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PRÓLOGO


La evolución y el desarrollo de nuestra especialidad han logrado una mayor sobrevida de los pacientes críticos y de su esperanza de vida. De todas las intervenciones que hacemos rutinariamente en la unidad de cuidados intensivos (UCI), quizás ninguna simbolice los requerimientos de la medicina crítica tan claramente como la necesidad de ventilación mecánica (VM). Efectivamente, fue la capacidad de sostener el soporte ventilatorio más allá del escenario quirúrgico lo que permitió que las UCI se establecieran como tales.


La VM, como método de sostén vital, tiene como finalidad sustituir de forma artificial la función del sistema respiratorio cuando este fracasa. Ella proporciona a los pacientes el soporte necesario para recuperarse de condiciones con riesgo vital inminente, tales como el síndrome de dificultad respiratoria aguda, la insuficiencia respiratoria aguda y el coma. En una UCI polivalente de alta complejidad, cerca del 70% de los pacientes son ventilados en algún momento de su internación. La alta incidencia y la gravedad de la insuficiencia respiratoria hacen necesario que el personal sanitario conozca los fundamentos del soporte vital ventilatorio.


Durante nuestro recorrido en la práctica de la terapia intensiva desarrollamos el Curso de Fundamentos de Ventilación Mecánica que la Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI) adoptó como suyo. Este manual tiene como finalidad el convertirse en la herramienta de consulta de dicho curso. Si estos resultan de utilidad y ayuda, en alguna medida, al cuidado y el tratamiento de los pacientes que necesitan asistencia ventilatoria mecánica, el esfuerzo y el entusiasmo empleados en su elaboración quedarán plenamente satisfechos.


El objetivo al escribir este manual ha sido desmitificar un método de soporte vital que, en ocasiones se ha querido mostrar como muy complejo y, por tanto, describir, de forma sencilla, las bases fundamentales de la VM. La tecnología de los ventiladores ha evolucionado tremendamente, y a pesar de la disparidad de los recursos disponibles, de la variedad de los equipos y de la diversidad de ámbitos donde se tratan los pacientes, las recomendaciones y el uso general de este soporte vital son los mismos.


Pensamos que este manual puede ser de utilidad, tanto para aquellos profesionales que ocasionalmente ventilan pacientes en los servicios de emergencias como para los que utilizan con frecuencia la VM en las UCI, pero no es un tema de su especial interés. Así pues, de forma deliberada hemos omitido los aspectos más complejos de la técnica, ya que creemos que su desarrollo debe contemplarse en otro tipo de tratado específicamente dirigido a profesionales con mayor experiencia y dedicación.


Por último, queremos expresar nuestro más profundo agradecimiento a nuestros amigos y colegas que plasmaron sus profundos conocimientos en este manual, así como también al Comité de Ventilación Mecánica de la FEPIMCTI. Estamos seguros de que sin su ayuda no habría sido posible llegar a buen término.


JOSÉ VERGARA CENTENO, MD


MIGUEL CHUNG SANG, MD
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PRÓLOGO


La existencia de las unidades de cuidados intensivos (UCI) y su propia historia están muy ligadas a la ventilación mecánica (VM), siendo parte imprescindible del soporte vital necesario para preservar la vida de los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda y crónica, muchas veces apoyada en una serie de métodos invasivos y no invasivos, lo que ha contribuido a la mejoría de la sobrevida de pacientes en cuidados intensivos. De hecho, resultó ser un pilar fundamental en el tratamiento actual del paciente con infección respiratoria por enfermedad por coronavirus (COVID-19).


El médico intensivista requiere de un profundo conocimiento sobre fisiopatología para cuidar a los pacientes en situación crítica aguda. Este conocimiento es imprescindible cuando se trata del manejo del paciente con insuficiencia respiratoria aguda o crónica reagudizada. Se debe conocer claramente la función normal a la que se aspira a retornar, en la medida de lo posible, y la alteración de esa normalidad con la que hay que enfrentarse para lograr un resultado eficaz.


La evolución de la VM requiere de actualización permanente para los profesionales que se desempeñan en el ámbito de la terapia intensiva, tanto para la incorporación de nuevas estrategias y tecnologías como para revisar temas que se van ajustando a la situación actual de los conocimientos en el paciente crítico. Más allá de los avances tecnológicos y del conocimiento, la VM sigue arraigada en los principios fisiológicos y fisiopatológicos y estos guían la práctica clínica. Con un sólido conocimiento de los conceptos fisiológicos que rigen la respiración, un profesional podrá establecer una ventilación con una comprensión profunda de la fisiología con mejores argumentos para realizar ajustes en el ventilador para acompañar la dinámica de los cambios en los pacientes críticos acorde a sus necesidades y evolución.


Al revisar este libro, podemos observar que se encuentran incluidos los temas más frecuentes e importantes del mundo de la VM, desde conceptos básicos como epidemiología, fisiología, insuficiencia respiratoria, programación del ventilador y vía aérea, hasta conceptos de tratamiento con oxígeno suplementario, ventilación invasiva y no invasiva; asincronías, que es un tema no menos frecuente y, además, técnicas de VM para patologías específicas como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), el asma, las quemaduras, la hipertensión intraabdominal, los pacientes neurocríticos, las embarazadas, la hipertensión pulmonar y, finalmente, la sedación y analgesia que se requiere para poder mantener al paciente tranquilo y cómodo.


En vista del contenido tan valioso con el que cuenta esta obra, la Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI) se siente muy complacida por el resultado obtenido y felicita a sus principales autores, los Dres. José Vergara Centeno y Miguel Chung Sang, por su incansable labor en la educación en VM de tantos profesionales iberoamericanos interesados en el tema. Al ver la lista de autores de los capítulos, podemos confirmar que está integrada por profesionales de amplia trayectoria en el mundo de la VM de Iberoamérica, para los cuales hacemos extensiva esta felicitación, al igual que para el Comité de Ventilación Mecánica de la Federación.


Sin ninguna duda, este libro será de amplio beneficio para todos aquellos que deseen mejorar sus conocimientos en VM.


Felicitaciones.


ALFREDO A. MATOS A., MD, FCCM


Presidente de la FEPIMCTI
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA
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María del Carmen Marín Romero, MD
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CONTEXTO HISTÓRICO


La ventilación mecánica (VM) es uno de los pilares del soporte vital de la medicina intensiva. De hecho, puede considerarse que la VM contribuyó a la creación de las unidades de cuidados intensivos (UCI) y al desarrollo de la Medicina Intensiva como especialidad. Los médicos y científicos han utilizado los conocimientos obtenidos de los estudios epidemiológicos, combinándolos con un pensamiento fisiológico sólido, para mejorar la atención de los pacientes desde el advenimiento de la VM moderna. En la década de los años 1950, durante la epidemia de poliomielitis, Bjørn Ibsen publicó una reducción drástica en la tasa de mortalidad de los pacientes con poliomielitis tratados con ventilación y manteniendo una vía aérea permeable, proporcionando sedación y administrando ventilación con presión positiva intermitente (1).


La práctica de la terapia intensiva continúa evolucionando, con cambios en la distribución de las enfermedades críticas en diferentes poblaciones y con avances en el conocimiento científico. En este capítulo se identifican las tendencias importantes en las características epidemiológicas de los pacientes adultos ventilados mecánicamente y describiremos cómo estas tendencias están afectando los desenlaces de los pacientes y las prácticas sanitarias (2).


LOS RETOS DE LA EPIDEMIOLOGÍA DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA: IMPACTO SOBRE LA MORTALIDAD


Generar estimaciones de las necesidades de VM sobre la base de la incidencia de esta es difícil porque existe un sesgo de selección innato involucrado en el ingreso a la UCI. Las tasas de ingreso a la UCI varían interna-cionalmente y algunos pacientes que pueden cumplir los criterios para el inicio de la VM o los criterios de lesión pulmonar aguda (LPA)/síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) pueden no ser ventilados debido a recursos sanitarios o consideraciones personales (es decir, edad, objetivos de atención, disponibilidad de camas de UCI, entre otros). Por lo tanto, es posible que se subestime la verdadera incidencia de enfermedades y patologías médicas que requieren VM.


Para aumentar esta dificultad, las definiciones clínicas de las entidades que frecuentemente requieren VM, como la sepsis grave, la LPA y el SDRA siguen siendo controversiales.


Un tercer problema que surge en la literatura sobre la epidemiología de la VM es el uso de técnicas estadísticas complejas como la regresión logística. Estas técnicas están sujetas a sesgos y los resultados calculados serán poco confiables e inválidos. No hay sustituto para los estudios observacionales bien diseñados con análisis estadísticos cuidadosos y completamente informados para definir las características epidemiológicas de interés.


El gran reto de la VM es mejorar la supervivencia de los pacientes críticos y que las mejoras del manejo ventilatorio puedan contribuir a disminuir la mortalidad de estos enfermos. De acuerdo con la literatura disponible, la mortalidad a 28 días en una cohorte general de pacientes con VM ha disminuido significativamente a lo largo del tiempo (Figura 1) (3). La mortalidad podría mostrar un efecto del país, independientemente de los factores del paciente y del manejo ventilatorio. Sin embargo, algunas estrategias de manejo (estrategia de protección pulmonar y sedación) mediaron una fracción importante del efecto de la evolución temporal sobre la mortalidad.


Durante los últimos 20 años, una extensa investigación en diferentes áreas ha llevado a avances en la VM para mejorar la oxigenación y prevenir lesiones pulmonares inducidas por el ventilador. Se ha observado una variabilidad asociada al país, que también disminuyó con el tiempo, pero podría estar parcialmente mediada por la implementación de algunas estrategias de manejo en pacientes con hipoxemia moderada (3, 4).
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DÁNDOLE SENTIDO A LOS NÚMEROS


Entender el pasado, así como visualizar correctamente el presente, ayuda a prever cuál es el futuro que buscamos, pero más importante: qué podemos hacer hoy para hacer realidad un mejor mañana. Para fines de esta revisión, dividiremos en tres momentos históricos el desarrollo de la VM: el primer período (PP) estará comprendido de 1960 a 1980; el segundo período (SP), de 1981 a 2000; y el tercer período (TP), de 2001 a 2020 (5).


CAUSAS DEL EMPLEO DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA


De manera histórica, el inicio de la VM en el siglo pasado estuvo enmarcado en la “lucha” contra la enfermedad neuromuscular causada por la epidemia de polio; esto corresponde al PP. Eliminada la epidemia de polio, la enfermedad neuromuscular dejó de ser una de las principales indicaciones de inicio de VM. Posterior a esto, en el SP y TP la indicación de VM predominantemente fue la hipoxemia, indicación que no ha variado mucho en los últimos 50 años. Los primeros estudios epidemiológicos realizados en el SP encontraron que la segunda causa de VM invasiva era la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Complejas interacciones como un mejor entendimiento de esta enfermedad, tratamientos más eficaces, las campañas contra el tabaquismo y el empleo de ventilación mecánica no invasiva (VMNI) han hecho que la indicación de EPOC prácticamente desapareciera como una de las primeras causas de VM invasiva en la actualidad, es decir, en los registros del TP. Por otro lado, la insuficiencia respiratoria aguda por el mecanismo fisiopatológico de corto circuito, a la cual por conveniencia hemos denominado SDRA, ha sufrido pocos cambios en la incidencia y prevalencia y se mantiene como la causa más común de inicio de VM, con una mortalidad que ha variado muy poco en los últimos 50 años (6-8).


Tiempo de ventilación mecánica


Los días de VM en las terapias intensivas posquirúrgicas han mantenido una tendencia a la disminución a lo largo de todos los registros. Esto se atribuye a mejores técnicas quirúrgicas y anestésicas, junto con protocolos de atención integral tipo FAST TRACK, sin que sea una innovación en las estrategias ventilatorias o en la tecnología de monitorización las responsables de estos logros. Por otro lado, la duración de la VM en las terapias intensivas médicas se ha mantenido constante, especialmente en los pacientes clasificados como SDRA, ya que aún no contamos con un tratamiento específico y efectivo para este síndrome. Dada la heterogeneidad del SDRA, es posible que nunca tengamos dicho tratamiento y lo que suceda es que dejemos de emplear este término al poder individualizar a los pacientes, las patologías y la medicina personalizada en un futuro, no sabemos si cercano (9, 10).


Modalidad ventilatoria


Por una cuestión técnica de ingeniería, fue mucho más sencillo diseñar ventiladores que controlaran el volumen corriente, y fue hasta el desarrollo de los microprocesadores que la ventilación por presión pudo ser monitorizada y adecuada para la práctica diaria en las terapias intensivas. Sin embargo, no se ha demostrado ninguna diferencia estadísticamente significativa o un cambio en las preferencias entre el empleo de una u otra modalidad (11).


Volumen corriente


Quizá el parámetro que más ha variado en los últimos años y el de mayor impacto en la mortalidad es el volumen corriente. En un inicio, es decir, en el PP, la intención de determinar un volumen corriente específico era que la ventilación alveolar mantuviera una presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2) adecuada, lo que derivó en estimaciones empíricas de ventilar de 12 a 15 mL/kg de peso real. Posteriormente, se determinó como un estándar de atención el ventilar con 6 mL/kg de peso ideal a finales del SP, mientras que, en la vida real, el volumen corriente ha disminuido a 7,5 mL/kg de peso ideal, en promedio, durante todo el TP. A nuestra consideración, este ha sido el cambio más significativo en la disminución de la mortalidad atribuible a la VM (12).


Presión meseta


En un principio fueron la física y la fisiología las únicas aliadas en el desarrollo de la VM. Pronto se entendió que el medir la presión de la vía aérea durante una pausa inspiratoria, es decir, la presión meseta, era el principal monitoreo de la presión de distensión y, por tanto, del ergotrauma. Si bien este término no estaba acuñado en los primeros años, el concepto de que “a mayor energía, mayor daño habrá para el pulmón” era una idea que se tenía presente, pero sin darle el nombre que se emplea actualmente. El problema consistía en creer que el pulmón era mucho más resistente de lo que en verdad es y los primeros registros de presiones mesetas correspondientes al PP tenían un promedio de 40 cm H2O, sin que se considerara que esto pudiera dañar al pulmón. La reducción de la presión meseta a valores menores de 30 cm H2O se ha reportado como una consecuencia de la disminución del volumen corriente, propuesta durante el SP e implementada parcialmente en el TP. Un punto muy importante que debe considerarse es que, si bien el 80% de los médicos encargados de la VM consideran importante la medición de la presión meseta y el mantenimiento de esta por debajo de los 30 cm H2O, solo el 45% de los médicos la reportan en la práctica diaria. Es posible que este valor sea el que más subregistro tenga en los registros internacionales. Ahora, en el siguiente período, 2021-2040, el correcto registro y mantenimiento de las metas de presión meseta en pacientes en VM controlada y ventilación espontánea parece ser un paso fundamental para el progreso de la VM; incluso, una propuesta aún por validar es la de disminuir el valor de la presión meseta meta a 27 cm H2O (13, 14).


Fracción inspirada de oxígeno y presión arterial de oxígeno


Durante el PP, se tenía el concepto de que la principal causa de mortalidad en VM se debía a la exposición del pulmón de altas concentraciones de radicales libres derivados del empleo de altos niveles de fracción inspirada de oxígeno (FIO2). Una de las principales estrategias de protección del paciente en ventilación alveolar era la pronta disminución de la FIO2 a menos del 35%, si bien es importante notar que la intención de disminuir la FIO2 fue más dramática de lo que realmente se logró en la práctica diaria y que solo llegó únicamente a un promedio del 55%. Posteriormente, durante el SP se permitieron valores mucho más altos, que facilitaron incluso el mantenimiento de una FIO2 al 100% y llevaron al promedio de una FIO2 cercana al 60%. Las metas de mantener una presión arterial de oxígeno (PaO2) durante la VM se han mantenido constantes, entre valores que van de 55 mm Hg a 70 mm Hg, mientras que la media en la práctica diaria está alrededor de 68 mm Hg. Es de notar que empleando la relación PaO2/FIO2 no se ha reportado ninguna modificación en la mortalidad cuando se alcanza una PaO2/FIO2 mayor de 150; por ejemplo, pronar a los pacientes no disminuye la mortalidad si esta estrategia se aplica en pacientes con una PaO2/FIO2 mayor de 150 (15).


Presión arterial de dióxido de carbono


Durante el PP, la meta era llevar la PaCO2 a un valor de 40 mm Hg, lo que se consideraba normal. No se tenía ninguna restricción a esta meta derivada del volumen corriente, la presión meseta o el volumen por minuto. Hacia finales del SP, como consecuencia de determinar que el volumen corriente se mantuviera alrededor de los 6 mL/kg de peso, se debió pagar el precio de tolerar la hipercapnia, lo que llevó al concepto de hipercapnia permisiva, que derivó en permitir valores de PaCO2 de 60 mm Hg, siempre y cuando el pH se encontrara por encima de 7,2 con valores promedio reportados de PaCO2 de 55 mm Hg, junto con un aumento de la frecuencia respiratoria para principios del TP. Posteriormente, empezaron a surgir preocupaciones sobre la seguridad de mantener a los pacientes en hipercapnia y el médico promedio manifestó sentirse más seguro si los niveles de PaCO2 no superaban los 48 mm Hg, pese a que los valores de PaCO2 continuaron reportándose alrededor de los 55 mm Hg, con discretas disminuciones durante todo el TP. En la actualidad, parece que los valores de PaCO2 permiten identificar a los pacientes más graves, aunque no hay evidencia de que disminuir la PaCO2 reduzca esta mortalidad. Solo observemos que ningún reporte de las tecnologías de remoción de CO2 por membrana de circulación extracorpórea ha permitido disminuir la mortalidad. Además, si el precio que debe pagarse por la disminución de la PaCO2 es el aumento del volumen corriente o de la presión meseta, es muy posible que esta estrategia aumente la mortalidad (16, 17).


Frecuencia respiratoria y volumen por minuto


En el PP trataron de mantenerse los promedios respiratorios de pacientes no intubados, es decir, alrededor de 15 a 17 rpm. En la primera mitad del TP se empezó a notar un incremento de la frecuencia respiratoria debido al mantenimiento de los volúmenes corrientes bajos. Estudios internacionales han reportado que las frecuencias respiratorias mayores de 20 rpm se correlacionaban con mortalidad, pero esto no es una indicación de que una meta sea tratar de mantener frecuencias respiratorias bajas, sino de que los pacientes graves tienen taquipnea. Al parecer, una vez que se controlan el volumen corriente y la presión meseta, la frecuencia respiratoria y la rapidez con la que se entrega cada respiración comienzan a ser parte importante en el daño asociado a la VM (18).


Presión positiva al final de la espiración


La búsqueda de la presión positiva al final de la espiración (PEEP) ideal es quizá la que mayores estudios y comentarios editoriales provoca; sin embargo, el empleo del nivel de PEEP se ha mantenido relativamente estable a lo largo de 50 años, aunque puede observarse un movimiento pendular entre las llamadas PEEP altas, que para efectos de esta revisión se definen como mayores de 15 cm H2O, y niveles moderados de PEEP entre 8 y 12 cm H2O. En el PP se estableció una PEEP promedio de 5 cm H2O. Durante el SP se llegó a un promedio de 10 cm H2O, y en la actualidad parece haber encontrado un equilibrio en 8 cm H2O (19, 20).


CONCLUSIONES


La principal lección aprendida a lo largo de estos años es que la VM no es un tratamiento ni una solución a ninguna patología o problema, únicamente compra tiempo, el cual debe ser aprovechado en beneficio del paciente. Por tanto, mientras esta sea empleada, debemos tratar de la forma más gentil posible al pulmón, lo que implica minimizar el ergotrauma (21, 22).
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RESUMEN


La ventilación mecánica (VM) se considera un procedimiento para proporcionar soporte ventilatorio de manera transitoria, hasta la recuperación de la capacidad funcional del paciente y la reanudación de la ventilación espontánea (VE). La patología de base pudiera alejarse de los parámetros fisiológicos; no obstante, la VM con presión positiva altera los mecanismos fisiológicos que el paciente utiliza en VE. El conocimiento funcional en el ámbito cardiopulmonar puede reducir las complicaciones entre el paciente y el ventilador.


OBJETIVOS


[image: image] Comprender la fisiología básica del corazón y el pulmón.


[image: image] Entender cómo las presiones y los volúmenes interactúan con el corazón y el pulmón.


[image: image] Aprender los conceptos básicos de interacción cardiopulmonar.


[image: image] Conocer las herramientas a pie de cama que nos pueden ayudar a monitorizar las interacciones corazón-pulmón.


INTRODUCCIÓN


La filosofía general de la VM se ha modificado con el objetivo de mantener parámetros fisiológicos y limitar el daño pulmonar impuesto por el ventilador. Es importante tener en cuenta las distintas propiedades en el aparato respiratorio.


PROPIEDADES DINÁMICAS Y ESTÁTICAS


Durante la ventilación, es necesario vencer la impedancia del sistema respiratorio, compuesta por dos propiedades:


[image: image] Propiedades dinámicas (elemento resistivo).


[image: image] Propiedades estáticas (elemento elástico).


Las propiedades dinámicas (elemento resistivo) son las resistencias que se oponen al paso de la corriente; de estas, la viscosidad y la longitud son los parámetros más importantes (Figura 1).




[image: Figura 1. Esquema de elemento resistivo. Long: longitud; r: radio; R: resistencia; Visc: viscosidad. Elaborada por los autores.]


Figura 1. Esquema de elemento resistivo. Long: longitud; r: radio; R: resistencia; Visc: viscosidad. Elaborada por los autores.





En VE como en VM, el flujo de aire debe superar la resistencia (R) de la vía aérea que se opone. La dirección del flujo lo lidera el gradiente de presión desde un extremo a otro, denominado punto 1 de mayor presión a punto 2 de menor presión (1).


[image: image] Presión 1 y Presión 2: diferencia de presiones (P1 – P2) entre la vía aérea proximal y los alvéolos.


[image: image] Resistencia (R): que se opone al flujo en la vía aérea (90% de la resistencia total).


[image: image] Viscosidad (Visc): es la propiedad de resistencia al movimiento debida a la fricción entre las moléculas.


[image: image] Longitud (L): es la cantidad de espacio que hay entre dos puntos.


[image: image] Radio (r): es el diámetro endoluminal.


[image: image] Flujo (F): del latín fluxus, que significa corriente o ir de un lado a otro.


[image: image]


Durante la ventilación, es necesario vencer la impedancia del sistema respiratorio, compuesta por variables dinámicas (fuerzas resistivas) y variables estáticas (fuerza elástica).


[image: image] Fuerzas resistivas: las fuerzas resistivas se basan en la ecuación de Poiseuille, consistente en flujo (F) × resistencia (R).


[image: image] Ecuación de Poiseuille para flujo: la ecuación por flujo tiene como numerador la diferencia o el gradiente de presiones por el radio; es decir, directamente proporcional y como denominador de viscosidad y longitud; o sea, inversamente proporcional (Figura 2).


Como el flujo es proporcional al radio (r) a la cuarta potencia de la vía aérea, a menor radio, mayor será flujo turbulento; y, a su vez, a mayor resistencia, menor será el flujo.




[image: Figura 2. Ecuación de Poiseuille para flujo. Adaptada de: Sutera SP, et al. Annu. Rev. Fluid Mech. 1993;25:1-19 (2).]


Figura 2. Ecuación de Poiseuille para flujo. Adaptada de: Sutera SP, et al. Annu. Rev. Fluid Mech. 1993;25:1-19 (2).





[image: image] Ecuación de Poiseuille para resistencia: esta ecuación tiene como numerador la viscosidad y la longitud; es decir, directamente proporcional y radio (r4) elevado a la cuarta potencia como denominador; es decir, inversamente proporcional (Figura 3).




[image: Figura 3. Ecuación de Poiseuille para resistencia. Adaptada de: Sutera SP, et al. Annu. Rev. Fluid Mech. 1993;25:1-19 (2).]


Figura 3. Ecuación de Poiseuille para resistencia. Adaptada de: Sutera SP, et al. Annu. Rev. Fluid Mech. 1993;25:1-19 (2).





Las propiedades estáticas (elemento elástico) se refieren a la propiedad física y mecánica de ciertos materiales que, al sufrir deformaciones, tienen la capacidad de ser reversibles.


[image: image] Fuerza tisular: tejido pulmonar (colágeno y elastina). Corresponde a un tercio de la fuerza.


[image: image] Fuerza de tensión superficial o de retroceso: corresponde a dos tercios de la fuerza.


Las propiedades elásticas del pulmón y de la pared torácica se caracterizan por la distensibilidad (o compliance) del sistema respiratorio (Csr), que es la presión necesaria para lograr un cambio de volumen.


[image: image] ΔV: cambio de volumen en el pulmón.


[image: image] ΔP: presión necesaria para que el cambio de volumen se produzca.


La distensibilidad es la capacidad del pulmón de dejarse distender.


[image: image]


La elastancia es la capacidad que tiene el pulmón de recuperar su forma inicial.


PRESIÓN INTRAALVEOLAR


La presión intraalveolar es igual a la tensión superficial como numerador, siendo esta la fuerza de retroceso elástico que trata de colapsar al alvéolo, y el radio alveolar como denominador, conocida como ley de Laplace.


[image: image]


El surfactante que tapiza al alvéolo reduce la tensión superficial. En un pulmón sin surfactante, un alvéolo con radio pequeño tendrá una mayor presión por tensión superficial que uno de diámetro mayor. Los alvéolos pequeños tienden al colapso por la fuerza de retroceso elástico (Figura 4). El surfactante evita que esto ocurra, por lo que en situaciones donde el surfactante se reduce ante la destrucción de las células alveolares tipo 2, como es el caso de los pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), la presión intraalveolar es alta por una elevada tensión superficial, lo que provoca el colapso o la atelectasia alveolar.




[image: Figura 4. Ley de Laplace. P: presión; r: radio; TS: tensión superficial. Elsevier; 2011 (3).]


Figura 4. Ley de Laplace. P: presión; r: radio; TS: tensión superficial. Elsevier; 2011 (3).





Cuando fusionamos tanto las propiedades dinámicas como estáticas, tenemos como producto la interacción del elemento resistivo con el elemento elástico.


El elemento resistivo genera una presión transvía aérea (flujo × resistencia), mientras que el elemento elástico genera una presión transtorácica (volumen/distensibilidad). Al final, si asociamos la presión positiva al final de la espiración (PEEP), se le denomina ecuación del movimiento (Figura 5) (4).


EL PODER DE LA VENTILACIÓN O MECHANIC POWER


La ecuación clásica de movimiento es capaz de cuantificar las diferentes presiones presentes en el sistema respiratorio y convertirlas en energía.


Para comprender esta ecuación, es necesario considerar cada componente por separado:


[image: image] El producto del flujo × resistencia es la presión necesaria para mover el gas dentro del sistema respiratorio.


[image: image] El producto de la elastancia del sistema respiratorio × el volumen corriente (Vc) o tidal es la presión necesaria para superar las fuerzas elásticas de todo el sistema respiratorio.


[image: image] La PEEP es la presión que se genera al estirarse las fibras pulmonares; por lo tanto, el nivel aplicado de PEEP representa el nivel de energía que debe superarse para generar cada volumen corriente.




[image: Figura 5. Ecuación del movimiento. PEEP: presión positiva al final de la espiración; Pmus: presión generada por los músculos respiratorios; Pvent: presión generada por el ventilador. Tomada de: Benito Vales S, et al. Marge Medica Books; 2024 (4).]


Figura 5. Ecuación del movimiento. PEEP: presión positiva al final de la espiración; Pmus: presión generada por los músculos respiratorios; Pvent: presión generada por el ventilador. Tomada de: Benito Vales S, et al. Marge Medica Books; 2024 (4).





Por separado, han sido vinculados como contribuyentes a la lesión pulmonar inducida por el ventilador (VILI), aunque individualmente no pueden explicar completamente el riesgo de lesión.


La fórmula ha presentado distintas modificaciones en el tiempo:


[image: image] Gattinoni:


0098 (FR V) [Ppico – (Pm - PEEP/2)]


[image: image] Marini:


0098 (FR V) (Pm - PEEP)


El valor de 0,098 es el factor de conversión de L (Litros) × cm H2O (centímetros de agua) a J (julios), FR (frecuencia respiratoria); ΔVc es el gradiente del volumen corriente; Ppico (presión pico), Pm (presión meseta) y PEEP (presión positiva al final de la espiración).


Un desafío clave para la aplicación de la potencia mecánica es que debe adaptarse a las diferencias en el tamaño del pulmón, el grado de inhomogeneidad y la distribución local del estrés y la tensión. En otras palabras, la misma potencia mecánica puede producir diferentes efectos en pulmones sanos o lesionados (Figura 6) (5).




[image: Figura 6. Representación gráfica de la ecuación de energía o poder mecánico. El paralelogramo blanco (F × Rva × ΔV) representa la energía necesaria para ganar la resistencia al flujo de gas. El triángulo azul (1/2 × Ers × ΔV) representa la energía necesaria para ganar la elasticidad del sistema respiratorio. El rectángulo superior izquierdo (ΔV × PEEP) representa el estiramiento de la línea de base de las fibras, es decir, el nivel de energía que debe superarse en cada entrega de volumen corriente. El triángulo gris inferior representa el componente estático de PEEP (es decir, PEEP multiplicada por el volumen de PEEP), que no participa en la ecuación de potencia, ya que se entrega solo una vez (en la primera aplicación/cambio de PEEP). Tomada de: Gattinoni L, et al. Intensive Care Med. 2016;42(10):1567-75 (5).]
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PRESIÓN TRANSPULMONAR


La presión transpulmonar (Ptp) es igual a la presión alveolar menos la presión pleural (Figura 7) (3).


La presión atmosférica a nivel del mar es de 760 mm Hg. La tendencia del pulmón a retroceder causa una presión subatmosférica en el espacio pleural de –3 a –5 mm Hg basal (6).


Utilidad del catéter de presión esofágica para la evaluación de la presión transpulmonar


El catéter esofágico es otra herramienta, aunque poco usada, que permite comprender la interacción cardiopulmonar a pie de cama y es el único método clínicamente disponible para separar la presión de la vía aérea (Paw) aplicada al sistema respiratorio de la presión que distiende el pulmón (es decir, la presión pleural [Ppl]).


Hay que saber que los valores absolutos de presión esofágica (Pes) pueden verse influenciados por la mecánica respiratoria, el volumen pulmonar, el peso del mediastino, el abdomen, la postura, la reactividad de la pared del músculo liso esofágico y las propiedades mecánicas del balón; esto, junto con los problemas técnicos en su colocación y calibración, son lo que limitan su uso en la práctica diaria.


En ventilación mecánica, la Pes representa la Ppl, la cual aumenta en inspiración y disminuye en espiración.


Por medio del catéter esofágico puede guiarse la titulación de la PEEP para disminuir la atelectasia. Esto puede llevarse a cabo a través de la monitorización de la Ptp en espiración (PLe), la cual obtenemos al moni-torizar la PEEP y la presión esofágica en espiración (Pese). Si este valor es menor de 0, nos predice colapso alveolar.


PLe = Pese – PEEP


Para la estimación de la sobredistención existen dos métodos: a través de la presión transpulmonar inspiratoria calculada a partir de la presión esofágica en inspiración (Pli), la cual obtenemos de monitorizar la presión esofágica en inspiración (Pesi) y la presión meseta (Pm). Un valor superior a 20 nos indica sobredistención (7, 8).




[image: Figura 7. Curvas de volumen y presión. Tomada de: Hall JE. Elsevier; 2011 (3).]
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Pli = Pesi – Pm


Sabiendo estos valores, podemos interpretar las interacciones cardiopulmonares. Por ejemplo, si un paciente presenta una PLe menor de 0, el colapso pulmonar más la hipoxemia aumentarían la poscarga del ventrículo derecho (VD) dada por el aplastamiento de los vasos perialveolares; por otra parte, la sobredistensión dada por un valor de PLi mayor de 20 colapsará los vasos alveolares y producirá también el aumento de la poscarga del VD.


En pacientes dependientes de la precarga (hipovolemia), en el pulmón se comportan más como zonas I (presión arterial pulmonar < presión alveolar) y II (presión venosa pulmonar < presión alveolar), lo que aumentará la poscarga del VD y disminuirá la precarga del ventrículo izquierdo (VI) y esto llevará a un menor volumen sistólico. Por el contrario, en estados dependientes de la poscarga (por ejemplo, insuficiencia del VI) y donde el pulmón se comporta como zona III (presión alveolar < presión venosa pulmonar), una mayor presión pleural puede mejorar la función del VI y el gasto cardíaco extrayendo agua del pulmón y aumentando la precarga del VI, con disminución de su poscarga y aumentando el volumen sistólico.


El catéter transesofágico es una excelente herramienta para guiar la configuración de la VM y optimizar el tratamiento, pues registra los cambios de presiones que pueden influir en la interacción cardiopulmonar.


INTERACCIÓN CARDIOPULMONAR


La interacción cardiopulmonar varía dependiendo de si el paciente se encuentra en VE o VM y afecta en distintos grados la precarga y la poscarga, tanto del VD como del VI.


Precarga y poscarga en ventilación espontánea y mecánica


Ventilación espontánea


Durante la inspiración espontánea, la presión intrapleural es negativa (-8 cm H2O) y la presión intraalveolar es negativa (-1 cm H2O). El diafragma desciende al contrario y se produce una disminución de la presión intratorácica (PIT), que determina un aumento de la presión transmural (Ptm), la cual llega a cifras de + 7 cm H2O, lo que provoca un aumento del retorno venoso y, por ende, facilita el llenado del VD. A su vez, se genera un aumento de las resistencias vasculares pulmonares (RVP), lo que desencadena una elevación de la poscarga del VD y una disminución del flujo de eyección del VD, que determinará un menor flujo de sangre desde las venas pulmonares hacia la aurícula izquierda (AI) y el VI (Tabla 1) (7).




Tabla 1. Precarga y poscarga del VD y VI en ventilación espontánea en inspiración
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↓ VE = ↓ GC









AI: aurícula izquierda; FSP: flujo sanguíneo pulmonar; GC: gasto cardíaco; Ptm: presión transmural; RV: retorno venoso; RVP: resistencia vascular pulmonar; VE: volumen de eyección; VTDVD: volumen telediastólico del ventrículo derecho; VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. Modificada de: Ochoa Salmorán H, et al. Med Crit. 2020;34(5):283-92 (7).





Durante la espiración espontánea se observa la presión intrapleural menos negativa (-5 cm H2O) y una presión intraalveolar neutra (0 cm H2O) que aumenta la PIT, con Ptm de +5 cm H2O (Figura 8) (9), que disminuye la poscarga del VI y determina un aumento del volumen de eyección. Lo anterior permite explicar las diferencias de presiones sistólicas en inspiración y espiración, que en condiciones patológicas producen el pulso paradójico.




[image: Figura 8. Presión transmural en inspiración y espiración. Adaptada de: Raff H, et al. McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. de C.V.; 2013 (9).]


Figura 8. Presión transmural en inspiración y espiración. Adaptada de: Raff H, et al. McGraw-Hill Interamericana Editores, S.A. de C.V.; 2013 (9).





Ventilación mecánica


Durante la ventilación mecánica invasiva se produce un aumento de la PIT, que es mayor durante la inspiración. Esta presión positiva se transmite a todas las estructuras dentro del tórax e influye en la precarga y la poscarga de ambos ventrículos.


El incremento de la PIT aumenta la presión en la aurícula derecha (AD) y disminuye el gradiente de presión para el retorno venoso, lo que determinará una disminución del llenado de la AD y, por consecuencia, del VD. A nivel de la poscarga del VD se produce un aumento del volumen pulmonar en inspiración con el consecuente aumento de la presión alveolar (principalmente, vasos perialveolares), lo que produce un aumento de la RVP, que incrementa la poscarga del VD y disminuye el flujo sanguíneo pulmonar (FSP) (7, 8).


La precarga del VI también se ve afectada, toda vez que la presión positiva del ventilador no solo disminuye la precarga del VD, sino que también aumenta su poscarga, como ya se señaló, lo que hace que el efecto final sea una disminución del llenado de la AI y, por lo tanto, determine un decremento del volumen telediastólico del VI; sin embargo, a su vez, la PIT aumentada será la responsable de disminuir la Ptm del VI y así elevar el volumen de expulsión del VI (Tabla 2) (10).




Tabla 2. Precarga y poscarga del VD y VI en ventilación mecánica en inspiración
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AI: aurícula izquierda; FSP: flujo sanguíneo pulmonar; GC: gasto cardíaco; Ptm: presión transmural; RV: retorno venoso; RVP: resistencia vascular pulmonar; VE: volumen de eyección; VTDVD: volumen telediastólico del ventrículo derecho; VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo derecho. Modificada de: Ochoa Salmorán H, et al. Med Crit. 2020;34(5):283-92 (7).
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