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JUSTIFICACION

La anestesia es una especialidad que ha ido evolucionando con los afios de manera acelerada.

Los avances tecnoldgicos han podido incluirse de muy diversas maneras en este campo,
ampliando las opciones que se le puede brindar a los pacientes en cuanto a su atencién

perioperatoria.

La ventilacion en el contexto perioperatorio es un pilar fundamental en la practica anestésica, ya
gue la anestesia general es una técnica imprescindible en muchos tipos de cirugia, y es un tema

gue dentro de la especialidad debe ser muy bien dominado, ya que es parte del diario trabajo.

La ventilacidon también ha ido cambiando para su mejoramiento, desde la introduccion de los
ventiladores mecanicos hasta los nuevos modos ventilatorios. Cada vez mas se pueden observar
modos ventilatorios y opciones que solo se presentaban en los ventiladores utilizados en la
Unidad de Cuidados Intensivos. Estos avances se incorporan la practica clinica y han demostrado
gue pueden facilitar de manera importante el manejo de la mecdnica ventilatoria, asi como el
proporcionar parametros mas fisioldgicos que aseguren de mejor manera un resultado

satisfactorio en el intra y postoperatorio.

Sin embargo, dentro del contexto de practica clinica anestésica, la diversidad de criterios en
cuanto a la utilizacion de los parametros y modos ventilatorios es grande, hay discrepancias en
cuanto a la utilizacién de las herramientas que proporcionan los ventiladores, e incluso en
algunos casos, falta de conocimiento acerca de las facilidades que se ofrecen. Esto podria afectar
el desarrollo tanto de la misma cirugia, asi como la recuperacion de la mecénica ventilatoria del

paciente en el postoperatorio.

Es por esto que se realizara este trabajo, con el fin de unificar criterios mediante la investigacidn
bibliografica, para definir y explicar de manera clara cudles modos ventilatorios existen, cémo

estos pueden ser aplicados, basandose en las caracteristicas de la cirugia y del paciente, asi como



definir la mejor manera para determinar los parametros ventilatorios que se deben utilizar en la

ventilacion bipulmonar dentro del contexto de la anestesia general.

El trabajo contard como poblacién meta, los pacientes adultos sanos, sin embargo, se hard un
apartado breve, que incluira las caracteristicas basicas y especificas de la enfermedad pulmonar
obstructiva, las cuales pueden afectar el manejo de la ventilacién en el transoperatorio, y se

planteara las mejores estrategias para mejorar su ventilacion.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

Cudles son las aplicaciones de la ventilacién mecanica, en el contexto de anestesia general, para
cirugia abdominal abiertas y laparoscépicas, basandose modos ventilatorios existentes,

pardmetros y ventilacion mecdnica protectora.

OBJETIVO GENERAL

Brindar una guia de manejo para los médicos anestesidlogos de los diferentes parametros
ventilatorios que se ofrecen actualmente en las maquinas de anestesia disponibles en el Hospital
San Juan de Dios, en pacientes sanos bajo anestesia general, en ventilacidon bipulmonar con tubo

endotraqueal sometidos a cirugia abdominal abierta y laparoscdpica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Indicar los cambios fisioldgicos ventilatorios que suceden bajo la anestesia general con
tubo endotraqueal en ventilacién bipulmonar.
2. Describir los parametros ventilatorios adecuados para mantener una anestesia general

en ventilacion bipulmonar, en el paciente adulto sano.



3. Indicar los parametros ventilatorios que se deberian mantener en la ventilacidn
bipulmonar, basdndose en la ventilacion protectora, en pacientes con condiciones

preexistentes como EPOC.

METODOLOGIA

Se realizard una busqueda bibliografica extensiva de articulos, libros y publicaciones que se
encuentren en el idioma inglés y espafiol, y que hayan sido publicadas entre los afios 2008 y 2019.
Se utilizardn bases de datos de PubMed, Cochrane, MedLine, UpToDate, Ovid. Utilizando como
palabras clave: ventilacién mecanica, ventilacion bipulmonar, modos ventilatorios, anestesia

general.



INTRODUCCION

La historia de la ventilacidn asistida tiene su posible origen desde tiempos previos al nacimiento
de Jesucristo. Es asi como se menciona en el Libro de Reyes de la Biblia, donde el profeta Eliseo
probablemente realiza una maniobra de resucitacion mediante respiracion boca a boca cuando
él entra a la casa de un nifilo que estaba muerto y pone su boca sobre la boca del nifio, sus ojos
sobre sus 0jos y manos sobre las manos suyas, y se tendio sobre él y le calentd la carne, el nifio
estornudd siete veces y abrid sus ojos. Y luego, Hipdcrates, en su “Tratado sobre el Aire” explicé
por primera vez la forma de canalizar la via aérea para proporcionar ventilacion artificial, al decir
qgue “se debe introducir una canula dentro de la traquea a lo largo de la mandibula, entonces el

aire debe ser guiado hacia los pulmones” (Carrillo, Ventilacién Mecdnica, 2013).

También Galeno describid la circulacidon pulmonar y sistémica, eliminando la teoria que la sangre

se filtraba desde el lado derecho del corazén al izquierdo, mediante poros invisibles.

Y es en el siglo XVI que Paracelso ided un fuelle, que se conectaba mediante un tubo a la boca

del paciente, para funcionar como aparato de asistencia ventilatoria.

Pero es con la llegada de Vesalio, con su revolucionaria actitud y diseccién de cadaveres
humanos, quien inicia con la idea de realizar una canulacién de la trdquea para ventilar a los

animales y “devolverles la vida al inflar los pulmones”. (Slutsky, 2015)

Es en el afo 1744 cuando Tossach realiza por primera vez, de manera documentada, una
resucitacidon mediante respiracion artificial a un minero sofocado con la técnica boca a boca
(Carrillo, Ventilacion Mecanica, 2013), sin embargo en 1774, se descubre el Oxigeno por parte de
J. Priestly y W. Scheele, y esto aunado con el aporte de Lavoisier a la nocion de que el oxigeno
es parte fundamental de la respiracion, llevd a un retroceso en la resucitacion boca a boca,

porque se pensaba que el aire exhalado carecia de oxigeno completamente. (Slutsky, 2015)

A finales del siglo XIX, se desarrollaron los ventiladores que trabajaban con presién negativa,
como en el caso de Alfred Jones en el afio 1864, quien fue de los primeros en desarrollar una
camara que encerraba el cuerpo y lo sometia a presiones subatmosféricas, de manera que el aire
ambiental pudiera ser introducido en los pulmones, se dijo en ese momento que era la cura para

la paralisis, asma, bronquitis y dispepsia. Y en 1876, Alfred Woillez desarrollé el primer pulmén
10



de acero viable, el cual se propuso colocar en las orillas del rio Sena para tratar a las victimas de
ahogamiento. Y el primer pulmdn de acero que se usé ampliamente fue el que se desarrollé en
el afio 1929 en la ciudad de Boston, por Drinker y Shaw, para tratar a los pacientes de polio.

(Slutsky, 2015)

Y es en la epidemia de Polio generada en Copenhagen en el afio 1952, donde hubo una
mortalidad del 80%, el anestesiélogo Bjorn Ibsen determind que esto no se debia a una falla renal
como se creia, sino a una falla respiratoria, y al aplicarse ventilacidon positiva, con muy serias

complicaciones logisticas, esta mortalidad se redujo a un 40%.

En esta misma época, en el afio 1955, el aviador Forrest M. Bird inventé el ventilador con presion
positiva llamado Bird Mark 7, con lo que logré disminuir la mortalidad de los nifios afectados por

polio, y esto lo hizo con un aparato que era mucho mas barato y portable. (Slutsky, 2015)

Es en la década de los 70, donde nacio el concepto de la Presion Positiva al Final de la Espiracion
(PEEP), al tener en cuenta el riesgo de desarrollar atelectasias en los pacientes ventilados en
supino, y los beneficios que puede haber con su utilizacién en pacientes con Sindrome de Distress
Respiratorio Agudo (SDRA), aunque incluso en la actualidad exista cierta controversia al respecto

(Slutsky, 2015) (Carrillo, Ventilacion Mecanica, 2013).

La comprensién de la ventilacién mecdnica no puede hacerse de manera adecuada, sin tener en
cuenta conceptos basicos de la fisiologia y anatomia respiratoria, los cuales seran a mencionados

seguidamente.

La anatomia respiratoria tiene estructuras que la soportan como los son la caja toracica y
musculos de la respiracidon, asi como el arbol traqueobronquial. Son estas las que permiten el
transporte del aire desde la atmdsfera, hasta llegar a los alveolos, donde se realiza el intercambio
gaseoso que es vital para la manutencién de la respiracidon celular. (Butterworth, Mackey, &

Wasnick, 2018)

La traquea, funciona como conducto primario de ventilacién, asi como depuracion de secreciones
traqueales y bronquiales y tiene una longitud aproximada de 10-13 cm. El bronquio principal
derecho nace en una orientacion mas vertical en relacion con la trdguea en comparacion con el

izquierdo.
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El intercambio gaseoso se produce a nivel alveolar, el cual se presenta en la generacién nimero
23 de ramificacién de la via aérea, y es asi como se re-oxigena la sangre, mientras que se elimina
el CO,. Esto ocurre mediante gradientes de presidn ciclica de los gases, secundario a cambios en
la presion intratoracica en el caso de la ventilacion espontdnea, mientras que en ventilacion
mecdnica se produce por presidn positiva intermitente en las vias aéreas superiores.

(Butterworth, Mackey, & Wasnick, 2018)

Este intercambio gaseoso es llevado a cabo con el objetivo de que se realice la respiracion celular,
en la que la presién parcial de oxigeno (Pa0z), que en sangre arterial es normalmente de 100
mmHg, va a caer radicalmente a 4-22 mmHg en la mitocondria, donde se consume en el ciclo de
Krebs, lo que lleva a la produccién de dinucleétido de nicotinamida y adenina (NADH) asi como

trifosfato de adenosina (ATP), CO, y H2O. (Miller, 2015)

Para que este oxigeno llegue a las células, debe transportarse desde los alveolos hacia los tejidos
meta, y este aporte total de oxigeno (DO;) es producto del contenido de O, en sangre arterial

(Ca0y2) y el gasto cardiaco (Q) como lo describe la siguiente ecuacién:
Da02 = CaOZ X Q

Y este transporte se da mediante 2 formas: unido a la hemoglobina (Hb) y diluido en el plasma,
lo cual lo hace en una proporcién mucho menor. Y se expresa como la suma de estos dos (Miller,

2015):

Ca0, = (Sa0, X Hb X capacidad de combinacion de 0, de la Hb) +
(solubilidad de 0, X Pa0,)

En cuanto al transporte de CO;, este se produce secundario al metabolismo mitocondrial como
se menciond anteriormente, y utiliza gradientes de presién desde las mitocondrias, a través del
citoplasma hacia el sistema vascular venoso hasta que es eliminado a través de los alveolos. En
la sangre, el CO; se transporta disuelto, lo cual se refleja en la presion parcial de diéxido de
carbono (PaCO;), también como ion bicarbonato (HCOs") y como grupo carbamino (CO; unido a

grupos amino en las moléculas de Hb).

Uno de los pardmetros que se contemplan en la ventilacién mecanica, y que afecta directamente

la oferta de oxigeno para que sea utilizado a nivel celular es la fraccién inspirada de oxigeno
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(FiO2), la cual se define como la concentracidon o proporcién de oxigeno en la mezcla de gas

inspirado, que en el aire atmosférico se encuentra en una proporcion de 21%.

La mayoria de los diferentes volimenes pulmonares pueden ser estimados mediante
espirometria, sin embargo, existe algunas excepciones como la capacidad pulmonar total (CPT),
capacidad residual funcional (CRF), y el volumen residual (VR). El volumen de aire corriente se
define como el volumen de gas que es inhalado o exhalado durante el curso de una respiracion
normal, este pardmetro normalmente en un adulto comprende un valor cercano a los 500 ml. El
volumen residual es aquel que se encuentra remanente en los pulmones una vez que se ha
realizado una espiracion forzada maxima y comprende aproximadamente 1500 ml. El volumen
de reserva inspiratoria es aquel que se puede inhalar una vez que se haya inspirado el volumen
corriente, y es de aproximadamente 2500 ml, mientras que el volumen de reserva espiratorio es
aquel que se puede exhalar una vez que se haya espirado el volumen corriente, que es de 1500

ml en el adulto promedio. (Cross & Plunkett, 2014)

La presidon positiva al final de la espiracion (PEEP), es un método de terapia respiratoria en
pacientes con respiracion espontdnea o ventilacién mecanica en quienes la presién de la via
aérea se mantiene por arriba de la presion atmosférica durante todo el ciclo respiratorio
mediante presurizacion del circuito del ventilador” (Carrillo, Ventilacién Mecdnica, 2013). Este
método es de suma importancia para mantener el reclutamiento alveolar durante la ventilacion

mecanica, como se desarrollara mas adelante.

En la ventilacion mecanica controlada por volumen, el tiempo inspiratorio esta influenciado por
el flujo de los gases inspiratorios y el volumen de aire corriente (VAC), y es igual al cociente entre
estos dos. Mientras que, en la ventilacidon controlada por presién, el tiempo inspiratorio se
programa directamente en el ventilador. Un concepto importante para tener en consideracién
es la relacion inspiracién-espiracion (I: E), y este tiene que ver con la distribucion en el tiempo de
un ciclo respiratorio, en donde se contempla una inspiracién y espiracion completa. La relacion
I: E estd determinada por el tiempo inspiratorio y la frecuencia respiratoria (FR), y se calcula
dividiendo el tiempo inspiratorio entre el tiempo espiratorio. Las variaciones en esta relacion

permiten mejorar la oxigenacion arterial, asi como facilitar la exhalacién, esto segun la patologia
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gue se presente. Este tema serd abordado en el desarrollo de este trabajo. (Ramos & Benito,

2012)

La presion pico comprende la presion maxima que se presenta durante la inspiracion, y varia
segun la resistencia, el flujo, el VAC, la distensibilidad del sistema respiratorio y la PEEP. (Hess &

Kacmarek, 2014)

La presion Meseta se genera al aplicar un retardo en la apertura de la valvula espiratoria dentro
del circuito del ventilador, tras finalizar el flujo inspiratorio. Esto permite que los pulmones del
paciente permanezcan insuflados por un periodo mayor al habitual. Dando lugar a una caida de
la presion de la via aérea desde su valor maximo o pico hasta una meseta. Esta pausa permite
mejorar la distribucién del volumen circulante entre las unidades pulmonares que tengan
diferentes constantes de tiempo, el cual es el tiempo que se requiere para que las diferentes
unidades pulmonares se llenen y vacien, producto de la resistencia y distensibilidad. (Ramos &

Benito, 2012)

Y por ultimo tenemos la presion alveolar media, que es la presién promedio aplicada durante

todo el ciclo respiratorio.

Estos conceptos son necesarios para comprender la mecdnica ventilatoria, asi como los cambios

fisioldgicos y fisiopatolégicos que envuelven la ventilacion mecanica.
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CAPITULO 1. CAMBIOS FISIOLOGICOS VENTILATORIOS EN EL PACIENTE SOMETIDO A

ANESTESIA GENERAL CON TET

La ventilacidn mecdnica puede realizarse mediante la aplicacidon de presidn positiva o presion
negativa en el sistema respiratorio, de manera que se propicie el intercambio gaseoso de manera
artificial. Actualmente es la ventilacién positiva el método mayormente utilizado (Hyzy,

Physiologic and Pathophysiologic Consequences of Mechanical Ventilation, 2018).

El objetivo de la ventilacidn mecanica es la reduccion del trabajo ventilatorio, asi como del
consumo de oxigeno para que este mismo sea aprovechado en otros tejidos, y esto se logra
gracias a la capacidad del médico de determinar los requerimientos del paciente, alineando el
ritmo ventilatorio a los centros respiratorios del paciente (Tobin, 2018). Sin embargo, en el
contexto perioperatorio, la ventilacion mecanica, aparte de contemplar esta indicacién, se utiliza

en funcién de la cirugia a realizarse.

La ventilacién con presidn positiva es responsable de muchos de los beneficios de la ventilacién

mecdnica, pero de la misma manera es responsable de muchos efectos deletéreos potenciales.

1.1 ESTRUCTURA ANATOMICA ALVEOLAR NORMAL

El intercambio de gases, que es la funcion primaria el pulmdn, se da gracias a la respiracién el
cual es un proceso mecanico en el que se transmiten, de manera ciclica, tensiones en la superficie
pleural y en si, el parénquima pulmonar. La capacidad de difusion se limita por el tamafio de las

estructuras alveolares, asi como por el grosor de la membrana alveolo-capilar. (Haitsma, 2007)

En cuanto a la mecdnica ventilatoria y su relacién con la organizacién alveolar, las células
estructurales principales son las epiteliales, fibroblastos y células de musculo liso, y estas
responden a un ambiente altamente dinamico en cuanto a movimiento. La formacién de una
interfase liquido-aire en el lumen alveolar resulta en una tensién de superficie, la cual ejerce una
presion negativa en la via aérea (si se toma en cuenta que las fuerzas que tienden a colapsar el
pulmdén son negativas, y las que lo insuflan son positivas), y esta presiéon juega un papel

importante en la elasticidad pulmonar.
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Durante la respiracién espontanea, la presidn intratoracica es negativa a través de todo el ciclo
respiratorio. La presién intrapleural varia desde -5 cmH,0 durante la exhalacién hasta -8 cmH,0
en la inhalacién, mientras que la presidn alveolar fluctua desde +1 cmH20 en exhalaciéon hasta -
1 cmH20 durante la inhalacién, y es la disminucidn de la presidn intrapleural la que facilita el

llenado gaseoso pulmonar (Hess & Kacmarek, 2014).

Caso contrario ocurre durante la ventilacion con presidn positiva, en donde la presion media
intratoracica es generalmente positiva. Esta presion intratoracica aumenta durante la inhalacién
y disminuye en la exhalacién, y el retorno venoso es mayor durante la exhalacién, aunque el
mismo puede verse disminuido si el periodo exhalatorio es muy corto o la presién alveolar media,

es muy alta (Hess & Kacmarek, 2014).

El Médico Kurt von Neergaard describié en el afio 1929 que la presidon necesaria para llenar el
pulmén con liquido era menos de la mitad de la presion necesaria para llenar el pulmén con aire,
esto basado en el supuesto que cada alveolo debe tener una barrera entre el aire y el liquido,

con tendencia a reducir el tamafio del alveolo, lo cual se explica mediante la ley de LaPlace:

“Una reduccién del radio de una burbuja necesita una reduccién igual en la tensién superficial

para mantener la burbuja estable”

Entonces, cuando el pulmdn se llena de liquido, la interfaz aire-liquido se reemplaza con una de
liqguido-liquido, lo que elimina las fuerzas de retraccién que existian por las propiedades de Ila
tension superficial. Pero un pulmoén no se colapsa, por lo que debe haber una fuerza
estabilizadora que evite el colapso alveolar. Es aqui, donde la Ley de LaPlace recuerda que para
gue haya una disminucién en el radio alveolar, la tensién superficial debe disminuirse
concomitantemente, lo que solo puede lograrse mediante un comportamiento dinamico del
material de reduccidn de la tensidn superficial. Este material tensoactivo se conoce como agente

surfactante. (Haitsma, 2007)

Este agente o factor surfactante, producido por las células alveolares tipo Il, constituido en un
90% por lipidos, principalmente fosfolipidos, contribuye a la reduccion de la tension superficial

alveolar. Esto lo hace mediante la proteccion contra el edema pulmonar al estabilizar el balance
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de liquidos en el pulmén, especialmente a través de la membrana alveolo-capilar, por lo que, si
este agente funciona de manera adecuada, no habra inundacidn alveolar. Sin embargo, cuando
la tensidn superficial se eleva por encima de un nivel critico, se producira una inundacion alveolar,
lo que conducird a una afluencia de proteinas en el espacio alveolar, que da como resultado una
mayor inactivacion del surfactante. El factor surfactante también tiene funciones en la defensa
pulmonar contra la infeccidn, las proteinas inmunes innatas presentes en el agente surfactante
SP-A y SP-D son lectinas de tipo C, contribuyen significativamente a la homeostasis del

surfactante y la inmunidad pulmonar. (Haitsma, 2007)

1.2 FARMACOS Y SU INTERACCION CON LA VENTILACION PULMONAR

La anestesia general tiene como parte de sus objetivos el bloqueo de la transmisidn
neurosensorial y la consciencia, asi como la paralisis, lo cual se logra utilizando diversos agentes
anestésicos y técnicas ventilatorias, por lo que el efecto que puede generarse en la funcién
ventilatoria va a depender de la intervencién quirdrgica a realizar, los medicamentos utilizados y

la técnica anestésica. (Correa & Guayacdan, 2014)

Un tema importante para conocer los cambios fisioldgicos que ocurren durante la ventilacion
mecanica en pacientes bajo anestesia general es el control de la respiracion a nivel de sistema
nervioso central. Las estructuras involucradas incluyen: la corteza, el hipotalamo, los
guimiorreceptores y los mecanorreceptores faringeos. Y son estas estructuras centrales las que

se encargan del control voluntario e involuntario de la respiracion. (Correa & Guayacan, 2014)

Durante la anestesia general, estas estructuras del Sistema Nervioso Central, van a verse directa
e indirectamente afectadas, y sus sistemas de control son modificados. La mayoria de los gases
anestésicos provocan que la frecuencia respiratoria aumente, con un acortamiento en el periodo
inspiratorio y prolongacioén de la espiracion, logrando que haya una disminucién del volumen de
aire corriente. También hay una disminucién en la sensibilidad al aumento en el CO,, lo que
propicia un menor impulso ventilatorio por parte de los quimiorreceptores. (Correa & Guayacan,

2014)
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En el caso de los anestésicos endovenosos, se produce una breve estimulacién de la respiracion
qgue se traduce en un aumento en el volumen corriente, pero esta se ve seguida por una caida
abrupta en impulso ventilatorio y, por lo tanto, en el VAC, el flujo inspiratorio y un periodo de
apnea, los cuales son directamente proporcionales a la dosis de induccidon que se utilice. El
Propofol parece que puede abolir la respuesta ventilatoria fisioldgica a la hipoxemia. La ketamina
tiene un efecto inusual, presenta una menor depresidn respiratoria asociada con mayor flujo

inspiratorio. (Correa & Guayacan, 2014)

Los barbituricos presentan una depresion del centro ventilatorio bulbar, lo que produce una
reduccion de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia y la hipoxia. Estos farmacos pueden causar
depresion incompleta de las respuestas reflejas de la via aérea a la laringoscopia y la intubacién.
Los benzodiacepinas deprimen la respuesta ventilatoria al CO,, aunque esta respuesta es
significativa solo si se une a otros farmacos depresores. Sin embargo, si se describe la presencia
de paro respiratorio con la utilizaciéon de dosis intravenosas de midazolam y diazepam

(Butterworth, Mackey, & Wasnick, 2018).

Los opioides tienen un efecto depresor potente al disminuir la respuesta ventilatoria al aumento
de la PaCO2 (Correa & Guayacan, 2014). Esta respuesta también se ve disminuida ante el estimulo
hipoxico. El parametro que se ve mas afectado es la frecuencia respiratoria, por lo que la
vigilancia de este parametro es una manera conveniente y sencilla para detectar la depresion
respiratoria secundaria a la administracién de estos farmacos (Butterworth, Mackey, & Wasnick,
2018). La administracién rapida de dosis elevadas de opioides, principalmente fentanilo,
sufentanil o remifentanil pueden producir rigidez de la pared tordcica, que puede dificultar la
ventilaciéon adecuada, esta contraccion muscular mediada por mecanismos centrales puede
verse corregida mediante la administracién de bloqueadores neuromusculares (Butterworth,

Mackey, & Wasnick, 2018).
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1.3 LESION PULMONAR INDUCIDA Y ASOCIADA CON EL VENTILADOR

La lesion pulmonar puede ser una consecuencia adversa de la ventilacién mecanica, y puede
terminar provocando edema pulmonar, y empeoramiento de la hipoxemia, que podria prolongar
la ventilacién mecdnica, llevando a afectacion del funcionamiento de los demas érganos e incluso

aumento en la mortalidad perioperatoria. (Hyzy & Slutsky, 2018)

Existe una diferenciacion entre la lesiéon pulmonar inducida por el ventilador, y la lesidn asociada
con el ventilador, ya que en la primera existe una relacion clara en la causalidad de la lesién,
mientras que, en la segunda, es dificil determinar si la lesidon que presenta el paciente fue causada
por el patron ventilatorio o debido a un empeoramiento de la afeccién pulmonar subyacente.

(Hyzy & Slutsky, 2018)

Clinicamente, la lesién pulmonar inducida por el ventilador no puede ser diferenciada del
Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA), y es esta poblacién la mas vulnerable a

presentarlo. (Hyzy, 2018)

Existen diferentes manifestaciones de la Lesion Pulmonar inducida por el ventilador, las cuales

se nombraran a continuacion:

1.3.1 BAROTRAUMA

El baro trauma es la ruptura alveolar secundaria a la sobre distensidn, la cual se presenta ante la
presencia de una presion transalveolar elevada (la presion alveolar menos la presion en el espacio
intersticial adyacente) (Hyzy & Reda, 2018) . Esto puede llevar a enfisema pulmonar intersticial,
neumomediastino, neumoperitoneo, enfisema subcutdneo y neumotdrax (Hess & Kacmarek,

2014).

Las causas del baro trauma pueden dividirse en dos principales grupos: las causadas por el
ventilador, y las causadas por dafio directo (que no es un verdadero baro trauma, ya que
corresponde a lesiones penetrantes pulmonares, donde la diseccidn de aire al tejido circundante

resulta con efectos similares al baro trauma causado por ventilador) (Hyzy & Reda, 2018).
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En cuanto a las causadas por el ventilador, la presidon transalveolar elevada hace que el alveolo
se rompa y que el aire de este entre al espacio intersticial, el cual se disecciona a lo largo de las
vainas perivasculares hacia el espacio pleural, el mediastino, el peritoneo y la piel, por lo que se
conduce a neumotdrax, neumomediastino, neumoperitoneo y / o enfisema subcutaneo. (Hyzy

& Reda, 2018)

Dentro de las causas de baro trauma secundario al ventilador tenemos los siguientes mecanismos

de dafo:

1.3.1 A) PRESION DE MESETA AUMENTADA:

La presidn meseta representa la presién aplicada en las vias aéreas pequeiias y alveolos, y no
existe un valor absoluto de corte que no se deba superar para evitar el dafio alveolar, sin
embargo, en cuanto mas alta sea la presion meseta, mayor el riesgo de baro trauma, ocurriendo

en mayor proporcidn cuando la presion meseta supera los 35 cmH,0 (Hyzy & Reda, 2018).

1.3.1 B) PRESION PICO ELEVADA

Similar a la presién meseta, no existe un punto de corte concreto para determinar la seguridad

de la presién pico.

La presidn pico constituye la presion mas alta que se genera durante el ciclo respiratorio, y
representa la presion total necesaria para superar la resistencia al flujo inspiratorio, el retroceso
elastico del pulmén y la pared toracica, asi como la presidn alveolar que existe al comienzo de la
respiracion. Este valor tiene una relacidon importante con la presion meseta, y si la presion pico
es mayor a 35 cmH;0, en gran parte debido a que la presién meseta es elevada, el riesgo de baro

trauma aumenta.

Sin embargo, existe una importante variabilidad en los resultados acerca de la presidn pico y su
relacion con baro trauma, y se ha podido determinar que no es tan confiable como la presion

meseta para definir el riesgo de presentar esta complicacién.
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1.3.1 C) PEEP ALTA

Se ha determinado en el pasado que niveles altos de PEEP se asocian con mayor riesgo de baro
trauma, esto basado en los hallazgos en pacientes con Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo
(SDRA), en los que los niveles altos de PEEP pueden provocar una sobre distension en las regiones

del pulmdn no involucradas con el SDRA.

Sin embargo, los niveles altos de PEEP pueden aumentar el riesgo de baro trauma solo cuando
esta estrategia es ineficaz en el reclutamiento de pulmdn atelectasico afectado por SDRA, o no

se realiza junto con la ventilacién de proteccién pulmonar.

1.3.2 VOLUTRAUMA

En los pacientes que presentan SDRA, existe una heterogeneidad importante en cuanto a los
territorios pulmonares que son ventilados, con dreas de pulmén enfermo adyacentes a areas
relativamente normales. Las areas enfermas sufren dafio endotelial directo, falta de factor
surfactante, liberacién de mediadores inflamatorios y activacién de leucocitos, lo que conduce a
un edema pulmonar localizado, falta de elasticidad, constantes prolongadas de tiempo vy
atelectasia. Gracias a la Ley de Laplace, se logra entender que estos alveolos afectados van a
vaciar su aire dentro de los alveolos menos afectados. El problema se centra en que el VAC que
se recibe en los alveolos mas grandes va a ser proporcionalmente muy alto, resultando en sobre-

distension endotelial y lesion pulmonar adicional. (Brown & Roberts, 2016)

1.3.3 ATELECTRAUMA

Se refiere al dafio causado por el colapso y re-insuflacion alveolar, es decir, ciclos repetidos de
reclutamiento y colapso. (Brown & Roberts, 2016). Lo que sucede es que hay una mala
programacion de los patrones ventilatorios, con VAC bajos o PEEP insuficiente, que produce el
colapso alveolar y hace que se requiera altas presiones y estrés para abrirlas, lo que causa
rupturas epiteliales debido a las fuerzas de cizallamiento generadas. (Carrillo, Espinoza,

Montero, & Rosales, 2015) (Hyzy & Slutsky, 2018)

1.3.4 BIOTRAUMA
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Este se refiere al dano adicional causado por la liberacion de mediadores inflamatorios
secundario al estrés mecanico propio de la ventilacién. Tanto la sobre-distensidn alveolar como
el atelectrauma se han visto relacionados con el aumento de sustancias como los son el factor de
necrosis tumoral alfa, Interleuquinas 6 y 8, metaloproteinasa de matriz 9. Estos cambios en los
niveles de factores inflamatorios se pueden ver en un periodo de 1 hora luego de realizar un
cambio perjudicial en los pardmetros ventilatorios (Hyzy & Slutsky, 2018), lo que indica la

importancia que puede tener en el contexto perioperatorio.

1.4 AUTO PEEP

La presion positiva al final de la espiracion intrinseca o Auto-PEEP se da cuando existe una presién
positiva en la via aérea al final de la espiracion debido a una exhalacién incompleta o, en otras
palabras, cuando la inspiracién se inicia antes de que el flujo espiratorio de la respiracién anterior

haya cesado (Carrillo, Ventilacién Mecanica, 2013).

Se genera un circulo vicioso que, si no se soluciona, va progresando hasta que el paciente
presenta colapso cardiovascular y respiratorio si no estuviera bajo relajacion y anestesia, de un

modo similar al provocado por el neumotérax a tensién. (Garcia, Sandoval, Diaz, & Salgado, 2011)

Existen diversas causas por las que puede presentarse este fendmeno (Hyzy, 2018):

1.4.1 VOLUMEN MINUTO ELEVADO:

El volumen minuto es el volumen de gas respirado durante un minuto (Hess & Kacmarek, 2014).
Este fendmeno se presenta cuando se programa volumenes de aire corriente elevados, una
frecuencia respiratoria alta o ambos. Con VAC elevado lo que se genera es un mayor volumen
gue debe ser exhalado antes de que venga la siguiente respiracion, y una frecuencia respiratoria
alta lo que genera es un acortamiento del tiempo espiratorio, y en ambos casos la siguiente
respiracion se da antes que se complete la ualtima espiracion. (Hyzy, Physiologic and

Pathophysiologic Consequences of Mechanical Ventilation, 2018)

1.4.2 TIEMPO INSPIRATORIO PROLONGADO:
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Esta estrategia se puede usar en pacientes que presentan hipoxemia refractaria, y cuando el
tiempo inspiratorio se ve prolongado al modificar la relacién I: E, hay una disminucién del tiempo

espiratorio obligada, lo que lleva a una exhalaciéon incompleta

1.4.3 DESIGUALDAD DE LA CONSTANTE DE TIEMPO:

Aquellos pacientes que tengan una evacuacion del gas de manera heterogénea, como los
portadores de enfermedad obstructiva, van a ser susceptibles a generar Auto-PEEP, incluso si se

usan volumenes minuto bajos.

Este fendmeno puede identificarse de diversas maneras, sin embargo, las mas aplicables al

contexto perioperatorio son las siguientes (Garcia, Sandoval, Diaz, & Salgado, 2011):

Al mantener la vdlvula espiratoria ocluida en el paciente relajado, no hay flujo en la via aérea, y
se equilibran las presiones del sistema, lo que puede mostrar la presién alveolar media tele-

espiratoria, si esta resulta ser una presidn positiva, entonces se esta ante un Auto-PEEP.

También se puede evidenciar la presencia de Auto-PEEP cuando la espiracidn activa del paciente
persiste incluso cuando inicia una nueva inspiracidon controlada por el ventilador. O también al

valorar el grafico de flujo-tiempo muestra como el flujo en la espiracidén no logra llegar a cero.

1.5 DISOCIACION VENTILACION- PERFUSION

El shunt o derivacién se refiere a la presencia de flujo sanguineo en un sitio que carece de
ventilacidn. Y el shunt ocurre cuando el flujo sanguineo proveniente del ventriculo derecho y que
se dirige al ventriculo izquierdo, pasa sin participar en intercambio gaseoso, siendo el resultado
la hipoxemia. Este shunt puede presentarse a nivel capilar o anatémico; en el primer caso resulta
cuando hay flujo sanguineo por alveolos no ventilados, como en el caso de atelectasias,
neumonias, edema pulmonar y Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo; mientras que el shunt
anatémico se presenta cuando la sangre fluye desde el corazéon derecho al corazén izquierdo y
pasa por alto completamente los pulmones, como es el caso de las venas de Tebesio y la
circulacion bronquial de manera fisiolégica, pero también de manera patolégica en el caso de

defectos cardiacos congénitos (Hess & Kacmarek, 2014).
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La ventilacién mecdnica generalmente disminuye el shunt capilar y mejora la oxigenacién arterial,
ya que, si la presion inspiratoria que se ejerce supera la presién de apertura de un alveolo
colapsado, este se expandird y participara en el intercambio gaseoso, si se mantiene pardmetros
espiratorios adecuados. Pero si la ventilacion mecdnica propicia la distension excesiva alveolar,

el flujo sanguineo se redistribuira a zonas no ventiladas como se aprecia en la imagen 1.

Ademas, la ventilacion mecanica provoca un empeoramiento del espacio muerto anatdmico, ya
gue un incremento en la presidn alveolar puede provocar un incremento en la resistencia
vascular pulmonar, que puede resultar en un aumento en el flujo a través del espacio muerto
anatémico, con el resultante menor flujo por el territorio pulmonar y empeoramiento de la

hipoxemia (Hess & Kacmarek, 2014).

Presion Incrementada

llustracion 1. Representacion de la sobredistension alveolar y la redistribucion de flujo sanguineo pulmonar resultante. Imagen adaptada de
Essentials of Mechanical Ventilation. 2014 USA: McGraw-Hill Education.

1.6 AFECTACION DE LA MUSCULATURA VENTILATORIA

Los musculos respiratorios pueden clasificarse segln su funcién en inspiratorios o espiratorios.
Dentro de los inspiratorios se encuentra el diafragma, intercostales externos, paraesternales y
musculos accesorios como el esternocleidomastoideo, el trapecio y pectorales. Mientras que los
espiratorios incluyen los musculos abdominales e intercostales internos, aunque estos son

utilizados solo cuando la espiracion pasa a ser un proceso activo. (Correa & Guayacan, 2014)
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La anestesia general, y en si la ventilacion mecdnica pueden provocar un rapido desarrollo de
atrofia muscular diafragmatica en el primer dia de ventilacién mecanica (Hyzy, 2018). Si bien
estos hallazgos son mds importantes en el caso de ventilacién mecanica por un periodo superior
a 18 horas en comparacién con una ventilacidon de 3 a 4 horas, las consecuencias de la ventilacion

mecanica para una cirugia no pueden ser menospreciadas.

La anestesia general puede afectar directamente el tono y fuerza de los musculos respiratorios,
trayendo como consecuencia el descenso de la capacidad residual funcional en los primeros
segundos de la induccidon anestésica. Anestésicos como el Propofol han demostrado lograr
disminuir el volumen pulmonar luego de la induccién hasta en 300 ml, en comparacién con el
estado basal del paciente, esto sin cambios a nivel diafragmatico, lo que sugiere que otros

musculos en la pared tordcica pueden ser los mas afectados. (Correa & Guayacan, 2014)

La debilidad muscular en el diafragma secundaria a atrofia luego de la ventilacién mecanica ha
podido ser demostrada en diferentes estudios, tanto en animales como en humanos, sin
embargo, generalmente se ha logrado luego de una ventilacidn por 18 horas (Sasaki, Meyer, &
Eikermann, 2013), que no es tan consistente con el escenario perioperatorio. Sin embargo, estos
hallazgos parecen ser relacionados directamente con la duracién de la ventilacién mecanica, y
otros factores como el uso de relajantes neuromusculares pueden afectar la funcién muscular
ventilatoria, con una continuacion de sus efectos entre seis horas hasta siete dias después de la
ultima dosis aplicada. Estos efectos de relajaciéon muscular residual pueden llevar a un riesgo
aumentado de obstruccidn de la via aérea superior, asi como de broncoaspiracién, ademas de
afeccion de la capacidad de toser con un riesgo aumentado para desarrollar neumonias (Sasaki,

Meyer, & Eikermann, 2013).

Ademas, se ha visto que existe una disfuncién diafragmatica postoperatoria, que tiene un
mecanismo desconocido. En ratas se observa que la inflamacién postoperatoria localizada
debilita la accion del diafragma a las pocas horas de la exposicion a ventilacion mecanica,
mientras que en perros se ha demostrado que la manipulaciéon directa del muasculo, como
durante una colecistectomia, lleva a disfuncion diafragmatica (Sasaki, Meyer, & Eikermann,

2013).
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CAPITULO 2. CAMBIOS FISIOLOGICOS SISTEMICOS DURANTE LA VENTILACION

MECANICA CON PRESION POSITIVA Y TET

La ventilacion mecdnica es un proceso que altera la fisiologia propia de la respiracién, la cual esta
estrechamente relacionada con la homeostasia sistémica, que consecuentemente va a verse
modificada al intercambiar el mecanismo de ventilacién por presidén negativa a presion positiva,
con todas sus implicaciones en la fisiologia sistémica. A continuacion, se describirdn los efectos

mas importantes que tiene la ventilacion mecdnica en los sistemas corporales.

2.1 HEMODINAMIA

El corazén y los pulmones se encuentran intimamente relacionados por su proximidad en la caja
tordcica, asi como por su sinergia en la extraccion y transporte del oxigeno hacia las células del
cuerpo, asi como el transporte y eliminacién del CO,, producto del metabolismo celular. La
ventilacion mecanica puede alterar la funcion cardiovascular al modificar el VAC, la presion

intratoracica y al incrementar las demandas metabdlicas. (Tobin, 2013)

En la ventilacion espontdnea, la presion intratordcica negativa tiende a facilitar el retorno venoso,
al “succionar” la sangre desde el sistema venoso hacia el atrio derecho. Pero en la ventilacion con
presion positiva, esta situacion se revierte, ya que la presion intratordcica se transmite hacia el
atrio derecho, impidiendo el retorno venoso, reduciendo la precarga y por lo tanto el gasto
cardiaco derecho, que al estar conectado en serie con el lado izquierdo del corazén, también
reduce el gasto cardiaco izquierdo y por consiguiente, se genera una presion arterial menor
(Brown & Roberts, 2016). La intensidad de estas manifestaciones hemodinamicas se presenta
acorde con la elasticidad pulmonar y de la pared toracica. La transmisidon de la presion de la via
aérea es mayor cuando la distensibilidad toracica es baja, como en el caso de un fibrotérax, o
cuando existe una alta distensibilidad pulmonar como cuando hay enfisema y puede haber un
transmisidn de la presidon en menor cuantia si hay alta distensibilidad de la pared tordcica como
en el caso de una esternotomia o baja distensibilidad pulmonar como en los pacientes que

presentan Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo o congestién pulmonar secundaria a falla
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cardiaca (Hyzy, Physiologic and Pathophysiologic Consequences of Mechanical Ventilation,

2018).

En contraste con estos hallazgos, la ventilacion mecdnica con presién positiva puede ser
beneficiosa en pacientes con falla cardiaca izquierda, debido a que la presidn intratordcica
aumentada puede mejorar el desempeiio del ventriculo izquierdo al disminuir tanto el retorno
venoso como la poscarga del ventriculo izquierdo (Hyzy, Physiologic and Pathophysiologic

Consequences of Mechanical Ventilation, 2018).

Durante la ventilacion mecanica, existe una variabilidad de la presidn arterial que es dependiente
de los cambios en la presion intratoracica. Cuando la presion intratordcica llega a sus valores mas
bajos, al final de la espiracién, aumenta la precarga del ventriculo derecho ya que se facilita su

retorno venoso (Carrillo, Ventilacion Mecanica, 2013).

2.1.1 INTERDEPENDENCIA VENTRICULAR

Ambos ventriculos se encuentran interconectados en serie, por lo que un cambio en el gasto
cardiaco derecho o pulmonar, va a verse reflejado en el corazén izquierdo eventualmente.
También, los ventriculos comparten el septo interventricular, las fibras miocardicas
circunferenciales y el pericardio, lo que limita el volumen cardiaco total. Por lo que el llenado
ventricular derecho tiene una influencia directa en la distensibilidad y forma del ventriculo

izquierdo y viceversa, lo que se conoce como Interdependencia Ventricular. (Tobin, 2013)

Durante la ventilacidon espontanea, la dilatacion del ventriculo derecho hace que exista menos
distensibilidad ventricular izquierda, mientras que, en la ventilacion con presidn positiva, puede
disminuir el retorno venoso del ventriculo derecho, logrando que se disminuya el volumen
telediastdlico derecho, lo que hace que exista una mejor distensibilidad ventricular izquierda,
logrando una menor influencia de la interdependencia ventricular en la hemodinamia. Entonces
si el mecanismo primario para determinar la hemodinamia en la ventilacién con presién positiva
fuera la interdependencia ventricular, se produciria un aumento en el gasto cardiaco izquierdo
fasico durante la inspiracién, pero si el mecanismo primario fuera la disminucién del retorno

venoso durante la inspiracion, se observaria una disminucion fasica en el volumen sistélico del
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Ventriculo Izquierdo dos o tres latidos mas tarde, generalmente durante la fase espiratoria.

(Tobin, 2013)

En el escenario de hipertensiéon pulmonar, el volumen telediastdlico derecho aumenta,
provocando una dilatacion del ventriculo derecho (VD), que puede agravarse por la isquemia
miocdrdica, ya que las presiones elevadas del ventriculo derecho reducen la presién de perfusién
coronaria, por lo tanto el VD empieza a fallar ain mas, aumentando su volumen, lo que afecta
directamente el ventriculo izquierdo (VI), causando compresién y reduccidon del volumen
diastolico del VI, y por consiguiente una disminucién en el volumen de eyeccidn izquierdo,

causando una condicién similar a un taponamiento cardiaco. (Brown & Roberts, 2016)

2.1.2 RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES

La ventilacién con presién positiva puede aumentar la resistencia vascular pulmonar,
particularmente si existe PEEP, ya que hay un efecto constrictor en el lecho vascular pulmonar, y
este aumento en la resistencia hace que el llenado ventricular izquierdo disminuya y por lo tanto

su gasto cardiaco (Hess & Kacmarek, 2014).

Sin embargo, la ventilacion con voliumenes bajos también puede aumentar las resistencias
vasculares pulmonares, ya que puede haber colapso de las vias aéreas, que lleve a una
disminucion del radio de los vasos, ya que la fuerza de distensién hacia afuera ya no esta

presente. (Brown & Roberts, 2016)

Las condiciones como la hipoxia y la hipercapnia causan aumentos adicionales de la resistencia
vascular, debido a la vasoconstriccion hipdxica, caracteristica del lecho vascular pulmonar.

(Brown & Roberts, 2016) (Tobin, 2013)

2.2 SISTEMA RENAL

La ventilacion mecanica parece ser responsable de alteraciones en la funcién renal, aunque esta
afectacién aparenta no ser de tanta relevancia, a menos que se adjunten otros mecanismos
deletéreos como hipovolemia, uso de antibidticos, nefrotdxicos, afeccidon renal previa o sepsis

28



grave (Carrillo, Ventilacion Mecanica, 2013). Sin embargo, se sabe que la ventilacién mecanica
con presion positiva puede aumentar las probabilidades de desarrollar insuficiencia renal hasta
tres veces cuando la PEEP esta por debajo de 6 cm H,0 y mas de 17 veces cuando la PEEP esta
por encima de 6 cm H20, a pesar del reemplazo de volumen, el mantenimiento de las presiones

de llenado normales y el suministro adecuado de oxigeno (Tobin, 2013).

Las lesiones renales asociadas con la ventilacién mecdnica se encuentran principalmente ligadas
a los pacientes criticamente enfermos, o internados en la Unidad de Cuidados Intensivos (Hyzy,

Physiologic and Pathophysiologic Consequences of Mechanical Ventilation, 2018).

Las causas de esta lesion renal se pueden clasificar en tres grupos principales: las

Hemodindmicas, Neuro humorales y Biotrauma.

2.2.1 CAUSAS HEMODINAMICAS

Se ha demostrado, en cuanto a las hemodindmicas, que el aumento en la presidn intratoracica
se correlaciona con una disminucidn en el flujo plasmatico renal, la tasa de filtracién glomerular
y la producciéon de orina, sin embargo, como se menciona anteriormente, estos efectos se ven
marcados solamente si hay concomitantemente afectacion en el estado de la volemia, disfuncion
subyacente pulmonar y cardiaca y uso de agentes vasoactivos, provocando una disminucion del
gasto urinario y el aclaramiento de creatinina, lo que sugiere que pequefias disminuciones en el

flujo sanguineo renal pueden afectar gravemente la funcién renal. (Tobin, 2013)

2.2.2 CAUSAS NEUROHUMORALES

En cuanto a los cambios neuro humorales, durante la ventilacidn con presién positiva, la
disminucion en el gasto cardiaco izquierdo se asocia con una disminucién en la presién arterial
media, por lo que los barorreceptores de baja presién se activarian de manera mas frecuente,
logrando que haya una activacion del sistema simpatico, del sistema renina - angiotensina -
aldosterona, asi como liberacién de vasopresina, ademas la presidon atrial derecha disminuida,
gracias al retorno venoso menor, la cual es identificada por sensores de estiramiento atriales, lo
gue genera una disminucién en la liberacidn de péptido natriurético atrial (Brown & Roberts,
2016). El efecto de todos estos factores es la acumulacion de sodio y retencién de agua, y es la
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combinacidon de una presidon de perfusién baja junto con congestion venosa por la presidon
intratoracica elevada que puede reducir la tasa de filtracion glomerular y exacerbar una lesion

renal aguda.

2.2.3 BIOTRAUMA

Y, por ultimo, la liberacién de sustancias proinflamatorias generada por el biotrauma, como lo
son IL-8, IL-6 y TNF-a, que promueven el secuestro de neutrdfilos a nivel glomerular e intersticial,
asi como la regulacion al alta de la adhesidn leucocitaria y una disminucién en la fraccién de

filtracion asociada con alteraciones en el tono vascular. (Tobin, 2013)

También la hipercapnia juega un papel importante en la funcidon renal del paciente ventilado. La
presion parcial del diéxido de carbono arterial (PaCO;) se correlaciona inversamente con el flujo
sanguineo renal, ya que causa vasoconstriccién renal directa y estimula la liberacion de
noradrenalina a través de la activacion del sistema nervioso simpdatico. Y de manera indirecta, la
hipercapnia induce la vasodilatacién sistémica, lo que resulta en una disminucién de la resistencia
vascular sistémica y la subsiguiente activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

(Tobin, 2013)

2.3 SISTEMA HEPATICO

La perfusidon hepatica depende de los niveles de Presion Arterial Media, asi como del gasto
cardiaco, parametros que generalmente disminuyen durante la ventilacion mecdnica. (Brown &

Roberts, 2016)

Aproximadamente 2/3 de la irrigacion hepatica proviene de la vena porta, un sistema de baja
presion, mientras que el tercio restante proviene de la arteria hepatica. (Tobin, 2013) (Brown &

Roberts, 2016)

Existen tres aspectos para analizar las acciones de la Ventilacién Mecdnica sobre el higado:
disminucion del gasto cardiaco, aumento de la resistencia vascular hepatica e incremento de la

presion del conducto biliar.
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Al descender el GC, hay una disminucién del flujo sanguineo portal, asi como del flujo hepatico
global (Carrillo, Ventilacién Mecénica, 2013), lo que viene a afectar de manera directa la
funcionalidad del parénquima hepatico, ya que se propicia un estado de isquemia. También, el
descenso del diafragma durante la ventilacidon con presion positiva, sobre todo cuando se usan
VAC o PEEP elevados, da como resultado una compresion directa del parénquima hepatico y un
aumento dramatico de la presidn intraabdominal. Y la combinacidn de estas fuerzas genera un
aumento en la resistencia vascular hepatica, que impide el flujo venoso portal (Tobin, 2013). Esto
se explica ya que el flujo venoso portal no estd determinado por la diferencia entre la presiéon
venosa portal y la presidn de la vena cava inferior, sino por la diferencia de presidn entre la vena
portay el tejido hepatico que rodea los vasos, lo que significa que el flujo portal no se afecta por
la presién del atrio derecho, a menos que esta llegue a ser mayor que la presién en el tejido
hepatico, la cual estd directamente influenciada por el descenso del hemidiafragma derecho

(Carrillo, Ventilacion Mecénica, 2013).

La Presion Positiva al final de la Espiracion (PEEP) también tiene influencia en la funcién hepatica.
Ya que se ha visto que, en pacientes con lesiéon pulmonar aguda por shock séptico, un aumento
de PEEP a 15 cm H,0 produjo una disminucién de la saturacién de oxigeno en la vena hepatica
en comparacion con 10 cm H;0. De manera similar, los niveles de PEEP de 15 cm H,0, pero no
de 10 cm H,0 fueron asociados con una disminucion en la produccién de glucosa hepatica (Tobin,

2013).

Por ultimo, se sabe que hay un aumento en la resistencia al flujo de bilis de hasta un 21% cuando
los pacientes se someten a ventilacion positiva, y que la resistencia mayor puede tener
influencias negativas en la funcidn hepatica. Se sugiere que la dilatacidn de los vasos sanguineos
del conducto es el mecanismo que explica este aumento en la resistencia, aunque tanto el
mecanismo como el efecto no estan completamente esclarecidos (Carrillo, Ventilacién Mecanica,

2013).
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2.4 SISTEMA GASTROINTESTINAL

El sistema arterial gdstrico, a diferencia de otros sistemas vasculares, tiene muy pocas
posibilidades para la autorregulacion, por lo que estd mucho mas expuesto a presentar un
sangrado digestivo en situaciones que perturben su homeostasis, como el caso de la ventilacién
mecdnica, donde la presidn arterial, principal determinante de la perfusidn gastrointestinal,

tiende a disminuir (Carrillo, Ventilacion Mecanica, 2013).

Sin embargo, estos hallazgos se presentan principalmente en pacientes que tengan un periodo
de ventilacién mecanica mayor a 48 horas (Hyzy, Physiologic and Pathophysiologic Consequences

of Mechanical Ventilation, 2018).

La hipoperfusidn esplacnica parece desempefiar un papel fundamental en la patogénesis de estas
complicaciones, como dafio a la mucosa, trastornos de la motilidad e isquemia mesentérica

(Tobin, 2013).

La activacién del sistema nervioso simpatico hace que se redistribuya el flujo sanguineo del tracto
digestivo, prefiriendo la perfusidon de la musculatura lisa, a expensas de la mucosa, lo que plantea
cambios isquémicos severos en la capa mucosa, ya que esta es metabdlicamente mas activa que
la capa muscular y es mas vulnerable a los efectos deletéreos de un suministro sanguineo

comprometido (Tobin, 2013).

Ademas, un incremento en la presién venosa gastrica, gracias a las altas presiones intratoracicas,
debe disminuir ain mas el flujo sanguineo gastrico, que junto con la reduccién de la presién
arterial que se observa en la ventilacidon con presién positiva, puede generar isquemia en la

mucosa gastrointestinal, llevando a ulceracién y sangrado (Carrillo, Ventilacién Mecanica, 2013).

La perfusion esplacnica disminuida puede evidenciarse por niveles elevados de aminotransferasa
plasmatica y lactato deshidrogenasa (Hyzy, Physiologic and Pathophysiologic Consequences of

Mechanical Ventilation, 2018).

Al igual que en otros sistemas, la PEEP disminuye el retorno venoso y reduce la precarga, lo que

a su vez reduce el gasto cardiaco y produce hipoperfusién esplacnica, que se evidencia con PEEP
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menores a 10 cmH20, aunque es mas pronunciada con niveles de PEEP de 15 a 20 cm H;0. La
PEEP también promueve la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona en plasma, asi

como la liberacién de catecolaminas, lo que promueve la hipoperfusién esplacnica. (Tobin, 2013)

También, la escogencia de pardmetros ventilatorios que no se consideran protectores en la
actualidad (altos volumenes de aire corriente con PEEP baja) induce no solo la liberacion de
citoquinas (factor de necrosis tumoral a e interleucina 8) sino también la translocacion de
citoquinas de los pulmones a la circulacién sistémica y viceversa. Estas citocinas conducen a una
serie de secuelas clinicas en el tracto gastrointestinal, que incluyen hipoperfusién esplacnica y

deterioro del musculo liso intestinal. (Tobin, 2013)

2.5 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Los efectos de la ventilacién mecanica en el cerebro sano son relativamente pocos, y se centran
principalmente en los niveles de PaCO, que se logran con la ventilacién (Carrillo, Ventilacion

Mecdanica, 2013), aunque no es el Unico mecanismo.

El aumento de la presién intratordcica puede impedir el drenaje venoso del cerebro. El aumento
del volumen venoso intracerebral puede causar un aumento de la presién intracraneal (segun la
doctrina Monro - Kelly) (Brown & Roberts, 2016). En modelos animales, se ha descrito que la
ventilacidon es detonante de apoptosis de células hipocampales, y se sabe que pacientes que han
tenido delirio, presentan cambios en dicha zona en las valoraciones de sus autopsias, por lo que
existe la posibilidad que estos hallazgos en el comportamiento una vez suspendida la ventilacién
mecanica, sean secundarios a este fenémeno (Hyzy, 2018). Sin embargo, en un cerebro normal,
la autorregulacién logra mantener la perfusién cerebral en un rango muy amplio de presién
arterial media (50-150 mmHg), caso contrario ocurre en estados de enfermedad como meningitis
o lesiéon traumatica cerebral, donde la autorregulacidn puede verse afectada y puede producirse

una hipoperfusion cerebral. (Brown & Roberts, 2016)

La PaCO; por debajo de 20 mmHg puede ocasionar isquemia cerebral, gracias a la
vasoconstriccion que ocasiona los niveles bajos de CO,. Si bien la ventilacién mecdnica puede

prevenir la hipoxia e hipoventilacion, se debe tener precaucion, ya que, si se procura niveles de
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CO2 menores de 25 mmHg o incluso 30 mmHg, puede ocasionar hipoperfusion cerebral, pérdida
de la autorregulacién cerebral, hipoxia neuronal e incremento de la PIC, por efecto rebote. La
hiperventilacién, que se utiliza con el fin de disminuir la presién intracraneana, puede tener un
efecto mayor en el flujo sanguineo cerebral, que en la misma PIC, por lo que su uso debe hacerse
con las precauciones del caso, ya que se ha visto que la hiperventilaciéon efectiva provoca
reduccion de la presidn tisular de oxigeno cerebral e incrementa las concentraciones

extracelulares de los mediadores de la isquemia (Carrillo, Ventilacién Mecanica, 2013).
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CAPITULO 3. MODOS VENTILATORIOS DISPONIBLES EN LA MAQUINA DE ANESTESIA

Un modo ventilatorio se refiere la manera en que se activan, ciclan y limitan las respiraciones del
ventilador. El disparador o como es conocido en inglés el trigger, puede ser un esfuerzo
inspiratorio o una senal basada en el tiempo, y lo que hace es definir lo que el ventilador censa
para iniciar una respiracién asistida. Un ciclo se refiere a los factores que determinan el final de

la inspiracién. (Jameson, 2018)

A través del tiempo, la ventilacién mecdnica se ha basado en dos tipos o modos de ventilacién
tradicionales, la ventilacién controlada por volumen (VCV) y la controlada por presion (PCV). En
ambos, es el tiempo el determinante de cada ciclo y la diferencia estd en como es que el tiempo
de cesacion estd determinado. Sin embargo, mucho se ha avanzado en las estrategias
ventilatorias, las cuales intentan adecuar los parametros que censa el ventilador, asi como su
respuesta de soporte, para lograr una mejor estrategia, que permita brindar condiciones aptas

para que el paciente mejore su ventilacién y se logre un resultado satisfactorio.

De ahi nacen los modos ventilatorios avanzados, donde se destacan otros valores que son
tomados en cuenta para la programacion de la ventilacion mecdanica, como lo son el disparador
o trigger en inglés, el limite que determina el tamafio que tendrd cada respiracion y el ciclo, que

es lo que realmente finaliza la respiracién.

Los modos ventilatorios que se analizaran son los siguientes: VCV, PVC, SIMV, PSV/PSVPro, y PCV-
VG. Estos modos ventilatorios se encuentran disponibles en las maquinas de anestesia de la
marca General Electric, modelo Avance CS?, las cuales se encuentran dentro del equipo del

servicio de Anestesia del Hospital San Juan de Dios.

3.1 VENTILACION VOLUMEN CONTROL

Este modo ventilatorio es de los modos mas clasicos que existen. En él, se asegura la entrega del
volumen determinado por el anestesidlogo, y la mayoria de las variables ventilatorias (presion

de la via aérea, flujo...) van a ser dependientes del volumen fijado. (Méndez, 2012)
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El modo volumen control entrega el volumen corriente que se establece, independientemente
de los cambios en el flujo de aire fresco que puedan hacerse, la distensibilidad del circuito o la
presion de la via aérea, hasta cierto limite que puede también ser modificado. Los valores que
pueden ser modificados en este volumen son: Volumen Corriente, Frecuencia Respiratoria,

relacion I: E, Tiempo de Pausa, Presion Maxima de la Via aérea.

La forma tipica de la Curva Tiempo-Presion tiene forma de aleta de tiburdn, lo que refleja un
aumento progresivo constante de la presién de la via aérea durante el periodo inspiratorio y
disminuye rapidamente al comienzo de la espiracién. Existe también la posibilidad de agregar un

tiempo de pausa inspiratoria, lo que permite una mejor distribucién del volumen corriente.
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llustracion 2 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio controlado por
Volumen. Imagen tomada de Manual de Referencia del usuario de Software 6.X de Maquina

de anestesia Avance, General Electric.
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Los pacientes que son sometidos a este modo ventilatorio deben estar relajados y en un plano
anestésico o de sedacion profundo, ya que, si se trata de un modo de control por volumen puro,
no hay consideracién por parte del ventilador acerca de los esfuerzos ventilatorios que pueda

realizar el paciente. (Jameson, 2018)

La pausa inspiratoria, que corresponde al tiempo durante el cual tanto la valvula inspiratoria
como espiratoria se mantienen cerradas al final de la inspiracidn, permite una mejor distribucion
alveolar de los gases y recibe el nombre de Presidn Meseta o Presidn Plateau (Carrillo, Ventilacion
Mecanica, 2013). En este tiempo, el flujo inspiratorio es cero, y gracias a las distintas constantes
de tiempo alveolares, esto resulta en una mejor distribucion de presiones en los distintos
compartimentos pulmonares. El nivel de presién plateau que se genera durante la pausa
inspiratoria esta determinado por la Compliance pulmonar, asi como el volumen de aire corriente
(Rittner & Doring, 2015). Idealmente, la pausa inspiratoria deberia durar 2-3 segundos, o durar

un 40% o mas del periodo inspiratorio.

3.2 VENTILACION PRESION CONTROL

En cuanto a la ventilacion controlada o ciclada por presidn y tiempo, al igual que en la Ventilacién
Volumen Control, el inicio y fin de la inspiracién ocurre independientemente de los posibles
esfuerzos inspiratorios que pueda realizar el paciente, y en él se da un rdpido aumento en la
presion de la via aérea durante un ciclo de tiempo determinado por la frecuencia respiratoria,
entregando el mayor volumen corriente posible por el tiempo deseado a una presién
determinada. Y de la misma manera que la ventilacién controlada por volumen, se necesita una
relajacién adecuada del paciente, asi como una sedacidén o estado de anestesia general para

poder brindar adecuadamente una ventilacién al paciente. (Stephan, Alan, & David , 2006)

El ventilador calcula el periodo inspiratorio a partir de los valores de frecuencia y relacién I: E. Un
flujo alto inicial presuriza el circuito segun la presion inspiratoria establecida. A continuacion, el

flujo disminuye para mantener la presion establecida, como se ilustra en la imagen siguiente.
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llustracion 3 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio controlado por
Presion. Imagen tomada de Manual de Referencia del usuario de Software 6.X de Maquina de

anestesia Avance, General Electric.

El Volumen Corriente y el tiempo inspiratorio en este modo, dependerd de la elastancia y

resistencia del sistema ventilatorio en general (Brown & Roberts, 2016).

El modo ventilatorio ciclado por presiéon puede ser visto como un método de seguridad, para
evitar una presioén inspiratoria elevada y sostenida, ya que se usa un flujo desacelerado (Gentile,
2011). Al ajustar el tiempo inspiratorio, se puede aumentar o disminuir la presion de la via aérea
y mejorar la oxigenacién, y en pacientes que tengan afecciones alveolares, se puede mejorar el

reclutamiento al aumentar el tiempo inspiratorio (Gutiérrez, 2011).

La principal desventaja de este modo ventilatorio es la variabilidad del volumen de aire corriente
gue puede haber secundario a cambios en la Compliance, como en el caso de edema pulmonar,

o SDRA. (Gutiérrez, 2011)
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3.2.1 VENTILACION CONTROLADA POR PRESION CON VOLUMEN GARANTIZADO

Este modo ventilatorio intenta combinar los beneficios de los dos mddulos ventilatorios que se
han analizado hasta este momento, ya que ofrece un volumen de aire corriente constante, con
los beneficios preventorios de baro trauma del control por presién, ayudando a que los pacientes
reciban el mismo VAC independientemente de los cambios en la Compliance. El ventilador

entrega el VAC con la presién mas baja posible, usando un flujo desacelerado.

La primera respiracion que se le brinda a este paciente es una controlada por volumen, por lo
gue se presenta la tipica “aleta de tiburdn” en la curva de presién, con una onda de flujo
cuadrada. Es asi como se determina la Compliance del paciente, y se establece la presién que se
aplicara en la via aérea para las siguientes respiraciones. Y como la Compliance pulmonar cambia
con cada respiracion, el control de presién ayuda a maximizar el tiempo y la presién media en las
vias respiratorias para el intercambio de gases y ayuda a prevenir el baro trauma. Los cambios en
la Compliance pueden ser causados por los musculos retractores de pared, la posicidn, la

exposicion quirurgica o el nivel de relajacidn.

El margen de presidn que el ventilador utilizard esta comprendido entre el nivel de PEEP + 2 cm
H,O0 para el limite inferior y 5 cm H,0 por debajo del nivel Presién méaxima de la via aérea en el
nivel superior. El cambio de presidn inspiratoria entre respiraciones es un maximo de £ 3 cm HO0.

(Datex-Ohmeda, General Electric Healthcare)

Los valores que se pueden ajustar en este modo ventilatorio son los siguientes: VAC, Frecuencia

Respiratoria, relacién I: E, PEEP, Presion maxima de la via aérea y Frecuencia de subida.
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llustracion 4 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio controlado por
Presion con Volumen Garantizado. Tinsp: Tiempo Inspiratorio, Tesp: Tiempo Espiratorio.
Imagen tomada de Manual de Referencia del usuario de Software 6.X de Maquina de anestesia

Avance, General Electric.

3.3 VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE SINCRONIZADA

La ventilacidn mandataria intermitente sincronizada (SIMV) es un modo en el que las
respiraciones se suministran al paciente en intervalos preestablecidos (activados por tiempo), y
entre estas respiraciones mandatarias, el paciente puede respirar espontaneamente a la

frecuencia y volumen de aire corriente que desee.

Este modo ventilatorio permite proporcionar una cantidad variable de trabajo respiratorio al
paciente, y permite ser usado para el des acostumbramiento del ventilador. También puede

reducir la alcalosis asociada con la ventilacién asistida controlada por la asincronia y aumento de
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la frecuencia respiratoria efectiva, lo que ayuda a prevenir la atrofia muscular respiratoria.

Adicionalmente produce menor presion en las vias aéreas (Gutiérrez, 2011).

En el intervalo temporal especificado por la frecuencia respiratoria, el ventilador espera el
siguiente esfuerzo del paciente, y la sensibilidad de este esfuerzo (trigger) se ajusta utilizando el
nivel de activacién de flujo, cuando el ventilador detecta el comienzo de una inspiracién,
sincroniza la entrega de una respiracidn por volumen usando el volumen de aire corriente y el

tiempo de inspiracion establecido en el ventilador.

Si el paciente no logra realizar un esfuerzo inspiratorio durante el intervalo de tiempo en la
ventana de activacion del trigger (flujo inspiratorio minimo), el ventilador suministra una
respiracion, logrando que se cumplan el nimero de ventilaciones por minuto que se establecid

por parte del anestesidlogo.

En SIMV, las respiraciones espontdneas pueden estar asistidas por una presidon que ayude al
paciente a superar la resistencia del circuito, cuando se establece un nivel de presidn soporte, el
ventilador suministrard esta presion durante la inspiraciéon espontanea. La opcién de usar PEEP

también estd incluida en este modo. (Datex-Ohmeda, General Electric Healthcare)
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llustracion 5 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio Mandatorio
Sincronizado Intermitente. Imagen tomada de Manual de Referencia del usuario de Software

6.X de Maquina de anestesia Avance, General Electric.

3.3.1 VENTILACION MANDATARIA INTERMITENTE SINCRONIZADA, CONTROLADA POR PRESION

En este modo de ventilacion (SIMV PCV), se establece una frecuencia respiratoria mandataria
relativamente baja con respiraciones controladas por presiéon, y las combina con respiraciones
espontaneas soportadas por presion. Si se produce una activacién del trigger durante la ventana
de sincronizacion (periodo inspiratorio), se iniciara una ventilacion controlada por presién, pero
si se produce esta activacidn en otra fase durante la espiracion, se suministrara un soporte de

respiracion espontdnea con soporte de presién ya establecida por el anestesiélogo.
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llustracion 6 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio Ventilacion
Mandataria Intermitente Sincronizada y controlada por Presion. Imagen tomada de Manual de

Referencia del usuario de Software 6.X de Maquina de anestesia Avance, General Electric.

3.4 VENTILACION CON PRESION SOPORTE Y VENTILACION CON PRESION SOPORTE
PRO

La ventilacién con Presién Soporte (PSV) no es una ciclada por volumen ni por presidn, ya que
una vez que la respiracién es activada por el paciente, se entrega presion inspiratoria hasta que
el flujo inspiratorio disminuye hasta un porcentaje preestablecido de su valor pico (Hyzy, Modes

of Mechanical Ventilation, 2018).

Durante la ventilacidn PSV, el paciente activa y cicla la respiracién, esto gracias a que se plantean
algoritmos de ciclado previos, en los que se alcanza una disminuciéon determinada del flujo
inspiratorio maximo, que tradicionalmente es un 25% del flujo pico, lo que significa que cuando
el paciente logre esta disminucion, el ciclo respiratorio cambia de inhalacion a exhalacion. Este

criterio de ciclado esta influenciado por muchos factores, como constantes de tiempo del sistema
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respiratorio, el nivel de presidn de soporte y el posible esfuerzo inspiratorio restante al final de
la respiracion, lo que viene a cambiar la forma de la onda en cada una de las respiraciones.

(Gentile, 2011)

El porcentaje del flujo inspiratorio que se fija como umbral de ciclado puede variar mucho,
llegando desde 5 a 75% en las maquinas de anestesia Avance CS2. Y este valor puede alterar
dramaticamente las formas de onda de los gréficos, como se puede apreciar a continuacién,
donde se aprecia las curvas de presion y flujo cuando el umbral se fija a 10, 25 y 50% del flujo

pico.
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llustracion 7 Formas de onda del modelo pulmonar con ciclos de flujo al 10%, 25% y 50%,
configurado en un soporte de presion de 15 cm H20 y PEEP de 5 cm H20. Imagen adaptada de

Gentile, M. (2011). Cycling of the Mechanical Ventilator Breath. Respiratory Care

Una consideracién importante con este modo ventilatorio es que, si existe una fuga de aire, ya
sea por una fistula broncopleural, un tubo endotraqueal de talla inadecuada o con un baldn sin
inflar. Si dicha fuga es mayor que el flujo de ciclado establecido, se provocara una activacién de

la exhalacién a destiempo, o un tiempo inspiratorio prolongado. (Gentile, 2011)

La configuracién de ciclo dptima puede cambiar a lo largo de la ventilacion mecanica del paciente,
por lo que el criterio de ciclo debe evaluarse con frecuencia y la condicién del paciente cambia.
Y es por esto, que ingresa una modificacion de este modo ventilatorio, el cual se denomina

PSVPro.
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El modo PSVPro funciona con ventilacién espontdnea con presidon de soporte y modo de
seguridad en caso de apnea. Este modo proporciona una presidn constante cuando el ventilador
detecta que el paciente ha realizado un esfuerzo inspiratorio, por lo que el anestesiélogo
establece los niveles de presion soporte (Psoporte) y PEEP. El paciente establece la frecuencia, el
flujo inspiratorio y el tiempo inspiratorio, el VAC lo determina la presidon de soporte aplicada, las
caracteristicas del pulmén y el esfuerzo del paciente, y la terminacién de la respiracién, es decir,
el ciclado, se da por disminucion del flujo que puede ser modificado por el anestesiélogo, y va en

un rango entre 5% a 75% del flujo pico (Datex-Ohmeda, General Electric Healthcare).

El modo de respaldo de apnea automatico utiliza un modo SIMV-PC + PSV para mantener un
minimo de ventilacidn por minuto en caso de que el paciente deje de respirar espontaneamente.
Al configurar este modo, el usuario ajusta la presion inspiratoria (Pinsp), la frecuencia respiratoria
(FR) y el tiempo de inspiracidon (Tinsp). Mientras el paciente esté activando el ventilador y no se
produzca la alarma de apnea, el paciente recibird respiraciones asistidas por presion y el

ventilador no suministrara respiraciones automaticas.
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llustracion 8 Diagrama de las Curvas de Monitoreo en el modo ventilatorio PSVPro. Imagen
tomada de Manual de Referencia del usuario de Software 6.X de Maquina de anestesia Avance,

General Electric.
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CAPITULO 4. VENTILACION PROTECTORA

La ventilacion mecanica protectora, ha sido un concepto que se desarrollé principalmente en el
contexto de la unidad de cuidados intensivos, para tratar pulmones diagnosticados con sindrome
de distrés respiratorio agudo. Sin embargo, esta nocién se ha trasladado al quiréfano en
pulmones sanos, ya que se ha comprobado que existe pacientes con pulmones sanos y ventilados
con volimenes de aire corriente bajo, y que han mostrado una disminucién en el desarrollo de

lesiones pulmonares y la mortalidad (Serpa N. e., 2012).

El dafio pulmonar ocasionado por la ventilacion mecanica ha sido descrito ya en el capitulo 1 de
este documento, sin embargo, varios conceptos son mas probables que sucedan durante una
ventilacidon prolongada, por lo que se debe mencionar cudles efectos deletéreos pulmonares son
mas probables de presentarse en el contexto perioperatorio, es decir, con ventilacién a corto

plazo (Severgnini, y otros, 2017):

=

Sobre-distensiéon pulmonar.

2. Cambio anatdmico de las dreas pulmonares estresadas.

3. Atelectrauma con abrasion del epitelio alveolar, particularmente en la ventilacion de
volumen bajo, debido al cierre y apertura ciclicos de los alvéolos sujetos a fenémenos de
atelectasia.

4. Alteracion surfactante debido a la generacidn de agregados inactivos relacionados con las
elevadas oscilaciones de la superficie alveolar.

5. Incremento de las fuerzas de estrés intracelular derivadas de la alteracién de la interfaz

de la matriz extracelular.

Durante la anestesia general, la reduccién de la capacidad residual funcional y el incremento del
volumen de cierre, que es el volumen de aire minimo por debajo del cual hay un cierre alveolar,
contribuyen a la formacion de atelectasias, la cual es la principal causa de neumonia e
insuficiencia respiratoria secundaria a shunt (Severgnini, y otros, 2017). En el transoperatorio, las
atelectasias se correlacionan también con una disminucién en la Compliance pulmonar y

deterioro de la oxigenacidn durante la cirugia (Carvalho, y otros, 2013).
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Estos cortocircuitos o shunts, se incrementan de un 1-2% hasta un 8-10% durante el
transoperatorio, situacion que se puede ver agravada si se utiliza altas fracciones inspiradas de

oxigeno (Carrillo, Espinoza, Montero, & Rosales, 2015).

Se sabe que hay una reduccidén de la capacidad residual, que normalmente es de 2200-2400 ml,
pasa a tener una reduccion de 1.2 a 1.5 ml luego del cambio de posicidn a decubito dorsal y la
induccion anestésica, a lo que se suma una disminucién en la distensibilidad pulmonar desde 95

ml/cmH;0 a 60 ml/cmH0 (Carrillo, Espinoza, Montero, & Rosales, 2015).

Es por estos hallazgos que se ha virado la atencidn a la ventilacién mecanica protectora en el
contexto perioperatorio, resultando en estudios como el PROVHILO o el IMPROVE, los cuales se

mencionardn mas adelante.

La informacion acerca de la ventilacion mecdnica protectora en el contexto perioperatorio es
amplia, y por esta razén, heterogénea, ya que las definiciones de complicaciones pulmonares
postoperatorias son variables, asi como los parametros ventilatorios que son considerados

“protectores” o “convencionales”.

4.1 EL VOLUMEN DE AIRE CORRIENTE

Los volumenes de aire corriente utilizados en pacientes con SDRA han tendido a disminuir con el
tiempo, intentando llegar a valores cercanos a 6-8 ml/kg de peso corporal, sin embargo, este
valor no ha sido tan difundido al contexto perioperatorio en pacientes con pulmones sanos,
donde en ciertos centros médicos, se sigue utilizando volimenes mayores de hasta 12 ml/kg de
peso ideal, basados en las recomendaciones hechas en los afios 60s, con la esperanza de reducir
las atelectasias intraoperatorias y la hipoxemia (Guay, Ochroch, & Koop, 2018). La practica
tradicional ante la eventualidad de una disminucién en la saturacién de oxigeno intraoperatoria
ha sido la implementacion de una fraccion inspirada de O, mayor o de una presion pico mas
elevada, sin utilizar otras estrategias, probablemente mads acertadas, como la variacién del VAC,
o la modificacion de la Presién Positiva al final de la Espiracion, si es que la misma ya se estuviera

utilizando (Peris-Montalt, Cruz-Garcia-Dihinx, Errando, & Granell, 2015).
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El estudio IMPROVE, un estudio multicéntrico, de pacientes sometidos a cirugia abdominal
mayor, se comparo la estrategia no protectora, definida con un VAC entre 10-12 ml/kg de peso
ideal, sin PEEP ni maniobras de reclutamiento, versus una estrategia protectora de 6-8 ml/kg de
peso ideal, junto con PEEP de 6-8 cmH,0 y maniobras de reclutamiento cada 30 min luego de la
intubacioén. Siendo el resultado primario las complicaciones pulmonares (infecciones o necesidad
de ventilacion mecdnica postoperatoria) y extrapulmonares (sepsis, sepsis severa, shock séptico

o muerte) en los primeros siete dias posteriores al procedimiento.

Este estudio mostrd que las complicaciones pulmonares y extrapulmonares se presentaron en
un 10.5% de los pacientes sometidos a la ventilacion protectora, en comparacién con 27.5% del

grupo con ventilacién convencional (Futier, y otros, 2013).

Algo importante de resaltar, es que los pacientes con pulmones sanos que son sometidos a
ventilacion mecdnica para una cirugia de bajo riesgo que sean ventilados con VAC bajos,
generalmente no ocasiona problemas, sin embargo, si son sometidos a ventilaciones mas
prolongadas, con una presién meseta inferior a 15 cmH20, sin PEEP, es posible que esta practica
ocasione la formacién de atelectasias, logrando un empeoramiento en la ventilacién-perfusion

de este paciente (Seiberlich, Santana, de Andrade Chaves, & Carvalho, 2011).

En un metaandlisis realizado en el afio 2015 (Serpa, y otros, 2015) se sugiere que la ventilacién
mecanica durante la cirugia lleva a complicaciones respiratorias postoperatorias, las cuales
tienen un impacto en la morbi-mortalidad de los pacientes sometidos a cirugia mayor. En dicho
metaanalisis, se tomd valores de ventilacion protectora como VAC menores a 8 ml/kg de peso
ideal con o sin niveles de PEEP alta (definida como PEEP > 5 cmH,0), mientras que la ventilacién
convencional se definid como VAC mayores a 8 ml/kg de peso ideal con o sin PEEP < 5 cmH20,
mientras que los resultados fueron hallazgos de complicaciones pulmonares posoperatorias

como infecciones, baro trauma, asi como mortalidad, estancia en UCl y estancia hospitalaria.

Se determind que estos pacientes, los cuales fueron sometidos a cirugia cardiaca, abdominal,
toracica y ortopédica, presentaron en general una disminucién en las lesiones pulmonares
postoperatorias al utilizar VAC bajos con una incidencia de 8.7% versus un 14.7% con la

ventilacién convencional, dichas lesiones no son especificadas en el articulo.
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Otro estudio, mas pequefio, que comprendié un total de 56 pacientes sometidos a cirugia
abdominal abierta, mostré que la ventilacidon con VAC de 7 ml/kg de peso ideal, junto con PEEP
de 10 cmH,0 y maniobras de reclutamiento versus una ventilacién no protectora con VAC de 9
ml/kg sin PEEP o maniobras de reclutamiento, mostré mejores pruebas de funcién pulmonar
(Capacidad Vital Forzada, Volumen Espiratorio Forzado 1 s) hasta el dia cinco postoperatorio,
menor incidencia de infecciones pulmonares, mejores imagenes radiograficas hasta el dia tres 'y

mejor oxigenacion arterial hasta el dia cinco postoperatorio (Severgnini, y otros, 2013).

En la revision de Cochrane, publicada en el 2018, acerca de la utilizacién de volimenes corrientes
bajos en el contexto perioperatorio, se incluyeron 19 estudios con un total de 1548 pacientes
divididos en dos grupos, aquellos con bajo volumen de aire corriente (VAC < 10 ml/kg de peso
ideal) con un total de 776 pacientes, en comparacion con 772 pacientes sometidos a VAC > 10
ml/kg. Del total de estudios, ocho correspondian a pacientes sometidos a cirugias abdominales
abiertas y dos de ellos para cirugias abdominales laparoscdépicas. Esta revision mostrd varios
resultados primarios: Mortalidad, neumonia, necesidad de ventilacién no invasiva e invasiva en
el postoperatorio, tiempo de estadia en UCl y Hospitalaria, Baro trauma. Se vio que no hubo
diferencia en la mortalidad de los pacientes a los 30 dias posteriores a la cirugia en ambos grupos,
aunque se menciona que el tamafio de la poblacién necesario para asegurar este resultado es
mayor al obtenido. En cuanto al riesgo de neumonia hasta los siete dias postquirurgicos, esta
revision demostrd una disminucién con la ventilacidn protectora, y se razona debido a que esta
modalidad también reduce la necesidad de asistencia ventilatoria invasiva y no invasiva
postoperatoria y VILI. En cuanto al tiempo de estancia en UCI, no se presentd diferencia entre
ambos grupos. Y aunque el limite entre VAC altos y bajos fue de 10 ml/kg de peso ideal, se
encontrd que VAC de 6 ml/kg pueden aumentar ain mas los beneficios de utilizar VAC bajos. La
estancia hospitalaria tuvo una diferencia muy pequefia, de 0.8 dias menos para los pacientes con
VAC bajos, pero este beneficio solo se presentd cuando se acompaiié de PEEP y maniobras de
reclutamiento. Por ultimo, el baro trauma se exploré solamente mediante la evidencia de
neumotorax, y se evidencio que no habia diferencia entre ambos grupos (Guay, Ochroch, & Koop,

2018).
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Sin embargo, se debe recordar que el uso exclusivo de VAC bajo no elimina la posibilidad de
presentar complicaciones pulmonares postoperatorias, el reclutamiento alveolar y la PEEP son
elementos clave en la ventilacion protectora (Severgnini, y otros, 2017). Incluso, un estudio
retrospectivo sugiere que la ventilacidn con VAC bajos y sin PEEP incrementa la mortalidad a los

30 dias posteriores a la intervencidn quirargica (Levin, McCormick, Hosseinian, & Fischer, 2014).

Como se puede apreciar, no toda la informacidn acerca de la ventilacién con volimenes de aire
corriente bajos ha resultado ser satisfactoria, ya que en un estudio publicado en 2012, se
comparé los efectos de la ventilacion con volimenes bajos de 6 ml/kg de peso ideal versus 12
ml/kg de peso ideal, ambos con PEEP en 5 cmH;0, en la capacidad vital forzada y el volumen
espiratorio forzado en el 1°" segundo a los 5 dias de la cirugia, y no se logré demostrar diferencia

entre ambos grupos (Treschan, y otros, 2012).

4.2 LA PRESION MESETA

La presion Meseta, o presidn plateau baja, se ha asociado con menos distension alveolar, lo que
podria proteger ante complicaciones pulmonares postoperatorias. Los niveles de presiéon plateau
adecuados son variables en los diferentes estudios, sin embargo, la mayoria de ellos coincide en
gue una presion meseta < 16 cmH,0 (Ladha, y otros, 2015). Sin embargo, se considera que
presiones meseta menores a 30 cmH,0 deberian ser la meta a perseguir en pacientes que tengan
algun sindrome obstructivo como EPOC o asma, o Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo

(Tobin, 2013) (Seiberlich, Santana, de Andrade Chaves, & Carvalho, 2011).

La presion meseta tiene la particularidad que permite identificar caracteristicas de la resistencia

de la via aérea y distensibilidad alveolar.

La diferencia entre la presidn pico y la presiéon meseta es equivalente al aumento en la presién
causado por la resistencia al inicio de la inspiracion (Rittner & Doéring, 2015). Mientras que
la diferencia entre la presion meseta y la PEEP corresponde al valor de elastancia
pulmonar (Tobin, 2013). Este ultimo concepto, se denomina presién de conduccion, y el

mismo debe mantenerse en menos de 15 cmH,0 (Kacmarek & Villar, 2018).
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4.3 LA PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACION

Durante la ventilacion normal, exhalamos hacia la presion atmosférica (cero), sin
embargo, durante la ventilacion mecdanica, puede ser ventajoso que la presion al final de
la espiracion sea mayor a cero, lo cual conocemos como PEEP. Esta presién puede evitar
el cierre alveolar durante la exhalacién, abrir zonas con atelectasia, sobre todo en areas
dependientes del pulmédn, lo cual mejora la relacidn ventilacién/perfusion y reduce el

cortocircuito, por lo tanto, mejora la oxigenacién (Brown & Roberts, 2016).

La PEEP mejora la distensibilidad y produce los efectos beneficiosos mencionados, sin embargo,
si se lleva a valores por encima de lo beneficioso, puede aumentar la presién intratoracica y por
ende disminuir el gasto cardiaco, aumentar el riesgo de baro trauma y distensién del tejido
pulmonar, produciendo un aumento en el espacio muerto fisioldgico (Peris-Montalt, Cruz-Garcia-

Dihinx, Errando, & Granell, 2015).

Sin embargo, los lineamientos acerca de la utilizacion de PEEP en el contexto perioperatorio son,

actualmente, no muy bien definidos.

En un estudio publicado en 2018, con un total de 40 pacientes sometidos a cirugia abdominal
abierta (20 pacientes) y cirugia abdominal laparoscdépica (20 pacientes), y se les asigné de manera
aleatoria la utilizacién de PEEP de 4 cmH;0 o la asignacién de PEEP guiado por tomografia de
impedancia eléctrica, dirigida a minimizar el colapso pulmonar y la sobre distension,
simultaneamente. Todos los pacientes se sometieron a tomografia computarizada de tdrax
después de la extubacidn, y se determind que la PEEP guiada por tomografia de impedancia
eléctrica vario desde 6-16 cmH;0, y en comparacién con el grupo asignado a una PEEP de 4
cmH,0 presentaron menos atelectasias y menores presiones de conduccion, asi como mejor
oxigenacion transoperatoria. Los hallazgos hemodindmicos en ambos grupos fueron similares,
por lo que se concluye con este estudio que la configuracion individualizada de la PEEP puede
reducir la atelectasia postoperatoria, asi como mejora la oxigenacion y presiones de conduccidn

menores, junto con menos efectos secundarios (Pereira & otros, 2018).
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Un estudio retrospectivo mas grande, que comprendid una poblaciéon de 69 265 pacientes
adultos sometidos a procedimientos no cardiacos, se vio que los pacientes que fueron sometidos
a una ventilacién protectora (PEEP < 5 cmH:0, junto con VAC < 10 ml/kg de peso predicho) y
presién meseta < 30 cmH;0 se asocid con una disminucidn en las complicaciones respiratorias
postoperatorias. Pero fueron la PEEP por debajo de 5 cmH,0 y la presién meseta < 30 cmH,0 las
gue mas se asociaron con disminucién de las complicaciones respiratorias postquirdrgicas

(Ladha, y otros, 2015).

Sin embargo, no todos los hallazgos son positivos en cuanto a la utilizacion de PEEP en el
intraoperatorio para cirugia abdominal. El Estudio iPROVE, publicado en enero de 2019, mostré
una poblacidn de 967 pacientes sometidos a cirugia abdominal mayor de 2 horas, y divididos en
4 grupos diferentes: 1) Ventilacidn Intraoperatoria individualizada con CPAP postoperatorio
individualizado. 2) Ventilacidon intraoperatoria individualizada mdas CPAP preestablecido
postoperatorio. 3) Ventilacion Intraoperatoria estdndar mds CPAP preestablecido
postoperatorio. 4) Ventilacion Intraoperatoria estdndar con oxigeno-terapia estandar
postoperatoria. Teniendo como resultado primario complicaciones pulmonares y sistémicas en
los primeros 7 dias postquirurgicos. Y se vio que la incidencia de complicaciones de ningun tipo

fue diferente a la incidencia presentada por el grupo control (grupo 4) (Ferrando & al, 2019).

El estudio PROVHILO, realizado en multiples centros, involucrd 900 pacientes sometidos a cirugia
abdominal abierta, los cuales presentaban riesgo alto o moderado de tener complicaciones
pulmonares postoperatorias, todos con VAC de 8 ml/kg y asigné6 de manera aleatoria a los
pacientes en dos 2 categorias, aquellos que utilizarian la estrategia de ventilacion protectora con
PEEP en 12 cmH;0 y maniobras de reclutamiento versus un PEEP maximo en 2 cmH;0 sin
maniobras de reclutamiento. Y se vio que hubo complicaciones pulmonares postoperatorias en
un 40% de la poblacién con el PEEP alto, en comparacién con un 39% con el PEEP bajo. Y en
comparacion con los del PEEP bajo, los pacientes con el PEEP alto desarrollaron hipotensién
intraoperatoria y necesitaron mas farmacos vasoactivos. Por lo que se concluye que una
estrategia con alto nivel de PEEP no protege ante las complicaciones pulmonares postoperatorias

(Hemmes, y otros, 2014).
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4.3.1 LA PEEP EN LA CIRUGIA LAPAROSCOPICA

La creacién del neumoperitoneo y posicidn quirdrgica durante la cirugia laparoscépica puede
tener efectos significativos en el sistema respiratorio como la disminucién de la Compliance del
sistema respiratorio, disminucién de la capacidad vital y capacidad residual funcional, por el
desplazamiento cefalico del diafragma y estructuras mediastinales, resultando en la formacion

de atelectasias y presiones pico elevadas (Joshi, 2018).

La posicidn quirurgica también puede afectar la mecdnica ventilatoria, si el paciente se coloca
para una cirugia pélvica donde requiere una posicion de Trendelenburg, puede tener
exacerbacion de estos efectos, mientras que una posicion de Trendelenburg reversa para una
cirugia de abdomen superior aminora las consecuencias del neumoperitoneo. Sin embargo, estos

cambios son generalmente bien tolerados en pacientes sanos (Joshi, 2018).

Se sugiere, que la utilizacion de PEEP durante la cirugia laparoscdpica, puede aminorar las
consecuencias ventilatorias de la cirugia laparoscépica, mejorando el intercambio gaseoso del

paciente (Karsten, Heinze, & Meier, 2014).

Existen distintos estudios que se han empleado para demostrar sila PEEP en este contexto resulta
beneficiosa, por ejemplo, en el afio 2008, se realizé un estudio con 32 pacientes adultos ASA |y
I, los cuales fueron sometidos a colecistectomia laparoscépica, y se les asignd una terapia con
PEEP (10 cmH20) o ZEEP (0 cmH,0). Y se demostrd, mediante tomografia de impedancia eléctrica
y niveles de PaCO; que la homogeneidad de la ventilacién entre el pulmén derecho y pulmén
izquierdo fue mayor cuando se ventilé con PEEP (Meier, Luepschen, Jedmowski, Leonhardt, &

Karsten, 2008).

En otro estudio mas reciente, que utilizd6 igualmente pacientes ASA | y Il sometidos a
colecistectomia laparoscépica, asignandoseles una PEEP (10 cmH20) o ZEEP (0 cmH0). Y se les
valord la tomografia de impedancia eléctrica antes y posterior al procedimiento quirdrgico,
valorando los indices de impedancia y la razén que existia entre zonas ventral/dorsal, asi como

derecha/izquierda (Karsten, Heinze, & Meier, 2014).
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Los efectos hemodinamicos que pueden manifestar los pacientes al ser sometidos a una cirugia
laparoscdpica, a la cual se le suma un aumento en la presién intratoracica al final de la espiracidn
pueden ser considerables. Estos cambios pueden presentarse por el aumento en las presiones
de la via aérea debido al desplazamiento hacia arriba del musculo diafragmatico y el aumento en
la presion arterial media debido a la compresidn mecanica y a las hormonas circulantes
vasoactivas. Aunque no siempre estos efectos pueden resultar negativos, ya que se ha
demostrado que el retorno venoso en los pacientes podria mantenerse sin alteracidn, ya que la
presion positiva en la via aérea se compensa con el aumento en la presién intraabdominal (Russo,

2013).

La ventilacion con PEEP podria compensar los efectos de una Presidn Intraabdominal aumentada
en la resistencia vascular pulmonar, promoviendo el vaciado del Ventriculo Derecho. El posible
mecanismo que subyace a estos resultados puede ser la reduccién del reflejo vasoconstrictor en
regiones pulmonares hipo ventiladas proporcional al nivel de PEEP. Niveles de PEEP de 5 cmH;0
pueden proteger de los efectos adversos cardiovasculares inducidos por el neumoperitoneo,
mientras que una PEEP de 10 cmH.O ha demostrado incluso mejorar las condiciones

cardiovasculares del paciente (Russo, 2013).
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CAPITULO 5. PARAMETROS VENTILATORIOS: FIO,, FLUJO DE AIRE, RELACION I: E,

FRECUENCIA RESPIRATORIA

La eleccién de los distintos parametros ventilatorios forma parte también de la estrategia de
ventilacidon protectora, que viene a ser la nueva forma de manejo de los pacientes bajo anestesia

general en el perioperatorio.

Los parametros que se analizaran en esta seccion son la FiO2, Flujo de Aire, Relacion I: E y la

Frecuencia Respiratoria.

5.1 FRACCION INSPIRADA DE OXIGENO

La fraccidn inspirada de Oxigeno en el aire ambiente es de 21%, y es el cambio en la fraccion
inspirada durante la pre-oxigenacion y el transoperatorio del paciente, lo que se valorara en esta

seccion.

5.1.1 PREOXIGENACION

La pre-oxigenacion con FiO; altas, es decir mayores a 80%, se han utilizado como medida de
seguridad para proporcionar tiempo suficiente ante la manipulacidn de la via aérea, sobre todo
en casos en los que su instrumentacién puede ser dificil, o en situaciones de emergencia (Peris-

Montalt, Cruz-Garcia-Dihinx, Errando, & Granell, 2015).

Clinicamente, la pre-oxigenacién se considera adecuada, cuando la concentracidn de oxigeno al
final de la espiracion (ETO;) es de 90%, y se recomienda que para llegar a estos niveles se utilice
una inspiracion de oxigeno al 100% por tres minutos con el paciente respirando de manera
normal, o que tome 8 respiraciones profundas en 60 segundos, y es necesario realizarla, ya que
la capacidad residual funcional que comprende la reserva de oxigeno del paciente se ve reducida
hasta en un 20% luego de la induccion anestésica (Kanaya, Satoh , & Kurosawa, 2013). En
pacientes sanos, la pre-oxigenacion logra incrementar la reserva de oxigeno corporal desde 1500
ml hasta 4000 ml, y prolonga el tiempo tolerable en apnea de 1 a 6.9 min en adultos sanos (Martin

& Grocott, 2015).
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Debido a que la intubacién o ventilacion dificil puede ser un evento inesperado, la
recomendacion de pre-oxigenar antes de la instrumentacién de la via aérea se aplica a todos los
pacientes. Sin embargo, la pre-oxigenacion con altas concentraciones de O, pueden promover la
atelectasia por absorcién, por lo tanto, se han propuesto técnicas que utilizan ventilacién no
invasiva con presién positiva en la induccidn para contrarrestar este efecto y permitir el uso de

una FiO; inferior (Ball, Lumb, & Pelosi, 2017).

5.1.2 PERIODO TRANSOPERATORIO

La FiO2 en el periodo transoperatorio tiene mucha mds controversia, ya que se pueden encontrar

tanto ventajas como desventajas de utilizar fracciones inspiradas de oxigeno elevadas.

En cuanto a las infecciones, la hipoxia periférica podria inhibir el metabolismo oxidativo de los
neutrdfilos, por lo tanto, limitando la destruccion bacteriana (Ball, Lumb, & Pelosi, 2017). El
riesgo de desarrollar infeccidn en el sitio quirargico, sin importar el sitio de la cirugia, parece
disminuir hasta en un 23% cuando se utilizan FiO2 altas (mayor a 50%) (Hovaguimian, Lysakowski,

Elia, & Trameér, 2013).

La hiperoxia induce a la produccién de radicales libres, por lo que el mismo mecanismo que
podria aumentar la actividad de los neutrdfilos en el sitio de la herida podria resultar en una
toxicidad no deseada a nivel celular, siendo las células alveolares el primer objetivo (Ball, Lumb,

& Pelosi, 2017).

Por lo tanto, no toda la literatura apoya la afirmacién de que las fracciones altas de oxigeno
previenen las infecciones en el sitio quirdrgico. Un metaanalisis que incluyé 2728 pacientes
mostrd que en general no se presentd una disminucién en la incidencia de infecciones en el sitio
quirdrgico luego de la aplicacion de FiO2 altas (80%), versus bajas (30-35%) (Togioka, y otros,
2012).

En el caso de emergencias durante el transoperatorio, como un broncoespasmo o una extubacidn
no planificada, la utilizaciéon de una FiO, de 100% se encuentra justificada, pero otra serie de
eventos en los que se presenta una desaturacién, el uso de oxigeno puede empeorar en vez de
mejorar la condicion del paciente. Por ejemplo, en el contexto de una hipotensién severa, con
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una reduccion del gasto cardiaco, el oxigeno inspirado al 100% puede causar una reduccidn
adicional en el volumen sistdlico y el gasto cardiaco, principalmente a través de un aumento en
la resistencia vascular sistémica. La administracidn de oxigeno al 100% también disminuye el flujo
sanguineo cerebral, lo que puede no ser una respuesta deseable en esos momentos (Martin &

Grocott, 2015).

Las nduseas y vomitos postoperatorios también han sido ligadas a la utilizacién de la FiO;
intraoperatoria. Esta complicacién representa una carga clinica y econémica importante, y es uno
de los sintomas que mas se asocia con la anestesia. Se ha demostrado que la utilizacion de FiO;
mayor a 50%, disminuye la incidencia de nduseas/vémitos en el periodo entre las 6-24 horas
postquirargicas, no asi en el periodo temprano (0 - 6 h), esto en pacientes que recibieron
antieméticos profilacticos. Los pacientes que no recibieron antieméticos profilacticos, mostraron
no tener una diferencia estadisticamente significativa entre el grupo con alta o baja FiO;

(Hovaguimian, Lysakowski, Elia, & Trameér, 2013).

La FiO, elevada puede tener un efecto deletéreo en la funcidon pulmonar, al favorecer la
formacién de atelectasias por absorciéon, como se ha mencionado anteriormente, y si no se
acompafia de maniobras de reclutamiento, la funcién pulmonar y el deterioro de la

ventilacion/perfusion puede irse agravando con el tiempo.

Es por esto que la mayoria de las recomendaciones relativas a los ajustes de ventilacion mecdnica
intraoperatoria recomiendan la titulacidon de FiO2 a una saturacion de oxigeno periférica (Sp02)
objetivo del 92%, un valor inferior al que se observa cominmente en la sala de operaciones (Ball,

Lumb, & Pelosi, 2017).

5.1.3 EXTUBACION

En cuanto al momento de finalizacion de un procedimiento quirurgico, es muy comun observar
la utilizacién de FiO; elevadas con la intencién de tener un periodo de tolerancia a la apnea
superior, en caso de que exista alguna dificultad a la hora de la extubacion. Sin embargo, se ha

comprobado que su utilizacién podria no causar beneficio, y que mas bien, puede alterar la
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relacién ventilacidon/perfusidn en pacientes con pulmones sanos y pacientes portadores de EPOC

(Kleinsasser, y otros, 2014).

Las concentraciones altas de oxigeno inspirado al final de la cirugia incrementan la incidencia de
atelectasias significativas, y el beneficio potencial de utilizar esta terapia, podria verse superado
por el riesgo de una mala recuperacion pulmonar. Las directrices de la Sociedad de Via Aérea
Dificil recomiendan el uso de oxigeno al 100% incluso en los casos que se consideran de "bajo
riesgo" de incidentes de via aérea. Sin embargo, no se discute ni se hace referencia a los posibles
riesgos de hiperoxia en este documento, y no esta claro si dichos riesgos se han tenido en cuenta
en su desarrollo. Por lo que el anestesidlogo se encuentra ante el desafio de sopesar las

consecuencias catastroéficas raras contra el dafio incremental comun (Martin & Grocott, 2015).

5.2 FLUJO DE AIRE

El flujo de aire fresco que se usa en la ventilacidn mecanica tiene trascendencia en diferentes
aspectos, como lo son la oferta de oxigeno al paciente, la contaminacién ambiental generada por
los gases halogenados, aspectos econdmicos, la conservacion del calor y la humedad en la via
aérea. Todos estos conceptos deben sopesarse para determinar cudl es el flujo de aire ideal en

el ambiente perioperatorio.

La clasificacién del flujo de aire fresco sugerida por Baxter, es generalmente aceptada, y sera

utilizada en este trabajo:

Tabla 1 Clasificacion de Flujos segiun Baxter. Modificada de Brattwall y otros. (2012) Brief
review: Theory and practice of minimal fresh gas flow anesthesia. Canadian Journal of

Anesthesia.

Clasificacién de Flujos

Flujo metabdlico <250 ml/min
Flujo minimo 250 - 500 ml/min
Flujo bajo 500 - 1000 ml/min
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Flujo medio 1-21/min

Flujo alto 2-41/min

Flujo muy alto >4 |/min

La utilizacién de flujos bajos (500 — 1000 ml/min) ha sido sugerida desde los afios 90, aduciendo
la disminucidn en el costo y la contaminacién ambiental (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik,

& Jakobsson, 2012).

Sin embargo, todavia se realiza anestesia con altos flujos de gas fresco de 2 - 6 |/min, una técnica

en la que la re-inhalacidn es practicamente despreciable (Honemann, Hagemann, & Doll, 2013).
Los beneficios de usar flujos bajos de aire fresco se encierran en tres categorias principales:

1. Pulmonares: Mejora la dinamica del flujo a través de la via aérea, preservando un flujo
mas laminar, lo que viene también a favorecer el aclaramiento mucociliar, ya que el
contacto con gases frios y secos, afecta la motilidad mucociliar (Honemann, Hagemann,
& Doll, 2013) (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).

Los gases médicos son frios y secos, y la reduccion del flujo de aire fresco permite que el
mismo recircule conservando la humedad y la temperatura.  (Brattwall, Warren-
Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).

2. Economia: La reduccién del consumo de gases anestésicos tiene un impacto en la
economia de un servicio de anestesiologia. Se sabe que, si se usa un flujo bajo de forma
rutinaria, puede haber una reduccién de gasto hasta en un 75% (Honemann, Hagemann,
& Doll, 2013). Se ha demostrado, que la anestesia inhalatoria con flujos bajos es mas
barata que la anestesia intravenosa, sobre todo si se toma en cuenta el desperdicio
posible de medicamentos (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).

3. Ecologia: la emision de gases anestésicos que contribuyen con el efecto invernadero y
destruccion de la capa de ozono preocupa a la comunidad anestesiolégica, y debe
tomarse en cuenta en la practica diaria. La reduccién de emisiones de excedente de gas

no utilizado, usando flujos bajos puede llegar hasta un 90%, lo cual también tiene un
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efecto positivo en el ambiente de la sala de operaciones, ya que se reduce de la misma
manera la concentracién de gases en el aire que respira el personal (Honemann,

Hagemann, & Doll, 2013).

El consumo de oxigeno (VO;) del gas inhalado se relaciona con los requerimientos fisioldgicos
gue tiene el paciente, y son dependientes del tamafio del cuerpo y las necesidades metabdlicas.

Este concepto se puede expresar con la siguiente férmula:
VO, = FiO; — Fo5p (%) X VM (L) X 10

Donde FiO; es la fraccion inspirada de oxigeno, Fesp es la fraccion espirada de oxigeno y VM es

la ventilacién por minuto.

Bajo anestesia, el consumo de oxigeno en circunstancias fisiolégicas normales es de 2 a 3
mL/kg/min, el flujo de gas puede ser disminuido con seguridad hasta 250 a 500 ml en adultos con

peso menor a 100 kg (Portela-Ortiz, Hernandez-Cortés, & Delgadillo-Arauz, 2015).

Algunos requerimientos basicos al utilizar flujos bajos son: monitoreo de las concentraciones de
gas inspirado y espirado, medicién continua de la saturacion de oxigeno, medicion de la
ventilacién por medicion del CO; espirado, asi como un adsorbente de CO; (Brattwall, Warren-

Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).

El flujo bajo se utiliza en un circuito cerrado, donde el gas fresco se utiliza solamente para
reemplazar el gas consumido por el paciente, por lo que hay re-inhalacion (Portela-Ortiz,

Hernandez-Cortés, & Delgadillo-Arauz, 2015).

Durante la induccion anestésica inhalatoria, el volumen interno de la maquina de anestesia, el
circuito y la capacidad funcional del paciente deben ser llenados con las concentraciones
deseadas del anestésico. Generalmente el volumen total de estos componentes es mayor a 5 L.
Para llegar a las concentraciones deseadas, es necesario tomar la constante de tiempo del
circuito, que representa el tiempo que se requiere para llegar a una concentracion de gas
deseada. Si el volumen total del circuito es de 5 L, y el flujo de aire es de 5 L / min, la constante

de tiempo en este caso seria 1 min, y para llegar a una concentracién de 95% de la mezcla del gas
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gue estamos brindando al paciente, se necesitarian tres constantes de tiempo, es decir tres
minutos, es por esto que se requieren flujos de aire fresco mayores durante la induccion
anestésica, para apresurar la entrega deseada de gases al paciente (Feldman, 2012). Durante la
intubacién del paciente, se recomienda que se cierre por completo el flujo de aire fresco, para
evitar que dichos gases se liberen hacia la atmdsfera (Portela-Ortiz, Hernandez-Cortés, &

Delgadillo-Arauz, 2015).

El nitrédgeno es una parte importante del aire que se respira normalmente, y debe ser tomado en
cuenta en la anestesia de flujos bajos. Un adulto masculino de 70 kg tiene aproximadamente 2.7
L de nitrégeno gaseoso en el cuerpo, 1.6 L se encuentran en su capacidad residual funcional,
mientras que el 1.1 L restante esta disuelto en los compartimentos de agua y grasa corporales.
Luego de la des-nitrogenizacién, menos de 1 L de nitrégeno continua en el cuerpo, y este es
exhalado lentamente hacia el circuito cerrado, por lo que se puede tener una concentracién de

nitrégeno de hasta 18% (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).

Existen otros gases que se pueden acumular en el sistema, como el metano y las cetonas, sin
embargo, si se mantienen concentraciones de oxigeno adecuadas, estos gases no tienen

importancia clinica (Portela-Ortiz, Hernandez-Cortés, & Delgadillo-Arauz, 2015).

Otro dato importante de recordar es la presencia de fugas en el sistema, las cuales deben ser
compensadas con el flujo de aire fresco (Portela-Ortiz, Hernandez-Cortés, & Delgadillo-Arauz,

2015).

Durante el mantenimiento de la anestesia, el flujo de gas fresco seguro minimo suministra
suficiente oxigeno para satisfacer el consumo de oxigeno del paciente, ademas de suficiente flujo
de gas adicional para reemplazar los gases perdidos debido a fugas en el circuito y / o a través de
un analizador de gas de flujo lateral (200 mL/min) (Feldman, 2012). Los cambios en la
concentracion del gas anestésico son muy sutiles cuando se usan flujos bajos, por lo que para
gue se logre un cambio deseado, se necesita de mayor tiempo que cuando se usan flujos
elevados, por lo que si se necesita un aumento rapido en la CAM, se recomienda el uso de un
bolo, que consiste en un aumento en la concentracién del dial del vaporizador junto con un

aumento en el flujo de aire fresco (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik, & Jakobsson, 2012).
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Entonces, se debe tomar en cuenta el consumo por minuto de oxigeno que tiene el paciente, a
esto, se le debe sumar el volumen que se pierde con posibles fugas, que en las maquinas de
anestesia Avance CS?, se tolera una fuga de 100 ml/min, asi como la compensacion del gas que

se utiliza para el muestreo lateral del CO..

Y durante la emersidn, el objetivo principal es la remocién de los gases inhalados durante el
procedimiento. Resulta complicado mostrar una técnica de manejo de los flujos de aire fresco
durante el periodo del despertar que no produzca contaminacion, sin embargo, se logra una
menor liberacién de gases hacia la atmdsfera si se mantienen flujos bajos hasta que el
vaporizador se cierre totalmente (Portela-Ortiz, Hernandez-Cortés, & Delgadillo-Arauz, 2015)
(Feldman, 2012). Se recomienda también que se realice una disminucién gradual de la
concentracion de gas anestésico en el vaporizador, calculando el final de la cirugia, y tomando en
cuenta que la constante de eliminacion del gas a un flujo de 0.2 L/min es de 30 min, por lo que si
se cierra el gas, puede haber un periodo de 15-20 min en los que se mantenga una concentracion
alveolar adecuada si no se sube el flujo de aire fresco (Brattwall, Warren-Stomberg, Hesselvik, &

Jakobsson, 2012).

5.3 RELACION INSPIRACION: ESPIRACION

El tiempo inspiratorio es aquel periodo desde el inicio del flujo inspiratorio hasta el inicio del flujo
espiratorio, en los modos ventilatorios controlados por volumen o presién, la inspiracion se cicla
(termina) cuando transcurre el tiempo inspiratorio establecido. En los modos de ventilacién
espontanea (PSV o PSVPro), el tiempo inspiratorio es determinado por el paciente, el nivel de
soporte que brinde el ventilador, la regla de ciclos (flujo, presion, tiempo) y los limites de
seguridad ya establecidos. Mientras que el tiempo espiratorio se define como el periodo desde
el inicio del flujo espiratorio hasta el inicio del flujo inspiratorio. Este tiempo de espiracién
generalmente depende del tiempo inspiratorio establecido y del ritmo respiratorio establecido

(Tobin, 2013).

La relacion entre el tiempo inspiratorio y el espiratorio es una consideracién importante en la

ventilacién mecanica. Un tiempo inspiratorio prolongado incrementa la presidon media de la via
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aérea y acorta el tiempo dedicado a la espiraciéon, esto podria aumentar la oxigenacion arterial,

pero contribuir con una disminucion en el gasto cardiaco del paciente (Hess & Kacmarek, 2014).

Normalmente, la fase espiratoria es mayor que la inspiratoria, utilizando mas cominmente una

relacion de 1:2, lo cual se asemeja a la respiracidon espontanea (Gertler, 2018).

La relacién |: E también puede ser expresada como un ciclo de trabajo o porcentaje de
inspiracion, que en realidad representa el porcentaje del ciclo que se gasta en el trabajo activo,
es decir en la inspiracion. Por ejemplo, en un ciclo respiratorio de seis segundos, con una relacion
I: E de 1:2, el tiempo inspiratorio es de 2 segundos, mientras que el espiratorio es de cuatro

segundos, y el ciclo de trabajo sera de 33%.

Existen algunos casos en los que el tiempo en que se dedica a la inspiracidn o espiracién podrian

fungir como un acto deletéreo o como parte de un tratamiento.

La importancia de la relacién I: E estd en el contexto de la constante de tiempo, que se refiere a
gue tan rdpido un circuito puede llenarse o vaciarse ante un cambio en la presién, es producto

de la resistencia y la Compliance del circuito (Tobin, 2013).

En el caso de que se detecte un paciente con Auto-PEEP, el tiempo de espiracién del paciente
debe ser modificado para que sea mas prolongado, haciendo que la relacion I:E cambie de 1:2 a
1:3 0 1:4, dependiendo de la respuesta del paciente, al igual que disminuyendo la frecuencia
respiratoria (Hyzy, Physiologic and Pathophysiologic Consequences of Mechanical Ventilation,

2018).

El ajuste de variables de tiempo, junto con el VACy la PEEP determinan el rango de volumen en
el que los pulmones se ciclan durante la ventilacién. Si se procura prolongar el tiempo
inspiratorio, para mejorar la oxigenacién en el caso de una hipoxemia, se puede promocionar
una relacion I:E inversa, la cual solamente se ha visto beneficiosa en el contexto de SDRA, y

cambios en esta relacion mayores, no se han podido demostrar como beneficiosos (Tobin, 2013).
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5.4 FRECUENCIA RESPIRATORIA

Una frecuencia respiratoria ideal todavia no ha sido completamente esclarecida. Sin embargo,
generalmente se inicia con una frecuencia entre 8 a 12 rpm. Una vez que se ha establecido cual
es el volumen de aire corriente que se le administrard al paciente, la frecuencia respiratoria debe
ajustarse a los valores de ETCO;, pH, y siempre monitorizando la presencia o no de Auto-PEEP
(McSparron & Hyzy, 2018). Sin embargo en el contexto perioperatorio, la medicién del pH en los
gases arteriales no es siempre la mas prdctica, por lo que la meta para la fijacién de la frecuencia
respiratoria es un ETCO; de aproximadamente 40 mmHg, lo que procura que el paciente no
tendrd alteraciones importantes en el pH durante el procedimiento quirdrgico secundarias a una

ventilacién inadecuada, a menos que se indique una hiperventilacidn terapéutica (Gertler, 2018).

La utilizacion de VAC pequefios puede requerir que se ajuste hacia arriba la frecuencia
respiratoria, para poder mantener ETCO; adecuados, sobre todo cuando se realiza una cirugia
laparoscopica, en la que el CO, del neumoperitoneo se reabsorbe y se traslada hacia la via

respiratoria (Gertler, 2018).

En el caso de pacientes portadores de SDRA, la frecuencia respiratoria tiende a aumentar, con la

idea de facilitar la ventilaciéon con VAC pequefios (McSparron & Hyzy, 2018).

En el caso de que el paciente se encuentre en un modo ventilatorio SIMV, la frecuencia
respiratoria se debe ajustar para mantener el 80% de la ventilacion minuto (Frecuencia

respiratoria x VAC) del paciente (Hagberg & Artime, 2018).
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CAPITULO 6. RECLUTAMIENTO PULMONAR

La anestesia general representa beneficios al paciente, ya que es el medio por el cual es posible
realizar un procedimiento quirdrgico necesario, ademas, que puede mejorar su homeostasia al
practicarse de manera adecuada. Sin embargo, como se ha mencionado en este documento, las
consecuencias deletéreas pulmonares también estdn presentes, y estas se asocian con aumento
en la mortalidad, morbilidad y estancia hospitalaria (Arango-Granados & Ariza, 2016), por lo que
la ventilacidn protectora resulta necesaria, para intentar brindar condiciones lo mas cercanas a

la fisiologia posibles.

Las maniobras de reclutamiento alveolar forman parte importante de la estrategia de ventilacién
protectora, al permitir el rescate de las unidades alveolares que podrian encontrarse excluidas
del intercambio gaseoso, ya que se sabe que hasta el 90% de los pacientes que se someten a una
anestesia general sufren atelectasias, y que puede haber un colapso de 15-20% del territorio
pulmonar en una cirugia sin complicaciones (Arango-Granados & Ariza, 2016). Las atelectasias
pueden aumentar el riesgo de volutrauma, a medida que se imparte un volumen constante a un

territorio alveolar disminuido.

El uso de las técnicas para mantener la apertura de las unidades alveolares, como lo es la
utilizacion de PEEP ha tenido sus seguidores y sus retractores, ya que en muchos estudios se
asocia con una disminucion en la mortalidad, mientras que en otras ocasiones, se demuestra que
no ha tenido resultados satisfactorios y que incluso se asocia a repercusiones hemodinamicas
gue pueden requerir apoyo vasoactivo (Hemmes, y otros, 2014). Y las maniobras de
reclutamiento no se han eximido de este escrutinio, ya que mientras existen publicaciones que
apoyan su uso y sus beneficios en conjunto con la utilizacién de PEEP, otros estudios mencionan
gue sus beneficios son limitados en el tiempo, y que se hace necesario repetirlas durante el
procedimiento quirurgico y recuperacion (Arango-Granados & Ariza, 2016), situacién que en
ocasiones puede no ser muy practica, ya que estas maniobras pueden afectar el campo

quirdrgico.

Existen diferentes técnicas que se utilizan para monitorizar la efectividad de las maniobras de

reclutamiento, como lo son volumen del final de la espiracién, la distensibilidad, la capnografia
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volumétrica, la ultrasonografia pulmonar, la tomografia por impedancia eléctrica, la mejora en la

relacion Pa0,/FiO; (Arango-Granados & Ariza, 2016) (Rama, 2010).

Las técnicas de reclutamiento alveolar son variadas, pero pueden ser categorizadas en dos
grupos: la inflacién sostenida pulmonar por un periodo de 5-30 segundos a una presion

inspiratoria mdxima, o el aumento progresivo de la PEEP (Hartland, Newell, & Damico, 2015).

Sin embargo, el dilema acerca de cual técnica de reclutamiento es la mejor todavia en pie. La
apertura de una superficie pulmonar colapsada se empieza a dar cuando se da una presién
inspiratoria de 30 cmH,0, pero es hasta los 40 cmH,0 que se logra un reclutamiento mas
uniforme, ya que se reclutan areas en zonas declives o dependientes, e incluso, en pacientes con
SDRA se considera que se podria necesitar presiones que lleguen hasta 60-70 cmH;0, por el

déficit de factor surfactante que promueve el colapso y el edema pulmonar (Rama, 2010).

La utilizaciéon de una Presidn sostenida de 40 mmHg durante 15 segundos, o 10 inflaciones
manuales durante un minuto, a esta misma presién, muestran un aumento en la PaO;
intraoperatoria de manera igual, aunque un aumento en la Compliance pulmonar solo se ha

demostrado en el grupo de 15 segundos.

En cuanto a los incrementos escalonados de PEEP, la maniobra mdas comun utilizada en los
estudios consiste en empezar a partir de 4-10 cmH;0 de PEEP con un incremento a 10 cmH,0
por 3 respiraciones, luego un aumento por tres respiraciones a 15 cmH20 hasta llegar hasta 20
cmH,0 por diez respiraciones, se ha mostrado que hay mejora en la Compliance pulmonar y
reclutamiento alveolar, asi como mejoramiento de la PaO, (Weingarten, y otros, 2009). Datos
gue se comparten con otros estudios de caracteristicas similares (Hartland, Newell, & Damico,
2015). También se ha descrito la utilizacion de una presidon pico maxima de 45 cmH;O, con una
relacién I:E inversa en 3:1, con un VAC inicial en 7 ml/kg de peso ideal e incrementandolo en 4
ml/kg de peso ideal, hasta alcanzar una presion meseta en 30 cmH,0, donde se dan tres
respiraciones, para volver a la ventilacién de base con la PEEP inicial en 10 cmH;0 (Severgnini, y

otros, 2013).
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Otra maniobra de reclutamiento del tipo escalonada implica administrar al paciente una
ventilacion controlada por presidn, en la que se da un aumento tanto en la PEEP como en la
Presidn Pico, con una diferencia de 15 cm H,0 entre las dos, y con incrementos de 5 cmH20 en
ambas presiones cada tres respiraciones, hasta llegar a una presién pico de 40 cmH;0. En adultos
se usa una Frecuencia respiratoria de 20 rpm, y la FiO2 no cambia, a menos que el paciente tenga
una desaturacion importante. Luego se vuelve a una respiraciéon normal con un VAC de 6 ml/kg

de peso ideal, y una PEEP de 10 cmH,0 (Garcia Fernandez, y otros, 2018).

Las hiperinflaciones manuales sostenidas requieren un tiempo mas corto para realizarlas,
mientras que los incrementos escalonados de PEEP o VAC pueden prevenir respuestas adversas
del sujeto, como forzar o toser cuando la profundidad de la anestesia es inadecuada (Hartland,

Newell, & Damico, 2015).

La efectividad de las maniobras de reclutamiento dependerd de varios factores, como lo son los
ajustes del ventilador (FiO2, presion, tiempo de ciclado), la condicion pulmonar del paciente que
provoca que la cantidad de tejido reclutable no sea la misma en todos los casos, y la tolerancia
del paciente a los aumentos en la presiéon intratordcica, por lo que estas maniobras deben ser
ajustadas a la condicion del paciente. Ademas, una vez utilizadas las maniobras de reclutamiento,
la aplicacién de PEEP estabiliza las unidades reclutadas y previene la re-oclusidn, por lo tanto, de

no ser utilizada, las maniobras de reclutamiento solo tendran un efecto transitorio (Rama, 2010).

Las indicaciones para la realizacién de maniobras de reclutamiento se dan principalmente en
pacientes que muestren un deterioro del intercambio gaseoso, sobre todo si se usa FiO; elevada
o una PEEP previa baja, y en momentos en los que es mas probable la formacién de atelectasias,
como tras la induccién e intubacién, luego de una desconexién o succién traqueal, antes de la
extubacion y antes de llevar a recuperacidn al paciente, en caso de que el mismo salga con
ventilacion mecanica (Rama, 2010), sin embargo, se menciona que las maniobras de
reclutamiento al final de la cirugia no deberia ser tan necesarias, ya que si se ha mantenido una
PEEP adecuada en el transoperatorio, esta maniobra seria innecesaria (Garcia Fernandez, y otros,

2018).
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Tradicionalmente se ha recomendado la repeticiéon de las maniobras de reclutamiento cada 20-
30 min en el transoperatorio, sin embargo, se ha demostrado que estas pueden desencadenar
un proceso inflamatorio que, aunque es limitado en el tiempo, hace que esta recomendacion ya
no sea tan fuerte, salvo que el paciente manifieste signos de mala oxigenacidn. Sin embargo, hay
situaciones especiales, como la cirugia laparoscdpica, en donde el cambio en la capacidad
residual funcional una vez que se aplica el neumoperitoneo, hace que resulte necesario la

aplicacién de maniobras de reclutamiento (Garcia Fernandez, y otros, 2018).

Los pacientes que presentan un mayor riesgo de presentar atelectasias en el transoperatorio, y
por tanto se recomienda que se les realice maniobras de reclutamiento son los nifios menores
de seis afios, adultos mayores de 30 afios, obesos, embarazadas en el Ultimo trimestre de
gestacion, pacientes sometidos a cirugia laparoscépica, cirugia en posicion de Trendelemburg,

cirugia toracica y abdominal (Garcia Fernandez, y otros, 2018).

En un metaandlisis, que incluyd un total de 2127 pacientes, sometidos a cirugias cardiaca,
toracica, abdominal y espinal, se evidencié que las maniobras de reclutamiento no se asociaron
con disminucién en las complicaciones pulmonares, y que si se ligaron a eventos adversos

(hemodinamicos) (Serpa, y otros, 2015).

Por otra parte, las maniobras de reclutamiento se contraindican en pacientes que presenten
hipertensidn intracraneana, y resultan ser menos efectivas en pacientes con neumonia, y con
efectos hemodindmicos mas deletéreos en pacientes sépticos (Rama, 2010). Tampoco deberian
realizarse en pacientes con hipotension grave no controlada, cirugia oftalmica con ojo abierto,
neumotdrax no drenado, bulas pulmonares, enfisema pulmonar (Garcia Fernandez, y otros,

2018).
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CAPITULO 7. MONITOREO DE LA VENTILACION MECANICA

El monitoreo de la ventilacién mecanica forma parte indispensable del manejo de los pacientes
en el transoperatorio, ya que permite valorar la condicién basal, brinda informacién acerca de
los requerimientos terapéuticos y refleja la respuesta que tiene el mismo paciente hacia las

estrategias de tratamiento que se decide entregar.

En este capitulo se analizard las curvas, lazos y tendencias mas importantes durante la ventilacion

mecanica.

7.1 CURVAS

Las curvas son una representacion grafica en tiempo real de una variable (presién, flujo o

volumen) acorde con el tiempo (Arnal, 2018).

Las curvas de monitoreo que pueden presentarse en el monitor de la maquina de anestesia

comprenden datos de Presidn de la Via aérea, agente anestésico, flujo y CO».

7.1.1 CURVA DE PRESION DE LA ViA AEREA

Los patrones en la curva de la presidn de la via aérea tienen conformaciones particulares segin

el modo ventilatorio que se aplique.

7.1.1.1 CURVA DE PRESION EN EL MODO CONTROLADO POR VOLUMEN

La curva de presién —tiempo, muestra los cambios graduales en la presion de la via aérea. Con el
modo controlado por volumen, la presion se incrementa mientras el volumen de aire corriente y
el flujo (variables independientes) son entregados. En el eje de la ‘x’, se muestra el avance en el

tiempo, mientras que el eje de la ‘y’ la presion de la via aérea (Hess & Kacmarek, 2014).

La curva de presion es siempre positiva durante la ventilacién mecanica. Si la presién base se
encuentra por encima de cero, significa que se esta aplicando una PEEP. La presion sube hasta
alcanzar un punto maximo al final de la inspiracion, sin embargo, si se establece una pausa
inspiratoria por el usuario, el flujo sera cero por el tiempo que se establezca y la presion alcanzara

una meseta (Arnal, 2018).

69



Presion

(mbar)
c Presion pico
Resistencia
. Presion (R-V)
/ Presién plateau
B Gradiente
i [ Compliance
ReS|§tenc\a Gompliance
Presion L
(R-V) * Fase Fase
A flujo pausa I T
< Tiempo insp. % Tiempo esp. j Tiempo (s)
(V insp = cONSL.)

llustracion 9 Curva de Presion de la via aérea durante ventilacion Controlada por Volumen con
Flujo Constante. Imagen tomada de Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in

Mechanical Ventilation

Al principio de la inspiracidn, entre el punto Ay B, |la presidn se incrementa de manera dramatica
debido a la resistencia de la via aérea, es decir la inercia. El nivel de presion en el punto B equivale
al producto entre la resistencia y el flujo. Por lo que entre mayor sea el flujo seleccionado o la
resistencia en general, mayor sera el punto B. Luego de este punto, la presidn se incrementa en
linea recta, hasta llegar a la presidn pico en el punto C. En este punto, el ventilador ha aplicado
el volumen de aire corriente que se ha establecido por el usuario, y el flujo llega a cero, por lo
gue la presion desciende rapidamente a la presién meseta. Esta caida de presién es equivalente
al aumento de presién causado por la resistencia al principio de la inspiracién, ya que la linea

entre el punto Ay el punto D es paralela a la linea entre los puntos By C.

Entre los puntos D y E puede haber una ligera disminucién de la presion, lo que se atribuye a la
distribucién del aire y reclutamiento en los compartimentos alveolares. La diferencia entre la
presion meseta (punto E) y la PEEP (punto F), se denomina presién de conducciodn, y refleja la
Compliance de las unidades alveolares. La Compliance efectiva se obtiene dividiendo el VAC

entregado por el cambio entre la presion meseta y la PEEP (Rittner & Déring, 2015).

c=VAC/ ,
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Sin embargo, si la caida de presién durante la fase de pausa inspiratoria es constante, esto podria
indicar una fuga en el circuito del ventilador, una fistula broncopleural o una fuga alrededor de
un tubo con un balén mal inflado, roto o en caso de tubos sin balédn que no sean adecuados en

tamanio, y el cdlculo de la presién de conduccion de la via aérea estaria erréneo (Arnal, 2018).

La espiracion es un proceso pasivo, el cual inicia en el punto E. Las fuerzas eldsticas del térax
fuerzan el aire contra la presion atmosférica hacia afuera del pulmdn. Una vez que la espiracion

es terminada, la presion alcanza el nivel de la PEEP (punto F).

Cuando se da una ventilacion con flujo constante, también puede analizarse la forma de la

pendiente de la curva de presidn, que indicara el estado de Compliance del pulmdn.

Si la forma de la pendiente, es decir, del punto B al punto C es constante a lo largo de la fase
inspiratoria, esto sugiere que la Compliance es constante y que el reclutamiento con el VAC es
homogéneo, sin embargo, esto no se aplica tanto a la realidad, ya que rara vez los sistemas
respiratorios muestran una Compliance constante a lo largo de la inspiracion, lo que se refleja en
una pendiente cambiante en la curva presion-tiempo. Cuando la pendiente presenta una
concavidad hacia abajo, significa que la Compliance aumenta durante la inspiracién, lo que
sugiere un reclutamiento aumentado al impartir el VAC, pero si el grafico muestra una
concavidad hacia arriba, significa que la Compliance disminuye durante la inspiracién, sugiriendo

sobre distensién pulmonar y mayor riesgo de volu-trauma (Arnal, 2018).

Compliance Aumentada Compliance Estable Compliance Disminuida

Paw " Paw
r.m!‘_@ “TemH, 0

Concavidad y - oy Gt Concavidad

‘ﬁ—‘ A A e\ -— . A
hacia abajo hacia arriba

llustracién 10 Curvas de presion - tiempo segun el estado de compliance pulmonar. Imagen
modificada de Arnal, J. (2018). Monitoring Mechanical Ventilation using Ventilator Waveforms,

1st Edition.
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7.1.1.2 CURVA DE PRESION EN EL MODO CONTROLADO POR PRESION

La curva de presion en el modo ventilatorio controlado por presién tiene una morfologia muy

distinta.

PCV

] o b Texp. B

llustracion 11 Curva de Presion - tiempo en un Modo ventilatorio controlado por presion.
Imagen modificada de Rittner, F.,, & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical

Ventilation

La presién se incrementa rdpidamente desde el punto de presidn mas bajo, ya sea el valor de
PEEP o la presion ambiente, hasta que alcanza a un punto de presion superior 0 Pinsp. Luego
permanece constante durante el tiempo de inspiracidn (Tinsp), la caida de presidn durante la fase
espiratoria sigue la misma curva que en la ventilacién controlada por volumen, ya que la

espiracion es un proceso pasivo en ambos casos (Rittner & Doring, 2015).

La presién meseta en el modo ventilatorio controlado por presidn se puede definir al observar la
curva de flujo en conjunto con la curva de presion. Si el flujo inspiratorio llega a cero al final del
tiempo inspiratorio, significa que la presién de la via aérea proximal y la presidn alveolar son
iguales, por lo que la presidon meseta es igual a la presion inspiratoria preestablecida (Pinsp) mas
la PEEP. Pero si el flujo inspiratorio sigue siendo positivo al final del tiempo inspiratorio, la presion
meseta es mas baja que la presidn inspiratoria preestablecida, por lo que se requiere una oclusion

inspiratoria final para medir la presién meseta (Arnal, 2018).
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llustracion 12 Representacion de Ventilacion Controlada por Presion. A) Pinsp + PEEP =
Pmeseta. B) PEEP + Pinsp > P meseta. Imagen modificada de Arnal, J. (2018). Monitoring

Mechanical Ventilation using Ventilator Waveforms, 1st Edition.

7.1.2 CURVA DE FLUJO DE LA ViA AEREA

La curva de flujo — tiempo muestra los cambios graduales en los flujos inspiratorio y espiratorio.
El flujo se representa en L/min y el tiempo en segundos. El volumen se puede calcular como la
integral del flujo sobre el tiempo, por lo que es equivalente al area debajo de la curva de flujo. La
curva tendra una morfologia particular segin el modo ventilatorio en el que se encuentre
programado el ventilador. La fase espiratoria de la curva de flujo sacar conclusiones acerca de la

resistencia general y la Compliance del pulmén y del sistema (Rittner & Doring, 2015).

7.1.2.1 CURVA DE FLUJO EN EL MODO CONTROLADO POR VOLUMEN

Como ya se ha visto en capitulos anteriores, el modo de ventilacidon controlado por volumen
brinda un flujo inspiratorio constante. Cuando comienza la inspiracién, el valor del flujo aumenta

muy rapidamente hasta el valor establecido en el ventilador y luego permanece constante hasta
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qgue el VAC, también establecido en el ventilador, se haya administrado. Al comienzo del tiempo
de pausa inspiratoria, el flujo retorna rdpidamente a cero, y al final de la pausa inspiratoria, el
flujo espiratorio inicia, cuya forma de la curva depende de la resistencia en el sistema ventilatorio

(Rittner & Doring, 2015).

Flujo constante

llustracion 13 Curva de flujo constante, caracteristica del Modo de Ventilacién controlado por
Volumen. Imagen tomada de Rittner, F., & Do6ring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical

Ventilation

7.1.2.2 CURVA DE FLUJO EN EL MODO CONTROLADO POR PRESION

El flujo inspiratorio en el modo controlado por presién, es una consecuencia del intento del
ventilador de mantener la forma de la onda de presién preestablecida. La curva tiene una forma
con rapido aumento del flujo inicialmente, seguido por una caida exponencial. El flujo inspiratorio

se genera por el gradiente de presidn entre la via aérea proximal y los alveolos (Arnal, 2018).

La caida tan pronunciada del flujo se debe a su caracteristica desacelerada. En condiciones
normales el flujo vuelve a cero durante el curso de la inspiracidn, ya que al final de la inspiracion

la presion del circuito es igual a la presion del sistema de respiracién, por lo que el flujo es cero.
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llustracion 14 Curva de flujo desacelerado, caracteristica del Modo de Ventilacion controlado
por Presion. Imagen tomada de Rittner, F., & Doéring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical

Ventilation.

7.1.3 CURVA DE CAPNOGRAFIA

La capnografia es la medicidon no invasiva y continua de la concentracion de CO; en el aire
espirado, es importante diferenciar este concepto de la capnometria, ya que este Gltimo muestra
un valor numérico del CO, exhalado, mientras que la capnografia permite la representacién

grafica de la concentracién de CO; en funcién del tiempo (Ramos & Benito, 2012).

En la maquina de anestesia, se utiliza un analizador infrarrojo por arrastre lateral, ya que la
muestra de gas es aspirada por un tubo fino desde la via aérea hasta la cdmara de medicion,
localizada en la consola, por lo que hay un retraso en el analisis como consecuencia del tiempo

requerido para el transporte del gas (Ramos & Benito, 2012).

Normalmente la curva de capnografia se muestra como presion parcial de CO,. Durante la
inspiracion, la presion parcial de CO; del aire inhalado es practicamente nula, suponiendo que se
usen sistemas de adsorcion de CO». Al inicio de la espiracidn, la proporciéon de CO2 en la mezcla
de gases exhalados es baja, y solo después de la espiracidén del volumen del espacio muerto no
involucrado en el proceso de intercambio de gases se puede observar un aumento en la

proporcién de CO;. El capnograma llega a una fase de meseta durante la cual la proporcién de
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CO, aumenta muy lentamente. Y cuando inicia la siguiente inspiracién, la curva regresa

rapidamente al valor de la mezcla del gas inhalado (Rittner & Doring, 2015).

paCQz

Flow

llustracion 15 Curva de capnografia en el modo de ventilacion controlado por Volumen. Imagen

tomada de Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical Ventilation

En la curva anterior, se nota diferentes puntos que indican cada una de las fases de la capnografia.
Del punto A al punto B se ilustra el vaciado del espacio muerto de las vias aéreas superiores. La
concentracion de CO; en esta seccidn de la curva es cero, ya que esta es la primera fase de la
espiracion, en la que se manifiesta el gas que se encuentra en las vias aéreas superiores que no
ha participado en el intercambio gaseoso. Del punto B al punto C, la concentracion de CO; se
incrementa, mientras el gas analizado es una mezcla del aire de que se encuentra en el espacio
muerto de las vias aéreas inferiores y los alveolos (estos ultimos ricos en CO;). Del punto C al
punto D, se encuentra Unicamente gas alveolar, y se llega a la meseta alveolar y la curva aumenta
muy lentamente. El punto D es la corresponde a la concentracién de CO; al final de la espiracidn,
y es la concentraciéon mas alta posible, es lo que se conoce como ETCO3, y representa la porcion
final de aire que estuvo involucrada en el intercambio de gases en el area alveolar. Su valor

normal es de 38-40 mmHg, o 5.1-5.3 kPa (Rittner & Doring, 2015).
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7.2 LAZOS

En esta seccidn se analizard 2 lazos que son de mucha utilidad para la evaluacidn del paciente en

el transoperatorio: el lazo presidn-volumen, el lazo flujo-volumen.

No se incluyen en este estudio los lazos de presion estdtica, ya que estos tienen aplicacién

experimental Unicamente, y no son utilizados en el transoperatorio.

7.2.1 LAZO PRESION-VOLUMEN

El lazo o bucle de presiéon volumen dinamico, se genera durante la ventilacién, y tiene la
caracteristica que en el momento en que se registran los valores, el flujo no es igual a cero, por
lo que el flujo de gas de respiracidon genera un gradiente de presion adicional debido a las
resistencias de la via aérea. Por esta razon, la Compliance pulmonar no se puede calcular de
manera precisa. Cuanto mayor sea el flujo de gas inspiratorio, mayor sera el gradiente de presion

y también la inexactitud de la medicion (Rittner & Doring, 2015).

El lazo de presidon — volumen muestra el volumen en funcion de la presién. La pendiente de la
curva corresponde a la Compliance del sistema respiratorio. El punto de inflexién mas bajo
corresponde a la presién a la que se reclutan una gran cantidad de alveolos, sin embargo, es
probable que el reclutamiento ocurra a lo largo de toda la curva. El punto de inflexidn superior
representa el final del reclutamiento, y partir del cual puede ocurrir sobre distension (Hess &

Kacmarek, 2014).

Dado que los ventiladores abren la valvula inhalatoria a presion ambiente o a la PEEP establecida,

la presién mostrada en el bucle cae casi inmediatamente a este valor (Rittner & Doring, 2015).

Generalmente, cuanto mas lento se llene el pulmdn, la rama ascendente del bucle refleja mejor
la Compliance pulmonar, esto siempre y cuando el flujo sea constante (modo volumen-control).
Esto se basa en la suposicion de que la caida de presidn que resulta de la resistencia inspiratoria
se mantendra constante si el flujo es constante, y que la inclinacién de la rama inspiratoria del
lazo refleja solamente la elastancia del térax y el pulmoén. Como resultado, el lazo P-V registrado

estd desplazado (la rama ascendente se desplaza), pero mantiene la figura de un lazo de presién
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estatico (medido con un flujo en cero, lo que permite eliminar el efecto de resistencia al flujo que
no se logra obtener en un lazo dindmico tomado durante la ventilacion mecdnica) (Rittner &
Doring, 2015).

Presion
ventilador

/ ]-————“"“

/ (*)
v ‘/ Venmadorl

Presion detras
del tubo

)
» Caida de presion
motivada por el tubo

Presion
(mbar)

llustracion 16 Lazo Presion-Volumen, en donde se ejemplifica en azul el lazo que se genera
durante la ventilacion mecanica. En linea entrecortada azul, sefalada con el indicador Bucle PV
estatico, se ubica la curva de presiéon estatica. En linea intermitente verde se entra el
desplazamiento de la curva inspiratoria debido a la resistencia de la via aérea al flujo. La linea
sefalizada con las flechas azules muestra el desplazamiento de la curva inspiratoria debida a
la resistencia del tubo endotraqueal. Imagen tomada de Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves

and Loops in Mechanical Ventilation

La diferenciacidn entre la ventilacién con Volumen control y Presion control también se puede

manifestar en este bucle, aunque visualmente la diferencia no es tan marcada:

En el caso del bucle generado por una ventilaciéon Volumen control, el pulmén se llena con un
flujo constante de gas preseleccionado, durante el cual la presién aumenta gradualmente, lo que
se ve reflejado en la curva. En la espiracidn, se abre la vdlvula de exhalacién lo suficiente para
mantener el nivel de PEEP establecido. En la Ventilacién controlada por Presién, los bucles
funcionan igualmente en sentido antihorario, sin embargo, el pulmén no se llena con un flujo
constante. Al comienzo de la inspiracién, el ventilador genera una mayor presién en el sistema

de ventilacion que en el pulmén y la mantiene constante, por lo que el aire fluye hacia el pulmén
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y el volumen aumenta lentamente. La diferencia entre estas dos presiones determina el flujo de
respiracion, el cual se vuelve cada vez mas pequeno durante la inspiracién, creando el flujo
desacelerado. El ventilador mantiene la presidn en el sistema respiratorio, dando al bucle una

forma similar a una caja.

Volumen Volumen

Espiracion - VBuc|e PV Espiracion Bucle PV

= Inspiracion
A Inspiracién t
Presion < Presion
Bucle Presion - Volumen durante modo Bucle Presion - Volumen durante modo
Ventilatorio Controlado por Presion Ventilatorio Controlado por Volumen

llustracion 17 Bucles Presiéon Volumen seguin el Modo ventilatorio asignado. Imagen tomada

de Rittner, F. & Doring, M. (2015) Curves and Loops in Mechanical Ventilation

7.2.2 LAZO FLUJO - VOLUMEN

Los lazos flujo — volumen muestran el flujo en funcidn del volumen. La mayoria de los sistemas
muestran el flujo espiratorio en la posicidon positiva. Durante la inspiracion, la forma del bucle
estd determinada por el ajuste de flujo en el ventilador con la ventilacién controlada por
volumen. En la espiracion, la forma del bucle se determina por la mecdnica respiratoria. La
concavidad de la curva espiratoria en el bucle flujo-volumen es caracteristica de la enfermedad

pulmonar obstructiva (Hess & Kacmarek, 2014).

El lazo flujo - volumen es utilizado para valorar acerca de la resistencia de la via aérea, y para

evaluar la respuesta a broncodilatadores en un paciente (Rittner & Doéring, 2015).
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Broncodilatador

Espiracion

llustracion 18 Lazo Flujo Volumen en un paciente con patréon obstructivo, Antes del
Broncodilatador (Before bronchodilator) y después de broncodilatador (after bronchodilator).

Imagen tomada de Hess, D., & Kacmarek, R. (2014). Essentials of Mechanical Ventilation.

7.3 HALLAZGOS PARTICULARES EN LAS ONDAS DE MONITOREO DE VENTILACION
MECANICA

7.3.1 AUTOPEEP

Como se ha mencionado varias veces en este documento, el AutoPEEP es un fendmeno que se
puede presentar en pacientes que tengan dificultad para espirar por completo el aire inhalado
durante el tiempo dedicado a la espiracién en el ciclo ventilatorio. La presencia de AutoPEEP
puede determinarse al utilizar una pausa al final de la espiracién, maniobra que es vdlida
Unicamente si el paciente se encuentra completamente entregado al ventilador y no hay fugas
en el sistema. Durante la pausa al final de la espiracion (que debe ser de al menos 6 segundos),
se observa el comportamiento de la presidn de la via aérea, y el incremento a partir de la pausa
espiratoria representa el PEEP total (PEEP extrinseco o programado + AutoPEEP), de manera que
restando el PEEP programado en el ventilador al PEEP total, se obtiene el valor de AutoPEEP (Hess

& Kacmarek, 2014).
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llustracion 19 Determinaciéon de AutoPEEP mediante pausa espiratoria. Imagen tomada de

Hess, D., & Kacmarek, R. (2014). Essentials of Mechanical Ventilation

Flujo

Flujo

TE

Tiempo

~

El flujo espiratorio no
vuelve a cero

llustracion 20 Onda de Flujo en caso de un tiempo espiratorio insuficiente. Imagen tomada de

Rittner, F. & Doring, M. (2015) Curves and Loops in Mechanical Ventilation

En la imagen anterior, se puede apreciar la curva de flujo en el modo ventilatorio controlado por
presion, en el cual el flujo espiratorio no llega a cero durante la fase espiratoria, lo que evidencia
un atrape aéreo. Si este atrape aéreo continua, y genera compromiso hemodindmico se llamaria

AutoPEEP, con hiperinsuflacion dindmica, situacion que requiere correccion pronta.

El AutoPEEP también se puede identificar mediante la aplicacidén de incrementos sucesivos de 3
cmH,0 de PEEP extrinseca, ya que en el momento en que la presién meseta y pico aumentan, la

PEEP extrinseca habra sobrepasado la AutoPEEP (Garcia, Sandoval, Diaz, & Salgado, 2011).
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7.3.2 CAMBIOS EN LA RESISTENCIA O LA COMPLIANCE PULMONAR

La presién meseta puede ayudar a determinar la resistencia de la via aérea, asi como la
Compliance pulmonar. Al tener una medicion de la presion pico, presién meseta y presion tele-

espiratoria (PEEP o ZEEP), podemos determinar conceptos de la mecdénica pulmonar.

La diferencia entre la presion pico y la presién meseta traduce la magnitud de la resistencia de la
via aérea. Esto se debe a que la presion pico se mide mientras existe un flujo en la via aérea, y la
presion meseta se mide cuando no lo hay. Por lo tanto, la diferencia de presiones esta dada

exclusivamente por el flujo, o sea, da una idea acerca de la magnitud de la fuerza resistiva.

Presion Paw

Tiempo

llustracion 21 Curva de presién en modo controlado por volumen. En linea punteada verde se
indica una curva normal original, mientras que la linea azul, se indica una curva que muestra
un aumento en la presién por disminucion en la compliance. Imagen tomada de Rittner F. &

Doring, M. (2015) Curves and Loops in Mechanical Ventilation

En la imagen anterior, se aprecia como la diferencia entre la presion pico y la presién meseta es
la misma, aunque haya un aumento en todos los valores de la curva azul actual. Esto es
caracteristico del SDRA, ya que el aumento en la presidon no se debe a un aumento en la

resistencia, sino en la Compliance del parénquima pulmonar, por edema, inflamacion.

Caso contrario ocurre cuando hay un aumento la presion pico, pero la presidn meseta se

mantiene igual.
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Presion

Tiempo

llustracion 22 Curva de presién en modo controlado por volumen. En linea punteada verde se
muestra la curva original normal, mientras que en la linea azul continua se muestra un patron
de presion de la via aérea aumentada por resistencias elevadas. Imagen tomada de Rittner F.

& Doring, M. (2015) Curves and Loops in Mechanical Ventilation

En la imagen anterior, se observa un patrén caracteristico de un trastorno obstructivo en donde
la presién pico aumenta de manera drastica, mientras que la presién meseta se mantiene
constante. La presién pico aumenta Unicamente durante el periodo dinamico de la ventilacién,
es decir, cuando hay flujo existe un aumento en la resistencia, inmediatamente el flujo cesa, la
presién vuelve a valores normales. Por lo que se evidencia que el problema es de obstruccién al

flujo de aire.

Una diferencia entre la Presidn Pico y la Presidon Meseta de mas de 10 cmH,0 es clinicamente

relevante y debe encontrarse la causa del problema obstructivo.

La diferencia entre la presion meseta y la presién tele-espiratoria se conoce como presién de
conduccién. Traduce la fuerza que distiende los alveolos. También se puede expresar mediante

la siguiente ecuacion:
AP = VAC /Distensibilidad Estatica

Pero en la practica, se usa la resta entre la presion meseta y la presidn tele-espiratoria, la presion

de conduccién debe intentar mantenerse por debajo de los 15 cmH20, y esto permite titular los
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volumenes de aire corriente, ya que la presién de conduccién es directamente proporcional al

VAC.

7.3.3 CAMBIOS EN LA DISTENSIBILIDAD PULMONAR EN EL BUCLE PRESION-VOLUMEN

Conforme la distensibilidad o Compliance pulmonar disminuya y los parametros ventilatorios no
varien, el bucle Presién — Volumen se vuelve mads aplanado. Esto debido a que se necesita mas

presién, para administrar la misma cantidad de VAC.

Yo e ’ Bucle PV I

Presion

llustracion 23 Bucle Presion-Volumen luego de una disminucidn en la distensibilidad pulmonar.

Imagen tomada de Rittner F. & Doring, M. (2015) Curves and Loops in Mechanical Ventilation
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CAPITULO 8. VENTILACION MECANICA EN EL PACIENTE PORTADOR DE ENFERMEDAD

PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es una entidad frecuente, prevenible y tratable,
caracterizada por sintomas respiratorios y limitacidon al flujo de aire constante, debido a
anomalias en las vias respiratorias o alveolares, causadas generalmente por exposicién
importante a particulas y gases nocivos. Los sintomas mas frecuentes son la disnea, tos y/o
produccién de esputo. La limitacion crénica al flujo de aire es producida por una combinacion de
enfermedad de vias aéreas pequefias (bronquiolitis obstructiva) y destruccién parenquimatosa

(enfisema) (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 2017).

Esta patologia es relativamente comun a nivel mundial, con una prevalencia mundial aproximada
entre 9-10% de los adultos mayores de 40 afios (Khetarpal, Bali, Chatrath, & Bansal, 2016). Se
estima que solo en el Reino Unido, existen tres millones de personas portadoras de esta
enfermedad (Lumb & Biercamp, 2014), en los Estados Unidos representa la 4ta causa de muerte,
y se espera que para el afio 2020 llegue a estar en 3er lugar, por lo que su frecuencia no es nada

despreciable (Figueroa & Arancibia, 2012).

Esta enfermedad puede tener manifestaciones con gravedad variable, y las exacerbaciones
agudas pueden manifestarse durante el contexto perioperatorio, por lo que debe sopesarse el
riesgo y el beneficio que puede llegar a presentar el paciente ante una posible intervencion
quirdrgica que requiera una anestesia general. La recomendacidn en estos pacientes es siempre
intentar evitar la ventilacién mecanica, ya que la mortalidad aumenta significativamente una vez

instaurada (Garcia, Sandoval, Diaz, & Salgado, 2011).

El asma es otra patologia asociada con la restriccion al flujo del aire, y se caracteriza por la
inflamacién de las vias aéreas en la que estan implicados una gran cantidad de células y
elementos celulares y que en los individuos susceptibles provoca episodios recurrentes de
sibilancias, falta de aire al respirar, sensacion de opresidon de pecho y tos. Estos episodios se

asocian habitualmente a una obstruccion del flujo aéreo reversible, espontaneamente o con
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medicacidn, y la inflamacidn de la via aérea a una hiperrespuesta bronquial a diversos estimulos

(Del Rio, Hidalgo, & Sienra, 2009).

El estrechamiento de las vias respiratorias en EPOC y asma tiene varias explicaciones
fisiopatologicas. En el caso del asma, los episodios agudos de broncoconstriccion son
principalmente secundarios a una respuesta exagerada del musculo liso de las vias respiratorias
a los estimulos constrictores; en la EPOC, se cree que el estrechamiento persistente de las vias
respiratorias es el resultado del engrosamiento de la pared de las vias respiratorias secundario a
la bronquitis crénica y la pérdida del retroceso elastico pulmonar secundario al enfisema (Tobin,

2013).

8.1 CONSECUENCIAS DEL ESTRECHAMIENTO DE LAS VIAS AEREAS

Existen tres consecuencias de este estrechamiento en las vias respiratorias que son relevantes
durante el tratamiento con ventilacion mecdnica: Hiperinsuflacion dindmica, intercambio de

gases ineficiente y anomalias cardiovasculares (Tobin, 2013).

8.1.1 HIPERINSUFLACION DINAMICA

La hiperinsuflacién de un pulmoén puede tener dos causas, la hiperinsuflacion estatica que se da
por el incremento del volumen durante el periodo de relajacién de la caja toracica, causado por
una pérdida de retroceso elastico, es decir enfisema, lo cual no tiene tratamiento farmacoldgico
(Tobin, 2013) y la hiperinsuflacion dindmica que ocurre cuando el volumen al final de la espiracién
es superior a la capacidad residual funcional del paciente, por un vaciado insuficiente del pulmén,
al iniciarse la inspiracién antes de que finalice la espiracidon precedente, y se genera un circulo
vicioso que agota progresivamente al paciente, hasta ocasionar un colapso cardiovascular y
respiratorio, de modo similar al ocasionado por un neumotédrax a tension (Garcia, Sandoval, Diaz,

& Salgado, 2011).

La hiperinsuflaciéon dindmica se acomparia del término de AutoPEEP o PEEP intrinseca, tema que

ya ha sido mencionado en este documento, por lo que no se mencionara de nuevo.
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8.1.2 INTERCAMBIO GASEOSO INEFICIENTE

El intercambio ineficiente de gases se indica por la presencia de hipercapnia o hipoxemia. La
hipoxemia principalmente dada por desacople Ventilacion — Perfusidon, que estd casi
invariablemente presente en los pacientes con exacerbaciones de asma o EPOC. La hipercapnia
refleja tanto el desacople Ventilacién — Perfusidn, asi como la hipoventilacion alveolar, esta
ultima gracias a la disfuncion muscular respiratoria y el aumento de los requisitos ventilatorios

(Tobin, 2013).

8.1.3 ANOMALIAS CARDIOVASCULARES

La disfuncion cardiovascular generalmente estd relacionada con los trastornos crénicos y agudos
de intercambio gaseoso, la hiperinflacion dinamica y un aumento de la poscarga del ventriculo
derecho (Tobin, Principles and Practice of Mechanical Ventilation, 3rd Edition, 2013). La
hiperinsuflacién dinamica juega un papel importante en los posibles trastornos cardiovasculares,
ya que los pulmones, corazédn y circulacion pulmonar se encuentran en un mismo
compartimento, y los cambios en la funcién cardiaca son fruto de las variaciones en la presién
intrapleural, acentuando el descenso del retorno venoso y la precarga de ambos ventriculos y
aumentando las resistencias vasculares pulmonares, es decir, la poscarga del ventriculo derecho,
por este aumento en la poscarga derecha, puede haber un fallo agudo con dilataciéon del
ventriculo derecho, que provoque un desplazamiento del septo interventricular y reduccion del
llenado ventricular izquierdo por la interdependencia entre ambos ventriculos (Garcia, Sandoval,

Diaz, & Salgado, 2011).

8.2 MANEJO DE LA ViA AEREA DURANTE LA INDUCCION ANESTESICA

Debido a que los pacientes con EPOC y asma presentan una reactividad aumentada a la
manipulacion de la via aérea, la laringoscopia e intubacién pueden generar una
broncoconstriccion refleja y posible broncoespasmo severo (Budithi & Dolinski, 2018) (Dobyns,

2018).

La pre-oxigenacion se debe utilizar en cualquier paciente que esté hipdxico antes de la induccidn.

En pacientes con EPOC grave e hipoxia, la terapia con CPAP durante la induccion se puede utilizar
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para mejorar la eficacia de la pre-oxigenacion y reducir el desarrollo de atelectasia (Lumb &

Biercamp, 2014).

8.3 MANTENIMIENTO DE LA VENTILACION MECANICA

El asma y el EPOC son dos enfermedades caracterizadas por la obstruccion al flujo aéreo, la
primera de caracter reversible, aunque la respuesta de los pacientes portadores de EPOC a los

broncodilatadores también evidencia su reversibilidad parcial.

La técnica de ventilacion mecdnica tiende a utilizar los pardmetros ventilatorios con VAC bajos,
entre 5 a 8 mL/kg de peso ideal, con una presion pico no mayor a 30 cmH;0 pero con altos flujos
y una presion meseta no mayor a 15-20 cmH;0, intentando compensar la resistencia aumentada
de las vias aéreas, con un pH meta > 7.25, asi como una frecuencia respiratoria entre 10-14 rpm
y una baja relacién |:E, ya que se debe intentar prolongar el tiempo espiratorio lo maximo
posible, para evitar el atrapamiento aéreo, ademas FiO, lo mas baja posible, para procurar una
Sp0; > 90% (Garcia, Sandoval, Diaz, & Salgado, 2011) (Brown & Roberts, 2016) (Dobyns, 2018)
(Budithi & Dolinski, 2018).

La cirugia laparoscépica es particularmente desafiante en estos pacientes, debido a que las
caracteristicas propias del procedimiento, y las del paciente se juntan, para formar un escenario

mas complicado que el que se le presentaria a un paciente sano.

Los cambios respiratorios asociados con la laparoscopia que pueden afectar al paciente portador
del EPOC incluyen la disminucion de los volimenes pulmonares, una disminucién en la
Compliance pulmonar e incremento en la presién pico. El desplazamiento hacia cefalico del
diafragma, reduce su desplazamiento y promociona el cierre prematuro de las vias respiratorias
mas pequenas, lo que lleva a una atelectasia intraoperatoria mas marcada, con disminucién de
la capacidad residual funcional, ademas, este desplazamiento hacia cefalico conduce a una
ventilacion preferencial de las partes no dependientes del pulmdn, dando como resultado un
aumento en el desajuste ventilacién — perfusién, con mayor grado de derivacién pulmonar

(Khetarpal, Bali, Chatrath, & Bansal, 2016).
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El principal problema al que se puede enfrentar el anestesidlogo ante una enfermedad de

caracter obstructivo durante el transoperatorio es el atrapamiento aéreo con hiperinsuflacién

dindmica.

Las estrategias que deben seguirse para que se pueda evitar la presentacién de este cuadro son

las siguientes:

1.

3.

Permitir un tiempo de espiracidn prolongado. Se recomienda que se utilice una relacién
I:E de 1:3 a 1:5, permitiendo un mas tiempo de exhalacién, y reduciendo la posibilidad de
acumulacién de volumen de aire intrapulmonar (Khetarpal, Bali, Chatrath, & Bansal,
2016), esto asociado a bajas frecuencias respiratorias (10-14 rpm) (Garcia, Sandoval, Diaz,
& Salgado, 2011).

Aplicacién de PEEP. El uso de PEEP en pacientes ventilados con EPOC tiene sus ventajas
tedricas, ya que puede mantener abiertas las vias respiratorias pequefias al final de la
espiracion, lo que reduce potencialmente el AutoPEEP (Khetarpal, Bali, Chatrath, &
Bansal, 2016). El Auto PEEP aumenta el trabajo respiratorio, ya que la presién intrapleural
debe superar la PEEP intrinseca para que se produzca un flujo, por lo que el nivel de PEEP
extrinseco debe titularse cuidadosamente, y establecerse ligeramente por debajo del
nivel de AutoPEEP detectado (Brown & Roberts, 2016). La aplicacion de PEEP en
asmaticos es controversial, ya que puede exacerbar la hiperinflacién, aunque también se
describe que puede prevenir el colapso al mantener las vias aéreas abiertas (Brown &
Roberts, 2016).

Tratamiento del Broncoespasmo. El cual debe tratarse con prontitud, mediante la
profundizacidn anestésica con Propofol, o el aumento en las concentraciones de
anestésicos inhalados, los cuales son farmacos broncodilatadores potentes (Khetarpal,

Bali, Chatrath, & Bansal, 2016).
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8.4 EXTUBACION

Una de las condiciones mas importantes que se deben procurar al momento de finalizacién de la
cirugia y el desacoplamiento de la ventilacién mecanica, es la adecuada reversién del bloqueo
neuromuscular (Budithi & Dolinski, 2018), para que la recuperacion hacia la ventilacién
espontdnea sea lo mas adecuada posible. Sin embargo, la reversién con neostigmina podria
procurar la produccion de secreciones bronquiales, y reactividad de la via aérea, por lo que su

utilizacidon debe hacerse con esta posible complicacion presente (Dobyns, 2018).

El broncoespasmo se puede producir durante la emergencia de la anestesia debido a la poca
profundidad anestésica, provocdndose una obstruccion de la via aérea, laringoespasmo,
ventilacién inadecuada e hipoxia. Una extubacion profunda podria intentarse, para disminuir la
posibilidad de provocar irritacién de la via aérea por la presencia del tubo endotraqueal durante
un plano anestésico superficial, sin embargo, esto podria resultar riesgoso en un paciente que es
propenso a la produccidn de secreciones y que ademas no tiene un adecuado control de sus

reflejos protectores de la via aérea por el efecto anestésico residual (Dobyns, 2018).

La fraccion inspirada de oxigeno durante la extubacion es un factor que afecta de manera directa
la ventilacién pulmonar en el postoperatorio. Y es que, si se recuerda que la solubilidad del
oxigeno en comparacion con la del nitrégeno es mucho mayor, al preparar al paciente para la
extubacion con O al 100%, el nitrégeno alveolar se reemplaza por oxigeno, y luego de la
extubacion, la PEEP también se elimina, dejando los alvéolos llenos de oxigeno repentinamente
sin presidn y, por lo tanto, propensos a quedar parcialmente vaciados por el flujo sanguineo. La
ventilacion regional se vera afectada, afectando por consiguiente la relacién ventilacién —
perfusidn, por lo que la utilizacidn de oxigeno al 100% durante la extubacion no resulta la mejor

estrategia (Kleinsasser, y otros, 2014).
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CONCLUSIONES

La ventilacién mecanica en el contexto perioperatorio es un tema pilar dentro de la formacién

del anestesidlogo, y debe ser estudiado y comprendido de manera amplia.

Los cambios fisioldgicos tanto en el aparato respiratorio como en los demas sistemas corporales,
secundarios a la ventilacién mecéanica, deben ser tomados en cuenta en el momento de indicar
una anestesia general, ya que las consecuencias que pueden presentarse afectaran el desarrollo
de la cirugia y sus resultados inmediatos, asi como las consecuencias a mediano y largo plazo,

afectandose la morbimortalidad postoperatoria hasta por 30 dias posteriores a la cirugia.

Los alcances en cuanto a la terapéutica ventilatoria que poseen las mdaquinas de anestesia
actuales se han ampliado de manera significativa en los ultimos afos, logrando que las estrategias
ventilatorias que se concentraban principalmente en ventiladores propios de la Unidad de
Cuidados Intensivos se puedan aplicar en el quiréfano. Es por esto, que el conocimiento acerca
de los modos ventilatorios mas nuevos, sus caracteristicas y aplicaciones, es fundamental, ya que
se permite que el paciente tenga acceso a una ventilacién mecdnica que promueva un estado lo
mas fisioldgico posible, evitando las lesiones causadas por una mala programacién de la

ventilacion mecanica.

El conocimiento acerca de la ventilacion mecdnica protectora no se reduce a la escogencia
correcta de los parametros ventilatorios individualizados para el paciente, sino que es también
necesario para el anestesidlogo, el conocer la utilidad de los equipos de monitoreo ventilatorio
de la maquina de anestesia, los cuales brindan informacion de suma importancia, para poder
tomar decisiones acerca de los cambios en los parametros ventilatorios que podrian beneficiar
al paciente, asi como al cirujano, el cual se ve beneficiado ante un mejor campo de trabajo y un

mejor sustrato del paciente en el periodo postoperatorio.

La ventilacion mecdnica en el paciente sano resulta una estrategia necesaria, que ha demostrado
mejorar la evolucidn del paciente durante la cirugia y en el postoperatorio. Y en pacientes ya
conocidos portadores de enfermedades pulmonares como EPOC o Asma, las estrategias

ventilatorias protectoras también tienen una importante misidn, ya que se ha demostrado que,
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siendo pacientes tan propensos a complicaciones pulmonares trans y postoperatorias, la

ventilacidon protectora promueve una mejor recuperacion.
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FICHA TECNICA

La ventilacion mecdnica en el contexto perioperatorio es un tema que involucra a los anestesiélogos de manera
directa. La aplicacion de los conceptos y maniobras durante la ventilacion han tenido una evolucién en el tiempo
gracias a la investigacion que no necesariamente se han reflejado en la practica diaria de los anestesidlogos.

Es por esto que surge la idea de realizar este trabajo, en el cual se intenta definir conceptos basicos de la
ventilacion, asi como acentuar las mejores técnicas ventilatorias que permitan brindar al paciente una mayor
posibilidad de obtener resultados postoperatorios satisfactorios, también con la orientacidn a la practicidad en la
aplicacién de las estrategias ventilatorias, tomando en cuenta que el ambiente en el que se desenvuelve el
anestesidlogo es la Sala de Operaciones.

La ventilacidn protectora, concepto que fue reservado inicialmente para el ambiente de Cuidados Intensivos y en
pacientes con Sindrome de Distress Respiratorio Agudo, se describe en este trabajo, y se puntualizan los
pardmetros que satisfacen de mejor manera el objetivo de una ventilacion lo mas similar a la fisioldgica,
permitiendo resultados postoperatorios optimizados.

Conceptos de la monitorizacién de la ventilacién también se abarcan en este trabajo, intentando describir las
curvas y lazos que pueden ser Utiles durante el acto anestésico, ya que pueden brindar informacién que permita
tomar decisiones para asegurar un mejor resultado en el trans y postoperatorio.

Ademas, se incluye un capitulo que describe técnicas ventilatorias que se pueden utilizar en pacientes portadores
de Enfermedad Pulmonar Obstructiva, los cuales presentan caracteristicas fisiopatoldgicas que cambian el modo
en el cual se debe ventilar estos pacientes.
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CURVAS DE CO, PATOLOGICAS
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llustracion 2 Caida Exponencial en la pCO2 en la Curva de Capnografia. Imagen tomada de

Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical Ventilation
Posibles causas:

-Bypass Cardiopulmonar

-Paro Cardiaco

-Embolia Pulmonar

-Hemorragia importante

-Hipotensién Subita
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llustracion 3 Curva de capnografia con niveles Persistentemente bajos de CO». Imagen

tomada de Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical Ventilation
Posibles causas:

-Hiperventilacidon por una ventilacién minuto alta

-Baja temperatura corporal

-Secundario a un estado de Shock
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llustracion 4 Curva de Capnografia con un CO; persistentemente bajo sin presentar una
meseta. Imagen tomada de Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical

Ventilation

Posibles causas:

-Ventilacion alveolar insuficiente
-EPOC

-Obstruccién de la via aérea superior

-Tubo acodado
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llustracion 5 Caida subita de la pCO,, pero todavia por encima de cero. Imagen tomada de

Rittner, F., & Doring, M. (2015). Curves and Loops in Mechanical Ventilation
Posibles causas:

-Fugas en el Sistema

-Estenosis parcial de la via aérea

-Tubo colocado en laringofaringe
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llustracion 6 Presion de CO, meseta no horizontal. Imagen tomada de Rittner, F., & Doring, M.

(2015). Curves and Loops in Mechanical Ventilation
Posibles causas:
-Asma o alguna patologia de caracter obstructivo

-Problemas de distribucion ventilatoria (vaciado asincrénico)
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