoxemia o hipercapnia: taquicardia, hipertension arterial, ciano-

sis, sudoracion profusa
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2. CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS DURANTE LA VM.

Espacio muerto: En condiciones fisioldgicas, la Via aérea de conduccidn constituye el espacio
muerto anatémico (150mL). Con la VM, se aumenta este espacio muerto “de conduccion” por
el instrumental (TOT, tubuladuras, filtros...). Por otro lado, el aumento de presién intraalveolar
(al administrard aire mediante una P. positiva) sera superior a la P. capilar, disminuyendo la
circulacién de ciertas zonas, por lo que se producird una alteracion V/Q (zonas ventiladas, pero




no perfundidas). Por tanto, el volumen de aire necesario durante la VM serd mayor que el de
la ventilacién espontanea.

Ventilacidén (V): En situacion de reposo, la caja tordcica tiende a expandirse, y el pulmén a
contraerse, generando una presion negativa en el espacio pleural de -5cmH20 (la P. pleural e
intratoracica se mantendran negativas durante todo el ciclo respiratorio). La inspiracién es un
proceso activo (estimulado por el centro respiratorio). Se crea un gradiente creado entre la
presion de la via aérea (Paw) y la presion pleural (Ppl). La espiracion normal, en cambio, es un
proceso pasivo, que depende de la propiedad eldstica del pulmon.

Inspiracion: P. alveolo + P. Pleural < P. Atmosférica
Espiracién: P. alveolo + P. pleural > P. Atmosférica

Durante la ventilacidn mecdanica (VM), este gradiente también se produce, aunque en este
caso es debido al incremento de presién (P) ejercido en la via aérea por el flujo de gas
procedente del respirador. El aumento de la Paw es transmitido a la cavidad toracica,
incrementandose en consecuencia la presidn intratoracica, produciéndose una inversion de
presiones respecto a la ventilacion espontdnea.

Este incremento de P estd condicionado por: a) el volumen corriente insuflado, b) la
compliance del parénquima pulmonar, c) la compliance de la caja tordcica, d) la presion
abdominal ejercida sobre el térax a través del diafragma.

Perfusidn (Q): Transporte de sangre venosa hasta capilares pulmonares y retorno de sangre
oxigenada. Durante la respiracién espontanea, se produce un aumento del retorno venosos y
por tanto del flujo sanguineo pulmonar (por la Ppl negativa) durante la inspiracion. Al
invertirse estas presiones, la inspiracion durante la VM producira una disminucién del retorno
Venoso.

3 CONSECUENCIAS FISIOLOGICAS DE LA VM.
3.1 ALTERACION DE LA P. INTRATORACICA

Este aumento de la P. Intratordcica dificulta el retorno venoso a la auricula derecha (es decir,
disminuye la precarga) y por tanto una disminucion del volumen sistélico tanto del VD como
del VI. Por otro lado, esta disminucidn de la precarga del VI produce un descenso de la
contractilidad del VI (ley de Frank Starling).

A todo esto, hay que anadirle los efectos hipotensores de los farmacos requeridos tanto para
la intubacidon como para la sedacidon del paciente durante la VM, la gran mayoria de ellos con
efectos cardiodepresores y vasodilatadores. Esta sedacién, ademas, suprime el estimulo
adrenérgico del paciente, desapareciendo los efectos compensadores de las catecolaminas
liberadas por el paciente.

Como consecuencia, el inicio de la VM puede inducir o agravar el estado de hipotensién o
shock del paciente.

Para minimizar estos efectos debemos conocer la situacién previa del enfermo y la causa por la
que el paciente requiere VM. Es importante asegurar una buena volemia del paciente. A ser
posible previo a la IOT. Ante una situacidn de urgencia que requiere VM urgente o emergente,
debemos estar preparados para una reanimacién del paciente tras la I0T y la conexidn a la VM
(canalizacion de vias periféricas del mayor calibre posible para administracion de sueroterapia



y canalizacion de CVC para administracion de DVA si lo requiriese). Por otro lado, una vez
iniciada la VM, deberemos minimizar en la medida de lo posible estos cambios de P.
intratordcica que ocasionan el descenso de precarga del que ya hemos hablado,
principalmente mediante ajuste de PEEP, y seleccionando aquella modalidad ventilatoria que
asegura un VM adecuado con la menor presidn posible.

3.2 OTRAS ALTERACIONES:

Este descenso relativo de la volemia del que ya hemos hablado, serd interpretado como una
hipovolemia real en nuestro organismo, dafio lugar a la activacidn de diferentes mecanismos
compensadores. A nivel renal, induce activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona, con
la consiguiente reabsorcion de Na y excrecidn potasio. Por otro lado, la disminucidn de la
precarga también sera interpretado como hipovolemia a nivel de la auricula, liberandose
Péptido Natriurético Atrial. La hipo TA estimulard igualmente la produccién de ADH. Todo esto
conllevara una disminucién del débito urinario y favorecerd (junto con otras alteraciones que
se producen en el enfermo critico) la aparicion de edemas.

A nivel cerebral, esta hipotensidn, junto con la dificultad de retorno venoso a través de la
yugulares por aumento de presion intratordcica conllevara una disminucién de la PPC, que no
serd despreciable en paciente neurocriticos con HTEC.

Por ultimo, la reduccion del flujo sanguineo portal condicionara isquemia a nivel de la mucosa
gastrica, favoreciendo la aparicién de hemorragias digestivas.

4 PRINCIPIOS BASICOS DE VM.

Al igual que la respiracidn espontanea, durante la ventilacion mecanica el aire se mueve
mediante la generacién de un gradiente de presion.

P. de via aérea (Paw): La que se trasmite a la via aérea desde el respirador.
P.Pico: La P. maxima que se alcanza en la via aérea.
P. alveolar o P. meseta o P. Plateau: Se iguala la Paw con la P. Alveolar.

Las variaciones de presion daran lugar a un Flujo (V), que se define como un movimiento de
fluido, y se mide como volumen desplazado por unidad de tiempo.

El volumen que demos al paciente con nuestro respirador dependerd, en la mayoria de los
casos del flujo administrado y del tiempo en el que se administra.

Este flujo de aire generado por el respirador, tendra que vencer ciertas resistencias, originadas
por el propio sistema de conduccion del ventilador, pero también resistencias eldsticas por las
caracteristicas del parénquima pulmonar y caja tordcica, y resistencias al flujo en relacién al
didmetro de la via aérea.

4.1 CICLO VENTILATORIO EN VM.
Tiene 3 fases:

1 Insuflacién: Se genera una presién sobre un volumen de gas, y se abre la valvula inspiratoria,
generandose un Vol. Corriente a expensas de un gradiente de presidn. La P. alveolar aumenta
progresivamente hasta alcanzar la P. Pico.



2 Meseta: Se produce una redistribucion del aire insuflado (ya que tanto la valvula inspiratoria
como la espiratoria permanecen cerradas), por lo que la presion de la via aérea desciende
inicialmente mientras el aire se redistribuye por todo el pulmdn hasta alcanzar un equilibrio o
meseta. Justo antes de la espiracién, podemos medir la P. alveolar maxima o meseta, que
dependera de la compliance pulmonar.

3 Deflacion: El inicio de la espiracién se produce cuando el ventilador percibe, a través de un
sensor, que se ha alcanzado un predeterminado valor: tiempo, presiéon, volumen o flujo. La
consecuencia inmediata sera la apertura de la valvula espiratoria, permaneciendo la
inspiratoria. Es un fendmeno pasivo (al igual que en la ventilacién espontanea), gracias a las
propiedades eldsticas del pulmdn. La P. alveolar disminuye hasta igualarse con la P.
atmosférica.

Ciclo respiratorio

Insuflacion Pausa Exhalacion
-

Presion
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4.2 PARAMETROS DE VM:

Serdn los que nos permitirdan obtener, sea cual sea la modalidad ventilatoria elegida, un patrén
ventilatorio dptimo, entendiendo como tal el que nos permita obtener una gasometria arterial
correcta con los minimos efectos secundarios.

Parametros de oxigenacion:

Fraccion inspirada de 02 (Fi02): Usaremos la Fi02 minima necesaria para mantener una
oxigenacion correcta. Se ha demostrado que, en un pulmdn sano, el empleo de VM conlleva un
/M del cortocircuito intrapulmonar (shunt) del 10 %, fundamentalmente a expensas de la zona
subdiafragmatica. Ello obliga a incrementar la Fi 02, debiéndose administrar a una
concentracién minima de 40 % si no queremos ver la aparicién de hipoxemia en el transcurso
de la VM prolongada.

P. positiva la final de la inspiracion (PEEP): P teleinspiratoria que equivale al cierre fisioldgico
de la glotis, tiempo en el que se redistribuye el flujo en el arbol bronquial. Aumenta de manera
inmediata la CRF, por lo que es un pardmetro basico de cara evitar atelectasias y reclutar
alvéolos. No se debe olvidar que puede incrementar las presiones intratordcicas, con la
consiguiente disminucién de la precarga.

Estard indicada en insuficiencia respiratoria aguda, sin patologia pulmonar previa, que cursa
con hipoxemiay { CRF.

Las contraindicaciones de la PEEP seran:

- situacién de hipovolemia no corregida

- procesos que cursan con * CRF



- M resistencias de vias aéreas - existencia de fistula broncopleural o neumotdérax.
Como inconvenientes:
1. - a nivel ventilatorio encontraremos un incremento del espacio muerto.

2. - El efecto presidn agravara los efectos indeseables de la VM, fundamentalmente {, del
gasto cardiaco.

La mejor PEEP es la que consigue un transporte de 02 con el gasto cardiaco mas adecuado, en
tanto que la PEEP 6ptima es la que consigue un shunt < 15 %.

La complicacion mas importante sera el barotrauma.

AUTO PEEP (PEEP intrinseca): Se produce un atrapamiento aéreo tras la espiracion,
conocido como hiperinsuflacién dinamica, por un vaciado incompleto del pulmdn
(obstruccidn a flujo de salida o tiempo espiratorio insuficiente). Esto implica una
persistencia de P. alveolar positiva al final de la espiracion o Auto PEEP.

Parametros de ventilacion:

Volumen corriente o tidal (Vt) y frecuencia respiratoria (FR): Habitualmente se comienza
programando un Vt alrededor de 10cc/kg, y una FR 12-16 rpm. Deberemos programar un Vty
FR que nos aseguren un adecuado Volumen minuto (Vm= VixFR), ajustando los parametros
posteriormente segun gasometrias y presiones. Tendremos que tener en cuenta el espacio
muerto (aumentado en caso de VM por tubuladuras, circuito del respirador, filtros...), asi como
asegurar una espiracion completa para el correcto vaciamiento pulmonar, evitando asi la
hiperinsuflacién dindmica y el barotrauma.

Flujo inspiratorio: Es la velocidad con la que el aire entra en los pulmones. Habitualmente
valores 40-60 Ipm. Parametro ligado al tiempo inspiratorio. Para una misma f, si modificamos
el FI, modificaremos la relacion I/E, ya que a mayor flujo se obtendra antes el Vc deseado, por
tanto, se acortara el Ti. Sin embargo, probablemente incrementemos la presién en vias. Lo
ideal es utilizar flujos bajos, obteniendo asi flujos laminares, que permitirdn un paso correcto a
todos los alvéolos, incluso los que tienen incrementadas las resistencias, mejorando la
ventilacién, que es nuestro objetivo.

Ademas de la magnitud del Fl utilizado, podemos variar la forma de entrega (lo que se
denomina curva de flujo). El patrén de la onda de flujo puede tener 4 modalidades:
desacelerado, constante, acelerado y sinusoidal.

Rectangular Sinusoidal Acelerado Decelerado

AN\

En lineas generales, en la ventilacidn controlada por volumen el flujo entregado es el
constante o en meseta, en tanto que en el modo controlada por presién el flujo entregado es
decreciente o desacelerado.
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Curvas de volumen, flujo y presion en las modali

volumen (flujo constantel v presion (flujo descelera

Ventilacion controlada por volumen: en el que se aprecia una onda cuadrada, a la que corresponde un incremento de presion progresivo

hasta alcanzar un pico.

Ventilacion controlada por presion: La onda de flujo decreciente que presenta un flujo inicial muy rapido y un cese progresivo, en tanto que

la curva de presién presenta una subida brusca que se mantiene durante la duracién del tiempo inspiratorio.

Relacioén I:E: La relacidn I/E es un parametro secundario a la FR y al Flujo inspiratorio.
Podremos variar el tiempo inspiratorio. Se recomienda una relacién I/E:1/2. En situaciones con
N de las resistencias aéreas e importante atrapamiento aéreo, se ha propuesto prolongarla
1/4, para facilitar la salida del gas. En el paciente restrictivo, con dificultad tanto en la entrada
como en la salida del aire, puede necesitarse una relacién 1:1, con tiempos inspiratorio y
espiratorio igual.

La inversidn de este cociente ha sido propuesta como alternativa a la PEEP, pues al mantener
una presion media intratoracica mas elevada se I CRF, ya que el 1" del Tiempo inspiratorio
producira un I P alveolar media y una |, aporte venoso pulmonar. Estaria reservado a
situaciones especiales como en la fibrosis pulmonar y el SDRA muy avanzado, con alto riesgo
de auto PEEP e hiperinsuflacion.

Trigger o sensibilidad: Permite la activacion de un ciclo respiratorio (en modalidades A/C o de
soporte) por parte del paciente. Si la sensibilidad es muy alta (-0,5cmH20) puede dar lugar a
autociclado del respirador (cualquier minimo estimulo se interpretara como esfuerzo
inspiratorio, y el respirador iniciara un ciclo respiratorio). Se la sensibilidad es muy baja (-
10cmH20), el paciente necesitara grandes esfuerzos para iniciar un ciclo respiratorio,
desadaptandose del respirador. Se utilizan valores alrededor -1 0 -2 cmH20.



5 MODALIDADES DE VM.

A) ventilacidn controlada o total | 1. - ventilacion controlada:
(vC) - por volumen (VCV o IPPV)
- por presion. (VCP)
2. - ventilacién selectiva (VS)
3. - ventilacién a altas frecuencias (HV)

B) Modalidades de ventilacion 1. - ventilacion asistida (VA.)

parcial (VP) 2. - ventilacion mandatoria intermitente (IMV)

3. - ventilacién mandatoria minuto (MMV)

4. - modos de ayuda respiratoria:

a) ayuda inspiratoria o presién de soporte (Al o PS)
b) flujo continuo ( FC)

c) presion positiva continua en la via aérea (CPAP)
d) ventilacion con dos niveles de PEEP (BIPAP).

C) Ventilacién no invasiva (VNI)

A) VENTILACION CONTROLADA

Los ciclos respiratorios vienen determinados por la frecuencia respiratoria y volumen corriente
prefijados, independientemente de los esfuerzos realizados por el paciente.

Esta indicada en pacientes graves que requieren una sedacion profunda y administracion de
relajantes musculares (por ejemplo, HTEC grave, térax inestable con movimientos paraddjicos,
insuficiencias neuromusculares (narcosis, TCE, polirradiculitis, miastenia), o situaciones en las
que el esfuerzo respiratorio representa un gran trabajo respiratorio (crisis asmatica, fallo
ventricular izquierdo, etc.)

Existen dos modalidades basicas:

1. - Ventilacién controlada por volumen (VCV o IPPV)
2. - Ventilacién controlada por presion (VCP)

A.1) VeV

El respirador entrega un vol. de gas pre determinado.

e Programamos: Vty Fr.
e Alarmas: Ppicy P. Plateau
e Precaucién: Barotrauma

- En el modo IPPV se suministra un Vc determinado a una f fija, generando la P. pico que sea
necesaria para introducirlo. Este tipo de ventilacion asegura la entrega del Vc prefijado,
independientemente de las caracteristicas mecdanicas del sistema respiratorio, produciendo un
incremento no controlable de la presion en vias, teniendo el riesgo de genera volutrauma o /y
barotrauma



Indicacidn: Riesgo barotrauma

Programamos: Paw (la mas baja para conseguir Vt deseado)
Alarmas: Vty VM

Precaucién: Hipoventilacion

A.1) VCP

Se suministra un Vc en funcidon de una P maxima prefijada. En este tipo de ventilacién NO se
controla directamente el Vc, dependiendo éste de la P méx. y de la PEEP utilizadas, asi como
de la compliance pulmonar. Existe, por tanto, riesgo de hipoventilacién alveolar en funcién de
las caracteristicas mecanicas del sistema respiratorio. Como ventajas, evita las Ppico elevadas y
permite la inversion I:E.

Programamos: P. inspiratoria y Fr.
Alarmas: Vt o Vm
Precaucidn: Hipoventilacién, atelectasia

Ventlacién controlada Ventilacién controlada
Parimetro por volumen por presion
Volumen circulance Consante (programado) Variable
Presion mubxima Variable Constante
Presién meseta Variable Clonstante
Flujo inspiratorio Constante (programado) Variable
Patrédn de Hujo Programado (onda cuadrada) Decelerado
lNempo inspiratorio Programado (depende del Programado

Hujo v del volumen)

Frecuencia respiratoria I'rugrun.nl.x (el paciente l’r-nt"r,\nn.l‘n (el paciente
puede disparar) puede disparar)

Cambio en la resisten-

cia de la via aérea

4 Volumen circulante

Ay d ~ o
s T Resistencia e T Presion de la via aérea
* < Resistencia e L Presion de la via aérea » T Volumen circulante
Variacion de la disten
sibilidad:

e 4 Distensibilidad o T Presion de la via adrea 4 Volumen circulante

i | e : X
* T Distensibilidad * < Presion de la via adrea * T Volumen circulante
Esfuerzo inspiratorio

del paciente:

* Presencia de estucrzo . Presidn de la via adrea * T Volumen circulante

- 4

* Ausencia de esfucrzo - Presion de la via aérea * 1 Volumen circulanre

A.2) VENTILACION SELECTIVA.

Ventilacidon unipulmonar o ventilacién diferenciada de ambos pulmones, con respiradores y
caracteristicas diferentes (contusién pulmonar unilateral, neumonia unilateral, edema
pulmonar unilateral, fistulas bronco pleurales) Es una técnica dificultosa, que precisa
intubacién con tubo de doble luz (con todos los problemas técnicos y de manejo que conlleva),
engorrosa en la cabecera del enfermo ya precisa de dos respiradores sincronizados, y que debe
considerarse como ultima opcién

A.3) VENTILACION A ALTAS FRECUENCIAS (HV).

Dentro de este concepto entran 3 modalidades diferentes, que tiene en comun el empleo de f
superiores a 60 x'.



1. - Ventilacién a alta frecuencia con presion positiva (HFPPV): semejante a la convencional,
pero con f entre 60-100 x', y Vt pequefios, pero siempre superiores al espacio muerto.

2. - Oscilacidn a alta frecuencia (HFO): La frecuencia aumenta hasta 1000 x'. Los Vt son
inferiores al espacio muerto.

3. - Ventilacién con jet a alta frecuencia (HFJV): Frecuencias entre 60-600 x', mediante un tubo
estrecho se introduce un flujo de alta velocidad. No existe valvula espiratoria y la entrega de
gas se realiza por efecto Venturi.

Las indicaciones en Reanimacion son muy restringidas, utilizandose en pacientes con fistula
bronco pleural de muy dificil manejo.

B) MODALIDADES DE VENTILACION PARCIAL (VP)
B.1) VENTILACION ASISTIDA

En este tipo de ventilacidon cada nuevo ciclo respiratorio se inicia mediante los esfuerzos
inspiratorios del paciente. Asi, la f la determina el propio paciente, disminuyendo el esfuerzo
inspiratorio.

Los respiradores actuales permiten ademas prefijar una f que asegure una ventilacién minima
adecuada (Ventilacién A/C) ya que el principal inconveniente de este modo de ventilacion
seran las variaciones de f del paciente. Si éste disminuye su nimero, aparecera hipoventilacién
gue no podria ser compensada por el respirador. Si incrementa mucho su f, aparecera
taquipnea que conducira a inefectividad y fatiga muscular respiratoria.

Como ventajas presenta:
1) autorregulacion del volumen minuto por el propio paciente
2) menor esfuerzo inspiratorio

3) menores presiones intratordcicas, y, por tanto, menores repercusiones hemodinamicas de
la VM.

La indicacion principal sera en pacientes conscientes, que pueden colaborar durante el
weanning.

Indicacion: Weaning
Programamos: P. Inspiratoria o Vol. Tidal. Trigger
Precaucidon: desadaptacion, trabajo respiratorio ineficaz, agotamiento muscular.

B.2) VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (IMV).

Permite intercalar al paciente respiraciones espontaneas entre los ciclos programados en el
respirador. La diferencia respecto a la técnica anterior reside en que aqui no hay un sistema de
"Trigger" que ayude al inicio de la inspiracién. El paciente debe ser capaz de realizar solo el
esfuerzo inspiratorio.

Actualmente muchos respiradores ademas permiten sincronizar con los esfuerzos inspiratorios
del paciente los ciclos del respirador, lo que se conoce como IMV sincronizada (IMVs).

Este tipo de ventilacién asegura una ventilacién minuto minima al paciente si su fy su Vc
disminuyen.



Las indicaciones serian VM en pacientes que no precisen hiperventilacion (TCE), sedacién y
estén en situacién hemodindmica y respiratoria estable, por todas las ventajas antes
mencionadas.

Las contraindicaciones serian pacientes con fallo ventricular izquierdo (puede precipitar el
EAP), en bajo gasto cardiaco (excesivo consumo de O2 por el incremento del trabajo
respiratorio que conlleva), torax inestables y pacientes con crisis asmatica y broncoespasmo
severo. (> mas la Presion intratoracica).

Las ventajas de este tipo de ventilacion seran:

1) Disminucion de las necesidades de sedacidén. Al permitir respirar espontaneamente a los
pacientes, éstos "luchan" menos contra la maquina, es decir, estdn menos desadaptados, lo
que permite:

2) Una disminucion de las presiones intratoracicas, con los inconvenientes ya mencionados
gue conllevan.

3) Acortamiento del destete (weanning).

4) Se evita la alcalosis respiratoria. Al permitir al paciente una autorregulacion del CO2.
5) Previene la atrofia muscular en los pacientes que precisan VM prolongada

6) Permite la utilizacién simultanea de PEEP.

Los inconvenientes principales seran:

1) Puede producir incremento del trabajo respiratorio, sobre todo en pacientes con edema
pulmonar o shock, en los que no estaria indicado, ya que este incremento producira aumento
del consumo de 02, y a la larga fracaso de la técnica.

2) En determinados pacientes, puede prolongar el tiempo de desconexion, asi como producir
hipoventilacidn, si no esta correctamente ajustado un volumen minuto minimo.

B.3) VENTILACION MANDATORIA MINUTO (MMV).

Esta técnica asegura un volumen minuto constante, de manera que se realizara un ciclo
respiratorio si el paciente NO realiza el volumen minuto minimo prefijado. Sin embargo, no
asegura una ventilacién alveolar minuto, ya sobre todo si presenta frecuencias respiratorias
altas, con voliumenes cortos, el resultado serd un volumen minuto correcto, pero a nivel
efectivo el paciente hipoventilara. Puede regularse una ventilacién minuto minima que
asegure la ventilacidn del paciente si ello ocurre.

B.4) METODOS DE ASISTENCIA RESPIRATORIA

Son técnicas de soporte respiratorio orientadas a facilitar la desconexién del respirador,
tendentes a disminuir el esfuerzo inspiratorio y trabajo respiratorio al iniciar ciclos
espontaneos el paciente.

a) AYUDA INSPIRATORIA O SOPORTE DE PRESION (SP).

Supone mantener una presidn constante prefijada en la via aérea mientras el paciente realiza
la inspiracién. Esta ayuda se realiza en los ciclos espontaneos del paciente. El respirador aporta
el volumen corriente en cada esfuerzo inspiratorio del paciente con una presién positiva.

Como ventajas: evita la aparicion de fatiga muscular respiratoria y agotamiento.



Indicaciones: Es una buena técnica para iniciar la desconexidn en pacientes sobre todo EPOC,
cuyo esfuerzo inspiratorio en pequeiio y les impide obtener un buen Vt.

Puede afiadirse a la IMVs utilizada.
b) FLUJO CONTINUO (FC).

Administra flujo predeterminado al circuito “antes” del inicio de la inspiracidén, de manera que
cuando el paciente inicia la inspiracion obtiene inmediatamente el gas, con lo que disminuye
su esfuerzo inspiratorio. Debe programarse el “flujo bdsico”, que sera la frecuencia de flujo
gue se administrara al circuito durante la fase espiratoria y que serd entregado al ser activado
por la “sensibilidad de flujo”, que es la frecuencia de flujo inspirada por el paciente y que
desencadenara el ciclo respiratorio. La sensibilidad de flujo debe ser la mitad del flujo basico
oscila entre (3-15 Ipm), en tanto que el flujo basico varia entre (5-20 Ipm). Las respiraciones
iniciadas por el paciente son “activadas” por el flujo, y luego “sostenidas” por la presién de
soporte.

c) PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA ViA AEREA (CPAP).

La ventaja fundamental es el incremento de la C.R.F: Mejora la relacion V/P y disminuye la
aparicion de atelectasias.

Las desventajas son similares a las de la P.E.E.P.: |, Gasto cardiaco y * Presiones
intratoracicas.

d) VENTILACION A DOS NIVELES DE PEEP (BIPAP).

Gracias a variaciones predeterminadas del flujo sobre las valvulas inspiratoria y espiratoria, la
Paw se mantiene regulada a dos niveles, con duraciones distintas, de manera que la primera
caida de presion realiza una parte de la ventilacién alveolar, siendo esta etapa la asistencia, en
tanto que el resto de gradiente lo realiza el paciente hasta completar el ciclo completo.

C. VENTILACION NO INVASIVA (VNI).

Se considera un soporte ventilatorio aplicado sin el uso de intubacidon traqueal. Incluye CPAP,
con o sin soporte de presion inspiratorio (BIPAP). Puede tener sistema de ciclado por presion o
por volumen y presién de soporte.

Esta considerado un método de soporte ventilatorio para la insuficiencia respiratoria aguda,
intentando evitar la intubaciéon traqueal y las consecuencias derivadas de ella y la ventilacién
mecanica (fundamentalmente sobreinfeccidn respiratoria).

Deben ajustarse a los menores valores de presién y de volumen necesarios para corregir la
hipoxémia y/o hipercapnia.

Indicaciones: edema agudo de pulmdn ( contraindicado si la causa es una coronariopatia ya
que existe riesgo de IAM), crisis asmatica, descompensacion del EPOC, fases iniciales del
distress respiratorio del adulto, insuficiencia respiratoria en el transcurso del periodo
perioperatorio, tras destete para evitar fracaso y reintubacién.

Contraindicaciones: para cardiorrespiratorio; fracaso de otros érganos: encefalopatia,
hemorragia digestiva, inestabilidad hemodinamica y arritmias graves; cirugia, traumatismo o
deformidad facial; obstruccion de via aérea superior; imposibilidad de cooperacién o/y
proteccion de la via aérea; incapacidad para eliminar las secreciones; alto riesgo de
broncoaspiracién.



6 VENTILACION MECANICA SEGUN TIPO DE PATOLOGIA.

Aunque las enfermedades graves que pueden requerir ventilacion mecanica son muy diversas,
es posible identificar cuatro subtipos de pacientes ventilados que resumen las alteraciones
fisiopatoldgicas mds comunes:

- pacientes con pulmones normales.

- pacientes en quienes predomina la obstruccién al flujo aéreo (agudizacién de
enfermedad pulmonar obstructiva créonica [EPOC] y estado asmatico).

- pacientes con fallo respiratorio hipoxémico (sindrome de distress respiratorio
agudo [SDRA])

- pacientes con enfermedad restrictiva crénica.

Existen ademas otras 3 situaciones clinicas especiales:

- lalesion pulmonar unilateral.

- lafistula bronco pleural.

- traumatismo toracico.

Parimetros
ventilatorios
Modalidad
FO,
PEEP
Objetivo de PaO, (mm Hg)
V. (ml/kg)
F, (resp/min)
Objetivo de PaCO, (mmHg)
pH
Flujo inspiratorio (I/min)

Patrén de flujo

Tiempo inspiratorio (s)
Relacién I:E
Presion meseta (cm H,O)

Observaciones

Pulmones
normales
AIC
<0,5
3-5
>80
8-12
8-12
35-50
7,40
50-60
Constante
o decelerado
1-1,2
]2
<30
Riesgo bajo

de VILI

EPOC
A/C o PCV
<0,5
80% auto-PEEP!
>55-60
8-10
8-12
50-60 = basal
>7,30
>60-80

Constante
o decelerado

<1
<1:2
<30

Minimizar
auto-PEEP

Estado
asmatico
A/C o PCV
<0,5
80% auto-PEEP
60-100
5-7
12-16
50-100°
>7,20
80-100
Constante
o decelerado
1-1,5
<1:2
<30

Minimizar
auto-PEEP

SDRA
PCV o0 A/C
<0,6
10-20
>55-60
4-8
25-35
50-100
27,20
>80

Constante

o decelerado

<1
>1:2
<30

Minimizar

VILI

Enfermedad
restrictiva
A/C o PCV
<0,5
0-5
>55-60
4-8
25-35
50-60 = basal
>7,30
>60-80
Constante
o decelerado
0,5-0,8
<12
<30
Baja
distensibilidad

1 Pacientes con pulmones normales.

Pacientes que precisan VM por causas no pulmonares: depresién de SNC, enfermedad

neuromuscular, inestabilidad hemodinamica sin afectacion sistema respiratorio...

Tienen un intercambio gaseoso y una mecdanica pulmonar normales, por lo que el riesgo de
lesién pulmonar secundaria a sobredistensidn es menor que en aquellos con una enfermedad
pulmonar obstructiva o restrictiva. El objetivo en estos pacientes es mantener o restaurar la
ventilacién alveolar, ya que la oxigenacion no suele ser un problema

2 Obstruccion al flujo aéreo.

2.1 Exacerbacion EPOC



Se caracteriza por aumento de resistencias, obstruccién crénica al flujo aéreo
y pérdida de elasticidad pulmonar, ocasionando hiperinsuflacién pulmonar
(Auto PEEP)

Todos los pacientes con EPOC agudizada (bronquitis cronica o enfisema) deben ser
considerados inicialmente candidatos a ventilacién no invasiva.

Indicaciones de inicio de VM:

- Retencion CO2 (>70mmHg)

- Ac. Respiratoria con oxigenoterapia (pH<7,25)

- Hipoxemia que no se corrige con 02 a bajo flujo (P02<40)
- Alteraciones de nivel de conciencia y fatiga muscular

El objetivo inicial sera mantener la musculatura respiratoria en reposo durante un periodo no
mayor de 24 a 48 horas.

Estrategia ventilatoria: El paciente con EPOC tiene acidosis respiratoria compensada, y deben
evitarse a toda costa la hiperventilacion y la induccién de alcalosis respiratoria. Por otro lado,
deberemos prevenir la aparicidn de hiperinsuflacion (auto PEEP). Para ello aumentaremos el
tiempo espiratorio, evitando FR elevadas (que disminuyan el tiempo espiratorio favoreciendo
el atrapamiento aéreo) y aumentando el flujo inspiratorio (para disminuir el t. Inspiratorio).

La aplicacién de una PEEP extrinseca que no sobrepase el 80 % de la auto-PEEP detectada
permitira contrarrestar la auto-PEEP y disminuira el esfuerzo inspiratorio requerido por el
paciente para activar el ventilador, sin que aumente la PEEP total (PEEP aplicada + auto-PEEP).

2.2 Crisis asmatica

Aumento de la resistencia de las vias aéreas debido a broncoespasmo,
edema de la mucosa y secreciones espesas con importante atrapamiento
aéreo. Obstruccion reversible al flujo tanto inspiratorio como espiratorio.

Indicaciones de inicio de VM:

- Taquipnea (>40 rpm) o bradipnea (<10rpm).
- Pulso paraddjico.

- Alteracién nivel de conciencia, incapacidad para hablar, agotamiento
muscular.

- Barotrauma (neumotdrax, neumomediastino)
- Ausencia de murmullo vesicular.
- Aumento de PC02 progresivo o hipoxemia (P02<60), acidosis lactica.

Las principales complicaciones durante la ventilacién del estado asmatico sean la auto-PEEP y
el barotrauma. Aunque se generan presiones pico muy altas, como consecuencia del aumento
de la resistencia en la via aérea y del uso de flujos inspiratorios elevados, aun debe
mantenerse la presion meseta por debajo de 30 cm H20 mediante la induccion de hipercapnia



permisiva, ya que la posibilidad de desarrollar barotrauma sobrepasa los riesgos de la
hipoventilacién.

Usaremos estrategias similares que en el enfermo EPOC para evitar autoPEEP y atrapamiento
aéreo. La reduccién del volumen circulante, el descenso de la FR, el acortamiento del tiempo
inspiratorio mediante el incremento del flujo o el empleo de un patrén de flujo constante
reduciran la auto-PEEP, al prolongar el tiempo espiratorio. La aplicacion de PEEP no estaria
indicada de manera sistematica, salvo para contrarrestar la auto-PEEP. Cuando la gravedad de
la crisis asmatica disminuye, puede cambiarse la modalidad a ventilacion controlada por
presidn, ya que en este modo el tiempo inspiratorio no finaliza cuando se activa la alarma de
alta presion, como ocurre con la ventilacién controlada por volumen.

3 Fallo respiratorio hipoxémico.

Causado por la ocupacién de los alvéolos con edema, pus o sangre, lo cual da lugar a una
hipoxemia resistente, como consecuencia de un shunt intrapulmonar, y una marcada
reduccion de la distensibilidad pulmonar secundaria a colapso alveolar

3.1 SDRA.

Es una afeccion heterogénea con dareas de colapso, zonas reclutables y regiones normales, por
lo que el pulman con distress debe considerarse un pulmon de pequefio tamafio (“babylung”).

El SDRA cursa con compliance muy disminuida. Es un pulmén poco distensible, de
manera que volumenes pulmonares bajos daran lugar a elevadas presiones, y a
mayor dafio pulmonar—=> Utilizaremos VENTILACION PROTECTORA

Causas de SDRA: Infecciones (neumonias, sepsis, peritonitis...); Shock, politranfusion,
contusiones; Pancreatitis aguda; Sindrome de aspiracion; Embolismo...

El SDRA es una de las enfermedades con mayor riesgo de desarrollar una lesién pulmonar
inducida por el ventilador, por lo que usaremos una estrategia ventilatoria protectora:

- Limitar P. Plateau (<30mmHg): Vt bajos, hipercapnia permisiva.

- Evitar Fi02>60% (en la medida de lo posible): Objetivo sat 02 90%. Uso de la
menor PEEP posible para mejorar oxigenacion (mantener el reclutamiento de
las unidades alveolares previamente abiertas, reduciendo de este modo el
dafio alveolar asociado con su apertura), evitando sobredistensiéon (PEEP
OPTIMA: aquella que nos da mejor compliance).

- Medidas de reclutamiento pulmonar: Decubito prono (mejoria en la relacion
ventilacién-perfusién (V/Q)), inversion relacion I:E.



HIPERCAPNIA PERMISIVA:

Durante la ventilacidn mecdanica de algunos casos de SDRA y asma aguda grave puede generarse una
presidon meseta elevada o un atrapamiento aéreo (auto-PEEP), con riesgo de sobredistensidon alveolar.

En estas circunstancias, la limitacién deliberada del soporte ventilatorio, con el fin de conseguir una
PaCO2 superior a lo normal (hipercapnia permisiva), permitira reducir la presién pico alveolar y evitar el
desarrollo de lesién pulmonar inducida por el ventilador.

El valor de la PaCO2 permitido oscila entre 50 y 150 mm Hg, y el pH entre 7,3y 7,1.

Es importante evitar un incremento brusco de la PaCO2 para dar tiempo a que se produzca cierta
compensacion renal de la acidosis.

La hipercapnia y en el descenso del pH provocan un desplazamiento a la derecha de la curva de
disociacion de oxihemoglobina, lo cual se traduce en una disminucion de la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno, se reduce la carga de oxigeno en los pulmones, y se afecta el intercambio gaseoso. Por
ello, durante la hipoventilacién controlada es esencial asegurar una oxigenacion adecuada.

Estaria contraindicada en los pacientes con afectacidn de la funcidn cardiovascular o insuficiencia renal,
por lo academia que produce, y en el enfermo neurocritico, por el aumento de PIC que produce la
vasodilatacién cerebral inducida por la hipercapnia.

3.2 EAP

Se produce una disminucion del CRFy efecto shunt (alteracién de la V/Q por
ocupacion de alveolos) e hipoxemia.

El aumento de P. Intratordcica producido por la VM junto con la PEEP (entre 5y 10cmH20)
produce mejoria en estos pacientes, al disminuir la precarga del VD y la postcarga del VI.
Suelen tener una evolucién clinica favorable con un destete rapido, aunque el cambio de P.
intratoracicas tras la retirada de la VM (aumento brusco de precarga tras disminuir presiéon
intratoracica), por lo que se recomienda disminucién progresiva de P. positiva (PS y PEEP).

4 Enfermedad restrictiva cronica

Representada por la fibrosis pulmonar, se caracteriza principalmente por una
reduccion del volumen pulmonar.

El volumen circulante debera ser bajo para reducir la presion meseta, mientras que la FR
puede aumentar sin riesgo de desarrollar auto-PEEP. A causa de las rapidas frecuencias
utilizadas, el tiempo inspiratorio debe acortarse para evitar la inversion de la relacion I:E.




5 Enfermedad unipulmonar

Grave alteracién de la alteracidn V/Q en el pulmdn patoldgico, e hiperdistension
del pulmdn sano que provocara redistribucién de flujo sanguineo hacia el pulmén
enfermo—> aumento de espacio muerto en pulmdn sano, shunt en pulmén
patoldgico.

En caso de enfermedad pulmonar unilateral (atelectasia, contusién o neumonia), la colocacion
del paciente en decubito lateral con el pulmdn afectado en posicidn superior produce una
espectacular mejoria de la relaciéon V/Qy de la oxigenacion.

Para mejorar la distribucién de gas mediante la VM podemos: Prolongar T. inspiratorio con
inversidn de relacion I:E (para dar tiempo al llenado de alveolos lentos); VCP, ya que el flujo
decelerado consigue mejor distribucion del gas); PEEP con precaucion, ya que puede empeorar
la hipoxemia.

Si persiste la hipoxemia puede recurrirse, como alternativa, a la ventilacidon pulmonar
diferencial, utilizando un tubo endotraqueal de doble luz y dos ventiladores con o sin
sincronizacion.

6 Fistula broncopleural

Persistencia de filtracién de aire de pulmdn a espacio pleural, por lesidn
pulmonar localizada (traumatismo, post quirurgica...), complicacion de lesién
pulmonar difusa (SDRA, enfisema con bullas...) o consecuencia de VM por
rotura alveolar en los pacientes con lesidon pulmonar y baja distensibilidad.

En el paciente ventilado mecdnicamente, la presidn positiva procedente del ventilador, en
combinacion con la succidn negativa aplicada al espacio pleural, genera un alto gradiente de
presion a través del pulmén que facilitard y perpetuara su comunicacién con el espacio pleural,
de modo que el aire continuara fugandose por el tubo de drenaje hacia el dispositivo de
recoleccidn, y se establecera lo que se conoce como «fistula broncopleural».

Las consecuencias clinicas de una fistula broncopleural incluyen la expansién pulmonar
incompleta, la infeccién del espacio pleural, la pérdida del volumen circulante efectivoy la
reduccion de la PEEP efectiva aplicada, siendo poco frecuente el desarrollo de ac. Respiratoria
hipecdpnica grave.

El objetivo de la ventilacién en la fistula broncopleural es reducir el gradiente de presién
transpulmonar disminuyendo la presion de la via aérea (presiones meseta, media y PEEP) y
minimizando la succién aplicada al espacio pleural. El patrén ventilatorio ideal deberia ser el
que resulte en la menor fuga de gas a través de la fistula siendo preferible usar ventilacién
controlada por volumen, ya que, si bien la ventilacién por presién permite controlar la presion
pico alveolar, es posible que incremente el flujo de la fistula. El volumen circulante ha de ser
bajo. La presién meseta deberd mantenerse siempre por debajo de 30 cm H20. Hay que usar
flujos elevados y con un patrén de flujo preferentemente decelerado. El tiempo inspiratorio
serd lo mas corto posible. El uso de PEEP aumenta claramente el volumen de la fuga, y por ello
debe evitarse



Pardimetro Recomendaciéon

Modalidad AIC

VT {mifkg) 4-8

FR {resp/min) 6-20

Flujo inspiratorio (/min) 70-100

Parrdn de Aujo Preferentemente decelerado

Tempo Inspiratorio (s) <]

Relacién I:F <1:2

FO, La subciente para PaC ). > 50 mmHg

PEEP Ian baja como sea posible
Presion meseea (cem H Q) <30

Presion media (em H_ Q) Fan baja como sea posible para PaO, > 50 mm Hg
[dealmente < 15 ecm H_ O

7 Traumatismo toracico

Se produce ventilacidn superficial con dolor (fundamental buena analgesia), con
aparicion de atelectasias e hipoxemia. La contusion pulmonar se comportara
como SDRA localizado.

Indicaciones de VM (invasiva o VMNI):
- Volet costal importante.
- Contusién pulmonar con hipoxemia severa.

- Asociacién lesiones SNC o depresidon SNC por analgesia.

7 COMPLICACIONES VM.
1. Asociada a via aérea artificial:
- Lesiones traumaticas en el momento de la IOT, broncoaspiracion.

- Edema glotis por 10T prolongada, traqueomalacia, fistula traqueo esofagica o estenosis
traqueal asociada a neumotaponamiento de TOT.

2. Asociada a VM
2.1 Barotrauma

Se conoce como barotrauma el traumatismo pulmonar producido por la presién positiva, y da
lugar al desarrollo de aire extraalveolar en forma de enfisema intersticial, neumomediastino,
enfisema subcutaneo, neumotdrax, neumopericardio, neumoperitoneo o embolia gaseosa
sistémica.

El mecanismo de produccién del barotrauma es la sobredistension y la rotura alveolar, como
consecuencia de la aplicacion de una presion excesiva.

Aungque la presidn alveolar parece ser un factor de riesgo importante, otras condiciones como
la presencia de neumonia necrotizante, la heterogeneidad de la patologia pulmonar, las



secreciones excesivas y la duracion de la ventilacién con presidn positiva predisponen al
barotrauma.

Para prevenir la aparicion de barotrauma:

* Minimizar la ventlacion minuto

» Utilizar volimenes circulantes bajos

* Limiar la presion mixima de insufiacion

* Disminuir la relacidn inspiracién:espiracion
® Rvdllxil 1;1 ubx:rm‘.:i()n |){'|>ll|§Lx:;lf

* Normalizar la distensibilidad pulmonar

* Mejorar la distensibilidad de fa |\.lrc'd roracica

* Utilizar un modo de soporte ventilatorio parcial

2.2 Volutrauma

Se produce por sobredistension de un area pulmonar local, debida a la ventilacién con un
elevado volumen circulante

Cuando se ventila con presidn positiva, la presiéon aplicada tiende a producir volumenes
mayores en las areas mas distensibles del pulmén, lo que conduce a una sobredistension de
estas zonas y causa una lesidn alveolar aguda con formacién de edema pulmonar secundario al
incremento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar.

La ventilacion con una estrategia protectora pulmonar que incluya la aplicacidon de un volumen
circulante bajo (6 ml/kg) minimiza estos efectos.

2.3 Ateletrauma

Otro mecanismo del estiramiento mecanico lesivo del parénquima pulmonar es el
reclutamiento y el desreclutamiento de unidades pulmonares inestables durante cada ciclo
ventilatorio, que produce desgarro alveolar, alteracién de surfactante y lesién de endotelio
microvascular.

Se produce cuando se utilizan bajos volimenes inspiratorios y niveles inadecuados de PEEP
durante la ventilacién de los pacientes con SDRA.

3. Complicaciones infecciosas

La neumonia asociada a VM es la infeccidn adquirida en unidades de cuidados criticos mas
frecuentes.

La IOT suprime los mecanismos de defensa del paciente, favoreciendo la acumulacién de
secreciones con posterior colonizacion, principalmente por BGN y estafilococos.

Para prevenirla, debemos asegurar correcta higiene de cavidad bucal de los pacientes, uso
correcto de antibidticos, mantener P. de neumotaponamiento sobre 20mmHg, incorporar
cabecera del paciente, minimizar en la medida de lo posible la duracidn de la I0T y la VM,

traqueostomia precoz...



8. RETIRADA DE VM: WEANING.

Para tomar la decisién de retirar la VM, debemos tener en cuenta diversos factores. Por un
lado, la resolucién de la causa que provocé el inicio de la VM, por otro la resolucién de otras
situaciones que se hayan afiadido durante la estancia en UCI, y que puedan haber prolongado
esta situacion (sobreinfecciones, fiebre, inestabilidad hemodinamica...).

aguda

* Criterios funcionales (PaO, >60 mmHg con FO, <0,4 y PEEP de 5 cmH O)

* Estabilidad clinica (cardiocirculatorio estable y sin ficbre)

* Consciente (Glasgow > 13)

* Evitar el dolor y la sedacién

* Posicion semiincorporada del paciente

* Vigilancia clinica

* Monitorizacién de la frecuencia respiratoria y cardiaca, presion arterial,
pulsioximetria y gasometria arterial

Resolucion o mejoria de la causa que condicioné la insuficiencia respiratoria

8.1 Métodos de weanning

Prueba de respiracién espontanea: Tubo en T. prueba tolerancia a respiracién espontanea. Se

considera candidato a ex IOT cuando se tolera un periodo de desconexién entre 30 miny 2 h
segln cada caso.

P. Soporte: Mantener paciente en resp. Expontanea con P. de soporte que asegure un correcto
vol.minuti, que disminuiremos progresivamente hasta 5-8cmH20, cuando se considera que la
extubacién de puede llevar a cabo con éxito.

8.2 Cuidados post extubacion:

Aspiracién secreciones.
Humidificacion activa (nebulizacién SF +/- broncodilatadores).
Oxigenoterapia (para mantener P02 y Sat 02, ir reduciendo progresivamente).

Fisioterapia respiratoria: movilizacion secreciones, recuperacion fuerza
muscular...





















