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Advertencia
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Nos complace presentar esta nueva edición del Manual de medicina intensiva, la cuarta ya desde que viera la luz la primera edición hace más de quince años. Desde entonces, hemos mantenido el necesario compromiso de actualizar periódicamente el manual hasta llegar a esta cuarta edición. De otro modo, un libro de estas características, destinado fundamentalmente a servir de guía básica en el conocimiento de la medicina intensiva y en la aplicación de sus fundamentos a los pacientes críticos, no tendría sentido. Los rápidos avances de la medicina habrían dejado obsoleto el manual de no haberse llevado a cabo el proceso de revisión.


El manual continúa siendo obra de muchos autores dado que pensamos que de este modo el libro se enriquece con una visión amplia del paciente crítico y puede incorporar los matices obligados por la escuela de aprendizaje y el lugar de desarrollo profesional de cada médico en la atención al paciente crítico. En esta ocasión se ha incrementado el número de autores y centros hospitalarios, ampliándose también la distribución geográfica dentro del territorio español: han participado en la redacción de los diferentes capítulos un total de 180 autores, pertenecientes a 53 centros hospitalarios repartidos entre 14 comunidades autónomas españolas. La mayoría de los autores son médicos especialistas en medicina intensiva o se encuentran en los últimos años de su período de formación en la especialidad. No obstante, en algún caso particular (como en los capítulos dedicados a las técnicas de imagen) se ha considerado que la participación de otros especialistas podría enriquecer el manual sin que éste se viera privado de la visión uniforme del paciente crítico resultante de la especialidad común de los autores: la medicina intensiva. Al igual que en ocasiones anteriores, es de justicia expresar nuestro agradecimiento a los autores participantes en esta edición del manual, tanto por el trabajo realizado como por la aceptación de la disciplina editorial imprescindible en este tipo de obras, que obliga a modificar las aportaciones iniciales en aras de conseguir la mayor homogeneidad posible en el resultado final.


En esta edición se han revisado y actualizado todos los temas de la edición anterior y se han incluido algunos capítulos nuevos, como los dedicados a monitorización respiratoria, hemodinámica y de la perfusión tisular; ecografía; radiología intervencionista; transporte intrahospitalario; seguridad del paciente, e innovación. También se han actualizado los apéndices. Todo ello se ha llevado a cabo sin incrementar el volumen del manual, lo que ha obligado a todos (autores y editores) a un esfuerzo de síntesis suplementario con el fin de mantener el espíritu de la obra. Como novedad, se ha diseñado un espacio web que complementa la obra y que permite aprovechar las nuevas tecnologías para la comprensión de los fundamentos de la medicina intensiva.


Como en las ediciones previas, la editorial Elsevier ha puesto a disposición del proyecto un equipo de profesionales cualificados para conseguir las mejoras requeridas en el formato del manual. Nuestro agradecimiento a Elsevier por la labor desarrollada.


Estamos seguros de que esta nueva edición del manual, como ya ha ocurrido con ediciones anteriores, seguirá cumpliendo con su objetivo, que no es otro que el de proporcionar un elemento de formación inicial básica en medicina intensiva y servir de ayuda en la práctica cotidiana de la atención médica al paciente crítico. Nuestro objetivo se vería cumplido si, a través del manual, podemos seguir contribuyendo a que los pacientes en situación crítica reciban la mejor atención posible. Ese es nuestro deseo y para ello hemos seguido confiando en el Manual de medicina intensiva.
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Nota de los autores


Los autores de este manual han procurado tener siempre en cuenta las normas vigentes en el momento de esta edición en cuanto se refiere a la dosificación y las pautas de manejo de los fármacos descritos. No obstante, será conveniente disponer de cualquier nueva información obtenida a través de la experiencia o de la investigación clínica. Es igualmente aconsejable considerar las peculiaridades de cada paciente o su propia situación, así como la posibilidad de la existencia de algún error no detectado. Por todo ello, recomendamos al lector que utilice dichos datos con un criterio propio; sería incluso conveniente que los contrastara con otras fuentes. Puede resultar muy útil revisar la información contenida en los prospectos que suelen proporcionar los laboratorios fabricantes, sobre todo en cuanto a fármacos recientemente aparecidos o aquellos de uso poco común.













Sección 1


Principios de cuidados intensivos










Capítulo 1.1 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y síndrome de disfunción multiorgánica




A. García de Lorenzo, Mateos, W. Manzanares Castro









1 Introducción y definiciones


Ante cualquier agresión, el organismo pone en marcha una respuesta inflamatoria, mediada por factores humorales y celulares, que tiende a limitar el proceso y conseguir la curación. En algunos casos, ya sea por la intensidad o duración de la noxa, o por una inadecuada respuesta del huésped secundaria a polimorfismos genéticos, malnutrición u otras causas, se produce un estado de hiperactivación de las células inflamatorias, con liberación de células inmaduras y activación de monocitos y macrófagos, que liberan poderosos mediadores proinflamatorios e inducen un estado de inflamación sistémica generalizada.


Numerosos procesos pueden dar lugar a esta respuesta inflamatoria (sepsis, traumatismos, quemaduras, pancreatitis, etc.) con activación de los sistemas leucocitarios, endoteliales, de la coagulación y de la respuesta neuroendocrina, lo que genera un complejo entramado de mediadores (citocinas, moléculas de adhesión y factores de crecimiento, entre otros).


Desde un punto de vista clínico, la respuesta se caracteriza por inflamación, anorexia, inmovilidad, aumento de la permeabilidad vascular que condiciona la aparición de edema, vasodilatación que se acompaña de hipotensión, taquicardia e incremento del gasto cardíaco.


La Conferencia de Consenso entre el American College of Chest Physicians y la Society of Critical Care Medicine definió tanto el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) como el de fallo/disfunción multiorgánico (SFMO/SDMO), con los siguientes criterios:






1.1 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica


Es la respuesta inflamatoria sistémica ante agresiones graves. Se caracteriza por dos o más de los siguientes signos:




• Temperatura > 38 °C o < 36 °C.


• Frecuencia cardíaca > 90 lat/min.


• Frecuencia respiratoria > 20 resp/min o pCO2 < 32 mmHg.


• Leucocitos > 12.000/mm3 o < 4.000/mm3 o > 10% de formas inmaduras.





La definición actual de SRIS lo valora como una forma maligna de inflamación intravascular o, lo que es lo mismo, como una respuesta rápida y ampliada, controlada humoral y celularmente (complemento, citocinas, coagulación, medidores lipídicos, moléculas de adhesión, óxido nítrico) y desencadenada por la activación conjunta de fagocitos, macrófagos y células endoteliales. El SRIS se caracteriza por una excesiva activación de la cascada inmunoinflamatoria y puede conducir a una reducción generalizada del aporte de oxígeno, con depleción del trifosfato de adenosina (ATP), lesión celular y muerte. La persistencia de una situación proinflamatoria sistémica (SRIS) induce la aparición del síndrome de disfunción multisistémica (fig. 1.1-1).





[image: image]

Figura 1.1-1 Cascada de la respuesta inflamatoria: de la agresión al fracaso orgánico. LAP, lesión pulmonar aguda; SIRS, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; SDRA, síndrome de distrés respiratorio agudo.











1.2 Síndrome de fallo/disfunción multiorgánica (SFMO/SDMO)


Se define como la presencia de alteraciones agudas en diferentes órganos y sistemas de un paciente que impiden que la homeostasis pueda mantenerse sin intervención. Su escala de valoración se denomina Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) (v. Apéndice 9). De acuerdo con ella, se considera que existe disfunción de un órgano o sistema si la puntuación individual es inferior a 3, y fallo de órgano o sistema si es igual o superior a 3. Por otra parte, a la hora de interpretar los datos obtenidos de la puntuación SOFA debe tenerse en cuenta que un SOFA total superior a 15 tiene una mortalidad de más del 90%, y que el fallo de tres o más órganos (o sistemas) definidos por una puntuación igual o superior a 3 conlleva una mortalidad de más del 80%.


El FMO incluye una serie de disfunciones o fallos de órganos, en cadena, que suele iniciarse por el distrés respiratorio agudo (SDRA) y constituye un cuadro de elevada mortalidad (entre el 26 y el 98% de los pacientes), dependiendo del número de órganos afectados y de la gravedad y duración de la afectación.


Actualmente se reconocen dos patrones de disfunción multiorgánica secundarios al SRIS. Una respuesta inflamatoria descontrolada se sigue al cabo de 24 a 72 h de una insuficiencia respiratoria aguda. La lesión pulmonar aguda (LAP) o el SDRA suelen indicar la transición del SRIS al SDMO. De ese punto arrancan los dos tipos de SDMO:




• En pacientes traumatizados y quemados el LAP/SDMO suele acompañarse de encefalopatía y de trastornos hematológicos (anemia, leucopenia, trombocitopenia y coagulación intravascular diseminada) a la que se añaden fallos gastrointestinales (hemorragia digestiva, íleo, pancreatitis o colecistitis alitiásica). Los fallos hepático y renal suelen aparecer de forma tardía e indican situación preterminal.


• El segundo patrón aparece preferentemente en pacientes sépticos o que han desarrollado un cuadro de shock. En estos casos, la aparición de SDMO es más temprana, y tras la aparición del SDRA suelen presentarse el fallo renal y la disfunción hepática.















2 Etiopatogenia y fisiopatología


La sepsis es responsable de casi el 50% de los cuadros de SRIS. La endotoxina, o lipopolisacárido de la pared bacteriana de los gérmenes gramnegativos, activa el receptor CD14 de la superficie de las células inflamatorias. Otros agentes bacterianos, como el ácido lipoteicoico, los peptidoglucanos y el N-formil-l-metionil-l-leucil-fenilamina (fMLP) de los gérmenes grampositivos tienen efectos similares sobre receptores específicos. Además de la endotoxina bacteriana, otras muchas sustancias (detritus celulares, mediadores, sustancias tumorales, venenos, etc.) pueden desencadenar la cascada inflamatoria.


Se describen tres fases en el desarrollo del SRIS (fig. 1.1-1):




• En la fase I se liberan localmente citocinas que inducen la respuesta inflamatoria, reparan los tejidos y reclutan células del sistema reticuloendotelial.


• En la fase II se liberan citocinas a la circulación para aumentar la respuesta local. Se reclutan macrófagos y plaquetas y se generan factores de crecimiento. Aparece una respuesta de fase aguda, con disminución de los mediadores proinflamatorios y liberación de los antagonistas endógenos. Estos mediadores modulan la respuesta inflamatoria inicial. Esta situación se mantiene hasta completar la cicatrización, resolver la infección y restablecer la homeostasis.


• Si la agresión es importante y/o se mantiene en el tiempo, aparece la fase III o de reacción sistémica masiva. Las citocinas activan numerosas cascadas humorales de mediadores inflamatorios que perpetúan la activación del sistema reticuloendotelial, con pérdida de la integridad microcirculatoria y lesión en órganos diversos y distantes.





Algunos órganos son más sensibles a la inflamación: los pulmones de los pacientes con LPA/SDRA muestran acumulaciones leucocitarias en la microcirculación, lo que favorece su contacto con las moléculas de adhesión y la progresión de la lesión. El riñón es especialmente sensible a las modificaciones hemodinámicas. El tracto intestinal merece especial consideración debido a su enorme carga bacteriana y a su especial vascularización, lo que puede condicionar una alterada permeabilidad y una traslocación aumentada. El cerebro responde con encefalopatía no sólo ante el fallo hepático, sino ante la sepsis. La alteración en los parámetros de coagulación es un factor común de lesión. El sistema metabólico y el inmunitario son también órganos diana ante el estrés.









3 Patrones de respuesta a la agresión: SRIS, CARS y MARS


La capacidad de regular la respuesta inflamatoria es de capital importancia para la supervivencia frente a la agresión. Un estado de sobreexcitación persistente de la respuesta proinflamatoria (SRIS) resulta insostenible y pone en riesgo la vida, provocando una cadena de disfunciones orgánicas múltiples. Por el contrario, la incapacidad para activar las células inflamatorias genera una hiporreactividad que induce indefensión, y que clínicamente se manifiesta por neutropenia.


La respuesta proinflamatoria (SRIS) es sólo parte de una respuesta dual. Está acoplada a una respuesta antiinflamatoria, que si resulta exagerada da lugar al síndrome de respuesta compensatoria antiinflamatoria (CARS). Algunos mediadores proinflamatorios, como las interleucinas que inducen el SRIS, pueden inhibir la actividad de las células B y T y del monocito/macrófago. Además, los mediadores inflamatorios pueden inhibir su propia síntesis y estimular la de sus agonistas. Estas respuestas pueden conducir a anergia e incrementar la presdisposición a las infecciones.


Frente a la agresión, puede existir una hiporreactividad que facilita el progreso infeccioso (CARS), una hiperreactividad (con SRIS incontrolado que conduce a la disfunción multisistémica), y una respuesta equilibrada entre SRIS y CARS, o síndrome de respuesta intermedia, denominado MARS.


El CARS se define como la expresión del HLA-DR de los monocitos inferior al 30% y una capacidad disminuida de los monocitos para producir citocinas inflamatorias como el factor de necrosis tumoral α (TNF-α) o la interleucina (IL) 6, y el MARS por parámetros del SRIS en un paciente con CARS. El espectro de las consecuencias de estas respuestas combinadas se ha denominado CHAOS (acrónimo de Cardiovascular shock, Homeostasis, Apoptosis, Organ dysfunction and immune Suppression) sabiendo que en el SRIS predomina el shock cardiovascular, la apoptosis acelerada y el SDMO, mientras que en el CARS domina la supresión inmunitaria y –lógicamente– en el MARS destaca la homeostasis.


Es importante conocer, tanto desde el punto de vista pronóstico como terapéutico, la situación inflamatoria del paciente (SRIS, CARS o MARS), ya que si predomina el SRIS serían útiles los antagonistas y antimediadores, pero si predomina el CARS debería estimularse el sistema inmunitario y buscar mecanismos proinflamatorios.









4 Prevención y opciones terapéuticas


La gravedad del SRIS, su posibilidad evolutiva hacia disfunciones orgánicas que ensombrecen el pronóstico y la ausencia de un tratamiento específico de probada eficacia aconsejan extremar las medidas profilácticas. Éstas consisten en una rápida estabilización hemodinámica, el tratamiento temprano de las lesiones (fracturas, esfacelos, secuestros, abscesos, etc.), el soporte nutro-metabólico y la profilaxis de las complicaciones infecciosas. Al margen de estas medidas generales, es fundamental el diagnóstico precoz de disfunciones orgánicas y la puesta en marcha de medidas que limiten su fracaso. La LPA y/o el SDRA suelen ser las más tempranas. Su detección y un adecuado manejo de la oxigenoterapia y de la ventilación mecánica resultan primordiales y evitan, entre otros problemas, el trauma asociado a la ventilación mecánica. El fallo renal es otra de las complicaciones que aparecen inicialmente, por lo que debe prevenirse y tratarse; el control de las situaciones prerrenales de riesgo y una monitorización de la concentración de fármacos nefrotóxicos resulta esencial.


El tratamiento farmacológico del cuadro inflamatorio propiamente dicho es aún objeto de numerosas controversias. Debe tenerse en mente la presencia de insuficiencia suprarrenal oculta y aportar esteroides según protocolo. Otras medidas importantes son el control metabólico e iniciar lo antes posible un soporte nutricional adecuado. La antitrombina III, el glucagón, la naloxona, las inmunoglobulinas, la heparina y la aprotinina no han demostrado fehacientemente su eficacia. Los lazaroides, los captadores de radicales libres y las diferentes terapéuticas antioxidantes son objeto de investigación en estos cuadros.


Algunos fármacos de uso habitual en pacientes críticos pueden modificar la respuesta inflamatoria. Los antiinflamatorios no esteroideos y los bloqueantes H2 son inmunosupresores, al igual que la morfina. El propofol reduce la liberación de IL-8 inducida por las endotoxinas. La dopamina inhibe la liberación de prolactina y contribuye a la anergia del paciente crítico. Las altas dosis de ácido linoleico de algunos soportes nutricionales parenterales pueden modificar negativamente la respuesta inmunológica, por lo que se recomienda su sustitución parcial por ácido γ-linolénico y ácido docosahexaenoico.


En los últimos años existen diversas líneas de investigación para modular la respuesta inflamatoria. Con el fin de retirar mediadores inflamatorios en las fases iniciales del SDMO se están aplicando técnicas de depuración extracorpórea, fundamentalmente la hemodiafiltración veno-venosa continua, pero la capacidad de depuración de mediadores por estas técnicas es cuestionable. También se realizan ensayos clínicos, de base inmunológica, utilizando anticuerpos monoclonales frente a las endotoxinas y antagonistas de los mediadores inflamatorios (y de sus receptores) del TNF-α y de la IL-1. El bloqueo de la síntesis del óxido nítrico intercelular, como mediador final, se encuentra en fase de experimentación. Finalmente, algunos estudios, todavía en fase de diseño, plantean un abordaje terapéutico múltiple tras una valoración del estado inflamatorio real del paciente, con antioxidantes y varios mediadores antiinflamatorios (IL-1ra, IL-10, IL-13 y factor bactericida incrementador de la permeabilidad) en los casos de SRIS, frente al uso de γ-interferón y factores estimulantes de granulocitos en los pacientes con CARS.
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Capítulo 1.2 Oxigenoterapia




M. Herrera Carranza, D. Mora López









1 Objetivos


La función principal de la respiración es proporcionar oxígeno a las células corporales y eliminar el exceso de dióxido de carbono (CO2) de ellas. La oxigenoterapia debe intentar asegurar la suficiente cantidad de oxígeno para mantener los procesos oxidativos, en su mayoría mitocondriales, celulares.


El objetivo general de la administración suplementaria de oxígeno es corregir la hipoxia celular. Se estima que por debajo de una saturación arterial de oxígeno (SaO2) del 90%, que equivale a una presión arterial de oxígeno (PaO2) de 60 mmHg, aparece hipoxia tisular.


Sin embargo, hay que considerar que el determinante mayor del transporte de oxígeno a los tejidos es el flujo sanguíneo, y por tanto, conseguir un gasto cardíaco suficiente es también una medida esencial para garantizar la oxigenación tisular y evitar el metabolismo anaerobio.


Por ello, en el enfermo crítico el apoyo y monitorización de la hemodinámica y de la oxigenación tienen que ir parejos.









2 Indicaciones






2.1 Hipoxemia


En la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) hipoxémica, no hipercápnica o de tipo I (PaO2 < 60 mmHg), el objetivo es alcanzar una PaO2 de más de 60 mmHg o una SaO2 superior al 90%. En la IRA hipercápnica (PaO2 < 60 mmHg; PaCO2 > 45 mmHg) el objetivo es aumentar la PaO2 a 50-60 mmHg para lograr una SaO2 del 85-90% y evitar o corregir, además, la hipertensión pulmonar vasoconstrictiva y el cor pulmonale.


La hipoxemia causada por alteración de la difusión o de la relación ventilación/perfusión revierte con la oxigenoterapia, mientras que la originada por «efecto shunt» intrapulmonar es resistente.


En pacientes con PO2 en el límite, conviene incrementar la fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2) antes de realizar maniobras o procedimientos que desaturan, como aspiraciones traqueales, cambios posturales, etc., para prevenir «baches» hipoxémicos.









2.2 Intoxicación por monóxido de carbono


En la intoxicación por monóxido de carbono (CO) es muy importante el aporte inmediato de oxígeno a una concentración alta por dos motivos: a) para aumentar el oxígeno disuelto en el plasma y b) para desplazar el CO unido a la hemoglobina (Hb), ya que una PaO2 elevada acelera la disociación de la HbCO. Esta pauta debe mantenerse hasta que la HbCO descienda a valores no peligrosos en sangre (< 20%).












3 Sistemas de administración de oxígeno


Los sistemas de administración de oxígeno pueden ser de alto y bajo flujo, según sean capaces o no de suministrar una cantidad de gas suficiente para cubrir la demanda inspiratoria del paciente; por convención, la cifra que los separa se sitúa en los 40 l/min. En la tabla 1.2-1 se expone la relación entre la concentración y el flujo de oxígeno con los diferentes equipos. Recientemente se ha incorporado como técnica de soporte respiratorio la oxigenoterapia de alto flujo con cánula nasal.


Tabla 1.2-1 Relación entre la FiO2 y el flujo de O2 en los diferentes sistemas de oxigenoterapia






	 

	FiO2 (%)

	Flujo O2 (l/min)






	SISTEMAS DE ALTO FLUJO






	Máscara Venturi

	25

	3






	26

	4






	28

	5






	30

	7






	35

	10






	40

	12






	50

	15






	SISTEMAS DE BAJO FLUJO






	Cánula nasal

	24

	1






	28

	2






	32

	3






	36

	4






	40

	5






	44

	6






	Máscara de O2


	40

	5-6






	50

	6-7






	60

	7-8






	Máscara-reservorio

	 

	 






	 Con ventilación

	60-80

	10-15






	 Sin ventilación

	> 80

	10-15











3.1 Sistemas de alto flujo convencionales (>40 l/min)


Los sistemas de alto flujo convencionales se caracterizan por:




1. Todo el gas que respira el enfermo es aportado por el equipo.


2. La concentración de oxígeno es bastante precisa y regulable desde el 24 al 50%, por lo que constituye un método de oxigenoterapia «controlada».


3. La FiO2 es independiente del patrón ventilatorio del paciente (flujo inspiratorio, volumen corriente, frecuencia respiratoria).


4. El gasto elevado se logra mediante la mezcla de aire y oxígeno por «efecto Venturi» (según el principio de Bernoulli).


5. Los dispositivos existentes son las máscaras Venturi (VentiMask®, MultiVent®, Campbell®) y los nebulizadores de pared.












3.2 Sistemas de bajo flujo (<40 l/min)


Sus atributos son:




1. El gas proporcionado por el equipo es insuficiente para satisfacer los requerimientos inspiratorios, por lo que el enfermo toma aire atmosférico.


2. La concentración de oxígeno es variable y depende del flujo de oxígeno, del patrón respiratorio del enfermo y del tamaño del reservorio anatómico (nariz y faringe) o del dispositivo (bolsa, concer- tina).


3. La FiO2 es más alta en respiración tranquila que cuando se hiperventila.


4. Los sistemas disponibles son las gafas nasales, la máscara simple y la máscara con reservorio.












3.3 Sistema mixto: cánula nasal de alto flujo (6-50 l/min)


Tiene las siguientes propiedades (fig. 1.2-1):




1. Aporta un flujo de oxígeno, solo o mezclado, por encima del flujo inspiratorio del paciente a través de una cánula nasal.


2. El gas se humidifica (humedad relativa 95-100%) y calienta hasta un valor cercano a la temperatura corporal (34-40 °C).


3. Origina una cierta presión positiva en la vía aérea relacionada con el flujo pero que es variable, no regulable y relativamente impredecible, sin constituir genuinamente una sistema de presión positiva continua en la vía aérea (CPAP).


4. El sistema permite aplicar flujos elevados de oxígeno que pueden alcanzar una FiO2 igual o próxima a 1, incluso con la boca abierta.








[image: image]

Figura 1.2-1 Sistema de administración de oxígeno mediante cánula nasal de alto flujo.














4 Dispositivos de oxigenoterapia


En el hospital, la fuente de oxígeno es un cilindro de gas comprimido a alta presión («bala» o «botella»), integrado en la red general o portátil, al cual se acopla un caudalímetro o regulador de flujo con un vaso humidificador de burbuja, al que se conecta el sistema de administración de oxígeno elegido.






4.1 Máscara Venturi


En esta máscara, el oxígeno y el aire se diluyen en un tubo mezclador: el oxígeno entra por un pitón estrecho y el aire por orificios laterales (fig. 1.2-2). El chorro de oxígeno a gran velocidad arrastra gas ambiental al interior de la corriente; cuando el caudal de oxígeno aumenta, la velocidad de salida es mayor y se atrae más aire al interior del tubo, por lo que se puede mantener estable la FiO2 a pesar del cambio del flujo de oxígeno.





[image: image]

Figura 1.2-2 Esquema del principio de funcionamiento de un sistema Venturi: el chorro de oxígeno por el pitón arrastra aire hacia dentro. El mayor (A) o menor (B) diámetro del pitón determinará la FiO2.




La distinta concentración de oxígeno (24-50%) se obtiene por variación en el diámetro del pitón.









4.2 Nebulizador de pared


Se usa habitualmente para suministrar oxígeno humedecido a pacientes intubados o traqueotomizados que respiran a través de un tubo en T. El fundamento es el mismo que el de la máscara Venturi con las diferencias siguientes:




1. La mezcla oxígeno-aire se hace en un vaso con agua o suero salino.


2. Se produce un aerosol continuo, ya que la corriente rápida de oxígeno crea una presión subatmosférica en la superficie hídrica y fragmenta las gotas de líquido.


3. La FiO2 se regula variando el orificio de entrada del aire y no la anchura del pitón de oxígeno.





En teoría puede suministrar concentraciones de oxígeno superiores al 50% (hasta el 100%), pero el sistema se comporta entonces como de bajo flujo, por lo que habría que intercalar en serie dos nebulizadores si se usa máscara, o poner un tubo reservorio en el codo distal de la pieza en T si hay una vía aérea artificial.









4.3 Gafas nasales


Es un dispositivo confortable para el paciente, con la ventaja adicional de que no hay que retirarlo para comer, hablar, en la fisioterapia, etc.


Como norma general, por cada 1 l/min añadido, la concentración de oxígeno sube un 4%. No se recomienda sobrepasar los 5-6 l/min, pues flujos mayores son incómodos, secan la mucosa nasal y no consiguen aumentar la FiO2; por encima de 4 l/min es obligado humidificar.









4.4 Máscara simple


Este tipo de máscara no tiene válvulas ni reservorio, sólo agujeros laterales para la salida del gas espirado al ambiente. Con flujos altos, la FiO2 puede llegar a 0,6, pero a menores débitos no supera ni aporta nada a las gafas nasales.









4.5 Máscara con reservorio


Se puede obtener una FiO2 superior a 0,6 si se coloca una bolsa reservorio en el circuito de entrega del gas, por lo que popularmente se conocen como mascarillas al 100% de oxígeno. El flujo de oxígeno se ajusta para que el depósito se mantenga continuamente hinchado, bien distendido.


Hay dos tipos distintos (fig. 1.2-3):




1. Mascarilla de reventilación parcial (FiO2 = 0,6-0,8), con orificios laterales y sin válvula unidireccional a la entrada de la bolsa.


2. Mascarilla sin reventilación (FiO2 > 0.8) que dispone de aberturas laterales unidireccionales y válvula unidireccional a la entrada del saco para impedir que el gas exhalado penetre en él.
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Figura 1.2-3 Sistemas de mascarilla-reservorio (A) de reventilación parcial; sin reventilación (B), la válvula unidireccional impide el paso de aire espirado al reservorio.











4.6 Cánula nasal de alto flujo (v. fig. 1.2-1)


Sus efectos beneficiosos se deben: al lavado del espacio muerto anatómico nasofaríngeo, con reducción del volumen de espacio muerto y mejora de la ventilación alveolar (efecto wash-out); a la disminución de la resistencia inspiratoria y del trabajo respiratorio del paciente; a la conservación del movimiento mucociliar y el aclaramiento de secreciones, y a que aporta cierto grado de reclutamiento pulmonar.


El equipo consta de un humidificador calentador, un circuito que impide la condensación de agua, y unas gafas nasales cortas. Habitualmente se comienza con flujos bajos de 10-20 l/min y se aumenta de forma lenta hasta conseguir el objetivos clínico (trabajo respiratorio, patrón ventilatorio) o de saturación. Para retirarlo se reduce la concentración de oxígeno, y cuando se requiera menos del 50% se baja el flujo de 5-10 l/min hasta el nivel de inicio.












5 Tipos de oxigenoterapia


En el fallo respiratorio agudo la oxigenoterapia siempre será continua.


En la IRA hipercápnica debe ser, además, controlada, con FiO2 baja de inicio y subida progresiva según respuesta la clínica y gasométrica. Con este método se intenta evitar la depresión del centro respiratorio por supresión del estímulo hipóxico, aunque estudios recientes atribuyen más este efecto a un aumento del VD originado por el oxígeno. Se comienza con mascarilla Venturi-24% o gafas nasales a 1 l/min, que tienen mejor aceptación; si a los 30 min la PaO2 es inferior a 55 mmHg o la SaO2 superior al 85% se incrementa la FiO2 de manera escalonada, vigilando que no aparezcan signos de narcosis por CO2 o hipercapnia. Es frecuente un aumento de la PaCO2 de 5-10 mmHg para luego estabilizarse.


En la IRA no hipercápnica se necesita oxigenoterapia con FiO2 alta, y también flujo elevado. Se empieza con mascarilla Venturi al 40-50%, y si persiste la hipoxemia se ensaya la máscara con reservorio, teniendo en cuenta que este sistema es de bajo flujo y por consiguiente de FiO2 más incierta.









6 Control de la oxigenoterapia


La eficacia de la oxigenoterapia se evalúa mediante vigilancia clínica, medición frecuente de los gases sanguíneos, y especialmente con la monitorización de la saturación de oxígeno por pulsioximetría (SpO2).









7 Toxicidad por oxígeno


La respiración de fracciones de oxígeno por encima de 0,6 se asocia a disminución del aclaramiento mucociliar, alteraciones de la mucosa traqueobronquial y lesión pulmonar aguda, semejante al SDRA, por lesión celular mediada por radicales libres de oxígeno.
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Capítulo 1.3 Principios de ventilación mecánica




A. Maestre Romero, M.V. Goñi Belzunegui





Se denomina ventilación mecánica a cualquier método de respiración que emplee un aparato mecánico (ventilador) para satisfacer parcialmente o por completo los requerimientos de flujo de la respiración de un paciente. No es una medida terapéutica, sino de soporte y transitoria.






1 Definición de ventilador


Un ventilador es una máquina, es decir, un sistema de elementos relacionados entre sí, destinados a modificar, transmitir y dirigir la energía aplicada de una forma predeterminada para llevar a cabo un trabajo útil. La energía entra en el ventilador en forma de electricidad y de gas comprimido y es transmitida o transformada (por el mecanismo de impulso del ventilador) de una forma predeterminada (por el circuito de control) para reemplazar parcial o totalmente los músculos del paciente en la realización del trabajo respiratorio y generar un gradiente de presión entre dos puntos (boca o vía aérea artificial y alvéolos) para generar el flujo de gas y el desplazamiento de volumen.









2 Modo de funcionamiento de los ventiladores


Para entender cómo trabaja un ventilador, es necesario entender sus cuatro características básicas: energía de entrada, transmisión y conversión de la energía, sistema de control y forma de salida de esa energía (ondas de presión, volumen y flujo).






2.1 Energía de entrada






2.1.1 Energía eléctrica


Un ventilador emplea la corriente alterna de la red eléctrica, reduciéndola y convirtiéndola en corriente directa, apta para impulsar los circuitos de control electrónicos. Algunos ventiladores también tienen baterías.









2.1.2 Energía neumática


Los ventiladores que funcionan con energía neumática utilizan gas comprimido, con el que reducen la presión de entrada mediante válvulas internas, a un nivel adecuado para su funcionamiento. La mayoría de ventiladores neumáticos necesitan energía eléctrica para el sistema de control.












2.2 Sistema de control


Para entender cómo puede controlarse una máquina para reemplazar total o parcialmente la función natural de la respiración, es necesario comprender la mecánica de la respiración: fuerzas (presión), desplazamiento (volumen), y tasa de cambio de des- plazamiento (flujo). En concreto, interesa el gra-diente de presión necesario para provocar un flujo de gas a través de las vías respiratorias y aumentar el volumen de los pulmones. La presión com- binada del ventilador y de los músculos respiratorios provoca un flujo de gas hacia el interior de los pulmones. La elastancia (elastancia = presión/volumen) y la resistencia (resistencia = presión/flujo) juntas constituyen la impedancia o carga en contra de la cual trabajan los músculos y el ventilador. La ecuación del movimiento se expresa, a veces, en términos de distensibilidad, la inversa de la elastancia (distensibilidad = volumen/presión).









2.3 Circuito de control


El circuito de control está formado por un sistema de componentes (neumáticos, eléctricos, electrónicos o hidráulicos) que sirven para medir y manipular en un ventilador la presión, volumen o flujo y conforman el trabajo final del ventilador para reemplazar o sustituir el esfuerzo respiratorio del paciente.









2.4 Variables de control


Sólo hay tres variables que pueden controlarse: la presión, el volumen y el flujo. Un ventilador sólo puede controlar una de estas variables en el tiempo para generar la inspiración: es la llamada variable independiente; las otras dos serán las variables dependientes. Si el ventilador controla la presión, la onda de presión se mantendrá constante, pero las ondas de volumen y flujo variarán con los cambios en la mecánica del sistema respiratorio. Si controla el volumen, las ondas de volumen y flujo permanecerán constantes, pero la presión variará con los cambios de mecánica del sistema respiratorio. El volumen y el flujo son funciones inversas en el tiempo. Si se controla el flujo, las ondas de flujo y volumen permanecerán constantes, pero la presión variará con los cambios de mecánica del sistema respiratorio.









2.5 Variables de fase


Una respiración o ciclo ventilatorio completo consta de cuatro fases: inicio de la inspiración (trigger), inspiración propiamente dicha, final de la inspiración, y espiración. Las variables de fase son aquellas que mide el ventilador, y las emplea para iniciar alguna fase del ciclo respiratorio.






2.5.1 Variable trigger (activación)


Es la variable que causa el comienzo de una inspiración. Ésta puede ser iniciada por la máquina o por el paciente. Si la inicia la máquina, la variable trigger es el tiempo, y si lo hace el paciente, la variable puede ser la presión, el flujo o el volumen.






2.5.1.1 Trigger de tiempo


Se denomina trigger de tiempo cuando un ventilador inicia una respiración según un intervalo de tiempo predeterminado, sin tener en cuenta el esfuerzo del paciente. El tiempo se controla fijando una frecuencia controlada. Cuando se usa una frecuencia de este tipo, los tiempos inspiratorio y espiratorio varían de acuerdo con otros controles fijados, como el flujo y el volumen.









2.5.1.2 Trigger del paciente


Significa que el esfuerzo inspiratorio del paciente es la señal para que el ventilador inicie una respiración. Esto lo hace detectando el esfuerzo al medir cambios de presión, flujo o volumen.















2.6 Variables de límite


Son aquellas (presión, volumen o flujo) que pueden alcanzar y mantener un nivel prefijado antes de que finalice la inspiración, pero no hacen que ésta termine.









2.7 Variables de ciclado


La fase inspiratoria finaliza cuando alguna variable (presión, volumen, flujo o tiempo) alcanza un valor prefijado.






2.7.1 Ciclado por presión


El ventilador entrega flujo hasta que alcanza un nivel de presión preseleccionado. Cuando llega a ese nivel, se interrumpe el flujo inspiratorio y empieza el flujo espiratorio del paciente.









2.7.2 Ciclado por volumen


El ventilador entrega flujo hasta que se ha alcanzado un volumen preseleccionado. Cuando el objetivo de volumen se ha conseguido, el flujo inspiratorio se detiene y empieza el flujo espiratorio.









2.7.3 Ciclado por flujo


El ventilador entrega flujo hasta que se ha alcanzado un nivel de flujo preseleccionado. Cuando esto ocurre, se detiene la entrega de flujo y empieza la espiración.









2.7.4 Ciclado por tiempo


Durante la inspiración hay varios intervalos de tiempo. El «tiempo de flujo inspiratorio» es aquel en el cual se entrega el flujo al paciente. El «tiempo de inspiración sostenida» (pausa inspiratoria) es el período durante el cual no hay flujo inspiratorio, pero aún no ha comenzado la espiración. La suma de estos dos tiempos es el tiempo inspiratorio. Por lo tanto, el ciclado ocurre cuando el tiempo inspiratorio ha terminado.









2.7.5 Ciclado por el paciente


Distinguir entre el trigger de la máquina y el del paciente es fácil, pero distinguir quién causa el ciclado puede ser confuso. Para que la respiración sea ciclada por el paciente, éste debe ser capaz de cambiar el tiempo inspiratorio, ya sea haciendo un esfuerzo inspiratorio o espiratorio. Si no es posible, entonces, por definición, la respiración es ciclada por la máquina.












2.8 Variable de referencia (basal)


Es la variable controlada durante la espiración. Se emplea la presión, y se mide y se fija siempre en relación con la presión atmosférica. Si se fija a un nivel superior, se denomina presión positiva al final de la espiración (PEEP). La espiración normal se produce de manera pasiva, aprovechando la presión almacenada en los pulmones y la caja torácica expandidos. Cuando empieza la espiración, simplemente se abre la válvula espiratoria y comunica la vía aérea del paciente con la atmósfera, la presión alveolar supera a la de la vía aérea, y el gas se mueve hacia fuera, mientras que los pulmones y el tórax se retraen pasivamente a su volumen de reposo o capacidad residual funcional (CRF). La PEEP eleva la CRF y puede mejorar la oxigenación y prevenir el colapso alveolar.









2.9 Variables condicionales


Son aquellas que el circuito de control del ventilador emplea para tomar decisiones. Los ventiladores pueden usar la presión, el volumen, el flujo o el tiempo (y sus derivadas como la ventilación minuto). Es decir, si la variable condicional alcanza un determinado valor, se desarrolla una acción que modifica el patrón ventilatorio.












3 Modos de ventilación


Un modo ventilatorio es la forma en que un ventilador es programado para funcionar. Un modo concreto puede identificarse por una combinación específica de patrón respiratorio (variable de control principal de la respiración y la secuencia respiratoria), tipo de control (punto de ajuste, servo, o control adaptativo) y estrategia de control específica (variables de fase y lógica de funcionamiento). Estos tres componentes básicos permiten clasificar los modos ventilatorios.






3.1 Patrón respiratorio


El primer componente del patrón respiratorio es la variable de control principal. Dado que un ventilador sólo controla una variable (presión, volumen o flujo) en el tiempo, y el control del volumen implica controlar el flujo y viceversa, podemos hablar de dos modos principales de ventilación: volumen controlado y presión controlada. El volumen controlado implica que el volumen corriente (VT) y el flujo inspiratorio están prefijados. El modo de presión controlada implica que la onda de presión está prefijada.


La clasificación de los modos requiere la definición de los dos tipos básicos de respiraciones: espontáneas y mandatorias. Una respiración espontánea es aquella en la que el paciente decide el momento de iniciarla y el volumen corriente. Es decir, el paciente controla el trigger y el ciclado de la respiración. Una respiración espontánea puede ser asistida o no. Es asistida cuando todo o parte del flujo inspiratorio es generado por el ventilador. Una respiración es mandatoria cuando la máquina controla el trigger y/o el ciclado de la respiración. Todas las respiraciones mandatorias son, por definición, asistidas.


Según esta definición de respiraciones espontáneas y mandatorias, hay tres posibles secuencias de respiraciones:




• Ventilación mandatoria continua (CMV): todas las respiraciones son mandatorias.


• Ventilación espontánea continua (CSV): todas las respiraciones son espontáneas.


• Ventilación mandatoria intermitente (IMV): las respiraciones pueden ser mandatorias o espontáneas.












3.2 Tipo de control


Hay dos formas de controlar una variable: mediante circuito abierto o cerrado. El sistema más usado es el control mediante circuito cerrado, en el cual la presión, el volumen y el flujo pueden ser medidos y usados como información de retroalimentación para controlar el mecanismo de impulso.









3.3 Estrategia de control


Hace referencia a las variables de fase y a la lógica de funcionamiento. Los ventiladores actuales incluyen modos más complejos que en el pasado, y cada fabricante utiliza, además, una serie de características diferenciales y de denominaciones diferentes para modos similares.












4 Indicaciones de la ventilación mecánica


Se engloban en dos grandes categorías:




• Pacientes con insuficiencia respiratoria de origen pulmonar, en los que puede estar afectado el intercambio de gases o la propia ventilación.


• Pacientes que necesitan apoyo ventilatorio por razones no relacionadas directamente con el sistema respiratorio (después de procedimientos quirúrgicos, politraumatizados, situaciones de coma, etc.).





Es difícil definir con exactitud en qué momento debe iniciarse el soporte ventilatorio. Deben tenerse en cuenta una amplia variedad de factores, junto con la evaluación por parte de un médico experimentado. El elemento de la anticipación es importante, y la decisión de intubar y ventilar debe hacerse de manera precoz; la intubación temprana es preferible a una intervención de emergencia cuando el paciente se encuentre inestable, más vulnerable a la hipoxia grave y a la hipotensión, y con más probabilidades de broncoaspiración.









5 Objetivos de la asistencia respiratoria


En el ámbito clínico, los objetivos de la asistencia respiratoria pueden resumirse de la siguiente manera: a) mantener un intercambio de gases adecuado, b) disminuir el trabajo respiratorio y c) minimizar el riesgo de complicaciones asociadas a la ventilación mecánica (como la lesión pulmonar inducida por el ventilador, la neumonía asociada al ventilador o las complicaciones relacionadas con la sedación y la relajación muscular aplicada a los pacientes ventilados).









6 Efectos adversos de la ventilación mecánica






6.1 Respiratorios


Durante la ventilación con presión positiva la inspiración se produce por un aumento en la presión intratorácica. En posición de decúbito supino, las partes no dependientes del pulmón son más distensibles que las dependientes. La ventilación con presión positiva ventilará preferentemente estas zonas no dependientes. Este fenómeno se acentúa aún más si los pulmones tienen una mayor densidad, como en el síndrome de distrés respiratorio agudo. En áreas no dependientes del pulmón con una presión capilar relativamente baja, los vasos sanguíneos son particularmente susceptibles a la compresión, cuando la presión intratorácica media aumenta por encima de 30 cmH2O. La compresión de los capilares alveolares en estas zonas preferentemente ventiladas reduce el flujo sanguíneo y empeora las relaciones V/Q y Vd/Vt.









6.2 Efectos sistémicos






6.2.1 Interacciones corazón-pulmón


Las interacciones corazón-pulmón se deben a cambios en la presión intratorácica y en el volumen pulmonar que afectan a la precarga, la contractilidad y la poscarga. Un aumento de la presión media intratorácica transmitida a través de la pared de la aurícula derecha aumenta su presión e impide el retorno venoso. Si disminuye la precarga del ventrículo derecho también lo hará la del izquierdo y, por lo tanto, puede disminuir el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo y el gasto cardíaco.









6.2.2 Efectos sobre el riñón


La ventilación mecánica produce una reducción de la excreción de agua y sodio renales. El aumento de la presión intratorácica se traduce en una disminución del gasto cardíaco y la presión arterial media. La descarga de barorreceptores de baja presión lleva a un incremento de la actividad simpática y a un aumento en la concentración plasmática de vasopresina (diuresis disminuida). La reducción de la perfusión renal y el aumento de la actividad simpática renal estimulan el sistema renina-angiotensina. La formación de angiotensina II estimula la producción de aldosterona, con el consiguiente aumento en la reabsorción de agua y sodio. El retorno venoso reducido y un menor estiramiento de la aurícula derecha causan una disminución de la liberación del péptido natriurético auricular, lo que contribuye al aumento de la reabsorción de sodio y a una menor diuresis.









6.2.3 Efectos sobre el hígado


La disminución del gasto cardíaco asociada con la ventilación mecánica conduce a una reducción proporcional en el flujo sanguíneo hepático. Además, la presión media intratorácica elevada lleva a una mayor congestión venosa hepática, lo que tendrá un efecto negativo sobre el flujo de la sangre venosa portal.









6.2.4 Efectos secundarios cerebrovasculares


La elevación de la presión intratorácica media dificulta el retorno venoso a través de las venas yugulares y puede interferir en la presión intracraneal. Esto, combinado con la caída del gasto cardíaco, puede conducir a un descenso brusco de la presión de perfusión cerebral.
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Capítulo 1.4 Ventilación mecánica no invasiva




E. Calvo Herranz, F. Gordo-Vidal





La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) es, en términos generales, la administración de un flujo de gas generado por un ventilador, sin un abordaje invasor de la vía aérea; es decir, un soporte ventilatorio externo que no requiere un tubo traqueal, sino que la conexión del respirador al paciente se realiza mediante un dispositivo facial o craneal. No obstante, aunque la ventilación a través de una traqueostomía requiere el uso de una vía aérea artificial, cuando se aplica en pacientes estables, suele englobarse dentro del concepto de VMNI. Del mismo modo que, aunque la aplicación de una presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) no es, en sentido estricto, una forma de ventilación, con frecuencia también se engloba en este concepto. La VMNI incluye no sólo la presión positiva sin invasión de la vía aérea, sino todas las técnicas que consiguen la ventilación alveolar sin intubar, como la presión negativa extratorácica, el pneumobelt o la cama basculante. Por otra parte, está indicada tanto en la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) como en la crónica (ventilación mecánica domiciliaria). En el presente capítulo se hará referencia únicamente a la primera: la aplicación de la VMNI en la IRA.


Algunas de las ventajas de la VMNI se relacionan con evitar la intubación traqueal y sus complicaciones asociadas (infecciones, lesión traqueal, incomodidad, ansiedad, etc.). Sin embargo, los dispositivos no invasivos tampoco están exentos de riesgos: malestar, insuficiente oxigenación o ventilación en un momento dado (fugas, colaboración, alerta), traumatismos nasales u oculares, distensión gástrica. Además, el empleo de VMNI necesita recursos humanos y materiales, entrenamiento del personal y posibilidad de monitorización y vigilancia estrecha.






1 Efectos fisiológicos de la ventilación mecánica no invasiva en la función respiratoria y cardiovascular


Desde un punto de vista académico, la IRA podría clasificarse, según el trastorno predominante, en hipercárbica o hipoxémica. En la primera subyace una insuficiencia de la bomba ventilatoria, mientras que la segunda se relaciona con una disminución de la capacidad residual funcional, resultado del cierre de unidades alveolares.


El máximo exponente de la IRA hipercárbica es la agudización de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), y en ella, la limitación del flujo espiratorio y la disminución de la capacidad inspiratoria son los hechos predominantes. La hiperinsuflación dinámica desencadenada por el aumento de las cargas resistiva y elástica ocasiona un aplanamiento y un acortamiento del diafragma, que reduce su capacidad contráctil y conduce a una verdadera insuficiencia ventilatoria contráctil. La VMNI puede ayudar a mejorar esta situación mediante el empleo de presión positiva al final de la espiración (PEEP), que disminuye el esfuerzo inspiratorio al contrarrestar la auto-PEEP desarrollada, y la adición de soporte ventilatorio inspiratorio, que descarga los músculos respiratorios. Ello supone una mejora de su habitual patrón respiratorio, al reducir la frecuencia respiratoria y aumentar el volumen circulante, una mejora de la distensibilidad pulmonar, una disminución de la actividad diafragmática y del trabajo respiratorio, y una mejora del intercambio gaseoso, sin grandes cambios en la relación ventilación/perfusión.


En la IRA hipoxémica, el hecho determinante es la disminución de unidades alveolares disponibles para un adecuado intercambio gaseoso, lo que puede ser debido a diferentes causas. La VMNI puede ayudar a mejorar esta situación y aumentar la capacidad residual funcional, reducir el shunt intrapulmonar, mejorar la distensibilidad y la oxigenación, y disminuir el trabajo respiratorio. Evitaría el desreclutamiento de las unidades alveolares previamente aireadas y reclutaría nuevas unidades alveolares colapsadas, mediante el empleo de PEEP y la adición de soporte inspiratorio, al incrementar el volumen pulmonar en la espiración, redistribuir el agua alveolar y aumentar la presión en la vía aérea durante la inspiración.


Los efectos hemodinámicos de la VMNI, determinados por el aumento de la presión intratorácica y proporcionales a ella, se expresan fundamentalmente como la disminución de la precarga del ventrículo derecho, al disminuir el retorno venoso, y por la reducción de la poscarga del ventrículo izquierdo, al disminuir el gradiente de presión requerido. La poscarga del ventrículo derecho aumenta si el efecto sobre el volumen pulmonar es excesivo, por la elevación de las resistencias vasculares pulmonares relacionada con la sobredistensión pulmonar.









2 Indicaciones de la ventilación mecánica no invasiva


La VMNI en la IRA se ha evaluado en diferentes escenarios clínicos, y la mayor evidencia de su empleo se encuentra en la exacerbación aguda de la EPOC y en el edema agudo de pulmón (EAP). El beneficio es mayor en aquellas situaciones en las que la IRA es de moderada gravedad (pH 7,35-7,25; PaO2/FiO2 250-200), y pierde su utilidad tanto en las fases iniciales más leves de la enfermedad (pH ≥ 7,35) como en las situaciones de mayor gravedad, cuando el soporte ventilatorio ya es necesario (pH < 7,25, PaO2/FiO2 < 200). Dicho de otro modo, el papel de la VMNI está bien establecido en cuanto a evitar la intubación traqueal, pero no tanto en cuanto a impedir la progresión de una IRA aún no claramente establecida o en cuanto a constituir una verdadera alternativa a la intubación. La tasa de fracaso de la técnica se sitúa alrededor del 35%, y es sensiblemente inferior en la EPOC y el EAP y mayor en la IRA hipoxémica (50%).


En la exacerbación aguda moderada de la EPOC y en el EAP, el beneficio del empleo de la VMNI es suficientemente concluyente en cuanto a la mejora del intercambio gaseoso, la mejora de los parámetros clínicos y funcionales, la prevención de la intubación traqueal, la reducción de las complicaciones y la disminución de la estancia hospitalaria y la mortalidad.


En la desconexión de la ventilación mecánica, la VMNI se ha utilizado como prevención y tratamiento de la IRA postextubación y como método de desconexión de la ventilación mecánica. Las indicaciones en estas situaciones no están todavía bien establecidas.









3 Aplicación de la ventilación mecánica no invasiva (fig. 1.4-1)






3.1 Conocimiento y entrenamiento en la técnica


Tanto el personal médico como el personal de enfermería deben tener suficiente formación en la aplicación de VMNI, en su monitorización y en el reconocimiento temprano de los signos de intolerancia o de las complicaciones.





[image: image]

Figura 1.4-1 Aplicación de la ventilación mecánica no invasiva. FIM, flujo inspiratorio máximo; IRA, insuficiencia respiratoria aguda; VMI, ventilación mecánica invasiva; VMNI, ventilación mecánica no invasiva; Vt, volumen corriente.











3.2 ¿En qué lugar utilizar la ventilación mecánica no invasiva?


El lugar ideal sería aquel que permitiera la vigilancia del paciente y la monitorización de la técnica ininterrumpidamente durante las 24 h del día, garantizando la rápida protección de la vía aérea, llegado el caso, y con una relación coste/eficacia adecuada. A medida que la IRA se agrava o se prolonga, se hace más necesaria su utilización en una unidad de cuidados intensivos (UCI).









3.3 Selección del paciente


La selección del paciente debe realizarse teniendo en cuenta dos aspectos: la etiología y la gravedad de la IRA (cuadros 1.4-1 y 1.4-2), dado que ambos factores influyen notablemente en el rendimiento de la VMNI. Deben contemplarse, además, las posibles contraindicaciones (cuadro 1.4-3).





Cuadro 1.4-1 Indicaciones de la ventilación mecánica no invasiva






Candidato ideal para el empleo de VMNI







• Exacerbación de la EPOC o EAP de intensidad moderada



• Disnea moderada-grave



• Taquipnea (25-30 resp/min)



• Uso de musculatura accesoria



• PaO2/FiO2 = 250-200



• pH < 7,35-7,25


• Estabilidad hemodinámica


• Buen nivel de alerta y colaboración


• Tos eficaz, sin muchas secreciones bronquiales


• Necesidad no prolongada de soporte ventilatorio


• Criterios clínicos y gasométricos de mejoría en 1-2 h





EAP, edema agudo de pulmón; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; VMNI, ventilación mecánica no invasiva.











Cuadro 1.4-2 Indicaciones controvertidas de la ventilación mecánica no invasiva






Candidato no idóneo para el empleo de VMNI







• IRA de otra etiología diferente al EAP (neumonía, SDRA)


• IRA grave



• PaO2/FiO2 < 200



• pH < 7,25


• Gravedad clínica: edad avanzada, desnutrición, comorbilidades, APACHE ≥ 29, SAPS II > 34


• Inestabilidad hemodinámica


• Agitación psicomotriz, mala colaboración o inadecuada tolerancia de la mascarilla, inadecuada sincronía paciente/ventilador


• Disminución del nivel de alerta, diferente a la encefalopatía hipercárbica (puntuación Kelly-Mattahy > 3)


• Tos ineficaz o abundantes secreciones bronquiales


• Necesidad prolongada de soporte ventilatorio


• Ausencia de criterios clínicos y gasométricos de mejoría en 1 h





EAP, edema agudo de pulmón; IRA, insuficiencia respiratoria aguda; SDRA, síndrome de distrés respiratorio agudo; VMNI, ventilación mecánica no invasiva.











Cuadro 1.4-3 Contraindicaciones para el empleo de la ventilación mecánica no invasiva







• Parada cardiorrespiratoria o inestabilidad hemodinámica grave


• Isquemia miocárdica aguda


• Arritmia cardíaca grave


• Apnea o depresión respiratoria grave


• Obstrucción de vía aérea superior


• Broncorrea excesiva, que compromete la permeabilidad de la vía aérea superior


• Elevado riesgo de broncoaspiración


• Traumatismo o cirugía facial reciente


• Agitación psicomotriz grave


• Encefalopatía grave, no hipercárbica


• Hemorragia digestiva alta


• Cirugía digestiva alta reciente


• Obstrucción intestinal


• Neumotórax no drenado















3.4 Información al paciente


Es de especial importancia para el éxito de la VMNI la detallada información al paciente de la técnica en sí misma, de los dispositivos que se emplearán y de la necesaria colaboración por su parte.









3.5 Equipo y modalidad ventilatoria






3.5.1 Ventilador


Cualquiera de los ventiladores modernos propios de la UCI sería apto para proporcionar el soporte ventilatorio de manera no invasiva. El ventilador ideal sería aquel que tuviera una adecuada compensación de fugas (> 60 l/min), que permitiera la continua monitorización de la sincronía paciente/ventilador mediante la visualización de curvas gráficas de presión, flujo y volumen, que tuviera doble tubuladura para evitar el fenómeno de reinhalación, que permitiera ajustar la fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2) y que tuviera la posibilidad de ajustar la sensibilidad del trigger inspiratorio y del ciclado espiratorio.









3.5.2 Interfase


Cada una de las interfases tiene sus ventajas y sus inconvenientes, por lo que es necesaria su evaluación individualizada, en función de la anatomía facial del paciente, la tolerancia, la gravedad de la IRA y la aparición de complicaciones relacionadas. En general, la mascarilla nasal es mejor tolerada y podría ser la recomendable en caso de IRA leve o tras la mejoría clínica. Cuando la IRA es entre moderada y grave, se requiere un dispositivo nasobucal que permita utilizar mayores niveles de presión al minimizar la posibilidad de fugas. Otros dispositivos podrían ser la mascarilla facial completa y el casco (Helmet). La interfase ideal sería aquella que se ajustase adecuadamente a la anatomía del paciente, que fuese ligera, indeformable, transparente, fácil de ajustar y retirar, de un material no alergénico, y que ofreciera la menor resistencia al flujo aéreo, con el menor espacio muerto posible.









3.5.3 Modo ventilatorio


La ventilación controlada por presión es la modalidad más extendida, ya que suele ser la mejor tolerada. Otros modos menos utilizados son la ventilación proporcional asistida (VPA), la ventilación asistida ajustada neuronalmente (NAVA) o la ventilación con presión de soporte con volumen asegurado (AVAPS).












3.6 Inicio de la ventilación mecánica no invasiva


Habitualmente se selecciona un modo controlado por presión (BiPAP), y se empieza con niveles de presión inspiratoria (IPAP) y espiratoria (PEEP o EPAP) bajos, aumentando progresivamente los niveles de presiones (entre 2 y 4 cmH2O cada vez) hasta alcanzar el objetivo: un volumen corriente espirado de 6-10 ml/kg y una frecuencia respiratoria inferior a 25/min. Esto habitualmente se consigue con presiones alrededor de 10-20 cmH2O de IPAP. Cuanto mayor sea el nivel de presión, mayor probabilidad de fuga aérea e incomodidad para el paciente. Deben evitarse presiones mayores que la de apertura del esfínter esofágico inferior (25-30 cmH2O). Niveles de PEEP alrededor de 5 cmH2O suelen ser suficientes, individualizando en cada caso según la etiología de la IRA y la existencia de PEEP intrínseca. La FiO2 debe asimismo regularse para alcanzar una saturación periférica de oxígeno (SpO2) superior al 90% o una PaO2 mayor de 60 mmHg.









3.7 Monitorización y seguimiento de la ventilación mecánica no invasiva


La monitorización continua de la VMNI, sobre todo al inicio, es imprescindible para el éxito de ésta y crucial en el reconocimiento temprano de su fracaso, con vistas a no retrasar una necesaria intubación traqueal. Esta monitorización debe incluir una evaluación clínica, la identificación de fugas, el seguimiento de la sincronía paciente/ventilador y la observación de posibles complicaciones. La evaluación clínica debería atender al confort y tolerancia de la interfase, a los signos de aumento del trabajo respiratorio, a la evaluación del estado de alerta y colaboración, a la cantidad y movilización de las secreciones respiratorias y, por supuesto, a la situación hemodinámica y al análisis de gases sanguíneos. La mejoría gasométrica temprana puede ser un buen indicador del éxito de la VMNI. La investigación de fugas es imprescindible, por lo que deben reajustarse la interfase y los parámetros ventilatorios para su minimización, tantas veces como sea necesario. Es aconsejable la visualización de curvas gráficas de mecánica respiratoria para la investigación de la sincronía paciente/ventilador. La asincronía es posible durante todo el ciclo respiratorio: trigger, presurización y ciclado.


Entre las posibles complicaciones de la VMNI se cuentan el eritema facial, las ulceraciones, la conjuntivitis, la distensión gástrica, la claustrofobia, la sequedad de mucosas, etc.
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Capítulo 1.5 Ventilación mecánica


interacción paciente-respirador




M. Herrera Carranza, M. Castillo Quintero





Cuando a un enfermo se le aplica ventilación mecánica invasiva (VMI), se crea un nuevo sistema cuyos elementos principales son: el paciente, la interfase (tubo traqueal y circuito) y el ventilador. Estos componentes están unidos en serie, y de su buen ajuste, es decir, de la interacción sincrónica entre el enfermo y su máquina, depende en gran medida la consecución de los objetivos de la VMI, la tolerancia y comodidad del enfermo y la ausencia de complicaciones.


Esto es válido para cualquier modalidad de VMI, especialmente en las de soporte ventilatorio parcial, ya que son modos interactivos en los que tanto el aparato como el enfermo contribuyen a mantener la ventilación alveolar. Así, en presión de soporte (PS), el ventilador suministra un flujo de gas para alcanzar y mantener la presión seleccionada, mientras que el pico de flujo, la duración de la inspiración y la frecuencia respiratoria dependen del paciente; por consiguiente, el volumen corriente (Vt) varía en función de la presión elegida por el operador, del esfuerzo inspiratorio del enfermo y del estado de su mecánica respiratoria. Cuando se ventila en modo asistido/controlado, el Vt programado es fijo e independiente del esfuerzo del paciente, pero la frecuencia respiratoria sí es regulada por él. En ventilación asistida proporcional (PAV), el Vt es función de la proporcionalidad entre la presión aplicada por el ventilador y la presión generada durante la inspiración del enfermo.






1 Factores determinantes de la interacción paciente-ventilador


Para que haya un buen acoplamiento entre ambos es preciso que se cumplan los siguientes requisitos: a) el inicio de la actividad inspiratoria del paciente debe provocar de inmediato el suministro de gas por parte de la máquina (reconocimiento de la inspiración), b) la provisión de flujo tiene que ser la adecuada a las necesidades de ventilación del enfermo, valorado por el pH y la PaCO2 (presurización adecuada) y c) el cese de la inspiración o ciclado debe coincidir con el corte de la insuflación, sin retrasos, por el aparato (reconocimiento de la espiración). Esta delicada interacción está determinada por factores relacionados con el ventilador, la interfase y el paciente.






1.1 Factores relacionados con el ventilador


Los factores que más influyen son la calidad del generador de flujo –que determina la capacidad de presurización– y la respuesta de las variables de fase –trigger y ciclado–, que son las encargadas de reconocer la inspiración y la espiración del paciente.






1.1.1 Generador de flujo


El pico del flujo suministrado por el ventilador debe ser superior al del paciente, teniendo en cuenta que en algunos tipos de insuficiencia respiratoria aguda (IRA) el flujo del paciente en respiración espontánea puede ser muy alto. En PS, el ventilador debe proporcionar un flujo desacelerante y elevado, al menos de 60 l/min a 20 cmH2O, que aumente linealmente cuando se incremente la PS y con velocidad de presurización (rampa, pendiente o rise time) graduable. Es importante que la presión se mantenga constante durante toda la inspiración, sin oscilaciones en la meseta, con ascenso y descensos sin improntas ni «rebotes», es decir que tenga una morfología de onda cuadrada «limpia» (fig. 1.5-1).
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Figura 1.5-1 Registros de flujo y presión con respecto al tiempo en ventilación mecánica. En A la meseta de presión es uniforme y homogénea, en B se observa un «escalón» (flecha) en la curva de presión por incapacidad del generador de flujo de mantener el valor prefijado, y en C hay irregularidades o «vibraciones» (flechas) en la presión durante toda la insuflación.











1.1.2 Trigger



El trigger debe ser rápido y sensible, es decir, responder con mínimo retraso a pequeños cambios de la presión o del flujo en la vía aérea del paciente. El tiempo de trigger, que es uno de los parámetros que más influye en la comodidad del enfermo, varía mucho de un equipo a otro.









1.1.3 Ciclado


En los modos controlados de ventilación mecánica (volumen control y presión control), el ciclado es por tiempo y programado por el operador. En los de soporte parcial debe coincidir con el cese de la actividad diafragmática del enfermo. Su mecanismo puede ser muy diferente de una máquina a otra. En PS, el ventilador «supone» que ha finalizado la inspiración del enfermo cuando el flujo desciende bruscamente a un valor absoluto, predeterminado en 5-15 l/min, o relativo de un 12% a un 25% del pico máximo (fig. 1.5-2).
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Figura 1.5-2 Curva de presión (Paw) y flujo (V) de la vía aérea en presión de soporte. El asterisco señala el inicio de la inspiración desencadenado por el paciente (trigger). La flecha en la curva de flujo señala el punto de corte del flujo máximo donde se produce el ciclado.











1.1.4 Factores relacionados con la interfase


Los elementos decisivos son: el tubo endotraqueal, las conexiones, los sistemas de humidificación y calentamiento, y el circuito. El diámetro y la resistencia interna al flujo aéreo de estos componentes son condicionantes importantes del trabajo respiratorio y del esfuerzo inspiratorio del paciente.












1.2 Factores relacionados con el paciente


Los determinantes principales son la demanda ventilatoria, el patrón respiratorio y la función muscular.






1.2.1 Demanda ventilatoria


El flujo proporcionado por el ventilador debe ser superior al del paciente; en caso contrario, aparecerá disnea y desadaptación a la VM. Pero también puede aparecer intolerancia si el flujo suministrado por la máquina rebasa excesivamente el flujo inspiratorio espontáneo del enfermo. Hay que tener en cuenta que las influencias corticales pueden alterar mucho los requerimientos ventilatorios. Factores como la inseguridad, la ansiedad, el miedo o el pánico, el dolor, el sueño o la vigilia, etc., pueden hacer fracasar cualquier estrategia ventilatoria si no se controlan.









1.2.2 Patrón respiratorio


Los enfermos con IRA tienen un patrón respiratorio típico, caracterizado por un Vt bajo y una frecuencia respiratoria elevada. El impulso neuromuscular central, medido por la presión de oclusión de la vía aérea en los primeros 100 ms o P0,1, puede superar los 10 cmH2O, cuando su valor normal es inferior a 2 cmH2O. Esto puede llevar a un vaciado pulmonar incompleto, hiperinsuflación dinámica y auto-PEEP (PEEPi), que hace más costoso para el paciente el disparo del ventilador.









1.2.3 Función muscular


Se necesita una mínima fuerza muscular para provocar el disparo del ventilador; la debilidad o fatiga de los músculos respiratorios puede imposibilitar la activación del trigger. El estado contráctil del diafragma condiciona el grado de ayuda inspiratoria que se necesita.


En la figura 1.5-3 se resumen todos estos factores que influyen en una armónica conjunción entre el enfermo y el respirador.





[image: image]

Figura 1.5-3 Resumen de los factores determinantes de la interacción paciente-ventilador en ventilación mecánica invasiva.

















2 Concepto y consecuencias de la desadaptación a la ventilación mecánica


La desadaptación es un término que se emplea habitualmente para describir la falta de sincronía entre el paciente y el ventilador o la competencia o «lucha» entre ambos. La desadaptación genera un círculo de complicaciones, que termina en intolerancia y fracaso de la ventilación mecánica por los efectos deletéreos sobre la mecánica pulmonar, los músculos respiratorios, el intercambio gaseoso y la hemodinámica, que se describen a continuación (fig. 1.5-4).
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Figura 1.5-4 Consecuencias de la desadaptación a la ventilación mecánica invasiva. Establecimiento de «círculos viciosos», que autoperpetúan la asincronía si no se adoptan medidas correctoras, y que deterioran la mecánica respiratoria, la hemodinámica y el intercambio gaseoso. PEEP: presión positiva al final de la espiración.




La taquipnea y el incremento de la ventilación acortan el tiempo espiratorio (Te) e impiden el vaciamiento pulmonar completo; se favorece así el atrapamiento aéreo y la aparición de PEEPi, que aumenta la carga respiratoria. Con la hiperinsuflación dinámica, el diafragma, al estirarse, se contrae con desventaja mecánica, pierde fuerza y se fatiga con más facilidad. Como consecuencia de la agitación y la ansiedad, el consumo de oxígeno y la producción de CO2 aumentan por la mayor actividad de los músculos respiratorios, que trabajan de manera excesiva pero inútil al originarse a destiempo, desacoplado del ventilador. Todo ello conduce a hipercapnia, hipoxemia y acidosis mixta, respiratoria y láctica. La auto-PEEP incrementa la presión intratorácica y dificulta el retorno venoso, por lo que el gasto cardíaco puede disminuir.


Todas estas alteraciones pueden detectarse mediante la observación clínica frecuente y la monitorización de las curvas de flujo y presión en la vía aérea. Ello nos dará una idea del tipo y de la causa de la desadaptación, para ulteriormente adoptar las medidas preventivas o correctoras pertinentes.









3 Manejo clínico de la desadaptación


Para que haya una adecuada coordinación entre el paciente y el respirador es imprescindible una triple sincronía: de trigger, de flujo y de ciclado. Por tanto, una vez descartada la existencia de una complicación, la desadaptación puede ser debida a fallo de uno de los tres elementos citados. Las diferentes clases de asincronía pueden diferenciarse por el examen clínico y la monitorización de las curvas de flujo y presión en la vía aérea. En la tabla 1.5-1 se expone una guía práctica donde se contemplan los diferentes tipos de desadaptación, sus causas más probables y una propuesta de actuación en cada situación.


Tabla 1.5-1 Guía práctica en la desadaptación a la ventilación mecánica invasiva






	Tipo de desadaptación

	Causas

	Actuación






	Fallo del trigger

	
Por baja sensibilidad
(Inspiraciones fallidas, presiones negativas sin flujo)

	 






	



1. Mal ajuste del trigger







	



– Aumentar la sensibilidad del trigger


– Cambiar a trigger de flujo


– Bajar PS o Vt para reducir la hiperinsuflación












	



2. Insuficiente impulso central o debilidad muscular







	



– Retirar drogas sedantes y depresoras












	



3. Auto-PEEP







	



– Disminuir resistencias al flujo aéreo


– Broncodilatadores


– Añadir PEEP externa












	
Por excesiva sensibilidad
(Insuflaciones no provocadas por esfuerzos inspiratorios)


	 






	



4. Autodisparo







	



– Bajar la sensibilidad del trigger


– Revisar circuitos (secreciones, humedades)


– Comprobar fugas












	Flujo inapropiado

	



5. Flujo insuficiente






(Taquipnea, paradoja abdominal, facies disneica, deformidad convexa de la curva de presión)


	



– Resolver complicaciones


– Aumentar PS o Vm


– Rampa más rápida


– Disminuir la demanda ventilatoria (fiebre, ansiedad, analgesia, sedación, calorías aportadas)


– Adecuar la relación V/Q (cambio postural, estabilización hemodinámica)












	



6. Flujo excesivo






(Fr baja, Vt excesivo)


	



– Bajar PS o Vt


– Evitar hiperventilación












	Defecto de ciclado

	



7. Ciclado precoz






(Inspiraciones más duraderas que la insuflación, doble ciclado)


	



– Subir PS y acomodar al patrón ventilatorio


– Incrementar el Ti












	



8. Ciclado tardío






(Espiración activa, contracción de la prensa abdominal)


	



– Variar el umbral de ciclado del ventilador (subir a más del 50%)


– Evitar fugas aéreas


– Disminuir resistencias al flujo aéreo


– Limitar el Ti del ventilador













ECM, esternocleidomastoideo; Fr, frecuencia respiratoria; PEEP, presión espiratoria positiva final; PS, presión de soporte; Ti, tiempo inspiratorio; Vm, volumen minuto; Vt, volumen corriente.
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Capítulo 1.6 Retirada de la ventilación mecánica


destete




M.V. Goñi Belzunegui, A. Maestre Romero









1 Conceptos


Se denomina destete al proceso completo de liberar a un paciente con ventilación mecánica del soporte mecánico y del tubo endotraqueal. Se estima que este proceso ocupa aproximadamente un 40% del tiempo total de asistencia ventilatoria, por lo que un enfoque adecuado podría acortar sustancialmente el tiempo de ventilación mecánica y, en consecuencia, el tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI).


Se considera como éxito en el destete la extubación y ausencia de soporte ventilatorio durante las 48 h siguientes. En los casos de ventilación mecánica prolongada (más de 21 días) se ha propuesto como éxito la liberación completa del soporte ventilatorio (o el requerimiento sólo por la noche de ventilación no invasiva) durante 7 días consecutivos.


El fallo en el destete puede deberse al fallo en el proceso de retirada del respirador o al fallo en la extubación; las causas son diferentes en ambos casos. En la mayoría, el fallo durante la desconexión se debe a debilidad muscular. Otra causa común en pacientes cardiológicos es el edema pulmonar por cambio en la presión intratorácica, más frecuente cuando se emplea el tubo en T como método de destete. En cuanto al fallo de la extubación, la causa más frecuente es la excesiva cantidad de secreciones junto a la debilidad muscular (ausencia de tos eficaz), seguido de la presencia de edema laríngeo.


No se ha demostrado el valor predictivo de éxito o fallo de ninguna medición fisiológica (frecuencia respiratoria, relación frecuencia/volumen corriente, etc.), por lo que se recomienda la evaluación diaria de la disponibilidad del paciente a ser destetado y la prueba sistemática de respiración espontánea.









2 Prevención de la debilidad muscular en pacientes con ventilación mecánica


La preservación de las contracciones diafragmáticas durante la ventilación mecánica mediante técnicas asistidas de ventilación atenúa la pérdida de fuerza inducida por la completa inactividad, ya que se ha documentado la aparición de atrofia diafragmática a partir de las 18 h de inicio de la ventilación mecánica controlada. Asimismo, es aconsejable vigilar todo aquello que puede agravar la debilidad muscular: limitar el uso de corticoides, solos o asociados a relajantes musculares, mantener un adecuado control de la glucemia, reconocer y tratar de manera temprana la infección y movilizar precozmente al paciente.









3 Tipos de destete


Se ha propuesto agrupar a los pacientes con ventilación mecánica invasiva (VMI) en tres grupos, según la dificultad y la duración del proceso de destete:


Grupo 1 (destete fácil o simple): lo constituyen aquellos pacientes cuyo primer intento de respiración espontánea tiene éxito. Abarca al 60-70% de los pacientes con VMI. El pronóstico de estos pacientes es bueno y la tasa de mortalidad es de aproximadamente un 5%. El principal objetivo del proceso de destete en este grupo es detectar la disponibilidad de ser destetado tan precozmente como sea posible. Dado que se trata del grupo más numeroso, cualquier mejora en el proceso acortaría de manera considerable las estancias en la UCI.


Grupo 2 (destete difícil): está formado por los pacientes en los que ha fallado el primer ensayo de respiración espontánea, y que requieren hasta tres intentos de destete o hasta 7 días desde el primer intento. Representa al 20-25% de los pacientes con VMI y la tasa de mortalidad en este grupo es de hasta el 25%. El principal objetivo del proceso de destete en este grupo es identificar una causa reversible del fallo. Las causas más frecuentes son el edema pulmonar inducido por el destete y la debilidad muscular.


Grupo 3 (destete prolongado y muy difícil): está formado por los pacientes que requieren más de tres intentos de respiración espontánea y/o más de 7 días de destete después del primer intento. Representa al 5-15% de los pacientes ventilados y casi siempre implica una VMI prolongada y la realización de traqueotomía. Los pacientes de este grupo requieren estancias prolongadas en la UCI con un manejo multidisciplinario, por lo que habitualmente se benefician de su ubicación en unidades específicas de destete.









4 Fases del destete


La retirada de la ventilación mecánica debe seguir una rutina general para evaluar los diferentes condicionantes que pueden intervenir en el éxito de ésta (fig. 1.6-1).
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Figura 1.6-1 Fases de la retirada de la ventilación mecánica (destete). Desde el ingreso hasta el alta del paciente existen diferentes momentos en los que puede considerarse el inicio del destete. Tras detectar que existen las condiciones para el destete, se realizará la prueba de ventilación espontánea y el propio destete en caso de éxito. IRA, insuficiencia respiratoria aguda.








4.1 Valoración clínica de la viabilidad del destete


La valoración clínica debe realizarse diariamente en los pacientes con ventilación mecánica.









4.2 Evaluación de la disponibilidad del paciente para ser destetado


Requiere valorar diferentes parámetros para asegurar que el paciente reúne condiciones para iniciar el destete. Los parámetros que deben valorarse se exponen en el cuadro 1.6-1.





Cuadro 1.6-1 Parámetros que deben valorarse en los pacientes antes de iniciar la retirada de la ventilación mecánica







• Desaparición o mejoría de la causa que motivó la ventilación mecánica


• Estabilidad hemodinámica (paciente sin tratamiento con aminas vasoactivas o con dosis mínimas de éstas)


• Saturación periférica de oxígeno (SpO2 pulsioximetría) > 90% con FiO2 < 50%


• pH > 7,30


• Volumen minuto ventilatorio < 12 l/min


• Temperatura < 38,5 °C


• Tos eficaz


• Respiración espontánea comprobada








Existen varios factores que pueden dificultar o inducir a error en una adecuada evaluación de la disponibilidad del paciente para ser destetado. Entre ellos se encuentran el fallo en la valoración de rutina por ausencia de un protocolo, excesiva asistencia ventilatoria, sobresedación o escasez de personal sanitario.









4.3 Prueba de respiración espontánea


Los métodos más empleados de destete son: la prueba de «tubo en T» durante un período de 20 min a 2 h, el destete con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) y el destete con presión soporte (PS) + CPAP. No se han demostrado ventajas de un método sobre otro. La técnica de PS + CPAP proporciona una mejor monitorización de la mecánica pulmonar del paciente, disminuye la manipulación y el trabajo respiratorio, minimizando la aparición de fatiga en caso de debilidad muscular, y evita los cambios de presión intratorácica que pueden originar el edema pulmonar del destete que aparece en algunos pacientes cardiológicos. Esta modalidad de PS + CPAP estaría recomendada en pacientes del grupo 3 y en muchos del grupo 2.


En el cuadro 1.6-2 se indican modos de destete en función de la duración de la ventilación mecánica.





Cuadro 1.6-2 Protocolo de destete en función de la duración de la ventilación mecánica






Ventilación mecánica invasiva inferior a 24 h







• Comprobar la adecuada fuerza muscular


• Mantener la cabeza elevada durante 5-10 s/prueba de trigger-20 (dos ciclos)



• Si no es capaz: mantener la ventilación mecánica 1 h y reintentar



• Si es capaz: tubo en T durante 20 min o extubación directa












Ventilación mecánica invasiva superior a 24 h







• Tubo en T/CPAP durante 30 min a 2 h. Si aparecen signos de intolerancia, pasar a ventilación mecánica. En caso contrario, proceder a extubación


• Pasar a modo PS (presión meseta previa-PEEP) + CPAP (6-8 cmH2O). A los 10 min valorar la tolerancia


• Si aparecen datos de intolerancia, volver a modo controlado y dejar descansar hasta la mañana siguiente, con sedación ligera (propofol a 1 mg/kg/h, que se suspenderá a las 07:00 h)


• Si no aparecen signos de intolerancia, disminuir la PS de dos en dos a intervalos de 8-10 min, hasta una PS de 8-10 cmH2O


• Si a este nivel no hay signos de intolerancia: EXTUBACIÓN


• En todos los supuestos se mantendrá la analgesia


• Se evitará el horario nocturno para el inicio de destete en ventilación mecánica prolongada, y se potenciará un adecuado descanso del paciente en dicho horario





CPAP, presión positiva continua en la vía aérea; PEEP, presión positiva al final de la espiración.








En el cuadro 1.6-3 se indican los signos de intolerancia al destete.





Cuadro 1.6-3 Signos de intolerancia al destete







• Saturación periférica de oxígeno (SpO2 pulsioximetría) < 90%


• Volumen minuto ventilatorio > 15 l/min


• Frecuencia respiratoria > 30 resp/min


• Sudoración


• Frecuencia cardíaca : variación del 20-30% del nivel basal


• Presión arterial sistólica: variación del 20-30% del nivel basal


• Asincronía toraco-abdominal


• Utilización de musculatura accesoria


• Alteración de la conciencia








Antes de la extubación es recomendable la realización del «test de fuga»: desinflar el neumotaponamiento y comprobar la salida de aire peritubo como indicador de ausencia de edema glótico. En caso de ser negativo (sospecha de edema de glotis), se iniciará tratamiento con metilprednisolona intravenosa (20-40 mg i.v. cada 8 h) y se reevaluará a las 24 h.












5 Estrategias generales para facilitar el destete


Existe una serie de recomendaciones básicas que pueden facilitar el éxito en la retirada de la ventilación mecánica (cuadro 1.6-4).





Cuadro 1.6-4 Estrategias generales para facilitar el destete







1. Considerar la ventilación con presión de soporte como modo ventilatorio


2. Movilización precoz del paciente y rehabilitación motora


3. Analgesia adecuada y mínima sedación


4. Evitar la relajación muscular


5. Uso racional de esteroides


6. Nutrición adecuada


7. Humidificación adecuada


8. Valoración diaria de la capacidad para iniciar destete de forma protocolizada


9. Valoración de la viabilidad de extubación de forma protocolizada


10. Traqueotomía precoz
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Caso clínico 1.6 Retirada de la ventilación mecánica






Planteamiento


Paciente varón de 62 años, con antecedentes personales de cardiopatía isquémica, hipertensión arterial, diabetes mellitus e hipercolesterolemia.


Ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI) por neumonía aguda de la comunidad grave que precisó intubación orotraqueal precoz y conexión a ventilación mecánica.


Durante su evolución presentó hipoxemia resistente al tratamiento que precisó maniobras de reclutamiento alveolar y administración de relajantes musculares. Asimismo, presentó un cuadro de disfunción multiorgánica con inestabilidad hemodinámica que requirió aporte de aminas vasoactivas. También presentó insuficiencia renal oligúrica manejada con hemodiafiltración venovenosa continua.


Tras 14 días de estancia en la UCI, el paciente presenta mejoría en su estado general, con resolución radiológica del infiltrado pulmonar. Se encuentra intubado, con ventilación mecánica en modo controlado por volumen, con las siguientes variables: FiO2, 0,4; frecuencia respiratoria (FR), 16 resp/min; Vm, 8 l/min; PEEP, +8 cmH2O. Mecánica pulmonar: presión pico, 30 cmH2O; presión plateau, 20 cmH2O.


Gasometría: pH, 7,40; pCO2, 38 mmHg; SpO2, 100%; exceso de bases (EB), +3; ácido láctico, 1 mmol/l; bicarbonato, 28 mmol/l.


Hemodinámica: presión arterial (PA), 110/65 mmHg (con noradrenalina en perfusión continua a 0,06 μg/kg/min); frecuencia cardíaca (FC), 70 lat/min; temperatura (T), 37,8 °C.


Función renal: diuresis de 2.000 ml/24 h, con creatinina plasmática de 1,8 mg/dl en descenso.


Tras la retirada de la sedación, se realiza prueba de respiración espontánea y se inicia destete con presión soporte de 12 cmH2O y CPAP +8. Tras 15 min, el paciente está consciente y colaborador: PA, 140/85 mmHg; FC, 90 s/min; T, 38,8 °C; SpO2, 96%; FR, 38 resp/min; volumen minuto espirado: 11,5 l/min. Gasometría: pH, 7,34; pCO2, 41 mmHg; EB, −4; ácido láctico, 3,2 mmol/l; bicarbonato, 22 mmol/l.









Preguntas







1. ¿Qué deberíamos hacer a continuación?



a) Mantener el mismo régimen durante otros 15 min, para estar seguros antes de bajar la presión de soporte



b) Extubar al paciente, habiendo realizado previamente una prueba de fuga aérea



c) Disminuir la presión de soporte a 10, manteniendo la misma CPAP durante otros 15 min



d) Volver a modo controlado por volumen, después de una ligera sedación del paciente



e) Poner «tubo en T» durante 30 min antes de la extubación


Correcta: d. En la evolución del paciente se observan datos favorables, como el mantenimiento de un buen nivel de conciencia y la capacidad de mantener en cifras aceptables la SpO2 y la pCO2. No obstante, existe una serie de datos adversos, como son la presencia de fiebre, la taquicardia y la taquipnea. El paciente es capaz de mantener un volumen minuto ventilatorio adecuado, pero a costa de una gran taquipnea. Por otra parte, se ha producido un aumento del ácido láctico en sangre, como expresión de fatiga muscular. Por todo lo anterior, la opción recomendada es la d: volver a modo controlado por volumen, después de una ligera sedación del paciente.


2. Entre los parámetros que deben valorarse para iniciar el proceso de retirada de la ventilación mecánica se encuentran los siguientes:



a) Que haya desaparecido o que se haya controlado la causa que motivó la ventilación mecánica en el paciente



b) Que el paciente se encuentre en situación de estabilidad hemodinámica



c) Que el paciente no presente hipertermia mayor de 38,5 °C



d) Que la saturación periférica de oxígeno (SaO2) sea mayor del 90% con FiO2 menor de 0,5



e) Todas las anteriores


Correcta: e. Todas las condiciones anteriores deben estar presentes para garantizar el éxito del inicio en el proceso de retirada de la ventilación mecánica.






















Capítulo 1.7 Resucitación cardiopulmonar




F. del Nogal Sáez, J. Gutiérrez Rodríguez









1 Conceptos generales


Se define la parada cardiorrespiratoria (PCR) como el cese brusco y no esperado de la respiración y la circulación. La pérdida de estas dos funciones debe ser potencialmente reversible. Este hecho provoca la incapacidad de oxigenación de los tejidos. El más sensible es el cerebro, el cual, tras 8-10 min sin recibir sangre y oxígeno comienza un rápido deterioro de sus funciones, que de persistir da lugar a una lesión neuronal irreversible.


El diagnóstico de la PCR se realiza en presencia de inconsciencia, apnea o respiración agónica, y ausencia de circulación (falta de pulso central o ausencia de signos de circulación).


El objetivo de las maniobras de resucitación es la sustitución y posterior restitución de las funciones perdidas: respiración y circulación espontáneas.


Los tipos de resucitación cardiopulmonar (RCP) se definen en función de las medidas e instrumentación empleadas. Se denomina RCP básica (RCP-B) cuando se utilizan sólo elementos básicos, como el boca-boca con aire exhalado (el único dispositivo que se emplea es el denominado de barrera) y las manos para dar masaje cardíaco. Se denomina RCP avanzada (RCP-A) si se utilizan medidas que incluyen el manejo avanzado de la vía aérea, ventilación, circulación, uso de desfibrilador y de medicación. El término soporte vital incluye información sobre los sistemas de emergencia y su acceso, reconocimiento de situaciones de alarma, así como su prevención. Todo ello se enmarca dentro de lo que se conoce como cadena de supervivencia, que consta de cinco eslabones sucesivos cuyo propósito es lograr la supervivencia de los pacientes con PCR (cuadro 1.7-1).





Cuadro 1.7-1 Eslabones de la cadena de supervivencia tras la parada cardiorrespiratoria







1. Llamada rápida al Sistema de Emergencias Médicas


2. Inicio temprano de la reanimación básica (RCP-B)


3. Desfibrilación precoz


4. Reanimación avanzada (RCP-A)


5. Cuidados postresucitación















2 Indicación, contraindicación y suspensión de la resucitación cardiopulmonar






2.1 Indicación


La RCP está indicada en cualquier situación de emergencia como consentimiento presunto, salvo que la persona haya dejado por escrito una orden expresa en contra, como parte de su testamento vital.









2.2 Contraindicación


La RCP está contraindicada en caso de que se considere futilidad de las maniobras (presencia de signos evidentes de muerte o evolución de un proceso terminal o con expectativa de vida digna altamente improbable) y en PCR de más de 10 min de duración si no se ha iniciado RCP-B, excepto en hipotermia/ahogamiento e intoxicación por barbitúricos. También está contraindicada en caso de riesgo para el reanimador y si existe orden expresa del paciente en contra de este tipo de maniobras.









2.3 Suspensión


La RCP debe suspenderse tras el conocimiento de que la RCP iniciada es fútil (enfermedad irreversible) o la presentación de una «orden de no RCP». La ausencia, por más de 20 min, de latido espontáneo a pesar de RCP adecuada y en ausencia de actividad eléctrica también es motivo de suspensión de la RCP.












3 Soporte vital básico (fig. 1.7-1)


El reanimador ha de velar por su seguridad y la de la víctima. Deben considerarse los siguientes aspectos.
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Figura 1.7-1 Algoritmo de reanimación cardiopulmonar básica.








3.1 Conciencia


Se valora mediante la respuesta a estímulos verbales, al mover al afectado suavemente por los hombros. Si responde verbalmente o hace algún movimiento, se comprobará su estado y posibles lesiones. Si está inconsciente, debe solicitarse ayuda. Es necesario reevaluar periódicamente a la víctima.









3.2 Apertura de la vía aérea


En la inconsciencia existe pérdida de tono muscular y la lengua cae hacia atrás ocluyendo la hipofaringe. Se recomienda realizar la maniobra frente-mentón para permeabilizar la vía aérea, salvo en pacientes traumatizados. Dicha maniobra consiste en la extensión de la cabeza colocando una mano en la frente, y los dedos de la otra debajo del mentón. Si se sospecha lesión cervical, se procederá a la elevación de la mandíbula mediante tracción anterior con el dedo pulgar dentro de la boca y el índice y corazón por fuera, fijando manualmente la cabeza.









3.3 Ventilación


Manteniendo la vía aérea abierta, hay que «ver, oír y sentir» la respiración. Ver si se levanta el tórax, oír los ruidos respiratorios, y sentir el aire exhalado. No se debe tardar más de 10 s. Si respira adecuadamente, se coloca al paciente inconsciente en posición lateral de seguridad, que evitará una posible aspiración. Enviar a alguien a pedir ayuda o ir en persona si el rescatador si está solo. Evaluar periódicamente a la víctima. La ventilación (boca-boca) consiste en tapar la nariz con los dedos índice y pulgar de la mano situada sobre la frente, y abrir la boca y mantener el mentón levantado con la otra mano. Se debe inspirar normalmente y sellar con los labios la boca de la víctima. Si no se consigue ventilación efectiva, debe comprobarse si existe obstrucción por cuerpo extraño que pueda ser extraído con el dedo índice en forma de gancho, o si se está realizando una incorrecta apertura de la vía aérea.









3.4 Circulación


Si no hay signos de circulación, hay que iniciar compresiones torácicas de calidad –reduciendo al mínimo las interrupciones–, y deprimir el esternón unos 5 cm con una frecuencia de 100-120/min. La compresión y la descompresión deben durar lo mismo. La secuencia de compresiones/respiraciones debe ser 30/2. En la parada cardíaca no asfíctica en los adultos, la compresión torácica sola, sin ventilación, es mejor que no practicar RCP. Puede ser suficiente únicamente en los primeros minutos tras el colapso.









3.5 Solicitar ayuda


Si sólo hay un reanimador, debe pedir ayuda, aunque para ello tenga que abandonar a la víctima, tras comprobar apnea, excepto en casos de traumatismo, ahogamiento, asfixia, intoxicación por drogas y niños (mayor probabilidad de origen respiratorio de la PCR). En estos casos se practicará RCP durante un minuto antes de solicitar ayuda.









3.6 Posición lateral de seguridad


Los objetos que puedan lesionar a la víctima deben retirarse. Colocar el brazo más cercano al rescatador en ángulo recto con su cuerpo, doblando el codo y llevando la palma hacia arriba. El otro brazo se cruzará sobre el pecho, aproximando la mano a la mejilla de la víctima. El rescatador tirará de la víctima hacia él, hasta colocarla sobre el costado. La cadera y el miembro inferior, con la rodilla flexionada, deben quedar en ángulo recto. La cabeza debe colocarse ligeramente extendida para que la vía aérea permanezca abierta, y deberá comprobarse la respiración con regularidad. No mantenerla más de 30 min para evitar lesiones vasculares. Cambiarla de posición y colocarla sobre el otro lado.









3.7 Desobstrucción de la vía aérea


El signo más frecuente de la asfixia es llevarse la mano a la garganta. En la obstrucción leve o parcial, la víctima tiene estridor al respirar. En la obstrucción grave o completa, es incapaz de hablar, respirar o toser, y acabará por perder el conocimiento.


Actuación en el adulto:




1. En la obstrucción leve, animarle a toser.


2. En caso de obstrucción grave con víctima consciente, retirar los objetos de la boca, colocarse por detrás sujetándole el pecho inclinado hacia delante y alternar cinco palmadas interescapulares con cinco compresiones abdominales sobre el epigastrio.


3. En la obstrucción grave con paciente inconsciente, realizar RCP.















4 Desfibrilación externa semiautomática


Si se dispone de un desfibrilador externo semiautomático (DESA), debe utilizarse después de iniciar la RCP básica según el algoritmo indicado en la figura 1.7-2. Es necesario seguir las instrucciones visuales/sonoras que marque el DESA, asegurándose de que nadie toca a la víctima mientras realiza el análisis del ritmo.
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Figura 1.7-2 Algoritmo para el empleo de la desfibrilación externa semiautomática (DESA) en la reanimación cardiopulmonar.











5 Soporte vital avanzado


El soporte vital avanzado consiste en una serie de medidas que tienen por objeto el tratamiento definitivo de la PCR.






5.1 Algoritmo universal (fig. 1.7-3)


El algoritmo universal considera, por un lado, los ritmos desfibrilables (fibrilación ventricular/ taquicardia ventricular sin pulso [FV/TVSP]), y por otro los no desfibrilables (asistolia y actividad eléctrica sin pulso [AESP]). En ambos casos, durante el transcurso de la atención a la PCR han de tenerse en cuenta una serie de procedimientos: intubación traqueal, administración de oxígeno, acceso venoso, administración de fármacos y marcapasos externo, que está justificado en bradiarritmias extremas y en asistolia con presencia de ondas «P» no conducidas (bloqueo trifascicular). Las recomendaciones actuales incorporan un tercer brazo en caso de recuperación de la circulación espontánea (RCE), y ponen énfasis en la importancia de los cuidados postresucitación. Las intervenciones que mejoran la supervivencia tras la PCR son: soporte vital básico (SVB) rápido y efectivo llevado a cabo por testigos, compresiones torácicas ininterrumpidas de alta calidad y desfibrilación precoz para FV/TV.
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Figura 1.7-3 Algoritmo para la reanimación cardiopulmonar avanzada. FV: fibrilación ventricular; TV: taquicardia ventricular.




Es importante considerar la existencia de causas reversibles que precisan corrección. Son las denominadas 4H (Hipoxia, Hipovolemia, Hipo/Hiperpotasemia, Hipotermia) y las 4T (neumotórax a Tensión, Taponamiento, Tóxicos, Tromboembolia).









5.2 Desfibrilación


La FV/TVSP es un ritmo cuyo tratamiento es muy eficaz con la desfibrilación precoz. Se recomienda una descarga de 360 J (monofásico) o 150-200 J (bifásico). Después de la desfibrilación, sin valorar el ritmo (ni palpar el pulso), se recomienda reanudar la RCP (30:2) durante 2 min. A continuación debe valorarse el ritmo: si persiste en FV/TV, dar un segundo choque de igual intensidad, y sin reevaluar el ritmo (ni palpar el pulso), reanudar la RCP (30:2) durante 2 min. Tras una breve pausa para valorar el ritmo, si persiste en TV/FV, dar un tercer choque de igual intensidad, y reiniciar de nuevo las compresiones torácicas. Tras esta tercera descarga, administrar 1 mg de adrenalina y 300 mg de amiodarona.









5.3 Vía aérea/ventilación


El aislamiento definitivo de la vía aérea es la intubación traqueal (IT), pero sólo debería realizarla personal entrenado con el fin de que el tiempo de detención de las compresiones torácicas sea mínimo. Para personal no adiestrado, una vía aérea supraglótica (mascarilla laríngea, Combitube®) es aceptable, ya que se insertan con más facilidad sin interrumpir las compresiones torácicas. También puede diferirse el intento de IT hasta la RCE.


Se recomienda el uso de la capnografía para monitorizar la normoposición del tubo traqueal, la calidad de la RCP y como indicador precoz de RCE.









5.4 Soporte circulatorio


La técnica de elección es el masaje cardíaco externo de alta calidad, minimizando las interrupciones, a 100 compresiones/min y 5-6 cm de profundidad. Los dispositivos mecánicos (LUCAS®, AutoPulse®) pueden estar indicados en RCP prolongada, traslados hospitalarios, etc.









5.5 Vías de administración y medicación


El acceso venoso periférico es el de elección. La medicación administrada por vía periférica necesita a continuación un bolo de 20 ml de suero salino. La alternativa a la vía intravenosa es la intraósea. No se recomienda la administración intratraqueal, ya que las concentraciones plasmáticas son impredecibles. La adrenalina sigue siendo el vasopresor recomendado, a dosis de 1 mg cada 3-5 min.


No existe evidencia de que ningún antiarrítmico aumente la supervivencia tras la parada cardíaca al alta hospitalaria. La amiodarona en la FV resistente a la desfibrilación mejora la supervivencia a corto plazo comparada con lidocaína y placebo. Administrar 300 mg de amiodarona tras el tercer choque. Repetir dosis de 150 mg e infusión de 900 mg en 24 h en FV/TV recurrente o resistente al tratamiento. La alternativa a la amiodarona es la lidocaína, 1 mg/kg. No se deben asociar ambos fármacos.












6 Cuidados posresucitación


El síndrome post-PC comprende la lesión cerebral y la disfunción miocárdica tras parada cardíaca, la respuesta sistémica por isquemia/reperfusión, y la persistencia de la patología precipitante. La gravedad de este síndrome varía con la duración y la causa de la parada cardíaca. La lesión cerebral post-PC puede agravarse por alteración en la microcirculación, deterioro de la autorregulación, hipercapnia, hiperoxia, fiebre, hiperglucemia y convulsiones. La disfunción miocárdica es común tras la parada cardíaca, pero generalmente se recupera en 2-3 días. La isquemia/reperfusión global activa las vías inmunológicas y la coagulación, y contribuye al fallo multiorgánico y al aumento del riesgo de infección.


En las recomendaciones actuales se reconoce la importancia de este síndrome y se enfatiza su tratamiento mediante la implementación de un protocolo detallado y estructurado. En él se destaca, entre otras medidas, mantener la saturación arterial de oxígeno entre el 94 y el 98%, teniendo en cuenta la toxicidad de la hiperoxia tras la RCE. Es de gran importancia la inducción de hipotermia terapéutica (32-34 °C) a todos los pacientes que están en coma tras la RCE, independientemente del ritmo que originó la parada cardíaca.
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Capítulo 1.8 Sedación, analgesia y relajación en la unidad de cuidados intensivos




G. Carrasco Gómez





El dolor, la ansiedad, la agitación y la privación de sueño son factores prevalentes en la unidad de cuidados intensivos (UCI). Afectan a más del 75% de los pacientes ingresados y pueden causar desde una leve incomodidad hasta un profundo sufrimiento. Indiscutiblemente todos los pacientes, y por ende los críticos, tienen el derecho inalienable a un óptimo tratamiento de todos estos factores.


Sin embargo, a pesar de la innegable importancia del problema, diversos factores limitan el avance en este campo del conocimiento.


El primero de ellos es inherente a las características propias de la investigación en UCI y radica en la heterogeneidad de las poblaciones de pacientes agrupadas en los ensayos clínicos. Este sesgo, muy difícil de soslayar en el diseño de estudios, provoca que se comparen enfermos con alteraciones farmacocinéticas y farmacodinámicas a los agentes sedantes y analgésicos que limitan obtener evidencia científica concluyente.


Un segundo problema se debe a la variabilidad de la práctica clínica en esta área del conocimiento y a las características locales en cuanto a la disponibilidad de fármacos (a modo de ejemplo, algunas guías recomiendan el uso de fármacos no aprobados en Europa como la dexmedetomidina y la formulación intravenosa de loracepam y preconizan estrategias y procedimientos de analgesia y sedación promulgadas desde el ámbito anglosajón, de características logísticas y humanas claramente diferentes).






1 Tratamiento individualizado, valoración integral y enfoque interdisciplinario


El concepto actual de sedación y analgesia en UCI consiste en todos aquellos tratamientos, farmacológicos o no, cuyo objetivo es eliminar o paliar el dolor, la ansiedad y la agitación, facilitando procedimientos médicos, regulando el ritmo vigilia/sueño, manteniendo un sueño fácilmente reversible y evitando la aparición de efectos adversos autonómicos o cardiovasculares. Los relajantes musculares deben ser considerados un tratamiento restringido a situaciones especiales en las que no es posible conseguir estos objetivos con una adecuada sedoanalgesia.


La sedación y la analgesia deben indicarse individualizadamente según las características y situación clínica de cada paciente.


La valoración debe ser integral, dirigiéndose a tratar conjuntamente el dolor, la ansiedad y la privación de sueño que forman los vértices de un triángulo que no es posible tratar aisladamente (fig. 1.8-1). Esta valoración debe considerar los factores predisponentes y precipitantes que abocan a las diversas formas de incomodidad del paciente con el fin de prevenirlos y abordarlos de forma interdisciplinaria. Este tipo de abordaje combina la experiencia del personal de enfermería a la cabecera del paciente y sus habilidades para manejar la sedación y la analgesia, el conocimiento de los farmacéuticos respecto a la medicación y el papel integrador de este tratamiento en el enfoque global de la enfermedad del paciente (cuadro 1.8-1).
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Figura 1.8-1 Triángulo dolor, ansiedad y privación de sueño.







Cuadro 1.8-1 Conceptos clave del abordaje interdisciplinario de la sedación y analgesia en la UCI







1. Desarrollar un enfoque interdisciplinario y estructurado para la gestión de la sedación y la analgesia en la UCI


2. Realizar la evaluación del paciente y optimizar el entorno de la UCI



(a) Identificar factores predisponentes y factores precipitantes, gestionar factores tratables



(b) Identificar los medicamentos que el paciente tomaba de forma crónica (reconciliación de medicación), especialmente psicofármacos y analgésicos; reiniciar medicamentos en su caso



(c) Optimizar la comodidad del paciente y la tolerancia al entorno de la UCI



(d) Ajustar la sincronía paciente/ventilador


3. Monitorizar y evaluar periódicamente la sedoanalgesia



(a) Establecer y comunicar documentalmente los objetivos del tratamiento



(b) Evaluar la presencia e intensidad del dolor, así como la respuesta al tratamiento



(c) Evaluar el nivel de sedación y la respuesta al tratamiento, utilizando una escala de sedación validada



(d) Evaluar la presencia y la gravedad de la agitación utilizando una escala de agitación validada



(e) Identificar el delirio y considerar su evaluación periódica utilizando un instrumento de evaluación validado


4. Implementar una estrategia de tratamiento centrada en el paciente



(a) Seleccionar los fármacos analgésicos y sedantes basándose en las necesidades, alergias a medicamentos, la disfunción de órganos (sobre todo renal o hepática) y la duración prevista de la terapia de cada paciente



(b) Primero analgesia, después sedación



(c) Ajustar los fármacos analgésicos y sedantes utilizando la dosis mínima eficaz



(d) Implementar una estrategia estructurada para evitar la acumulación de medicamentos/metabolitos: utilizar la interrupción programada, o la administración intermitente de fármacos analgésicos y sedantes



(e) Evaluar y manejar la agitación severa, incluyendo la búsqueda de los factores causantes



(f) Identificar los factores predisponentes del delirio y tratar con haloperidol u otros neurolépticos



(g) Evitar los posibles efectos adversos de analgésicos y sedantes previendo su aparición


5. Reconocer y tomar medidas para evitar la abstinencia a analgésicos y sedantes tras la suspensión del tratamiento















2 Protocolización de la administración de sedación, analgesia y parálisis en unidad de cuidados intensivos


En la práctica clínica es imprescindible disponer de un protocolo que recoja las líneas de decisión para las situaciones más comunes en UCI. Mediante la aplicación de un algoritmo se decidirá el tipo de agente y la técnica de administración más adecuada para el paciente (fig. 1.8-2).
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Figura 1.8-2 Protocolo de indicación de la sedonalgesia y la relajación en el paciente crítico.








2.1 Medición del dolor


La percepción del dolor depende de la sensibilidad del paciente y es, por tanto, una experiencia subjetiva. Siempre que sea posible debe monitorizarse de forma continua y reproducible. El método con mayor validez y reproductibilidad, en el paciente consciente, es la escala visual analógica (EVA).


En los pacientes inconscientes, la intensidad del dolor deberá caracterizarse a partir de la aparición de signos vegetativos (taquicardia, hipertensión arterial, diaforesis, etc.) o de la valoración del dolor potencial que pueden provocar procedimientos o noxas que afecten al paciente.


Ante la duda respecto a la existencia o no de dolor, deberá administrarse siempre analgesia a dosis proporcionales a la intensidad potencial del posible dolor.









2.2 Analgesia continua


Para el dolor moderado o intenso debe elegirse preferentemente una pauta intravenosa continua, con una dosificación del 50% de la dosis máxima, administrándose dosis suplementarias cuando reaparezca dolor. El analgésico de elección para el dolor moderado o intenso en el paciente crítico es la morfina (sulfato o cloruro).






2.2.1 Regímenes de analgesia en el paciente colaborador


El agente, la dosificación y la vía de administración se elegirán en función de la puntuación, las características del dolor (somático o visceral, postoperatorio, etc.) y la situación clínica del paciente (ventilado mecánicamente, hipoxémico, etc.).


En pacientes alérgicos a morfina o inestables hemodinámicamente es preferible el fentanilo (50-100 μg en bolo intravenoso). Este agente es un opioide sintético que no produce liberación de histamina. Sin embargo, su uso en infusión continua debe evitarse, ya que produce acumulación en compartimentos periféricos y prolongación de su vida media de 9 a 16 h. La meperidina no es recomendable debido a que tiene un metabolito potencialmente tóxico, la normeperidina.









2.2.2 Regímenes de analgesia en el paciente inconsciente


El esquema y la vía de administración se elegirán en función de la aparición de signos vegetativos, o de la valoración del dolor potencial que pueda sufrir el paciente.















3 Medición del nivel de sedación


El uso de instrumentos para controlar el nivel de sedación es más importante que el tipo de agente sedante elegido. Existen dos tipos de instrumentos: los métodos objetivos y las escalas clínicas.






3.1 Métodos objetivos o «no clínicos»


Este tipo de métodos se basan en técnicas sofisticadas (potenciales evocados, electroencefalogramas (EEG), electromiograma (EMG) frontal, etc.) que han demostrado gran utilidad en anestesia quirúrgica. Su complejidad y la falta de validación en pacientes críticos impiden su uso sistemático en la UCI.









3.2 Escalas clínicas


Son instrumentos sencillos basados en la observación clínica del paciente. La escala de sedación de Ramsay (v. Apéndice 16) es la más empleada en clínica.












4 Administración de la sedación en perfusión continua


La administración de dosis intermitentes ocasiona continuos cambios en la concentración plasmática del sedante y en los efectos farmacodinámicos. Para conseguir una concentración estable, se necesita una infusión continua a dosis adaptadas a las propiedades farmacocinéticas del agente sedante. Como norma general, la administración de los sedantes en infusión continua es el método de elección, por lo que el uso de dosis intermitentes o bolus debe reservarse para la inducción o suplementación.









5 Recomendaciones específicas sobre regímenes sedoanalgésicos según el modo ventilatorio


La sedación y la analgesia en los enfermos sometidos a sustitución parcial o total de la respiración debe servir no sólo para su confort, sino también para disminuir los efectos adversos de la ventilación mecánica, por lo que todos los regímenes de sedación deben considerarse terapéuticos.


Los agentes de elección son el midazolam y el propofol.


El midazolam es una benzodiazepina similar al diazepam, con excepción de la breve duración de sus efectos clínicos debido a una rápida redistribución. Sin embargo, debe considerarse un agente de duración prolongada cuando se emplea más de 48-72 h debido al aumento en su volumen de distribución y a la disminución de su aclaramiento renal. La dosis de mantenimiento inicial es de 0,03 mg/kg/h, y pueden administrarse dosis suplementarias de 0,03 mg/kg.


El propofol es un alquilfenol de vida media corta y sin efectos acumulativos. Tiene una rápida penetración en el sistema venoso central con posterior redistribución. Su principal desventaja consiste en que su excipiente es una emulsión de aceite de soja que puede aumentar la carga lipídica en el paciente crítico. La dosis de mantenimiento inicial es de 0,5 mg/kg/h, y pueden administrarse dosis suplementarias de 0,5 mg/kg.


Las recomendaciones de sedación según el tipo de soporte ventilatorio se resumen en la tabla 1.8-1.




Tabla 1.8-1 Pautas de sedación según el modo ventilatorio


[image: image]











6 Suspensión diaria de la sedación


Existe suficiente evidencia científica para asegurar que la interrupción diaria de la infusión de sedantes y analgésicos es una práctica segura que disminuye la dosis total administrada, la aparición de complicaciones y el tiempo de ventilación mecánica. No obstante, la suspensión diaria de la sedoanalgesia no debe llevarse a cabo de manera sistemática en los pacientes con hipertensión intracraneal y con inestabilidad hemodinámica, situaciones en las que debe evaluarse individualmente la posibilidad de la interrupción.









7 Pacientes difíciles de sedar o sometidos a técnicas continuas de hemofiltración


Los pacientes politraumatizados o los adictos a drogas suelen requerir dosis de sedantes superiores al rango máximo. En estos pacientes es útil la administración de coadyuvantes de la sedación como la clonidina, que puede ayudar a controlar el estado de hiperadrenergia y disminuir los requerimientos de sedante.


Durante la hemofiltración, la clonidina puede ser utilizada como coadyuvante del midazolam, ya que esta benzodiazepina se dializa durante esta técnica de depuración extrarrenal. Otra alternativa sería el uso de propofol, que no se dializa durante las técnicas continuas.









8 Sedación en pacientes hemodinámicamente inestables


En pacientes con disfunción orgánica múltiple, como los enfermos con shock séptico, la sedación puede ser dificultosa porque los sedantes inducen hipotensión crítica y disminuyen el transporte de oxígeno. El uso de propofol y midazolam combinados es una buena alternativa, ya que estos agentes actúan sinérgicamente sin provocar alteraciones hemodinámicas.









9 Relajación muscular


Los relajantes musculares bloquean la sinapsis colinérgica o la respuesta neuromuscular a través de mecanismos competitivos o despolarizantes. Su uso en UCI debe restringirse al máximo debido a sus riesgos potenciales, especialmente en pacientes inadecuadamente sedados.


Se han descrito diversos síndromes de debilidad muscular después de la administración de estos agentes. Únicamente deberán indicarse cuando una adecuada sedoanalgesia no controle el riesgo de iatrogenia grave secundaria a la ventilación mecánica.








Bibliografía recomendada





 Carrasco G., Cabré L., Sobrepere G., Costa J., Molina R., Cruspinera A., et al. Synergistic sedation with propofol and midazolam in intensive care patients after coronary artery bypass grafting. Crit Care Med.. 1998;26:844–851.


 Carrasco G. Instruments for monitoring intensive care unit sedation. Crit Care.. 2000;4:217–225.


 Celis-Rodríguez E., Besso J., Birchenall C., de la Cal M.A., Carrillo R., Castorena G., et al. Guía de práctica clínica basada en la evidencia para el manejo de la sedo-analgesia en el paciente adulto críticamente enfermo. Med Intensiva.. 2007;31:428–471.


 Sandiumenge A (Coordinador). Sedación, analgesia y bloqueo neuromuscular en el paciente crítico. Recomendaciones del grupo de trabajo de analgesia y sedación de la SEMICYUC. Med Intensiva. 2008;Supl 1.
















Capítulo 1.9 Reposición de fluidos




A. Herruzo Avilés, J. Garnacho Montero





En el hombre, el agua corporal total se estima en un 60% del peso. Ésta se distribuye en dos compartimentos: el compartimento intracelular, que corresponde a dos tercios del agua corporal total, y el extracelular, que representa el tercio restante. El agua extracelular se encuentra, a su vez, distribuida en el espacio intravascular (25%) y en el denominado espacio intersticial (75%).


El movimiento de los fluidos que administramos se gobierna mediante balance osmótico con idea de mantener la osmolaridad del medio. La membrana entre los espacios vascular e intersticial es permeable a la mayoría de los electrólitos, mientras que la membrana que separa el espacio extracelular del intracelular no permite la difusión pasiva de éstos.


Las diversas opciones de fluidos de que disponemos pueden agruparse en cristaloides y coloides (v. Apéndice 3).






1 Cristaloides


Los cristaloides son soluciones que contienen agua, electrólitos y/o azúcares en diferentes proporciones. Con respecto al plasma pueden ser: hipotónicos, isotónicos o hipertónicos. Su capacidad de expandir volumen está relacionada con la concentración de sodio, ya que es lo que provoca un gradiente osmótico entre los compartimentos extra e intravascular. Las soluciones cristaloides isotónicas respecto al plasma se distribuyen por el fluido extracelular, presentan un elevado índice de eliminación y se estima que a los 60 min de la administración sólo el 20% del volumen infundido permanece en el espacio intravascular.


Las soluciones hipotónicas se distribuyen a través del agua corporal total y no están indicadas para la resucitación del paciente.






1.1 Sueros glucosados


Los sueros glucosados proporcionan agua libre que se distribuye por los diversos compartimentos del organismo, ya que la glucosa es rápidamente metabolizada. Así, al infundir un litro de glucosa al 5%, solamente unos 100 ml permanecen en el espacio vascular. Por ello, estas soluciones no son efectivas para incrementar el volumen circulante y sólo aportan una pequeña cantidad de calorías. Se emplean para satisfacer unos mínimos requerimientos de glucosa, así como para la corrección de situaciones de hipernatremia.









1.2 Soluciones salinas


La soluciones salinas pueden ser isotónicas, hipotónicas o hipertónicas con respecto al plasma.


El suero fisiológico (ClNa al 0,9%) es ligeramente hiperosmolar (310 mOsm/l) y se distribuye exclusivamente por el espacio extracelular, por lo que según las proporciones antes indicadas, al infundir un litro y transcurridos unos 30-45 min, sólo el 25% permanece en el espacio vascular. Se emplea en la resucitación y como fluidoterapia de mantenimiento. Se ha postulado que el aporte excesivo de cloruro sódico puede producir acidosis metabólica, aunque esto no suele ser problemático, ya que si la función renal está conservada, el exceso de ion cloro es excretado por la orina.


El suero hiposalino (ClNa al 0,45%) es hipotónico y puede estar indicado en la deshidratación con hipernatremia, pero no como expansor plasmático.


Las soluciones salinas hipertónicas (ClNa al 3-7,5%) son expansores, ya que su infusión produce paso de agua desde el compartimento intracelular al extracelular. Se han utilizado en resucitación de enfermos con shock hemorrágico y con traumatismo craneoencefálico grave, donde se postula que puede mejorar la hipertensión intracraneal al reducir el contenido de agua en las zonas lesionadas del cerebro. En la resucitación de un shock hemorrágico, los efectos no se limitan a una simple reposición de volumen, sino que ejercen un efecto beneficioso sobre la situación hemodinámica por diversos mecanismos que se resumen en el cuadro 1.9-1. El empleo de los sueros salinos hipertónicos es controvertido debido a sus efectos secundarios: hipernatremia, hiperosmolaridad, deshidratación cerebral con desarrollo de hemorragias, y mielinólisis pontina central. Por todo ello, y dado que no se ha podido constatar su repercusión favorable sobre la mortalidad, el empleo de estas soluciones debe hacerse con sumo cuidado y siempre con un estrecho control de la natremia y la osmolaridad plasmática.





Cuadro 1.9-1 Efectos hemodinámicos de la solución salina hipertónica







• Desplazamiento de líquido al espacio intravascular


• Hemodilución y descenso de la viscosidad sanguínea


• Dilatación de los vasos de resistencia precapilares


• Constricción de los vasos de capacitancia


• Efectos inotrópicos positivos


• Liberación de vasopresina por activación de osmorreceptores








Tanto el Ringer simple como el Ringer lactato son soluciones isoosmolares, muy recomendables para la reposición de volumen, ya que son fórmulas equilibradas que aportan los distintos iones (bajo aporte de potasio), y aunque se administra lactato que, en teoría, puede agravar la acidosis metabólica, ello rara vez ocurre por la rápida metabolización de éste. Se distribuyen también exclusivamente por el espacio extracelular de forma similar al suero fisiológico.


El suero glucosalino tiene muy pocas indicaciones. Es hipoosmolar y, por tanto, nunca debe emplearse en la resucitación del paciente crítico.












2 Coloides


Los coloides son moléculas de elevado peso molecular que se emplean para restaurar con celeridad el volumen plasmático. Pueden ser humanos (albúmina) o sintéticos.






2.1 Coloides humanos: albúmina


Es el principal determinante en el mantenimiento de la presión oncótica del plasma y cuenta con importantes funciones como transportador de diversas sustancias en el torrente sanguíneo.


Hay disponible albúmina al 20% y con un contenido en sodio de entre 125 y 160 mEq/l según el preparado comercial. Tras su infusión, se distribuye por el espacio intravascular, pero gradualmente pasa al intersticio. Su vida media intravascular es de unas 16 h, mayor que los cristaloides y similar a la albúmina endógena. Este tiempo de permanencia se acorta considerablemente en los diversos estados patológicos en que existe el fenómeno de fuga capilar.


Es un expansor de volumen muy efectivo que produce, cuando se emplea al 20%, un incremento de volumen cinco veces superior a la cantidad aportada. Este aumento tiene lugar a los 30-60 min y es debido a su alto poder oncótico. Tiene como inconveniente el elevado coste del producto y que no se ha demostrado su superioridad en la resucitación al compararla con productos más económicos como los cristaloides o los coloides sintéticos. Sin embargo, se recomienda el uso de la albúmina en diversas situaciones, tal como se refleja en la tabla 1.9-1. Debido a que es un componente del plasma, puede provocar, aunque raramente, reacciones similares a las que ocurren con la transfusión de sangre o derivados: urticaria, escalofríos, fiebre e hipotensión.


Tabla 1.9-1 Indicaciones para el uso de albúmina en el adulto






	Situación

	Comentario






	Quemados

	Superficie > 50%. Comenzar a las 24 h, una vez que haya disminuido la fuga capilar






	Cirrosis y paracentesis

	Tras paracentesis cuantiosa (> 4 l): 10 g de albúmina por litro de ascitis extraída






	Posthepatectomía

	Si ha sido superior al 40%






	Trasplante hepático

	Si albúmina sérica < 2,5 g/dl, PCP < 12 mm Hg y hematócrito > 30%






	Síndrome nefrótico

	Para reposición






	Plasmaféresis

	En sesiones de alto recambio (>20 ml/kg)






	Situaciones de «tercer espacio»

	Pacientes críticos con albúmina < 2,5 g/dl






	Resucitación de gestante

	Para evitar efectos adversos de coloides sintéticos







PCP: presión capilar pulmonar.









2.2 Coloides sintéticos






2.2.1 Gelatinas


Son preparados formados por la hidrólisis del colágeno bovino, con un amplio rango de peso molecular (medio: 100.000 Da). Las moléculas de menor peso se eliminan por vía renal, y no se conoce con precisión el destino de las restantes. La duración de su acción es de aproximadamente 3-6 h.


Se utilizan como expansor del plasma, produciendo una expansión de volumen de aproximadamente el 80-100% de la cantidad infundida. Se asocian con un pequeño número de efectos secundarios. El efecto adverso más frecuente atribuido al empleo de gelatinas es el desarrollo de reacciones anafilactoides cuya incidencia no se conoce con exactitud, pero que se sitúa en el 0,2%; pocas son graves. No está bien definida las dosis límite diaria, aunque no se recomienda superar los 2.000 ml/día.









2.2.2 Hidroxietilalmidón


Es un polímero natural modificado de amilopectina con moléculas de tamaño heterogéneo, pero con un peso molecular medio de 40.000- 70.000 Da, aunque el intervalo va desde 10.000 hasta más de un millón. En los últimos años se han ido sucediendo nuevas generaciones de hidroxietilalmidón (HES), con ventajas teóricas sobre los predecesores. En la actualidad se utiliza el denominado HES de tercera generación, con un peso medio de 130.000 Da y un índice de sustitución molar de 0,42 (HES 130/0,4). El grado de sustitución molar de un HES está determinado por el número de unidades de glucosa hidroxietiladas dividida por las unidades de glucosa presentes. A mayor número de unidades hidroxietiladas, mayor es el grado de sustitución y mayor la vida media de la molécula en el plasma.


Las moléculas con un peso inferior a 50.000 Da se eliminan por vía renal. Por el contrario, aquellas de mayor peso son enzimáticamente degrada- das por la amilasa en sangre, tejidos y células del sistema reticuloendotelial. La duración de su acción es de unas 24 h y la dosis límite oscila entre 20 y 50 ml/kg/día, según distintos autores.


Sus efectos secundarios son escasos (nefrotoxicidad, coagulopatía) y dependen de las características moleculares (peso molecular, índice de sustitución molar, proporción de carbo- no 2/6), así como de la concentración del preparado. Los preparados de HES pueden acumularse transitoriamente en el túbulo renal, por lo que se recomienda evitar su uso en el trasplante renal. Los preparados de HES no se han asociado claramente con el desarrollo de coagulopatía con traducción clínica, si bien pueden provocar un descenso en el número de plaquetas y un discreto alargamiento del tiempo de protrombina y del tiempo parcial de tromboplastina, secundario a su efecto sobre la función del factor VIII. Las reacciones anafilácticas son muy raras (0,006%) y no parecen alterar la determinación del grupo sanguíneo. Un prurito muy rebelde al tratamiento puede observarse en los casos de administración prolongada.


Es importante recordar que los niveles de amilasa sérica pueden elevarse tras su uso llegando incluso a triplicarse los valores normales en las 24 h siguientes a su infusión. Ello no significa que se acompañe de alteración de la función pancreática, pero sí que en este contexto puede dificultarse el diagnóstico de pancreatitis durante varios días.
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Sección 2


Técnicas










Capítulo 2.1 Intubación orotraqueal y traqueotomía




M.J. Asensio Martín, R. García Hernández





El manejo adecuado de la vía aérea es crucial en el paciente crítico. La indicación de la intubación orotraqueal es asegurar el aislamiento y la permeabilidad de la vía aérea, lo que permitirá una adecuada oxigenación y ventilación y evitará la aspiración de contenido gástrico. En el paciente crítico son muchos los procesos que necesitan el aislamiento de la vía aérea. Dichos procesos pueden englobarse en tres grandes grupos: a) pacientes en coma con una escala de Glasgow ≤ 8; b) insuficiencia respiratoria y c) obstrucción o traumatismo de la vía aérea superior.






1 Técnica de intubación endotraqueal


Las condiciones de intubación en las unidades de cuidados intensivos (UCI) difieren de las intubaciones programadas en quirófano. Con frecuencia los pacientes presentan agitación, patología traumática que impide la extensión del cuello, insuficiencia respiratoria que condiciona una deficiente reserva de oxígeno durante la preoxigenación (por lo que toleran muy mal los períodos de apnea con rápida desaturación) o presentan inestabilidad hemodinámica y arritmias. Una vez que se ha tomado la decisión de intubar (salvo en situación de paciente agónico), debe realizarse de forma sistemática: a) monitorización del paciente (electrocardiograma, saturación de oxígeno y presión arterial) y canulación de vía venosa; b) preparación, disposición de todo el material necesario «a pie de cama» y comprobación de su correcto funcionamiento (fuente de suministro de oxígeno, bolsa de ventilar, fuente y sondas de aspiración, cánulas oro y nasotraqueales, palas de laringoscopio curvas y rectas de diferentes tamaños, tubos endotraqueales de distintos tamaños, fiadores y estiletes, pinzas de Magill, jeringa para inflado del neumotaponamiento, material para la fijación del tubo, fonendoscopio y capnógrafo para verificar la correcta intubación); c) preparación de fármacos para la inducción (hipnóticos, sedantes y relajantes musculares), atropina, adrenalina, lidocaína, etc.; d) valoración de posible «vía aérea difícil» (dificultad para ventilar con bolsa, en la intubación o en la cricotiroidotomía), y e) disponibilidad «a mano» de un carro con material de rescate para vía aérea difícil.






1.1 Colocación del paciente


Con el paciente en posición de decúbito supino, ajustar la altura de la cama de manera que la cabeza del paciente quede a la altura del apéndice xifoides del laringoscopista. Poner al paciente en posición de «olfateo», flexionando el cuello sobre el tórax unos 35 grados mediante la colocación de una almohada de unos 7 cm bajo la cabeza y a continuación extender ésta sobre el cuello de manera que la cara quede flexionada hacia atrás 15 grados sobre el plano horizontal. Con esta maniobra se consigue la mejor visión de la glotis al alinear los ejes oral, faríngeo y traqueal (fig. 2.1-1).
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Figura 2.1-1 Alineación de los ejes oro-faríngeo-laríngeo para la intubación orotraqueal.




Un error común en la práctica habitual es colocar una mano en la frente del paciente y otra en el occipucio para forzar una hiperextensión; con esta maniobra no sólo se coloca la laringe en una posición anterior que hará más difícil la intubación, sino que además puede provocar que en pacientes con osteoporosis o artritis reumatoide aumente el riesgo de fractura de la apófisis odontoides sobre el cuerpo de C1.









1.2 Laringoscopia directa


Tomar el laringoscopio con la mano izquierda e introducirlo por la comisura bucal derecha y desplazar la lengua hacia la izquierda. Si se utiliza una pala curva (MacIntosh), avanzar la punta de ésta hasta la vallécula y levantar la epiglotis para exponer las cuerdas vocales. Si se emplea una pala recta (Miller), la epiglotis no se alza, sino que se pinza con la pala y se eleva directamente. En caso de mala visualización de la glotis, su exposición puede mejorarse mediante la maniobra BURP (Backward, Upward, Rightward Pressure: manipulación externa de la laringe por un ayudante, realizando un desplazamiento hacia atrás, arriba y hacia la derecha del paciente).









1.3 Introducción del tubo endotraqueal


Una vez visualizado el orificio glótico, tomar el tubo con la mano derecha por su parte distal e introducirlo a través de las cuerdas vocales. Para adultos se utilizan tubos del calibre 7-8 en mujeres y 8-9 en hombres. A continuación se debe inflar el neumotaponamiento con 5-10 ml de aire (si se trata de un tubo de alta presión y bajo volumen) o con 15-20 ml si el tubo es de alto volumen y baja presión.









1.4 Confirmación de la correcta intubación


Es fundamental la confirmación de la correcta introducción del tubo endotraqueal en la tráquea y no en el esófago. La mejor confirmación se tiene al ver pasar el tubo a través de las cuerdas vocales. Signos que sugieren un correcto posicionamiento del tubo son: condensación de vapor de agua en el tubo durante la espiración, elevación de ambos campos pulmonares con la ventilación, y auscultación del murmullo vesicular en ambas bases y vértices pulmonares. La detección del CO2 espirado mediante capnografía constituye un método rápido y fiable de confirmación de la intubación en la tráquea, con la única limitación de la parada cardiorrespiratoria (donde la eliminación de CO2 es prácticamente cero). Una vez fijado el tubo, debe realizarse una radiografía de tórax para comprobar que la punta del tubo queda a 2 cm por encima de la carina.









1.5 Intubación nasotraqueal


La indicación y uso de la intubación nasotraqueal se ha reducido debido al mayor número de complicaciones locales asociadas (hemorragia nasal traumática) y a la preferencia de la intubación oral en la mayoría de los servicios.












2 Complicaciones de la intubación traqueal






2.1 Durante la maniobra de la intubación


Puede producirse fracaso de la intubación (con el consiguiente riesgo de hipoxia, hipercapnia y asistolia), rotura dental, laceración de la mucosa oral laríngea o traqueal, intubación bronquial selectiva o esofágica, barotrauma, aspiración de contenido gástrico, aumento de la presión intracraneal, lesión neurológica por la movilidad cervical, hipertensión arterial, arritmias y taquicardia secundarias a la laringoscopia.









2.2 Durante la permanencia del tubo endotraqueal


Puede producirse extubación accidental, progresión del tubo con desarrollo de atelectasia, u obstrucción del tubo. La excesiva presión del neumotaponamiento puede provocar isquemia de la mucosa traqueal con ulterior desarrollo de granuloma, estenosis, traqueomalacia o fístula traqueoesofágica.









2.3 Tras la extubación


Puede aparecer dolor de garganta, ronquera y estridor (secundario a laringoespasmo, edema de glotis o parálisis de cuerdas).












3 Vía aérea difícil


Se define como la dificultad para la ventilación con mascarilla facial (incapacidad de conseguir mediante ventilación con mascarilla facial una saturación de oxígeno superior al 92%), la dificultad para la intubación endotraqueal (intubación que requiere múltiples intentos en presencia o ausencia de patología traqueal) o la presencia de ambos problemas.


El término VAD (vía aérea difícil) representa una compleja interacción entre factores que dependen del paciente, del contexto clínico y de la habilidad del médico. Salvo en situaciones de «intubación inmediata», debe valorarse siempre la posibilidad de que nos encontremos ante una VAD. Los factores de riesgo son: patología de la vía aérea, mediastino anterior, mandíbula o raquis medular, macroglosia o hipertrofia de la amígdala lingual, y signos o síntomas de obstrucción de la vía aérea superior.






3.1 Predicción de dificultad para ventilar con mascarilla facial


Los siguientes factores pueden dificultar la ventilación con mascarilla facial: obesidad con un índice de masa corporal de más de 26 kg/m2, presencia de barba, antecedentes de síndrome de apnea obstructiva del sueño o ronquidos, edad superior a 55 años y ausencia de dientes. La presencia de dos factores indica alta probabilidad de dificultad para ventilar con mascarilla.









3.2 Predicción de dificultad para la intubación


Una difícil visualización de la laringe o alteraciones anatómicas de la laringe o la tráquea pueden dificultar la intubación. Son factores predictivos de dificultad para la intubación: una distancia interdental inferior a 4 cm o una distancia tiromentoniana menor de 6,5 cm. Existen diferentes escalas, como las de Cormack y Mallanpati, para la detección de VAD previa a la intubación.












4 Secuencia rápida de intubación


Es el procedimiento de elección para asegurar la vía aérea en la mayoría de las situaciones de emergencia. Implica la administración simultánea de un hipnótico y un relajante neuromuscular de acción rápida, la presión cricoidea y evitar la ventilación con mascarilla facial durante la fase de apnea, con el objetivo de lograr la hipnosis y parálisis del enfermo de forma rápida, minimizando el riesgo de aspiración gástrica y mitigando también los posibles efectos adversos de la manipulación de la vía aérea.









5 Traqueotomía


Sus principales indicaciones son la obstrucción de la vía aérea superior y la necesidad de vía aérea prolongada debido a problemas neurológicos o a ventilación mecánica de larga duración. Con respecto a la intubación orotraqueal, favorece el proceso de destete al disminuir el trabajo respiratorio, la resistencia al flujo y la auto-PEEP. Otras ventajas respecto de la intubación endotraqueal son: una mejor tolerancia, facilidad para la higiene oral y aspiración de secreciones, una mayor seguridad de la vía aérea durante las movilizaciones, y que permite la nutrición oral y el traslado a planta cuando se precise ventilación mecánica de larga duración.






5.1 Traqueotomía convencional


Debe proporcionarse una adecuada sedoanalgesia. Se coloca al paciente en decúbito supino con el cuello en hiperextensión y se infiltra la zona de la incisión con anestésico local. A continuación se practica una incisión cutánea horizontal de 3-4 cm sobre el segundo o tercer anillo traqueal y se separan los distintos planos hasta identificar el istmo del tiroides, que se libera de la tráquea y se retrae hacia arriba. Se reseca luego un pequeño rectángulo en la pared anterior del segundo o tercer anillo. La cánula de traqueotomía se introduce en la tráquea bajo visión directa y debe ocupar dos tercios o tres cuartas partes del diámetro traqueal. Una vez verificada la correcta ubicación de la cánula, se retira el tubo endotraqueal y se fija la cánula con cintas alrededor del cuello. Debe efectuarse siempre control radiológico posterior. Es conveniente no cambiar la cánula hasta pasados 4 días (fig. 2.1-2).
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Figura 2.1-2 Lugares de inserción de cánulas traqueales, según la técnica utilizada.











5.2 Traqueotomía percutánea


Es una técnica de fácil aprendizaje y ejecución rápida, que puede realizarse a la cabecera del enfermo. Debido a que la incisión cutánea que se practica es pequeña, produce pocas deformidades estéticas. No debe practicarse en pacientes menores de 15 años. La presencia de coagulopatía incoercible, tumoración o infección cervical o lesión medular cervical inestable se consideran contraindicaciones relativas. La colocación del enfermo es la misma que la descrita para la traqueotomía convencional. Es importante abocar el tubo endotraqueal a la glotis durante todo el procedimiento. Hacer una incisión longitudinal de 1 a 2 cm sobre la piel, en la línea media, por debajo del cartílago tiroides. A través de la incisión, insertar una aguja entre el primer y segundo anillo. Comprobar la ubicación en la tráquea mediante la aspiración de aire o control fibrobroncoscopio. Introducir, a través de la aguja, una guía metálica flexible en la luz traqueal para, a través de ella, introducir el dilatador traqueal. La técnica de dilatación más empleada es la que utiliza un dilatador curvo con una capa hidrofílica, que se introduce a través de la guía metálica y se hace avanzar sobre ella a través de los tejidos blandos hasta situarlo en la luz traqueal. Una vez conseguida la dilatación máxima, se retira y se procede a colocar la cánula de traqueotomía montada sobre un dilatador intermedio.












6 Cricotiroidotomía


Es una técnica de urgencia, de elección, que permite el aislamiento de la vía aérea a través de la membrana cricotiroidea cuando la intubación endotraqueal es imposible. Como técnica para proporcionar un acceso traqueal en enfermos que precisan ventilación mecánica prolongada, se considera de segunda elección, debido a la elevada incidencia posterior de estenosis subglótica, y únicamente está indicada cuando la traqueotomía no puede realizarse debido a anormalidades anatómicas.


Contraindicaciones relativas: niños menores de 12 años y en casos de traumatismo traqueal con sección o transección traqueal.


El paciente debe colocarse en decúbito supino con la cabeza y el cuello en hiperextensión. A continuación, se localiza el espacio intercricotiroideo (v. fig. 2.1-2) y se infiltra la zona con anestésico local. Se palpa la membrana cricotiroidea, se fija el cartílago tiroides con los dedos índice y pulgar, y se realiza una incisión horizontal de unos 2 cm en la piel y fascia subcutánea. Practicar a continuación un corte en el mismo sentido en la membrana sin profundizar y ampliar el orificio con unas pinzas curvas de hemostasia o con el mango del bisturí. Insertar un tubo endotraqueal o cánula del número 6 e inflar luego el neumotaponamiento.


Existen kits de cricotiriodotomía percutánea, basados en la técnica de Seldinger.
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Capítulo 2.2 Accesos vasculares




M.L. Bordejé Laguna, J.M. Toboso Casado





En nuestra práctica diaria, el conocimiento teórico y práctico en la inserción de catéteres, así como el de las complicaciones que pueden provocar, nos ayudan a elegir el lugar de inserción y el tipo de catéter, según la necesidad generada.


La existencia de protocolos de colocación y mantenimiento de catéteres reducirá el número de complicaciones relacionadas con éstos, en especial la infección.






1 Indicaciones y selección


Al indicar qué catéter se va colocar y utilizar, hemos de tener en cuenta diferentes factores (tabla 2.2-1):




• Paciente: patología de base, tiempo previsto de cateterismo, sustancias que se administrarán, parámetros analíticos (coagulación), colaboración del enfermo, relación entre vena elegida y técnica utilizada.


• Operador: experiencia y conocimiento anatómico, teórico y práctico de la técnica.


• Técnica: rendimiento y riesgos de la técnica, máxima asepsia, complicaciones, aplicabilidad según el tipo de enfermo, facilidad de aprendizaje.


• Material: tipo de catéteres, necesidad de recurrir a ayudas instrumentales para la localización del vaso (ecografía).





Tabla 2.2-1 Indicación y lugar de colocación del catéter






	Indicación

	Sitio de elección






	1.°

	2.°






	Hipovolemia o shock hemorrágico

	Catéter periférico

	Vena femoral






	Perfusión de medicación irritante o fármacos vasoactivos o antibióticos; nutrición parenteral

	Vena subclavia

	Vena yugular interna






	Marcapasos endocavitario o catéter en arteria pulmonar

	Vena yugular interna derecha

	Vena subclavia izquierda






	Depuración extrarrenal o plasmaféresis

	Vena femoral

	Vena yugular






	Parada cardiorrespiratoria

	Catéter periférico

	Intraósea














2 Accesos venosos






2.1 Accesos venosos periféricos (fig. 2.2-1)


Se trata de la punción de las venas de las extremidades para la perfusión rápida de líquidos (sangre o hemoderivados), dado que aseguran flujos de entrada muy superiores a los proporcionados por las venas centrales. La cateterización venosa durante más de 72 h, y la perfusión de sustancias irritantes o sustancias hiperosmolares como la nutrición parenteral, provocan tromboflebitis con facilidad.
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Figura 2.2-1 Localización de las venas periféricas.








2.1.1 Técnica de punción


Se elige la vena que se va a puncionar de forma distal a las extremidades para preservar la parte más proximal para posteriores intentos, preferentemente de extremidades superiores, venas cefálica y basílica, mediana y humeral, teniendo en cuenta que la canulación de extremidades inferiores tiene mayor riesgo de trombosis venosa.


Hay que evitar tortuosidades y bifurcaciones, adecuando el calibre del catéter a la vena que se va a puncionar y utilizando un catéter de material adecuado, preferentemente de poliuretano.


Colocar el torniquete en posición proximal de la extremidad, para obstaculizar el retorno venoso y así hacer más visible el relieve de la vena. Con asepsia adecuada de manos del operador y piel del paciente, se realiza la venopunción (ángulo de entrada de 10-30°) con catéter sobre aguja metálica a través de la piel. Cuando sale sangre a través del cono de la aguja, se avanza 1 mm más en la luz de la vena (evitando traspasar la pared posterior de la vena) para, a continuación, mientras se retira unos milímetros la aguja, acabar de hacer progresar el catéter. Una vez insertado el catéter, retirar la aguja y conectar al catéter el equipo de perfusión.









2.1.2 Complicaciones


Las complicaciones más habituales son:




• Extravasación: infusión del líquido por fuera del vaso sanguíneo, con lesión tisular irreversible según el líquido infundido.


• Flebitis: secundaria a la inflamación del endotelio por causa bacteriana, química o mecánica. Evitable si se eligen venas con buen flujo, diluyendo las sustancias que se administran y extremando las medidas de asepsia.


• Trombosis: sobre todo en extremidades infe- riores.















2.2 Acceso venoso central


Consiste en la inserción de un catéter cuyo extremo distal queda colocado en un gran tronco venoso, en vena cava superior o inferior, a unos 3-5 cm de la desembocadura de la aurícula derecha. Precisa siempre control radiológico, para asegurar la correcta colocación.






2.2.1 Indicaciones







• Valoración de la situación hemodinámica del paciente: medición de la presión venosa central, Swan-Ganz®, cateterización cardíaca, etc.


• Perfusión de fármacos vasoactivos, nutrición parenteral o soluciones con capacidad irritativa sobre vasos con menor flujo.


• Implantación de marcapasos endocavitarios.


• Técnicas de depuración extrarrenal.


• Falta de disponibilidad de accesos periféricos.












2.2.2 Tipos de accesos venosos centrales






2.2.2.1 Catéter venoso central de inserción periférica


Se coloca principalmente a través de la vena cefálica o basílica en la región antecubital, y permite colocar catéteres de una o dos luces. Son de elección por las pocas complicaciones que ocasionan, al no afectar a estructuras vitales, y la comodidad que suponen para el enfermo.


Es mejor la vena basílica interna porque tiene un trayecto más recto (v. fig. 2.2-1). Su principal complicación es la tromboflebitis.






2.2.2.1.1 Técnica


Para la inserción del catéter se utiliza habitualmente la técnica de catéter sobre aguja del tipo Drum®. Se aplica un torniquete, y se elige una vena visible y palpable. Se separa el brazo unos 45° del cuerpo, y mediante técnica aséptica (manos, mascarilla, gorro, bata y campo estéril), se punciona la vena (ángulo de entrada 45°), y se hace avanzar el catéter 2-4 cm mediante el tambor. Se retira el torniquete y se gira la cabeza del enfermo hacia el lado de la punción para acentuar el ángulo entre subclavia y yugular, y se acaba de avanzar el catéter. Posteriormente se retira la aguja y el mandril, y se conecta al equipo de infusión. Si se colocan catéteres de varias luces, siempre debe comprobarse la permeabilidad de todas ellas.


La vena yugular externa puede utilizarse para implantar un catéter venoso central, aunque puede haber dificultades para hacer progresar el catéter hacia los troncos venosos centrales debido a la gran cantidad de válvulas venosas presentes, y porque su confluencia con la vena subclavia marca un ángulo recto o agudo difícil de sortear. Se trata de un buen acceso para catéteres periféricos e infusión rápida de líquidos.












2.2.2.2 Catéter venoso de acceso central


Consiste en la inserción de un catéter de poliuretano flexible, de diferentes tamaños de longitud y grosor, según el número de luces, con un único punto de inserción.


Para su colocación, la más utilizada es la técnica de Seldinger. Precisa técnica aséptica y consiste en puncionar el vaso con una aguja conectada a una jeringa, aspirando para detectar, con el llenado de sangre, la punción vascular. Una vez localizada la vena, se pasa una guía metálica a través de la aguja por su parte más blanda y se retira la aguja. A continuación, mediante un dilatador se forma un trayecto subcutáneo. Retirado el dilatador, se desliza el catéter a través de la guía metálica, sin perder nunca su extremo proximal, para acabar retirando la guía y conectando el equipo de perfusión. Se fija el catéter a la piel y se asegura la permeabilidad de todas sus luces.






2.2.2.2.1 Principales accesos venosos centrales






2.2.2.2.1.1 Vena subclavia (fig. 2.2-2)


Es la vía más cómoda para el paciente, dado que le permite una mayor libertad de movimiento. Está contraindicada de forma relativa en coagulopatía o insuficiencia respiratoria grave.
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Figura 2.2-2 Localización de la vena subclavia. Referencias anatómicas.




Para su canalización se coloca al paciente en decúbito supino y ligero Trendelenburg (15- 30 grados). Puede ser útil la colocación de una toalla entre las escápulas. La cabeza del enfermo debe estar girada hacia el lado opuesto al que pensamos canalizar, y las extemidades superiores pegadas al tronco. La vía de acceso puede ser infraclavicular o supraclavicular (existen múltiples técnicas y variantes descritas).


La más frecuente es la punción infraclavicular, ya que presenta mejores resultados con menor número de complicaciones. El punto de punción es la unión del tercio interno de la clavícula con su tercio medio, donde cambia su curvatura, por debajo del borde anterior de la clavícula en dirección al hueco supraesternal, manteniendo la aguja vertical en el plano horizontal sin profundizar hacia la primera costilla para disminuir el riesgo de neumotórax. Es preciso realizar control radiológico para asegurar su correcta colocación. No puncionar la otra subclavia sin dicho control para descartar complicaciones de la punción.









2.2.2.2.1.2 Vena yugular interna (fig. 2.2-3)


La vena yugular interna presenta menor riesgo de neumotórax y, en caso de hemorragia, es más compresible que la vena subclavia. No hay que olvidar que hematomas locales durante su canalización pueden ocasionar problemas en la vía aérea superior. En caso de patología carotídea está contraindicada, debido al riesgo de trombosis o embolia por punción accidental de la carótida. También resulta un acceso más contaminable en caso de enfermos traqueotomizados.
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Figura 2.2-3 Venas yugulares interna y externa. Referencias anatómicas. ECM, músculo esternocleidomastoideo.




Para su canalización se coloca al paciente en posición de ligero Trendelenburg y con la cabeza girada hacia el lado contrario. El operador se coloca detrás de la cabeza del enfermo y localiza el punto de punción; hay que recordar que la vena yugular interna queda situada lateralmente externa a la carótida, que se utilizará como referencia. Las vías de punción son la anterior, media y posterior respecto de los dos haces del músculo esternocleidomastoideo.


La más utilizada es la vía media, con punción en el vértice del triángulo que forman la clavícula con los dos haces del esternocleidomastoideo, en dirección al pezón homolateral, con un ángulo de entrada de 45-60 grados y a 1-2 cm de la superficie de la piel. Se recomienda mantener la carótida localizada y protegida por nuestros dedos, así como realizar la localización con aguja fina para, una vez situada, pasar a la aguja del catéter que se va a colocar. Si se punciona la arteria, debe hacerse compresión durante 5-10 min, teniendo en cuenta, en personas mayores con arterioesclerosis, que la compresión demasiado fuerte puede provocar isquemia cerebral.









2.2.2.2.1.3 Vena femoral


Se considera el acceso más fácil y con menor riesgo para el paciente durante la realización de la técnica. Aun cuando se aborda en un campo potencialmente contaminado por la vecindad del periné, con técnica y cuidados expertos no se acompaña de mayor número de infecciones, aunque sí de trombosis. Se pueden colocar catéteres uni o multilumen cortos (30 cm) o centrales (60 cm, con extremo distal en vena cava inferior por encima del diafragma). Precisa control radiológico para descartar que se haya quedado en otra localización (suprahepática, renal o aurícula derecha). Su utilización está contraindicada si existe sospecha de obstrucción de vena cava inferior o tromboembolia pulmonar.


Para su inserción, se coloca al paciente en decúbito supino con la pierna en abducción, y se palpa la arteria femoral por debajo del ligamento inguinal. En adultos, la vena se encuentra 1-1,5 cm por dentro y a 2-4 cm de profundidad. Se punciona a 2-3 cm del ligamento inguinal, con un ángulo de entrada de 45-60 grados con la piel. Si se punciona la arteria, debe hacerse compresión durante 5-10 min.









2.2.2.2.1.4 Vena axilar


Acceso comparable al femoral, por presentar menos riesgos asociados con la punción, pero resulta más incómodo para el paciente y presenta mayor riesgo de infección. Útil en pacientes sin accesos vasculares, como grandes quemados.


Para la inserción, se coloca al paciente en decúbito supino con el brazo en abducción, con la mano bajo la nuca y la cabeza girada hacia el lado contrario. Se localiza el pulso de la arteria axilar, y 1 cm por dentro, en la zona alta de la axila, se punciona con un ángulo de 30 grados y en dirección medial.
























3 Complicaciones de las vías venosas






3.1 Complicaciones comunes a cualquier vía venosa


Ver cuadro 2.2-1.





Cuadro 2.2-1 Complicaciones comunes de la cateterización venosa







• Hemorragia por punción de la arteria adyacente a la vena


• Hematoma en el lugar de punción


• Fístula arteriovenosa o seudoaneurisma


• Embolización de la guía metálica o del catéter


• Arritmias cardíacas


• Malposición de los catéteres


• Perforación cardíaca y taponamiento


• Trombosis venosa y/o tromboembolia pulmonar


• Erosión de la pared de la vena


• Infección















3.2 Complicaciones específicas






3.2.1 Vena subclavia


Lesión de arteria subclavia, neumotórax, hemotórax, lesión del plexo braquial, nervio frénico o recurrente laríngeo, síndrome de Horner por punción del simpático cervical, lesión del conducto torácico linfático, e hidromediastino por perforación de la vena innominada.









3.2.2 Vena yugular interna


Lesión de carótida, tráquea, neumotórax, lesión del conducto torácico linfático, síndrome de Horner y obstrucción de vía aérea por hematoma local.









3.2.3 Vena femoral


Lesión de arteria femoral, perforación intestinal, hemorragia retroperitoneal o escrotal, y perforación de la vena cava inferior.









3.2.4 Vena axilar


Lesión de la arteria axilar, lesión del plexo braquial.















4 Accesos arteriales


Las indicaciones para la inserción de un catéter arterial son dos: monitorización continua de la presión arterial y obtención periódica de muestras para gasometría arterial.


Entre los diferentes accesos, es de elección la arteria radial, seguida de la femoral, pedia y humeral. Hay que evitar la punción de la arteria humeral, dado que tiene escasa circulación colateral.


A diferencia de la punción venosa, la arteria es palpable y presenta sangrado pulsátil. La técnica de punción depende del calibre del catéter que se vaya a colocar. Aunque en general se recomienda la técnica de Seldinger, también puede utilizarse el catéter sobre aguja.


En la inserción de la arteria radial no se debe olvidar la realización de la prueba de Allen para comprobar que existe una circulación colateral suficiente. Dicha prueba consiste en dejar exangüe la mano del paciente, cerrando el puño, y ocluyendo luego mediante presión las arterias radial y cubital; a continuación se extiende la mano y se libera la presión sobre la arteria cubital. La prueba es positiva, lo que indica que la vascularización es adecuada, si se recupera el color normal de la mano antes de 15 s.


Las complicaciones más frecuentes de la cateterización arterial son la hemorragia y/o hematoma locales, la trombosis, la infección de la arteria y embolias gaseosas cerebrales.









5 Accesos venosos difíciles y nuevas tecnologías


En situaciones de emergencia, cuando no es posible conseguir un acceso vascular periférico rápidamente, la vía intraósea constituye, en la actualidad, la alternativa de elección. Por ella puede administrarse cualquier tipo de fármaco, suero o hemoderivado. También permite la extracción de muestras para analítica y tipificación de grupo sanguíneo. Ampliamente empleadas en pediatría, en los últimos años se están utilizando cada vez más en pacientes adultos gracias a los nuevos modelos y diseños de agujas que permiten atravesar la cortical con facilidad. Los lugares de inserción más frecuentes en adultos son la meseta tibial (mitad de la cara interna, a la altura de la tuberosidad tibial) y la cabeza humeral (cara anterior).


El empleo de la ecografía para la canalización de vías centrales está en auge, dado que evita numerosas complicaciones, disminuye el número de contraindicaciones absolutas o relativas para la cateterización venosa central (sobre todo subclavia) y tiene una curva de aprendizaje rápida. Además, permite elegir el vaso con mejor anatomía, y descartar trombosis o trayectos anómalos.
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Capítulo 2.3 Monitorización respiratoria




J.P. Tirapu León, A. Ansotegui Hernández





El propósito de la monitorización en general es seguir y registrar en tiempo real valores fisiológicos que pudieran cambiar de forma rápida y, por tanto, alterar el estatus clínico de los pacientes.






1 Monitorización del intercambio gaseoso






1.1 Gases arteriales


La gasometría arterial proporciona información fundamental para el diagnóstico de los trastornos respiratorios, así como del equilibrio ácido-base. Es considerada el patrón de referencia en la evaluación del intercambio gaseoso.






1.1.1 Oxigenación arterial


Considerando como normal una presión arterial de oxígeno (PaO2) de 90-100 mmHg respirando al nivel del mar, la hipoxemia ocurre fundamentalmente por los siguientes mecanismos fisiopatológicos: shunt elevado (Qs/Qt), alteraciones de la ventilación/perfusión (V/Q), hipoventilación, alteraciones de la difusión y descenso de la presión de oxígeno ambiental (altura). Un descenso de la presión venosa de oxígeno (alta extracción, bajo gasto) magnificará la hipoxemia fundamentalmente en caso de shunt elevado. En ausencia de monóxido de carbono, metahemoglobina o hemoglobinas patológicas, la saturación arterial de O2 puede ser estimada con seguridad desde la PaO2 y el pH. Hay que recordar que la PaO2 debe ser interpretada siempre en relación con el nivel de aporte de oxígeno. En la práctica clínica es habitual valorar la oxigenación por el índice de oxigenación PaO2/FiO2.









1.1.2 Estado ácido-base, pH y PaCO2 arterial


El organismo se defiende contra los cambios en el pH regulándose a partir de eliminar ácido por dos vías: pulmonar y renal. La ecuación de Henderson-Hasselbalch relaciona bicarbonato, PaCO2 y pH:





[image: image]





A partir de esta expresión, en la práctica, la PaCO2 (eliminación pulmonar) y el pH se miden, y el HCO3− (excreción renal) se calcula. Una vez formados los hidrogeniones son parcialmente neutralizados al combinarse con el bicarbonato, produciéndose CO2. El sistema tampón bicarbonato genera CO2 cuando añadimos hidrogeniones al espacio extracelular.
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La elevación de CO2 y de hidrogeniones estimula el centro respiratorio, eliminando de forma eficaz H+, llevando la ecuación anterior hacia la izquierda, por la vía de eliminación de CO2. En situaciones de hipercapnia o hipocapnia persistente, un riñón sano será capaz de ajustar los niveles de bicarbonato de acuerdo con la ecuación de Henderson-Hasselbalch.


La PaCO2 refleja el balance entre la producción de CO2 ([image: image]CO2) y la ventilación alveolar ([image: image]A). La PaCO2 será directamente proporcional a la producción e inversamente proporcional a la ventilación alveolar:
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1.1.3 Gases venosos


La presión venosa de oxígeno (PvO2) se afecta por el transporte y consumo de oxígeno, mientras que la PaO2 se afecta por la función pulmonar. Cuando utilizamos la PvO2 para evaluar el trastorno ácido-base, es necesario que la muestra sea idealmente de arteria pulmonar o, en su defecto, de vía venosa central. Generalmente, las diferencias con la PaCO2 son entre 4 y 8 mmHg mayor en PvO2 y un pH ligeramente inferior, en torno a 0,05-0,10 unidades. La evaluación del nivel de oxígeno y su saturación en la PvO2 central estima de forma general el nivel de oxigenación tisular, siendo normal una PvO2 entre 35 y 45 mmHg y una saturación venosa de oxígeno (SvO2) en torno a un 65-75%.


Los factores que afectan a la SvO2 vienen expresados en la ecuación de Fick:
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2 Monitorización de la oxigenación


El sistema de monitorización más empleado en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, y más aún si están sometidos a ventilación mecánica, es la pulsioximetría continua. Las sondas de pulsioximetría consisten en un fotodetector y diodos que emiten luz en dos longitudes de onda (p. ej., 660 y 940 nm), las cuales atraviesan los tejidos (con sangre más o menos saturada de oxígeno) y son convertidas en un valor de saturación por diferentes algoritmos. Hay disponibles una importante variedad de sondas con diferentes diseños para su utilización en diferentes localizaciones. La precisión de un pulsioxímetro es aproximadamente del 4% en saturaciones de más del 80% (menor en saturaciones más bajas). Es importante comprender la curva de disociación de la hemoglobina y aquellas situaciones en las que saturaciones consideradas normales no se corresponden con la realidad, así como las implicaciones que los diferentes rangos de saturación tienen sobre la PaO2 (fig. 2.3-1).
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Figura 2.3-1 Curva de disociación de la hemoglobina. Relación entre la saturación de oxígeno (SatO2) y la PaO2 en situación normal, acidosis e hipotermia.




En la actualidad, algunas tecnologías están incorporando parámetros capaces de evaluar por fotopletismografía la perfusión periférica, y estos parámetros han sido incorporados en algunos pulsioxímetros. El índice de variación pletismográfica (IVP) es una medida que relaciona el índice de perfusión (IP) máximo y mínimo que tiene lugar durante un ciclo respiratorio (fig. 2.3-2). Está relacionado con la variación de la presión de pulso en monitorización invasiva.
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Figura 2.3-2 Variaciones del índice de perfusión (IP) durante un ciclo respiratorio en un paciente hipovolémico.
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3 Monitorización del CO2







3.1 Capnografía


La capnometría es la medición de CO2 en la vía aérea y la capnografía es la visualización de la onda de CO2. La pCO2 medida al final de la espiración se denomina end-tidal pCO2 (PetCO2).


La capnografía analiza la concentración de CO2 en el aire espirado. El trazado de la onda de CO2 puede representarse respecto al tiempo (fig. 2.3-3) o respecto al volumen espirado.
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Figura 2.3-3 Curva de capnografía respecto al tiempo. AB: espiración espacio muerto anatómico; BC: inicio del vaciado alveolar; CD: meseta espiratoria; DE: inicio de la inspiración.




La PetCO2 representa la pCO2 alveolar. Es función de la ventilación/perfusión ([image: image]). Con una [image: image] normal, la PetCO2 se aproximará a la PaCO2, con una pequeña diferencia de 1-3 mmHg. Con una [image: image] alta (efecto espacio muerto), la PetCO2 será significativamente menor que la PaCO2. Con una [image: image] baja (shunt elevado) la PetCO2 se aproxima a la presión venosa mixta de oxígeno.


La capnografía ofrece información para la detección de intubación esofágica, asincronías paciente-respirador, fugas en el circuito, desconexiones, secreciones, así como modificaciones sustanciales de la patología de base que llevó al paciente a la conexión a ventilación mecánica. También es una herramienta que ayuda a modificar los parámetros ventilatorios (p.ej., cálculo de la mejor presión positiva al final de la espiración [PEEP] por la menor diferencia PaCO2 − PetCO2).









3.2 Monitorización transcutánea de la pCO2 (PtCO2)


Actualmente existe la opción de monitorización simultánea transcutánea de la pCO2 y de pulsioximetría en pacientes adultos. La aplicabilidad clínica está pendiente de ser valorada.












4 Índices pulmonares de oxigenación y ventilación






4.1 Índices de oxigenación






4.1.1 Eficacia del intercambio gaseoso


La presión alveolar de oxígeno (PaO2) se obtiene de la ecuación del gas alveolar:
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donde R es el cociente respiratorio (normalmente entre 0,7 y 1) y la FiO2 es la fracción de oxígeno en el aire inspirado. La P (A-a) O2 varía entre 10 mmHg (aire ambiente) y 100 mmHg (FiO2: 1) y sus modificaciones están relacionadas con la alteraciones en el [image: image], difusión y saturación venosa de oxígeno.









4.1.2 Valoración del shunt intrapulmonar ([image: image])


Es el patrón de referencia de los índices de oxigenación. La ecuación del shunt es la siguiente:
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donde CcO2 es el contenido capilar de oxígeno (tomando la PAO2 en la ecuación de contenido de oxígeno), CaO2 es el contenido arterial de oxígeno (tomando la PaO2 en la ecuación) y la CvO2 es el contenido venoso de oxígeno (tomando la PvO2 en la ecuación).
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Solamente si realizamos el cálculo con una FiO2 igual a 1 calcularemos el verdadero shunt.









4.1.3 PaO2/FiO2



La PaO2/FiO2 es el índice más fácil de calcular y el más ampliamente utilizado en la actualidad para la valoración de la oxigenación y el diagnóstico de la lesión pulmonar aguda/síndrome de distrés respiratorio agudo.












4.2 Índices de ventilación






4.2.1 Espacio muerto (VD/VT)


El espacio muerto fisiológico es la porción de volumen corriente que no participa en el intercambio gaseoso; se representa por la suma del espacio muerto anatómico y el alveolar. El espacio muerto anatómico es relativamente fijo, 2 ml por cada kilogramo de peso aproximadamente, no así el alveolar, que se modifica sustancialmente con la edad, posición, vía aérea artificial, así como enfermedades que modifican la perfusión en unidades alveolares bien aireadas (bajo gasto cardíaco, tromboembolia, vasoconstricción, ventilación mecánica con alta PEEP y en general enfermedades que destruyen el número o la función de las unidades alveolares.


La fracción de espacio muerto se calcula mediante la ecuación de Bohr:





[image: image]





donde PĒCO2 es la concentración mixta de CO2 en el aire espirado medida en bolsa o por capnografía volumétrica, y PaCO2 es la medición de CO2 en gas arterial. El espacio muerto normal oscila en torno a 0,3-0,4, aunque en situaciones críticas puede llegar ser superior a 0,7.















5 Monitorización de las características mecánicas del pulmón y la caja torácica






5.1 Monitorización de presiones durante la ventilación mecánica






5.1.1 Presión de la vía aérea


La monitorización de la vía aérea ofrece información útil acerca de las características mecánicas del sistema respiratorio. La monitorización continúa de la presión pico a flujo constante así como la presión meseta (presión a flujo cero durante una pausa inspiratoria sin apertura de la válvula espiratoria) nos ayudan a estimar tanto la distensibilidad como la resistencia del sistema respiratorio (fig. 2.3-4). Un aumento de la presión pico sin modificación de la presión meseta indica un aumento de la resistencia del sistema; un aumento de presión pico a costa de presión meseta indica un descenso de la distensibilidad del sistema respiratorio que obligará descartar alteraciones de la distensibilidad pulmonar o extrapulmonar (presión pleural, abdominal). La recomendación general en insuficiencia respiratoria aguda es que la presión meseta se mantenga en 30 cmH2O o menos, asumiendo que la distensibilidad de la pared torácica es normal.





[image: image]

Figura 2.3-4 Presiones en la vía aérea en ventilación con volumen controlado con pausa inspiratoria.











5.1.2 Auto-PEEP


La medición de la auto-PEEP se realiza aplicando una pausa espiratoria prolongada (0,5-2 s) con el paciente relajado. La presencia de auto-PEEP viene determinada por parámetros del respirador o del paciente (alto volumen corriente, tiempo espiratorio corto, frecuencias respiratorias elevadas), así como por alteraciones de la función pulmonar (fundamentalmente resistencias elevadas). Tiene importantes implicaciones adversas, tanto hemodinámicas como en la función muscular (aumento del trabajo respiratorio por cierre precoz de vía aérea pequeña en enfermos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica).









5.1.3 Presión media en la vía aérea


La presión media en la vía aérea (mPaw) es la presión que distiende alvéolos y caja torácica. Está relacionada con el tamaño alveolar y el reclutamiento. Medida en condiciones pasivas, se relaciona con la oxigenación arterial. La relación entre mPaw y presión alveolar mPalv se expresa de la siguiente forma:
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donde VE es el volumen espiratorio, y Ri y Re las resistencias inspiratoria y espiratoria, respectivamente.












5.2 Cálculo de la distensibilidad del sistema respiratorio, resistencia inspiratoria y espiratoria


El sistema respiratorio bajo ventilación mecánica puede definirse por la resistencia inspiratoria y la distensibilidad, valores que pueden ser calculados diariamente a partir de la presión en la vía aérea respecto al tiempo durante la modalidad volumen control/flujo continuo, con aplicación de pausa inspiratoria prolongada así como pausa espiratoria prolongada para cálculo de auto-PEEP.


Distensibilidad del sistema respiratorio (C): 50-100 ml/cmH2O.
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Resistencia inspiratoria (Ri): PIP: presión inspiratoria pico a flujo constante y [image: image]: flujo inspiratorio máximo.
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Resistencia espiratoria (Re): siempre mayor que la inspiratoria, es difícil de medir directamente, aunque puede estimarse conociendo en condiciones pasivas la constante de tiempo τ (tiempo necesario para eliminar el 67% del volumen corriente), dividiendo ésta entre la distensibilidad del sistema respiratorio.
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Capítulo 2.4 Monitorización hemodinámica




R. Herrán Monge, J. Blanco Varela





Ningún tipo de monitorización, incluida la hemodinámica, mejora por sí misma los resultados clínicos. Para que esto ocurra son necesarias tres condiciones: que los datos obtenidos sean suficientemente seguros, que sean relevantes para el paciente monitorizado, y que se utilicen para tomar decisiones terapéuticas. La monitorización hemodinámica es relevante en los pacientes con inestabilidad hemodinámica real o potencial. La inestabilidad hemodinámica se define como la presencia de uno o varios de los siguientes signos y síntomas: hipotensión, oliguria, empeoramiento del estado mental, frialdad acra, mala perfusión/livideces, relleno capilar enlentecido o incremento de la concentración plasmática de lactato.


Se describen a continuación, brevemente, las principales técnicas de monitorización hemodinámica a la cabecera del paciente, utilizadas en la actualidad, a excepción de la presión arterial.






1 Presiones ventriculares de llenado: presión venosa central y presión capilar pulmonar


La presión venosa central (PVC) y la presión capilar pulmonar (PCP) son medidas estáticas que han sido usadas tradicionalmente para definir el estado de la volemia, la precarga y la función cardíaca, y para guiar el aporte de líquidos. Sin embargo, en la actualidad su uso es muy limitado debido a los problemas que su medición precisa plantea y a la dificultad de su interpretación clínica.






1.1 Presión venosa central


La PVC es la presión registrada en la vena cava superior. Su medición debe realizarse al final de la espiración y en telediástole (onda c del trazado de la PVC que coincide con la onda R del ECG). El punto de referencia para ubicar el cero es el cuarto espacio intercostal en la línea axilar media. Su valor normal es 2-6 mmHg. Es un buen equivalente de la presión auricular derecha, que a su vez lo es de la presión de llenado del ventrículo derecho. Sin embargo, ni su valor ni sus variaciones son indicadores fiables de la precarga del ventrículo derecho ni del estado de la volemia por múltiples razones fisiológicas. Su medición dinámica puede ser de utilidad para estimar la volemia en función de la respuesta a la infusión de volumen. Un incremento igual o superior a 2 mmHg en la PVC tras la sobrecarga de volumen se considera indicativo de incremento de la precarga. Un incremento menor, o la ausencia de incremento, significan que el líquido administrado ha contribuido a rellenar los vasos de capacitancia sin afectar a la precarga cardíaca. En general, cambios simultáneos del gasto cardíaco y de la PVC en el mismo sentido se deben a variaciones primarias del retorno venoso, y cambios en el sentido opuesto, a variaciones primarias del gasto cardíaco.









1.2 Catéter de Swan-Ganz. Presión capilar pulmonar


El catéter de Swan-Ganz es un catéter multilumen, que en su versión más simple permite la monitorización simultánea de la PVC, la presión arterial pulmonar (PAP), la PCP y el gasto cardíaco. En su extremo distal incorpora un pequeño balón que, tras su inflado, permite avanzarlo por flotación a través del sistema venoso, cámaras cardíacas derechas y arteria pulmonar hasta su enclavamiento en el lecho vascular pulmonar, momento en el que mide la PCP (también llamada presión de oclusión de la arteria pulmonar o presión de enclavamiento). El punto de referencia para la medición de todas las presiones es el cuarto espacio intercostal en la línea axilar media y debe ser medida en teleespiración. La medida de la PCP requiere que la punta del catéter esté ubicada en zona 3 de West y su valor normal es menor o igual a 12 mmHg. La PCP es una presión venosa (pulmonar) que, en condiciones normales, se considera equivalente a la presión media de la aurícula izquierda (PAI) y a la presión telediastólica del ventrículo izquierdo, por lo que se ha pretendido utilizar como una buena estimación de su precarga. Sin embargo, esto es cuestionable, ya que, como ocurre con la PVC, su medición se altera, entre otros, en función de la presión yuxtapericárdica, la presión pleural, la hipertensión intraabdominal, la espiración activa y la PEEP.


En el momento actual, la invasividad del catéter de Swan-Ganz, la ausencia de evidencia de que su uso mejore los resultados clínicos, la dificultad de interpretación de sus mediciones, y la aparición de técnicas alternativas de monitorización, lo han relegado a una posición casi marginal en la monitorización hemodinámica, por lo que se usa sobre todo con fines diagnósticos.









1.3 Monitorización hemodinámica funcional. Medidas dinámicas de precarga. Precarga-dependencia


La monitorización hemodinámica funcional se define como la valoración de las interacciones dinámicas de las variables hemodinámicas en respuesta a una perturbación hemodinámica controlada. Precarga-dependencia es la capacidad de los ventrículos derecho e izquierdo de incrementar el volumen sistólico (VS), es decir, el gasto cardíaco, ante un incremento de precarga (p. ej., una infusión de volumen) (fig. 2.4-1). Una pregunta clave en la práctica clínica es cómo predecir la precarga-dependencia, o en qué pacientes la administración de volumen producirá un incremento del volumen sistólico y del gasto cardíaco. Precarga-dependencia no significa indicación de que el paciente deba recibir una carga de volumen, sino que su administración incrementará el gasto cardíaco. Los test de precarga-dependencia mejor estudiados son los que se citan a continuación.
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Figura 2.4-1 Relación precarga-contractilidad-volumen sistólico. Si el ventrículo trabaja en la parte ascendente de la curva de Frank-Starling, la expansión de volumen incrementará el gasto cardíaco (precarga dependencia). Lo opuesto ocurre si el ventrículo trabaja en la parte plana de la curva (precarga independencia). EPP, elevación pasiva de las piernas; EV, expansión de volumen. VPP, variación de la presión del pulso; VVS, variación del volumen sistólico.











2.1 Variación del volumen sistólico y variación de la presión del pulso


Ambos índices se deben a cambios cíclicos en la precarga (retorno venoso) durante la ventilación mecánica con presión positiva y su interacción con la contractilidad cardíaca a lo largo de cada ciclo respiratorio. Su positividad implica necesariamente que ambos ventrículos (y no solamente uno) son dependientes de la precarga. Valores de variación del volumen sistólico superiores al 10% o de variación de la presión de pulso por encima del 13-15% son altamente predictivos de respuesta a la infusión de volumen.









2.2 Elevación pasiva de las piernas


El efecto hemodinámico (incremento de precarga) de la elevación pasiva de las piernas es secundario a una autotransfusión reversible de 300-500 ml desde las extremidades inferiores y el lecho esplácnico hacia el tórax. Un aumento del 10% del gasto cardíaco tiene un alto valor predictivo de respuesta del gasto cardíaco a la infusión de volumen, siempre que con la maniobra se produzca un aumento real de la precarga (elevación de al menos 2 mmHg de la PVC). La presencia o ausencia de ventilación mecánica o arritmia cardíaca no tienen influencia en la validez de la prueba. La hipertensión intraabdominal reduce la capacidad de la elevación pasiva de las piernas para detectar la precarga-dependencia.












3 Técnicas de monitorización del gasto cardíaco


El gasto cardíaco se define como la cantidad de sangre bombeada por el corazón por unidad de tiempo. El valor normal en el hombre es 5-6 l/min y alrededor de un 10% menos en la mujer, aunque en casos de enfermedad crítica aumentan las necesidades. Ajustado a la superficie corporal se expresa como índice cardíaco (valor normal 3-5 l/min/m2). Desde el método original de Fick, en el cual se utiliza la diferencia de concentración arteriovenosa de oxígeno para calcular el gasto cardíaco, se han desarrollado técnicas derivadas que se indican a continuación.






3.1 Termodilución pulmonar


Desde el desarrollo del catéter de Swan-Ganz en 1970 se considera la técnica de referencia. Se basa en el principio de dilución de una sustancia en plasma, tras la inyección de ésta (indicador) en el espacio intravascular y la detección de su concentración en un punto posterior tras su dilución en el torrente sanguíneo. Esta técnica proporciona una curva de dilución a partir de la cual se puede calcular el flujo entre los dos puntos aplicando la ecuación de conservación de masas. Se emplea suero salino frío como indicador (5-10 ml), infundiéndolo de forma rápida y constante en la aurícula derecha, y se registra la modificación de la temperatura sanguínea (dilución) mediante un termistor en la punta del catéter, obteniendo una curva de termodilución que se analiza mediante la ecuación de Stewart-Hamilton para el cálculo el gasto cardíaco. La pendiente, duración y el área bajo la curva se relacionan con la velocidad de termodilución, siendo el área bajo la curva inversamente proporcional al gasto cardíaco. Al influir el ciclo respiratorio en la medición del gasto cardíaco, se acepta como válido el promedio de tres determinaciones que difieran menos de un 10%. Es impreciso en caso de insuficiencia tricuspídea, arritmias y shunts. El desarrollo de la «termodilución continua» con el uso de catéteres equipados con filamento térmico aporta información fiable y semicontinua (promedio de 3 min). Se produce un pulso térmico en la parte proximal del catéter, que se transmite al torrente sanguíneo produciendo así una curva de termodilución.









3.2 Termodilución transpulmonar (PiCCO®plus)


Precisa de un catéter venoso central (CVC) a través del cual se inyecta suero frío, y un catéter arterial en arteria femoral o axilar, donde se registra el cambio de temperatura que determina una curva de termodilución para calcular el gasto cardíaco. No se altera con el ciclo respiratorio y posibilita la medición añadida de volúmenes intratorácicos. Incorpora un sistema de análisis de la curva de pulso arterial para la monitorización continua del gasto cardíaco y de medidas dinámicas de precarga. Tiene buena correlación con la termodilución pulmonar. Es impreciso en el caso de shunt intracardíaco, patología aórtica y circulación extracorpórea.









3.3 Dilución de litio (LiDCO™plus)


Se emplea la dilución transpulmonar de litio, utilizando la infusión de un bolo de cloruro de litio a través de un CVC, y un catéter arterial periférico con un detector específico para determinar la curva de dilución y calcular el gasto cardíaco. También incorpora un sistema de análisis de la curva de pulso arterial, con lo que se evita la necesidad de infusiones repetidas. Como inconvenientes, el límite de infusión a diez veces al día y la interferencia del sensor en aquellos pacientes que han recibido bloqueo neuromuscular o tratamiento con litio.









3.4 Análisis de la curva de presión arterial


El cálculo del gasto cardíaco se realiza mediante análisis algorítmico de la curva de pulso arterial (en arteria axilar o femoral), y se basa en la estimación latido a latido del volumen sistólico por medio de la relación existente entre los cambios en la presión arterial y los de flujo o volumen. Influye en la morfología de la curva la interacción entre el volumen sistólico (el área bajo la curva es proporcional a éste), la impedancia aórtica y las resistencias vasculares, por lo que es necesaria una calibración previa de la curva de presión arterial (medición del gasto cardíaco). El sistema PiCCO® calcula el gasto cardíaco a través de termodilución transpulmonar con suero frío, y el sistema LiDCO® con dilución de litio, por lo que en ambos casos es necesario recalibrar la curva de presión arterial frecuentemente en casos de inestabilidad hemodinámica. Ambos muestran buena correlación con la termodilución pulmonar y ofrecen información continua latido a latido. Son imprecisos en casos de señal de curva arterial inadecuada, arritmias, shunts intracardíacos, aneurisma e insuficiencia aórticos e hipotermia. FloTrac/Vigileo® es un dispositivo que no precisa de calibración previa. Emplea un catéter arterial para analizar la onda de presión arterial, y estima de forma empírica el volumen sistólico y la impedancia aórtica mediante correlación con los datos demográficos del paciente (edad, sexo, peso y talla), según una base de datos derivada de la aplicación del catéter de arteria pulmonar en diferentes situaciones. Las resistencias vasculares se derivan del análisis de la morfología de la curva de pulso arterial. Presenta menor correlación con la termodilución pulmonar.
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