Investigar

Como Programar el Ventilador Mecanico

How to Program the Mechanical ventilator

Fecha de recibido: 04-Jan-2023, Manuscript No. ipadm-23-13440; Fecha del Editor asignado:
06-Jan-2023, PreQC No. ipadm-23-13440(PQ); Fecha de Revisados: 20-Jan-2023, QC No.
ipadm-23-13440; Fecha de Revisado: 22-Jan-2023, Manuscript No. ipadm-23-13440(R); Fecha

de Publicacién: 30-Jan-2023, DOI:10.36648/1698-9465.23.19.1580

Introduccion

L a ventilacion mecanica representa una alternativa terapéutica
que brinda la oportunidad de suministrar un soporte avanzado
de la via aérea en pacientes con limitacion de la entrada de aire

[1].

Dado el concepto, para mejorar la mortalidad a corto plazo
que ocasiona el distrés respiratorio agudo, es necesario
identificar factores potencialmente modificables asociada a
dicha mortalidad, en el estudio LUNG SAFE identificaron que la
modificacidon de variables como PEEP alta, Presion pico (Pico),
presién meseta (Pm) y presion de conduccion (VP) disminuida, al
igual que una frecuencia respiratoria baja se asocian con mayor
supervivencia [2].

Se estima que la mortalidad en pacientes con distrés respiratorio
agudo (SDRA) en las ultimas dos décadas, se encuentra alrededor
del 44% [3-5].

La ventilacion mecanica con presién positiva (VPP) trae
complicaciones como: aumento de las presiones intra vy
extrapulmonares, neumonia asociada al ventilador en un 14-28%,
cor pulmonar 50%, barotrauma y neumotérax 6-12%, derrame
pleural 80%, respuesta fibroproliferativa 50% [6].

Por ende, debemos conocer los principios fisiologicos de la
ventilacion mecdanica con presién positiva, funcionamiento vy
programacion de dicho dispositivo. A continuacidn, revisaremos
algunos principios fisioldgicos de la presién positiva en la via aérea.

Cambios fisiologicos de la Presion Positiva

La presidn positiva puede reducir el gasto cardiaco y la presion
arterial media, a través de la disminucién del retorno venoso y
por lo tanto del llenado ventricular (Figura 1). En los pacientes
con una pobre funcion ventricular izquierda y edema pulmonar,
la adicién de presion positiva puede mejorar el gasto cardiaco
por la mejoria del volumen sistdlico [7].

La retenciéon de liquidos y una diuresis disminuida son
comunmente observadas en los pacientes a quienes se adiciona
presién positiva. Esta combinacién aumenta la produccién de la
hormona antidiurética, disminuyen la presion de perfusiéon media
de la arteria renal y la perfusién redistribucién de la corteza,
reducen el flujo urinario, disminuyen el clearance de creatininay
la fraccion excretada de sodio [8].
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Funcionamiento del Ventilador Mecanico

El funcionamiento basico de un ventilador va a acorde con el
ciclo ventilatorio se compone de la inspiracion y espiracion. Tiene
cuatro fases, una de insuflacién, una meseta, una de deflacion
y la pausa espiratoria. Se denomina ciclado al cambio de fase
inspiratoria a la espiratoria, el cual depende del mecanismo del
ventilador. Durante la inflacidn se genera una presion sobre un
volumen de un gas, haciendo que se presente la apertura de la
valvulainspiratoriay movilizando unvolumen corriente aexpensas
de un gradiente de presidn en los alveolos y el flujo respiratorio
[8-11]. En la fase de meseta se presenta una pausa inspiratoria
que es el final de la insuflacién y el comienzo de la espiracién
para facilitar la distribucién del gas. La suma del tiempo que
tarda la insuflacién y la pausa inspiratoria se denomina tiempo
inspiratorio. La deflacidn se inicia con la apertura de la valvula
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- Flujograma de los multiples efectos de la ventilacion de presién positiva PVC: presion venosa central, PAM: presion arterial
media, PIA: presidn intrabdominal, PIT: presion intratoracica, PTP: presidn transpulmonar. En el presente grafico se evidencia
los cambios fisioldgicos de la presidon positiva en la fisiologia corporal, a la izquierda representa los cambios de presion que
hay a la inspiracion y espiracion y los efectos que genera sobre el sistema angiotensina aldosterona y la presién de perfusion
de 6rgano, del lado derecho se grafica los cambios positivos y negativos que trae la PEEP sobre la liberacién de la ventilacién
K mecanica, arriba los cambios al tener una patologia cerebral aguda que puede generar la presién positiva. (1,9,10,11). J

espiratoria y ocurre de forma pasiva por la retraccidn elastica
pulmonar y la pausa espiratoria que comprende el tiempo entre
la deflacién y el comienzo de la siguiente espiracién, y no hay
presencia de flujo. Cada una de estas fases a su vez tiene presion,
el volumen, el flujo y tiempo que a su vez permiten evaluar y
clasificar los ventiladores [12] (Figura 2).

El ventilador tiene 2 tipos de circuito:
e Asa abierta (el ventilador no puede ser programado).

e Asacerrada ("sistema inteligente" el cual el ventilador puede
ser programado).

e Tiene un Panel de mando el cual estd dividido en 3 zonas:

e Area de monitoreo: Donde registra las variables que realiza
el paciente.

e Area de control: botos por el cual modifica los parametros
a utilizar.

e Areade alarma: registra alarmas.

1. El circuito neumatico externo o del paciente se conecta al
ventilador, durante la inspiracién el gas llena el globo y cierra la
valvula de espiracion. Esto permite que el ventilador al tener un
circuito cerrado cense el flujo de gas o de presidn del paciente por
el circuito de la vélvula inspiratoria lo que genera el disparo, inicio
de la fase inspiratoria, si el paciente no inicia la respiracion sera
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ventilacidn obligatoria, si el paciente no termina la inspiracion
serd ventilacidn asistida, pero si el paciente no recibe ayuda del
ventilador serd ventilacion soportada o espontanea [13-74].

2. Existen unos sensores de flujo y presién que evaltan el
esfuerzo inspiratorio para abrir la valvula inspiratoria y se conoce
como “trigger” si es censado por presidn lo hace a 1 cmH20
(115milisegungo), si es censado por flujo es a 2 litros x minuto
[74] (milisegundos), si los presentes valores son mas altos de lo
que tolera el paciente aumenta el trabajo respiratorio y genera
disincronia.

3. Al abrir la valvula inspiratoria pasa el gas por un sistema
humificador de temperatura y barrera antibacterial que gradua
el gas a una temperatura constante, himeda y aséptica.

4. En el ventilador hay un circuito interno neumatico que es
una “caja negra” "blender [6]” donde ingresa aire comprimido
(amarillo), oxigeno (verde) y se almacena, pasa por un compresor
que contiene un fuelle de resorte con valvulas solenoides que
mezcla los gases vy aplica una fuerza (PRESION = FUERZA / AREA
), y crea un campo electromagnético que proporciona y genera
una presioén positiva que ingresa a la via aérea del paciente.

5. Esa presion positiva es limitada por presion o flujo y uno puede
generar 4 patrones de curvas de flujo (cuadratica, desacelerante,
acelerante, sinosoidal), al terminar la fase inspiratoria nos da la
variable de ciclo el cual va estar determinada por el flujo, volumen
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- El funcionamiento del ventilador mecanico inicia con su actividad en el interruptor de encendido y apagado que controla
la fuente de energia eléctrica para operar los motores, electroimanes, potenciometros y microprocesadores que controlan

mediante temporalizadores la inspiracion y espiracién.

\_

/

o tiempo y esto genera que se cierre la valvula inspiratoria y se
abra la valvula espiratoria [9], durante la espiracidn, el globo se
desinfla, la valvula se abre, y el gas del paciente es exhalado hasta
llegar a una linea de base y va a estar determinada por la PEEP
(presidn positiva al final de la espiracion). Es importante porque
controla y regula la capacidad residual funcional al estabilizar el
alveolo, evita la atelectasia y contrarresta la auto-PEEP [1,7].

Programacion basica del Ventilador Mecanico

Calcular El Peso Predicho Del Paciente: No hay duda de que un
Volumen corriente (Vt) de 6 ml / kg es el estdndar de oro, tal
como se aplica en el ensayo clinico ARDSNet es considerado la
estrategia protectora en el paciente sometido a la ventilacidn
mecdnica con SDRA, el cual se calcula sobre la base del peso
corporal predicho [17-21].

Calcular el peso corporal predicho [PBW]
Hombres = 50 + 2.3 (altura (pulgadas) — 60)
Mujeres = 45.5 + 2.3 (altura (pulgadas) -60)

Fraccion Inspirada De Oxigeno [Fio2]: El oxigeno (02) ademas
de ser receptor de electrones es también un oxidante fuerte,
que conduce a la formacion de " especies reactivas de oxigeno "
(ROS). Aumentos relacionados con la hiperoxia en la produccion
de ROS son particularmente pronunciados durante la isquemia
/ reperfusion y la hipoxia / Re oxigenacién [13] ROS también
comparten caracteristicas a pesar de su potencial téxico son
vitales en los sistemas de defensa del huésped y como moléculas
de sefializacion [14]. En consecuencia, las directrices actuales

recomiendan la fraccion mas baja de 02 inspirada (Fio 2) posible
[15], efectos pulmonares En condiciones normobaricas ", la
toxicidad del oxigeno " se refiere a la inflamacion pulmonar. En
los animales, tal toxicidad requiere a largo plazo de la exposicién
o ventilacién perjudicial, mientras que la ventilacidon pulmonar-
protectora sobre periodos mds cortos no es perjudicial. En
voluntarios sanos, la exposicion a 02 por un tiempo de 6-25 H
produce signos histoldgicos y clinicos de traqueitis o alveolitis
[16].

Varios Estudios clinicos han demostrado que PAO2 >125 MMHG
y Saturacion de oxigeno (SAO2) >94% han demostrado efectos
deletéreos a nivel pulmonar, en pacientes post paro cardiaco y
aquellos sometidos a circulacién extracorpérea [19].

Modo Ventilatorio: Cuando nos enfrentamos a la programacion
del ventilador, Diferentes revisiones sistematicas y metaanalisis
han concluido que no existen diferencias significativas, a la hora
ventilar los pacientes por volumen vs presion [22,23] (Tabla 1).

Volumen Corriente Y Variales A Monitorizar [PIP, PM, PC]:
Desde hace 20 afios, se imparte gracias al estudio ARMA, que
La ventilaciéon protectora con un Vt de 6ml/kg de PBW, ha
demostrado reducir mortalidad. Debido al edema heterogéneo
en el pulmoén que sufre el paciente con SDRA, la superficie
aireada del mismo es menor y el requerimiento de volumen
es inferior, evitando la sobre distensiéon vy la lesién secundaria
[24-32] Esta aproximacién ha sido adoptada por la literatura
vigente y se recomienda en todas las guias de manejo la
ventilacién mecanica con parametros de ventilacién protectora.
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Tabla 1. Diferencias entre Modo Ciclado por Volumen VS Presion.

VARIABLE VENTILACION CICLADA POR VOLUMEN VENTILACION CICLADA POR PRESION

Se programa un volumen fijo, FIO2, PEEP,
Sensibilidad, Frecuencia respiratoria.
Presiones para medir para tener control:
Presiones inspiratoria pico:
Presion meseta:

Presién de conduccion:
Ejemplo:

Pip < pmes: aumento de resistencia
Pmes aumentada indica disminucién de la
distensibilidad. (28)

Se programa una Presion pico, FIO2, PEEP, tiempo inspiratorio para
determina cuanto tiempo va a limitar la presion. Por lo tanto, es
controlada por presidn cuando la presion esta "controlada" para
un tiempo determinado y es ciclada para este tiempo, porque el

"tiempo" es lo que determina la duracién de la inspiracion
Metas para seguir: Garantizar un volumen tidal 6ptimo. (24,29)

Variables ajustar y
metas a seguir.

Presion alveolar

. Mayor presion meseta (30) Menor presién meseta (30)
maxima

No es posible ajustar porque esta determinado
por el flujo inspiratorio pico, la forma de onda de
flujo y la pausa inspiratoria (22). Si se programa
una pausa inspiratoria el tiempo inspiratorio
aumenta (30)

Tiempos inspiratorios: Se ajusta.

Perfil de flujo Cuadrada (30) Desacelerado (7)

Presiones variables y tasa de flujo establecida, por
tanto, es necesario monitorizar estrechamente
la presidn inspiratoria y observarlo en busca de

signos de “inanicion de flujo” (29)

Desventajas El volumen corriente no se fija en la presion controlada (36)

Manejo de presion

Influenciado por impedancia (30) Constante (30)

La evidencia actual demuestra que la ventilacién protectora en
efecto, disminuye mortalidad, sin embargo, no impacta en los
dias de hospitalizacién en la unidad de cuidados intensivos , ni
mejora la calidad de vida [33,34]. Estos hallazgos sugieren que
la ventilacion protectora evita la lesién inducida por ventilador,

N

mas no interviene en la reparacion del tejido; por lo que
abordajes recientes han incluido la monitorizacion del estrés y
el Strain tisular, fijandose que deben modificarse los parametros
ventilatorios para cumplir las metas descritas en el aparte de
evitar el VILI, durante la ventilacion mecdnica tanto del paciente



que cursa con SDRA como de aquel que se encuentra en riesgo
[11,34,35,37] Petrucci et al, publicaron un metaanalisis en afio
2013, donde demostraron que una estrategia de ventilacidn
protectora en pacientes con SDRA, evidencid una reduccion
notable de la mortalidad en un 26% a los 28 dias para un valor
estadistico RR 0.74 (95% (IC) 0.61 - 0.88); asi como también
reduccion de la mortalidad intrahospitalaria en un 20% con un
valor estadistico RR 0.80 (95% IC 0.69 - 0.92) indiferentemente
de la presién plateau [38]. Pese a la descrita utilidad del driving
pressure y el poder mecanico, su uso no se ha determinado
como estandar en el manejo del paciente con SDRA, a la fecha
se estdn llevando a cabo estudios que pretenden esclarecer no
solo su utilidad, que ya ha sido discutida previamente, sino el
analizar realmente la meta para el uso de estas herramientas en
el manejo del SDRA.

Presidn inspiratoria pico [PIP]: Es la presion maxima obtenida,
durante la entrega de un gas activo. Esta presién depende de
la distensibilidad pulmonar, el térax y la resistencia de las vias
aéreas, incluyendo la contribucién hecha por el tubo traqueal y
el circuito del ventilador (si la presion se mide desde un sitio en
el circuito que esta cerca del ventilador). Controla la velocidad
a la cual es entregado el volumen corriente o en cuanto tiempo
fue entregada la presidn inspiratoria programada en el ventilador
(Figura 3).

Presion Plateau o meseta: Se define como la presién inspiratoria
final, durante un periodo de ausencia de flujo de gas. Es una
pausa inspiratoria sin flujo aéreo, que guarda relacién con la
distensibilidad, produce un descenso leve en la presiéon en la via
aérea, equilibrando las presiones. Refleja el retroceso eldstico
pulmonar y de la caja toracica frente al volumen de gas [39]. La
caida en la presidn pico al nivel de la presion meseta, demuestra
que el flujo inspiratorio ha cesado, por lo tanto, la presién no
esta obligada a vencer la resistencia al flujo. La presiéon también
cae como resultado de la redistribuciéon de gas dentro de los
pulmones. Esta es una propiedad de los materiales elasticos, que
se traduce en la disminucidon de presién después de un periodo
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de tiempo, al mismo volumen. Esta depende del reclutamiento
de los alvéolos y el efecto del surfactante. Esta presion es la mas
similar a la presion alveolary, por lo tanto, tiene una importancia
considerable para limitar la presion de los alvéolos. Una presién
excesiva puede resultar en aire extrapulmonar (por ejemplo,
neumotdrax) y la lesion pulmonar aguda [39].

Presién de conduccion: Es la diferencia entre la presiéon meseta y
la PEEP y se relaciona directamente con la presion transpulmonar
por ende es una medida de control de las presiones aplicadas
sobre la via aérea para prevenir el dafio asociado a la ventilacidn,
Esta definicion es independiente de la modalidad ventilatoria,
ya sea en ventilacién controlada por volumen (VCV), o durante
ventilacidn controlada por presién (VCP). En ambas modalidades
basta hacer una maniobra de pausa inspiratoria-usualmente de
2 a 3 segundos- para obtener la presion meseta y restarla a la
PEEP. Los estudios de Ranieri, Amato y Villar manifiestan que una
presién de conduccidon mayor de 15-18 cmH2o0 estan asociado
a mayor mortalidad y hay que hacer medidas para mejorar las
presiones con disminucion del volumen minuto o aumentar
PEEP. Si no mejora con los parametros descritos se recomienda
instalar un catéter esofagico [40].

Un aumento de la resistencia en las vias respiratorias resulta
en un aumento de la presidn inspiratoria Pico. Este aumento
excesivo de la resistencia dara lugar a una amplia diferencia
entre presion inspiratoria Pico y la presiéon meseta. Una caida en
la distensibilidad elevard tanto presidn inspiratoria Pico como
presién meseta

Frecuencia Respiratoria [Relacion I: E, Triger,
Rise Time, Poder Mecanico]

Frecuencia respiratoria, y relacion I: La frecuencia respiratoria
corresponde a una variable que sera modificada por factores
propios del modo ventilatorio, dado que si este es espontaneo,
dependera netamente del paciente, o si es asisto controlado
también la hara el mismo [48] Por Lo contrario, ocurrirda en
pacientes quienes se encuentran bajo sedacién o en modos

K Presion pico \

Presion: C
RESISTENCIA
DE LA VIA
AEREA
INFERIOR
DPresién plateau
RESISTENCIA = Gra“,’,'g"te ‘
DE LA VIA |
AEREA ‘: COMPLIANCE
SUPERIOR }
Fase Fase 1 E
Flujo Pausa, PEEP
Tiempo
] . Tiempo Espiratorio i
Inspiratorio P P Tlempo
- PRESIONES DE LA VIA AEREA. En la via drea se puede escama tizar en la curva de presidn-tiempo las diferentes presiones de

K la via aérea, ademas se visualiza las posibles alteraciones al alterarse la curva. j
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controlados donde la frecuencia la determinara el ventilador.
Para dichos célculos el ventilador tiene en cuenta la relacidn
inspiracidn espiracion, que traduce cuantas unidades de tiempo
en segundo dura la inspiracion y cuantas durara la espiracion
en proporcién a la misma [49]. Esta relacién entre el Tiempo
Inspiratorio y tiempo Espiratorio TE, suele determinarse de forma
empirica en 8 -12 respiraciones minuto, de tal forma que simule
las condiciones de la respiracion fisioldgica [48,49]. Sin embargo
la estandarizacion de los tiempo inspiratorio y espiratorio
representa un riesgo especialmente para los pacientes que se
encuentran con neumopatia obstructiva que restringe el flujo
espiratorio, y por ende requiere la evaluacién objetiva de los
periodos inspiratorio y espiratorio durante la VMI. Ejemplo de
ello son los pacientes que presentan Enfermedad pulmonar
obstructiva crdnica, quienes por compensacion suplen los
fendmenos de atrapamiento aéreo con prolongacién del tiempo
espiratorio. Para poder aproximar de forma mas adecuada la
frecuencia respiratoria en este grupo de pacientes, debemos
evaluar la constante de tiempo, que se define como el tiempo
en que logra insuflarse una unidad alveolar. Partiendo de este
principio, se ha establecido que 1 unidad de tiempo es suficiente
para deflazar el 63% de los alveolos, 2 constantes 86% y 3
constantes de tiempo el 95% de las unidades alveolares [50,51].
Se calculo se hace multiplicando la compliance de la via aérea
por la resistencia de la misma. La relacidn ideal se establece
entre 1:2 a 1:3 para permitir que todas las unidades alveolares
[lentas y rapidas] se desinflen de forma homogénea y asi evitar
el fendmeno de atrapamiento aéreo. Pese a ello, la frecuencia
respiratoria en una variable que va a depender principalmente
de la integridad del drive central del paciente, y su automatismo,
dada la universalidad demostrada de la ventilacién asisto
controlada sobre la ventilacién controlada [48,49,52]

Sensibilidad O Triger: Se refiere al mecanismo mediante el
cual, el ventilador censa el esfuerzo inspiratorio y proporciona
un flujo de gas o una respiracién mecanica. Esto provoca la
activacion y apertura de la valvula inspiratoria, causando que
el total del trabajo respiratorio sea hecho por el ventilador. El
nivel de sensibilidad debe ser adecuado para el paciente, para
gue no realice un esfuerzo adicional. La valvula de demanda se
activa por un cambio en la presion (sensibilidad por presién] o un
cambio en el flujo (sensibilidad por flujo) [41,42]

Sensibilidad por Presion: Se refiere a la cantidad de presidon
negativa, que el paciente debe generar para recibir un flujo de
aire o gas. Si la sensibilidad se ajusta a 1 cm, entonces el paciente
debe generar 1 cm de H20 de presidn negativa, en el sitio de
medicion de presion, para que la maquina detecte el esfuerzo
y entregar un flujo de aire o gas. La sensibilidad debe ajustarse
lo mas cerca posible a cero, sin permitir que la maquina cicle
espontaneamente. Si la sensibilidad es demasiado alta el trabajo
respiratorio del paciente va a incrementarse innecesariamente
[43].

Auto-trigger: Se genera cuando el respiradorinicia unarespiracion
no iniciada por a través de la observacion del trazo de la grafica
presién-tiempo o del mandmetro de presidn de los ventiladores,
se visualizara la frecuencia con que la presion cae por debajo de
la sensibilidad fijada. La razdn de esta caida en la presion se debe
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al retardo en el tiempo entre cuando la presidn en el circuito cae
y el ventilador proporciona un flujo de gas. Esto se conoce como
la capacidad de respuesta de demanda del ventilador. En algunos
ventiladores la caida de presion de las vias respiratorias al final
de la espiracion es tan grande como 6-8 cm H20 con un retardo
de 0.3-0.7 segundo en el tiempo. Los factores antes mencionados
estan determinados en parte, por las caracteristicas de la valvula
de demanda y la resistencia afiadida de los circuitos inspiratorio
y espiratorio. Esto conduce a un incremento del trabajo muscular
inspiratorio y el consumo de oxigeno [7].

Sensibilidad por Flujo: Es el flujo, en la cual se entrega un flujo
base o continuo antes del esfuerzo inspiratorio, esto produce un
flujo espiratorio de la misma magnitud. La demanda temprana del
paciente por flujo es satisfecha por el flujo base. La sensibilidad
de flujo es definida como la diferencia entre el flujo base y el flujo
exhalado. Por lo tanto, es la magnitud de flujo que se desvia del
circuito de exhalacion al pulmén del paciente. A medida que el
paciente inhala, la sensibilidad de flujo alcanzado la presiéon de
flujo se abre y activa la valvula entregando gas fresco [7].

El tiempo necesario para el inicio del esfuerzo inspiratorio hasta
el inicio del flujo espiratorio es considerablemente menor con
la sensibilidad por flujo, en comparacién de la sensibilidad por
presién. La sensibilidad por flujo de 2 litros por minuto, por
ejemplo, el tiempo que tarda es de 75 milisegundos, mientras
que el tiempo que tarda la sensibilidad por presién de 1 cm de
H20 es 115 milisegundos, dependiendo del tipo de ventilador
utilizado. El uso de sensibilidad por flujo disminuye el trabajo
implicado en el inicio de una respiracion [7].

Tiempo: El tiempo, en ventilacién mecanica se divide en tiempo
inspiratorio (Ti) y tiempo espiratorio (Te). El tiempo inspiratorio
es una combinacién del periodo de flujo inspiratorio y el
tiempo necesario para hacer una pausa inspiratoria. El tiempo
inspiratorio con la adicién de una pausa inspiratoria se denomina
tiempo inspiratorio total (Figura 4). El tiempo espiratorio, es el
tiempo que dura la espiracién. La frecuencia respiratoria, son el
numero de ciclos respiratorios por unidad de tiempo que puede
realizar un paciente o el ventilador [44].

El tiempo inspiratorio normal en el adulto sano con respiracion
espontanea es de aproximadamente 0,8-1,2 segundos. La
relacion Inspiracién: Espiracion, como su nombre lo con una
relacidon Inspiracidn: Espiracion (I: E) de 1:1,5 a 1:2.2, es la
analogia entre la fraccién de tiempo requerida en cada ciclo para
llevar a cabo la espiracion y la espiracién. Una relacion I: E de
1:2, significa que el ventilador proporciona una inspiracion en un
segundo y una espiracidon en dos segundos. A veces puede ser
beneficioso aumentar el tiempo inspiratorio, con el fin de mejorar
la oxigenacion a través de la adicidon de una pausa inspiratoria
y aumentar el volumen corriente en la ventilacién con presion
controlada. Los efectos adversos de los tiempos inspiratorios
excesivamente largos son el compromiso hemodindmico,
disincronia ventilador-paciente y el desarrollo de Auto-PEEP [44].

Presion Positiva Al Final De La Espiracion Y [AUTOPEEP]: Para
comprender el concepto de PEEP, se hace necesario rescatar
algunos conceptos fisioldgicos y asi intentar elucidar la forma
mds adecuada de establecerla, para el paciente [53]. Primero
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debemos reconocer los componentes resistivos del sistema
respiratorio, que va a ser definido por las fuerzas elasticas y
las no elasticas. Estas van a resistirse al flujo de aire, pero son
vencidas por la presién negativa en la cavidad pleural en la
respiracién espontanea [54]. Estas mismas fuerzas van a facilitar
la espiracion por la propiedad que tienen a recuperar su forma
una vez son deformadas, elastancia, proceso que ocurre gracias
a la energia potencial resultante de la inspiracién. Si la expulsion
de aire fuese completa y no quedara un remanente al final de
la inspiracidn, el colapso alveolar seria total, debido que este
carece de componente cartilaginoso que se oponga a la presion

del entorno durante la espiracién [48,55,56]. Es alli donde la
capacidad de cierre, el volumen de aire que permanece en las
vias respiratorias al final de la espiracién, se vuelve primordial
para evitar el colapso por deflacién, y el posterior trauma a la
insuflacion, lo que generaria permanente lesién pulmonar
durante le respiracién espontanea [36,49] (Figura 5).

La Administracion De Presion Positiva De Forma
Artificial, Al Fin De Cada Ciclo Respiratorio

Durante la VMI fue descrita en 1.938 por Barach, en un
profundo analisis de la presion positiva y sus efectos durante

7



la ventilacién mecanica [57-59], posteriormente discutido por
Hill y colaboradores en 1965 [31,49], al analizar las variables
gue modificaban la capacidad residual funcional en el paciente
en ventilacién mecanica durante la cirugia cardiovascular. Se ha
propuesto que proceso emula lo que el cierre glético genera
durante la ventilacion espontdnea [aunque existen no pocos
detractores al concepto de la PEEP fisiolégica, manteniendo
un remanente de volumen y presién en las vias respiratorias.
[49] Al ser administrada por el ventilador, la conocemos
como PEEP extrinseca (ePEEP), aunque debemos también
reconocer que el pulmoén estd en capacidad de generarla en
lo que conocemos como PEEP intrinseca (iPEEP) que posee
importantes consideraciones fisiopatoldgicas que describiremos
mas adelante. Sus efectos durante la ventilacion mecanica
incluyen el aumento de la CFR, aumento de la presidn arterial
de oxigeno, disminucion del shunt intrapulmonar, conservacion
del volumen residual, reclutamiento alveolar y disminucion del
riesgo de toxicidad por oxigeno [31,49]. En los ultimos afios
se ha estudiado su rol en el paciente con SDRA [36,59,60]
asi como en EPOC, edema pulmonar cardiogénico, SAHOS y
sindromes de hipoventilacion alveolar [61]. Mas recientemente
se ha considerado en los modelos predictores de lesidn
pulmonar inducida por el ventilador, como una de las variables
determinantes en el compromiso de las propiedades reoldgicas
del tejido pulmonar durante la Ventilacion mecanica [59] Las
consecuencias de la administracidn de presion positiva han sido
expuestas con anterioridad y se resumen en la (Tabla 2) (XX), y
pueden resumirse como comprobadamente benéficas para el
paciente en ventilacidén mecanica, aunque potencialmente lesivas
para el paciente con labilidad hemodinamica [31]. Corresponde
entonces determinar si existe una PEEP ideal, concepto que ha
sido ampliamente discutido en la literatura cientifica y sobre el
cual no existe alin una posicion oficial [62], asi como describir las
estrategias actualmente descritas para el manejo de la PEEP y los
escenarios para su potencial uso.

Pese que no existe una receta para la PEEP ideal, una practica
comun durante la ventilacién mecanica inicial es el uso de Presion
positiva profilactica a una presion de 5cmH20. Algunos autores
han establecido que las metas de la PEEP se resumen en mantener
una PO2 >60 mmHg, Reclutamiento alveolar, Restablecimiento
de la capacidad residual funcional y mejorar la oxigenacidn tisular
[48]. Estas metas son comunes a todo paciente en ventilacidon
mecanica, por ende, partiriamos del principio que todo paciente
bajo VMI requerird algun nivel de PEEP. Los términos ideal y
optimo se asocian por los autores con la PEEP desde la década de
los 60°s[63] y se postula que existe un nivel fisioldgico que oscila
entre los 3a 5 cmH20[48] (lo que valida la practica de programar
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a todos los pacientes que reciben ventilacién mecéanica con PEEP
de 5 cmH20, por lo menos desde el concepto de plausibilidad
fisioldgica], sin embargo no hay estudios que hayan logrado
demostrar que su uso profilactico genere un impacto sobre
mortalidad o estancia en UCI en el paciente ventilado [64,65]. En
segundo lugar encontramos el grupo de pacientes que requieren
niveles de PEEP terapéuticos, que usualmente son >a 5 cmH20;
que pretenden utilizar los efectos benéficos de esta ultima sobre
el aporte de 02, la capacidad residual funcional y el shunt. En
casos muy selectos como el SDRA se requeriradn niveles de PEEP
muy altos que alcanzan valores por encima de los 15 cmH20
[48]. Para este grupo analizaremos los métodos para la busqueda
de la PEEP dptima basados en el requerimiento de mejorar la
oxigenacion, en el reclutamiento alveolar o en la necesidad de
proteger el pulmon.

En el primer escenario se ha establecido una relacién entre altos
niveles de PEEP y mejoria de Pa02 asi como de la presidon media
de la via aérea [66], ambas variables se encuentran relacionadas
con la oxigenacidén del paciente y por ende se acepta que la PEEP
puede mejorar la oxigenacidn en el paciente, asi como que altos
niveles de PEEP son potencialmente benéficos en el paciente con
SDRA, por ejemplo [67]. Una de las estrategias mas estudiadas
para el célculo de la PEEP, es la (Tabla 3) de relaciéon PEEP/FiO2
publicada por el grupo ARDS NETWORK. [68,69] Una revision
sistemadtica y metaanalisis del grupo Cochrane, no demostré
que dicha estrategia impactara en mortalidad, pero tampoco
aumentaba el riesgo de baro-trauma; sin embargo, altos niveles
de PEEP, mejoraban la oxigenacidn en los primeros 7 dias [70]. Al
no contar con una férmula que permita calcular un PEEP ideal,
el enfoque se inclina a hacia un PEEP éptimo para mantener una
fio2 adecuada en nuestros pacientes [60,67].

Como segunda estrategia tenemos el reclutamiento alveolar o el
enfoque del “Open Lung”, que consiste en la apertura de la mayor
cantidad de unidades colapsadas posibles, con el fin de mejorar
la oxigenacidn, y mantener estas Ultimas abiertas, para evitar el
Atelectrauma y Biotrauma [48,49]. Mercat et al, en un ensayo
clinico aleatorizado compararon altos niveles de PEEP [20-30
cmH20] frente a bajos niveles (5-9cmH20), demostrando que
altos niveles de PEEP se asociaban a mayor dias de ventilacién
mecdnica y mayor disfuncion de dérgano, sin impactar en
mortalidad [68]. posteriores trabajos han evaluado esta respuesta
en relacion a la mejoria de la distensibilidad, y como en pequefios
grupos de pacientes los niveles altos de PEEP lograban mejorar
la oxigenacidn en los pacientes con un nivel de distensibilidad
estdtica mayor. Posteriores trabajos han comparado esta mejoria
por métodos de imdagenes diagnostica con ecografia, tomografia
de térax convencional y por impedancia eléctrica. Permitiendo

Tabla 2. Efectos de la Presidn positiva y PEEP en la hemodinamia. VI: ventriculo izquierdo, VD: ventriculo.

MECANISMO EFECTO

Disminucion de Postcarga del VI

Mentor trabajo para VI

Disminuye el diametro de VI

Mejora el Gasto Cardiaco

Aumento de la presion transmural

Mejora el Gasto Cardiaco

Aumento de la Presion Alveolar al fin de la espiraction

Mejora la compliance alveolar y previene el colapso

Aumenta la resistencia Vascular Pulmonar

Favorece la salida del edema alveolar por presién hidrostatica al mismo
tiempo que aumenta la postcarga al VD

Disminuye la precarga del VD

Mayor riesgo de bajo gastro si aumento desmesurado den post carga de VD
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Tabla 3. PEEP/FiO2 ADRDS Network.
COMBINACION PEEP/FIO2 ALTA

Tabla 3.1. Parametros para evaluar respuesta a PEEP, adaptado.
PARAMETROS PARA EVALUAR RESPUESTA A LA TERAPIA CON PEEP

DO2 Optimo (x1000mL/min) y Shunt menor al 15%

Compliance estatica adecuda

ACO2 <6mmHg

el desarrollo de modelos predictivos de PEEP, que aun se
encuentran en validacion y presentan importantes limitaciones
[64,67,69,72].

En tercer lugar, se encuentra la aproximacién a la ventilacion
protectora, que consiste en utilizar las medidas de PEEP
necesarias para obtener el mayor beneficio en oxigenacion,
manteniendo unos limites seguros para el paciente. La diferencia
entre la presién plateau y la PEEP o Driving Pressure (DP)
representa el volumen pulmonar corregido por la distensibilidad
del paciente. Con un punto de corte 15 cmH20 predice el dafio
a pulmén inducido por VMI con alta eficacia. Aunque faltan
estudios que avalen su uso de forma generalizada [13,70,71]
Sin embargo se ha propuesto que obviar los valores elevados de
PEEP, concentrandose en mantener una meta de DP < 15cmH?2o0,
disminuyen la aparicion de Barotrauma [69,70]. Otros modelos
como el Poder Mecanico propuesto por Gattinoni [24,72,73] y
posterior poder de distensibilidad de Marini et al, extrapolaron
una forma simplificada del poder mecanico [73] Pese al
promisorio rol de estas 2 entidades para la prevencién del VILI
faltan estudios suficientemente grandes para estandarizar su
uso, y no existe posicién oficial en las guias de manejo de SDRA
publicadas hasta el momento [74,]. Finalmente Amato et al
determinaron la forma de calcular la PEEP como una medida
cercana al punto de inflexién inferior, y calculaban este a través
del grafico de las presiones de la via aérea en una curva presion/
volumen. Este método se asociado con una notoria disminucidn
de la mortalidad en frente al grupo de paciente con PEEP
tituladas por métodos estandarizados, sin embargo, posee como
limitante el requerimiento de relajacién/sedacion en el paciente,
lo que limita su uso a escenarios moderado a severos del SDRA
[61-66,68].

Ante la evidencia expuesta varios autores han concluido que la
necesidad de hallar una “PEEP ideal”, podria ser renombrada
a “Mejor PEEP”, ya que ha demostrado ser superior a otras
estrategias [60,63,67] siempre y cuando preservemos la
estabilidad hemodindmica del paciente y objetivemos una
respuestaalaterapiaconPEEP elevada, esta podraser utilizada.
Las Metas a considerar como respuesta a PEEP se resumen
en la (Tabla 3.1) XXXX, y podrian funcionar como guia en los

procesos de manejo del paciente en ventilacion mecanica.
Modelos promisorios e integrativos como el recientemente
propuesto por Rezoagli y Bellani [69], representan estrategias
muy interesantes para un establecimiento fisioldgico de la
PEEP, aun deben ser validados para su aplicacion y uso de
forma generalizada.

Auto-PEEP

Lamedicion delapresidndelcircuitono essiempre esunindicativo
de la presion alveolar. Durante la espiracidn, la presidn alveolar
es mayor que presion del circuito, hasta que el flujo espiratorio
cesa. Si el flujo espiratorio, no cesa antes de la iniciacién de la
respiracion siguiente, se puede producir un atrapamiento de gas.
Este atrapamiento de gas aumenta la presidon en los alvéolos al
final de la espiracién y se denomina Auto-PEEP [6].

El objetivo del PEEP en los pacientes ventilados es aumentar la
presion en los alvéolos al final de la espiracién, pero el Auto-PEEP
es potencialmente perjudicial, ya que no se puede ser consciente
de su presencia. Los efectos de Auto-PEEP son los mismos que
PEEP o CPAP y puede predisponer al paciente a un aumento del
riesgo de injuria pulmonar por presién, caida del gasto cardiaco,
hipotension, retencién de liquidos y aumento del trabajo
respiratorio [45].

De qué manera la presencia Auto-PEEP
incrementa el trabajo respiratorio

En un paciente sano, la presidon en los alvéolos al final de la
espiracion es el equivalente a la presion atmosférica. La presién
entre la pleura parietal y la pleura visceral en ese momento
es negativa. Para conseguir un flujo de gas en los alvéolos, el
diafragma y los musculos intercostales externos se contraen,
creando una presion intrapleural mas negativa. Esto hace que los
alvéolos se expandan y da como resultado una presion alveolar
sub atmosférica, que produce un flujo de gas. Cuando hay
Auto-PEEP, la presion en los alvéolos a final de la espiracion es
mayor que la atmosférica, el tamafio del térax se expande y los
musculos respiratorios han vuelto a un largo estado de reposo.
Para generar un flujo de gas, los musculos respiratorios deben
acortarse lo suficiente para expandir el térax e incrementar sus

9
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Tabla 4. Esquema De Pasos Para Programar El Ventilador Mecanico.

CABECERA A 302

PARAMETRO

Evita aspiracion

F102

Volumen Corriente Y Variables A Monitoriazar

Calcular El Poder Mecanico

dimensiones y crear una presion alveolar sub atmosférica. Si esta
presidn no se genera, no se producira ningun flujo de gas. Cuando
un paciente es intubado y conectado a un respirador, el tiempo
de respuesta a la demanda del ventilador puede exacerbar el
problema [46] (Tabla 4).

El circulo mas grande Muestra el volumen pulmonar en reposo
con auto-PEEP también presente., en la (Figura 6) se evidencia
a medida que aumenta el auto-PEEP aumenta el volumen
atrapado, enala (Figura 7). se aprecia como el punto de autopeep
desplaza hacia la via aérea superior y genera mas atrapamiento
aéreo, a medida que nosotros disminuimos PEEP podemos
disminuir el punto de quiebre de la auto-PEEP y lograr disminuir
la hiperinsuflacién dinamica.

La medicion de Auto-PEEP

El Auto-PEEP, a diferencia de PEEP (PEEP externo), no se registra
en mandmetro de presion del ventilador. Esto es porque

10

Pao2:110-125 mmHg
Sao2 90-92%
Fio2 <40 no > 80 mmHg
Hiperoxia ajustar fio2
Hipoxemia evaluar de acuerdo con tabla de PEEP

Riesgo sdra o pulmdén enfermo: 6 ml/kg
Sin riesgo sdra: 8 ml/kg
Objetivo: Disminuir el volutrauma
Con metas:
presion pico <45 cmh2o -Presion meseta: < 30 cmh2o
Presion de conduccion < 15 cmh2o
Si esta aumentado se considera

Disminuir volumen tidal Hasta 4 cc/kg

Descartar aumento de otras presiones Presion abdominal
Derrames pleurales
Neumotdrax
Enfermedades pulmonares o
éestd midiendo la presion meseta correctamente?
La meseta real puede parecer falsamente elevada si el paciente realiza
un esfuerzo inspiratorio al final de su control de inspiracion final.

0,098 x (fr x vm) x (pip -1/2 dp(plat-PEEP)
Si el valor en mayor a 20 jul., disminuir Frecuencia respiratoria y

volumen corriente

el ventilador registra la presidon del circuito y no la presién
alveolar. Sin embargo, si la valvula de exhalacién en el respirador
estd ocluida inmediatamente antes del inicio de la siguiente
respiracion, la presién en los alvéolos y el circuito del ventilador
se equilibran. Al realizar esta maniobra el nivel de auto-PEEP se
mostrara en el ventilador [47] (Figura 8).

Es importante sefalar que este método de medir Auto-PEEP, sélo
se puede utilizar cuando el paciente estd recibiendo respiraciones
controladas. Cuando el paciente estd tomando respiraciones
espontdneas o asistidas, la presion en el circuito se reducir3,
para iniciar el flujo de gas, y una medicién de Auto-PEEP sera
inalcanzable. Para determinar si un paciente tiene Auto-PEEP
durante las respiraciones espontaneas o asistidas, es necesario
ver las formas de la onda de flujo en el ventilador o insertar un
baldn esofagico. Si hay Auto-PEEP la onda de flujo no egresa a la
linea de base antes de la siguiente respiracion.
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NECESITAVENTILACION |°

MANIOBRAS DE INTUBACION

EVITA ASPIRACION

CABECERA 302
Calcular el peso corporal predicho (PBW) m
Hombres = S0434 fai {ead P OBTENER ALTURA
ombres = .3 [altura (pulgadas) - 60] DEL PACIENTE
Mujeres =45.5 + 2.3 [altura (pulgadas) -60] |!! +Los pulmones estan rodeados por varias fuerzas
variables diferentes, que contribuyena la presion de la
meseta
CALCULAR PESO Presién abdominal (estimada por la presién de
PREDICHO la vejiga)
T . Fuerza de la pared toracica, cavidad toracica
:ag:;ﬁ;{f Mt ‘ 102 | HIPEROXEMIA AJUSTAR FIO2 en los pulmones.
3 .
FIO2 <40 NO > 80 MMHG HIROXEMIN Derrame pleurales
| | . Neumotérax
. Enfermedades pulmonares
MbDo cann +;Esta midiendo el Pplat correctamente?
POR VOLUMEN No se deje enganar, la meseta real puede
parecer falsamente elevada si el paciente
RIESGO SDRA O PULMON ENFERMO: 6 ML/KG realiza un esfuerzo inspiratorio al final de
SIN RIESGO SDRA: 8 ML/KG/PESO PREDICHO su control de inspiracién final. Mirala forma
de onda !
PRESION MESETA: < 30 CMH20 DP < 15 VOLUTRAUMA DISMI:&?,X?‘L&I\;:Q‘ s
DESCARTAR

- L]
FRECUENCIA -
FR <20 | RESPIRATORIA ‘ | >20 |E DISMINUIR PEEP'
[[l S| PERSISTE HIPOXEMIA
PAR:0,098 X 1ER XYM X{PIP:-1/2 DRFLAT:PEER)] ‘ ERGOTRAUMA | PODER MECANICO > 12 JULS

7 Combinacitn PEEP/FIO2 Alta
PEEP > 5 CMH20 Foz ©3 03 04 ©04 05 O05 ©05 06 07 08 08 03 10
IMC>30 PEEP 6-8 CMH20 ATELETRAUMA PRESION MESETA: > 30 CMH20 DP > 18 PEEP 12 14 14 16 16 18 20 20 20 2 2 2 2224
IMC>40 PEEP 10 CMH20 Combinacién PEEP/FIOZ2 baja
fo2 03 03 04 08 05 05 05 06 07 08 08 09 10
PEEP S & 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18

DP > 18 DISF.VENT.DERECHA.
PRONACION-RELAJACION
NEUROMUSCULAR

FALLA
MULTIORGANICA

y
MUERTE

Imagen ilustrativa donde representa los 5 pasos que hay que hacer para programar el ventilador mecénico, al no realizarlo
K representa las consecuencias fatales y las variables alteradas. J

Conclusiones Consentimiento informado

La ventilacion mecanica es un proceso complejo, donde Cada uno de los autores aqui presentes aporto de manera
intervienen variables técnicas y fisiolégicas complejas a tener en  equitativa y por igual a la realizacion del presente trabajo.
cuenta.
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