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WOB vs VRS

INTRODUCCION

El desarrollo de nuevos métodos de apoyo ventilatorio parcial para
pacientes de destete dificil (1), ha renovado el interés en la
cuantificacién del trabajo respiratorio en los paclentes con
Insuficlencla respiratoria y en asistencia mecanica ventilatoria en
todas las unidades de terapia intensiva.
Dicho tipo de evaluacidn tiene importantes implicaciones
diagndsticas y terapéuticas en el paclente (2) gravemente enfermo
con insuficiencia respiratoria, hipoxia y/o disminucion de la
disponibilidad de O,.
En pacientes bajo Asistencia Mecdnica Ventilatoria (AMV), la
cuantificacion del trabajo respiratorio puede ser usado teéricamente
como fndice de destete mas confiable, asi como para adecuar la
ventilacién mecénica o durante protocolos de destete (3). La
Ventilacion con Soporte por Presién (VSP) se ha usado para
disminuir el Trabajo Respiratoio (WOB) de pacientes con
disminucién de la distensibilidad tanto pulmonar como de la pared
tordcica (Dist.p y ct) e incremento en la resistencia de la via aérea
(Rawe). También aumenta la ventilacién espontdnea al vencer el
trabajo impuesto por la resistencia de los circultos del ventilador y el
. tamaiio antifislolégico de la via aérea artificial. Cuando el ventilador
se ajusta a “disparado por el paciente” un incremento abrupto en la
presién de la via adrea hasta un limite de presién positiva
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preseleccionado resulta de el nivel de flujo del ventilador. Mientras
el paciente mantenga el esfuerzo inspiratorio la presidn de la via
aérea se mantiene constante al nivel preselecclonado. &l flujo de
gas de el ventilador cesa cuando la demanda en la tasa de flujo
inspiratorio del paclente disminuye a un determinado porcentaje
predeterminado de la tasa de flujo pico inspiratorio mecénica Asi
pues entonces el ventilador se encuentra ciclado por fiujo y limitado
por presion. Una vez que el limite de presién inspiratoria
preéeieccionada se ha ajustado, el paclente interactia con la
ventilacion asistida por presién y toma el control de el tiempo
insplratorio, la tasa de flujo tlempo espiratorio, frecuencia
ventilatoria, volumen corriente y volumen minuto (4-6).

Dado que la VSP Incrementa el volumen de cada ventilacién
espontanea, el WOB es mayor para pacientes con distensibllidad
pulmonar y de la pared tordcica disminuidas e incremento en la
Rawe. Bajo estas circunstancias la VSP puede ser ajustada para un
reposo parcial o total de los misculos respiratorios.

E! WOB del paciente (WOBp) depende de varios factores: el nivel
de VSP, distensibilidad total, resistencia total y el drive ventilatorio
del paciente. Sin embargo por lo dificll que resulta medir el WOBp
esta contribucion al WOB total durante la VSP no se habia
establecido en forma ciara hasta uitimas fechas.

El nivel de VSP puede ser ajustado como ya mencionamos sin
embargo, en la prdctica clinica este ajuste puede ser muy dificil en
forma objetiva, es sumamente importante el nivel de descarga de los
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musculos respiratorios (MR) ya que esto condiciona la prevencion
de fatiga, atrofia (7-9), incluso entrenamiento de los MR. La
frecuencia ventilatoria se ha propuesto en varias ocasiones como un
método para valorar la carga de trabaje de los MR, ejemplo, una
frecuencia lenta sugiere que el paciente se encuentra bajo una
carga subfatigante (15 a 25 ventilaciones por minuto), vy que
frecuenclas mas altas tales como (>30 por minuto) pueden sefalar
un patrén intolerablemente sostenible, el patrén ventilatorio, la
presencia de el uso de musculatura accesoria, de movimiento
paraddjico abdominal son indicadores también de una carga
excesiva a los MR y que previenen el inicio de fatiga (10-13).

As( diferentes grupos han buscado parametros clinicos de ajuste no
s6lo de la VSP la cual inclusive hasta la fecha actual esta aceptado,
que se guie a través de frecuencia ventilatoria y volumen corriente
efectuado por el paciente sino ademas se.han buscado diferentes
valores y combinaciones de los parametros establecidos para guiar
el retiro de la AMV; uno de los mas exitosos ha sido el indice de
ventilaclon rdpida superficial (VRS) Frecuencia ventilatoria
(Fv)/Volumen corriente (Vt) expresado en litros el cual en
diferentes trabajos ha demostrado teneér buena sensibilidad y
especificidad y ha sido usado en las unidades de culdados
intensivos  como un parametro que junto al resto de los
convencionales puede venir a dar mas inform’aclén confiable para
predecir el éxito en el retiro de AMV (14-15).
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OBJETIVO

Evaluar la correlacidn entre determinaciones del WOBp y VAS a
diferentes niveles de apoyo con Ventilacién con Soporte por
Presidn.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio prospectivo, longitudinal que incluyd pacientes interados
-en el Departamento de Medicina Critica “Dr. Mario Shapiro” del
Hospital American British Cowdray (ABC); México, D. F. en un
periodo comprendido entre Diciembre de 1994 a Agosto de 1995.
Se formaron 2 grupos; con un total de 32 paclentes; grupo 1:
Pacientes con antecedentes clinicos de EPOC (n=17); grupo 2:
Pacientes sin antecedentes clinicos de EPOC (n=15).

Todos los pacientes en AMV con ventiladores Puritan Bennett
7200ae, con circuitos estandar y humidificadores de cascada; todos
los pacientes con criterios para inicio del retiro de AMV como
son: solucion de la causa que condicioné su apoyo con AMV,
estabilldad hemodindmica, ventilacién espontdnea, FiO, <50%,
Indice de oxigenacion PaO/FiO(%) >200, PaCO,< 45mmHg, pH
> 7.35, CPAP < 5§ cmH,0, fuerza Inspiratoria méxima > -30 cmH,0.
Se determinaron distensibilidad dindmica y Rawe bajo sedacién con
midazolam y en ventilacion mecénica controlada (CMV). Una vez
revertido el efecto de la sedacion se ajustd la sensibilidad del
disparo del ventilador a 1 cmH,0 y el flujo en 100 LPM. Se
efectuaron 3 deteminaciones del WOB (J/L), con CPAP y
ventilacion con Soporte por presién (VSP) a diferentes niveles.

El WOBp fué calculado a través de un monitor pulmonar (Bicore
Monitoring Systems. Model CP-100 Iivine,Cal) el cual tiene como
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componentes un catéter Inteligente (sonda con baién esofégico para
determinacion de la presién pleural) y un neumotacdgrafo (para
sensar flujo y cambios de volumen). La colocacién adecuada de la
sonda se corrobord radiolégicamente se encontrara en fa 3a porcion
del esdéfago y ademas haclendo una manlobra de oclusién de fa via
aérea corroborando oscilacion en fa curva de presién esofégica en
el monitor (Modificada de Baydur et al), el neumotacégrafo se colocd
en fa Y que forman el TET y el clrcuito del ventilador. Cabe Sefalar
que el Bicore calcula el WOB con los principios de! dlégrama de
Campbell .

Se dividié el estudio en diferentes fases:

Fase |. Basal WOBp 100% VSP 0 cmH,0 + CPAP 5 cmH,0

Es declr en esta etapa sélo se proporcioné el apoyo ventilatorio que
en mutiples trabajos se ha considerado como el minimo necesario
para vencer la resistencia al flujo impuesta por el circuito y TET, de
tal manera que para mantener la ventilacién el paciente desarroliara
todo el trabajo, por esto se denominé fase Basal o de 100% de
WOBp.

Fase Il Reposo parcial de la MR WOBp 50% |

A través de incrementos parciales de 3 cms en el nivel de VSP se
ajustod éste y disminuimos el WOBp a un valor 50% menor del WOB
Basal. o ‘

Fase il Reposo total de laMR WOBp 0

A través de Incrememds parclales de 3 cms se ajsutd el nivel de
VSP, hasta disminuir el WOBp a cero.
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Cada fase se mantuvo por 15 min, efectuando detemrminaciones en
tiempo real del WOB asimismo fueron tomados del monitor los
valores del {ndice de ventilacién rapida superficial (VRS) Frecuencia
ventilatoria (Fv) / Volumen tidai (Vt) expresado en litros.
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RESULTADOS

Se estudiaron 32 pacientes; 17 mujeres (55 %) y 15 hombres
(46.88 %) con edad promedio de 52.5 afos (rango, 21 a 62 afios)
las causas de la AMV fueron médicas en 18 pacientes (56.25%) y
quirdrgicas en 14 (43.75%). El diametro del tubo endotraqueal fue
de 8 mm en 22 pacientes (68.8%) y 85 mm en 10 pacientes
(31.3%).La detemminacion de distensibllidad dinamica fue 55.5 £ 17
vs 44112 ml/emH,0 para el grupo 1y 2 respectivamente y la
Rawe con valores de 57 £ 25 vs 6 + 34 cmHO/Ls
respectivamente.

WOB, VRS y VSP.

Poblacién general

- EIWOB Basal de los pacientes en general fué de 0.459 £ 0.25 J/L
con un VRS de 117.3 £ 63.7 en la fase de FIéposo parcial el WOB
fue de 0.225 £ 0.12 JIL con un VRS de 94.5 £ 54 y requiriendo un
nivel de VSP de 8 + 3.5 cmH,0. Al disminuir el WOB a cero (Repdso
total de la MR) el VRS tuvo vaiores de 68.4 + 45 requiriendo un nivel
de VSP de 12.6 + 4.3 cmH,0.

Pacientes sin enfermedad Pulmonar previa (G1)

EI WOB Basal de los pacientes fue de 0.32 +0.14 J/L con un VRS
de 63 * 20, al disminuir el WOB al 50% ( Reposo parcial ) ei WOB
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promedio fue de 0.153 + 0.07 requiriendo un nivel de VSP de 5.9
1.55 con valores de VRS de 48.6 + 24.3, al disminuir el WOB a cero
requirieron niveles de VSP de 9.8+ 2.4 con VRS de 27.9 + 11.
Pacientes con antecedentes clinicos de EPOC (G2)

El WOBp Basal fue de 0.584 + 0.27 J/L con un VRS de 165.35
48, al disminuir el WOB

un 50 % (Reposo parcial) sus valores de WOB fueron de 0.288 +
0.136 requiriendo un nivel de VSP de 9.8 + 3.52 con valores de VRS
de 134.8 + 32.3 al disminuir su WOB a cero su VRS fue de 104,7 £
28.3 con un nivel de VSP de 15.05 + 3.85 cmH,0.

Diferencias VRS, VSP, WOB en las 3 fases en ambos grupos de
pacientes. .

El WOB Basal con valores de 032 + 0.14 J/. vs .58 +.27 J/L
en ambos grupos de pacientes (p < .05) conun VRS de 62.9 £+ 20
vs 166.3 + 48 (p< .007), una vez en la fase de Reposo parclal los
valores de WOB fuéron de 0.152 + 0.06 vs 0.288+ 0.136 (p
<.05), con un VRS de 486 + 24 vs 134 + 32 (p.405)

requiriendo respectivamente de un nivel de VSP de 5.86 £ 1.5 vs

9.82 + 3.5cmH,0( p<.005)yen la fase de Reposo total de los MR .
el VRS se comport6 con valores de 27.86 + 1'8 vs 10471 £ 28 (p
<.05) requiriendo niveles de VSP de 9.8 + 2.4vs 15 + 3.85cm H,0
(p .094). '
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El WOB Basal fue de 0.32 + 0.14 vs 0.58 £ 0.27 J/L, el WOB
parcial fue de 0.152 + 0.06 vs 0.288 * 0.136 (p<.05) Grdfica 1.

WOB
NOC vs S/INOC

N

mNoC |
ws/Noc)

BASAL 50%

*p<.001

El VRS Basal fue de 62.9 + 20 vs 165.3 + 48 (p<.005), el VRS de
la fase de reposo parcial se comporté asi 48.6 + 24 vs 134 + 32

(p.405) y finaimente en la etapa de reposo total (WOB 0) los valores
del VRS fueron 27.86 vs 104.7 + 28 (p<.05) Grdfica 2
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El nivel de VSP requerido se comportd de a siguiente manera en las
diferentes fases, al disminuldes su WOB Basal un 50% es decir al
teneros con reposo parcial de la MR requirieron de VSP 5.86 + 1.5

vs 9.82 £ 3.52 cmH,0 (p<.005) y para dlsmlnui; el WOB a cero se
requiné de un nivel de VSP de 9.8 + 2.4 vs 15.05 + 3.85 (p.094)

Grafico 3.
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VRS
NOC vs S/NOC

ENOC
WM S/NOC
wos WOoB 50% wWOoB
* BASAL Reposo
p<o0 VSP 9.82 vs 5.86 VSP:15.05vs9.8

Al efectuar la correlacion de los valores de las 3 fases de VRS y
WOB los valores obtenidos fueron r 458 vs r 4113,
respectivamente para los grupos 1y 2, en las diferentes ctapas es
decir comrelacionando ambos valores en cada fase los valores
obtenidos fueron: WOB Basal correlacién con VRS .25vs .07 ; enla
etapa de reposo parclal con correlaciones de .57 vs .24, Sin
encontrar nunca alguna correlacién estadisticamente significativa.

12
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WOB vs VRS
JUSTIFICACION

Los incrementos en la demanda ventilatoria condicionan a su vez
un incremento en el trabajo desarrollado por la musculatura
respiratoria (MR) denominado Trabajo Respiratorio (WOB) (1-6).
Recientemente el concepto de WOB ha reclbido mucha atencién, sin
embargo su utilidad no ha sido del todo valorada y las limitantes que
existen para su medicidn como son la disponibilidad del equipo
necesario hacen que esta situacion persista. Con e! progreso
tedrico y terapéutico de la Asistencia Mecdnica Ventilatoria (AMV)
ha surgido con mayor frecuencia una pregunta: ;Cual es el WOB
desarrollado por nuestro paciente y qué tan 6ptimo resulta nuestra
AMYV a éste respecto? (7); Pero esta pregunta no tiene unicamente
una respuesta, ya que dado, que éste es un proceso dindmico
dependera de diferentes circunstancias como son: la etiologfa de la
Insuficlenclé respiratoria (IR), el momento de aplicacién de la AMV,
patologias asociadas a la Iinsuficiencia fespiratoria, condiciones
~ generales del paciente, etc. (8). Esta demostrado ya que el reposo
total si blen en ciertas condiciones es necesario en otras
condiclones puede ser causante de atrofia muscular (11), sin

14
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embargo, el WOB excesivo puede conducir a fatiga, acidosis lactica
y fracaso en el retiro de AMV (48). Ahora blen el WOB dptimo en
cambio puede mejorar la fuerza muscular, por lo tanto el reposo
parcial y total de los MR debe ser monitoreado sobre todo en ciertos
casos.

16
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Discusidén

El sistema respiratorio tiene fundamentalmente 2 funciones: el
intercamblio gaseoso y la ventilacion, éstas dos efectuadas a través
de la membrana alveolocapilar y la segunda a través de la pared
toracica y los musculos respiratorios.

Musculos Respiratorios
1) DIAFRAGMA
2) INTERCOSTALES/ACCESORIOS
3) ABDOMINALES
Mecanica y principios a través de los cuales la accion de los
MR se efectia:
El andlisis de la acclén de los MR se hace habitualmente en base a
3 variables;
1) Fuerza
2) Longitud
3} Velocidad
Y de las relaciones que se dan de estas propiedades:
Fuerza-Longltud y Fuerza-Velocldad

- El trabajo que desarmolian estd dado por el producto de la fuerza
generada durante la contraccién y el camblo de longitud producido.
En cuestiones de monitoreo de la contracclén, 1o que se mide no es

16
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la fuerza sino la presion producida durante la contraccion, o sea, la
fuerza desarrollada dividida entre la area de la superficle sobre la
cual actu6. De manera similar los cambios en la longitud se infieren
a través de cambios en el volumen pulmonar y la velocidad de la
tasa en el cambio de volumen o flujo.

Sabemos que las fuerzas producidas por los MR resultan en
camblios de presidn a nivel de las cavidades toradica y abdominal.
Para el diafragma esta transformacién de fuerza a preslén puede ser
calculada aproximadamente por la ecuacién de Laplace, la cual en
este caso relaciona; la presién desarrollada a través del diafragma
Pdi (que es resultado de la diferenéla entre la presién abdominal
(Pab) y la presion pleural (Ppl)) a la fuerza desarrollada por el
diafragma y su radio de curvatura. Dado que és posible estimar la
presién necesaria para mover la pared tordcica y la pared
abdominal, ésto se puede medir através de curvas de Presion-
volumen (16-20). Estas presiones desarrolladas por los MR pueden
ser divididas: 1,Presion para mover la pared del térax 'y 2. Presion
necesaria para inflar el puiman.

El pulmén y la pared tordcica se encuentran en serie una con otra
de tal manera que "LA PRESION TOTAL NECESARIA PARA
MOVER EL SISTEMA RESPIRATORIO ES LA SUMA DE
PRESIONES QUE ACTUAN ATRAVES DEL PULMON Y LA
PARED TORACICA"

17
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Acciones del diafragma.

Es el musculo inspiratorio mas importante, esta inervado por los
nervios frénicos desde los segmentos cervicales 3, 4y 5. La porcién
central de el diafragma (tendon central) se compone de una ancha
extensién de fibras musculares que se decusan, en forma muy
similar a un “boomerang" con vértice dirigido hacia el estemén y su
concavidad hacla la columna vertebral. Las fibras del musculo con
inserciones costales se elevan anteriormente del proceso xifoideo y
alrededor de la convexidad del térax de las costillas 7 a 12,
posteriormente, las fibras crurales se levantan de los margenes
laterales de la 1a, 2a y 3a vértebras lumbares del lado derecho y de
la 1a y 2a vénebras lumbares de lado izquierdo. Estas fibras
convergen hacia el tendén central y se insertan a él cerca
perpendicular a sus margenes. Existe evidencia reciente que
sugiere considerar al diafragma como dos musculos distintos con
imigacion e inervacién diferente Incluso con funciones diferentes. La
p‘orcién costal esta me‘cénicamente en paralelo con los intercostales
y los accesorios y su contraccidn resulta en: 1.Descenso del
diafragma y 2. Elevacion de la caja toracica mientras que la porcion
crural actua en paralelo con el diafragma costal y en serie con los
intercostales y accesorios y su contraccién resuita en descenso de
el diafragma sin elevacion de la caja tordcica (21-21) fig. 1.

El diafragma se compone de 3 tipos de fibras musculares: (1) Tipo
1, oxidativas, de contraccion lenta y resistentes a la fatiga; (2) Tipo
2a, oxidativas-glucoliticas, de contracclon rdpida y resistentes a la

18
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fatiga y (3) Tipo 2b, glucoliticas, de contracclén rapida y fatigables.
Normalmente, las fibras tipo 1 representan aproximadamente 50%
de las fibras musculares, las tipo 2a representan un 20% vy las tipo
2b representan el 30%.

El diafragma recibe su Irrigacién de las arterias frénica e Intercostal y
de las ramas de la mamaria interna. En contraste con el resto de los
masculos-esqueléticos, no hay evidencla en el diafragma de
limitacién del flujo sanguineo al contraerse el misculo. De hecho el
incremento en la demanda .de O, por el trabajo diafragmatico es
apoyado de manera Importante por el gran incremento en el flujo
sanguineo mas que por la extraccion tisular de O,. El diafragma se
inserta a las costillas y sus fibras se encuentran dirigidas hacla
arriba paralelas a la caja toracica. La contracciondiafragmatica debe
por lo tanto produclr una fuerza que desplaze la caja tordcica hacia
arriba y la expanda. "El diafragma ensancha las costillas sexta y
séptima dentro de los cartilagos a los cuales se inserta, es por
ésto que se dilata e incrementa la capacidad del tdrax"
Vesalius 1543,

La superficie interna de |a caja toracica esta formada por el espacio
pleural, de tal manera que la preslon pleural (Ppl) tiene una
influencla importante sobre las dimensiones de el térax. Al
contraerse el diafragma existe una disminucion de la Ppl que
produce un desplazamlento de la caja tordcica superior hacia
édentro, el contenido abdominal se desplaza hacia abajo y adelante,

19
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y el diametro vertical de la caja toracica aumenta. Ademas los

bordes de las costillas se levantan y desplazan hacia afuera,

haciendo que también aumente el didmetro transverso del térax. El

incremento en la presion abdominal permite la elevacion de la caja

toracica por 2 mecanismos:

1) La fuerza aplicada en la insercién diafragmatica a la pared
costal (accidn insercional)

2) Lafuerzade distensidn sobre la caja tordcica inferior en el drea
debajo del domo diafragmatico (accién aposicional).

Enia respiracion normal en reposo el nivel del diafragma excurslona
alrededor de un cm., pero durante la inspiracién y la espiracion
forzadas la excursién total puede llegar a 10 cms; si el diafragma
sufre paréalisis se desplaza hacia arriba y no hacla abajo durante la
inspiraclén porque la presldn intratordcica desciende

20
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Modelo mecdnico de los MR Inspiratorios. Fig 1
La linea a la cual se insertan las porclones crural y costal del .
diafragma representa el tendén central del mismo. La estructura en
forma de L Invertida representa la caja tor4cica. El drea sombreada
representa el esqueleto dseo. Las porclones crural y costal del
diafragma funcionan en paralelo llustracion del Diafragma andtomo
funcional que muestra la séparacidn de la porcién crural y costal.
(De Macklem PT, Macklem DM, De Troyer A: A model of insplratory
muscle mechanichs. J Appl. Physlol 55,547,1983)

M INTERCOSTAL
[ ACCESSORY
MUSCLES .

] COSTAL DIAPHRAGM

\] CRURAL DIAPHRAGM

2
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Los musculos intercostales extemos.

Unen costillag adyacentes y corren hacia abajo y adelante. Al
contraerse traccionan las costillas hacia ariba y adelante,
increcentando los didmetros lateral y anteroposterior del térax. La
dimensién lateral se incrementa a causa del movimlento de las
costillas en "mango de balde". Los musculos intercostales son
inervados por los nervios intercostales que nacen de la médula
espinal al mismo nivel. La'paralisis pura de los nervios intercostales
no influye mayormente sobre la respiracion a causa de la gran
eficacia del diafragma.

Los MR accesorios.

Los escalenos y estemocleidomastoldeos funcionan poco o nada
durante la ventilacion en reposo, pero durante el ejercicio y en
algunas condiclones que incrementan las demandas ventilatorias se
contraen con energia.

Espiracion.

La espiracién se cumple de manera pasiva durante la ventilacién en
reposo. Como el pulmdn y la pared toracica son eldsticos tienden a
recuperar su posicion de equilibrio después de cumplirse su
expansién activa durante la inspiracién. La espiracion se vuelve
activa durante el ejercicio y la hiperventilacion voluntaria. Los
musculos mds importantes durante la espiracién son los de la pared
abdominal (Rectos del abdomen, oblicuos mayores y menores y el
transverso del abdomen). Al contraerse estos la presion intra-
abdomlnal se incrementa y el diafragma es empujado hacla arriba.
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Musculos Intercostales intemos: contribuyen a la espiracién activa
traccionando las costillas hacia abajo y adentro (lo contrario de los
musculos intercostales extemos) reduclendo asf el volumen toracico
(27-28).

Propiedades Elésticas del Pulmén.

Curva presién-volumen

Supongamos que tomamos el pulmén de un pero y lo alslamos,
intubamos la traquea y lo colocamos dentro de un frasco, en el cual
esta presién pueda ser reducida hasta -40 cmH,0. Cuando la
presion dentro del frasco disminuye por debajo de la presién
atmosférica, el pulmén se dilata e incrementa su volumen, esto se
puede medir con un espirémetro, de esta manera se traza la curva
presién-volumen del pulmén, que es equivalente a aquéila obtenida
con un baldn intraesofdgico midiendo la presién esofdgica e
indirectamente la presion pleural, en un individuo conectado a un
espirdmetro y en inspiracidn profunda. En esta misma figura vemos
que las cuivas que sigue el pulmén durante el inflado y desinflado
son diferentes, este comportamiento se conoce como histéres’s.
Debemos observar que durante el desinflado el volumen pulmonar
. @s mayor que durante el inflado, para cualquier pfesién en particular,
aslmismo debe sefialarse que aun en ausencia de toda presién que
tienda a dilatar al pulmén, éste siempre contiene cierta cantidad de
aire en su interior. En efecto aunque la presion alrededor del pulmén
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se eleve por encima de la atmosférica poco aire adicional llega a
sallr porque las pequeias vias aéreas se cierran y atrapan el gas
que se halla en ios alvéolos. Este cierre de ia via aérea ocumre a
volumenes cada vez mas grandes a medida que avanza la edad y
también en determinadas enfermedades pulmonares (29-30).

Distensibilidad. '

La inclinacién de fa curva de presidn-volumen o sea el cambio
volumétrico por unidad de cambio de presién, se conoce como
distensibliidad. A valores nommales (presiones expansivas de
airededor -2 a -10 cmH0) el pulmén es muy distensible.La -
distensibilidad de! pulmdn humano es de unos 200 mcmH,0. Sin
embargo, a presiones expansivas altas el puimérres mas rigido y su
distensibilidad disminuye, lo que se comprueba en la inciinacién
mucho menor de la curva.

La distensibilidad del puimdn depende de su tamaiio.La presién que
rodea al puimén es menor que la atmosférica como puede
observarse enlafig 2 (y en el térax del individuo vivo) a causa de
la traccion eldstica del pulmdn, ¢A qué se debe el comportamiento
eldstico del pulmén, es decir su tendencla a recuperar su volumen
de reposo después de haber sido distendido? Uno de los factores es
el tejido elastico que se ve en los cortes histoldgicos; las fibras
eldsticas y coldgenas se hallan distibuidas en las paredes
alveolares y airededor de los vasos y bronqulos.Es probable que el
comportamiento eldstico del puimén se relacione més con la
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elongacién simple de estas fibras que con su disposicion
geométrica.

Aunque la distensibilidad del pulmén normalmente se mide durante
maniobras estaticas, la distensibilidad dinamica puede ser medida
durante la ventilacién espontdnea como cambio de volumen dividido
por los cambios en la presidn transpulmonar en punto de flujo cero
(31-33) fig. 2. |

Tension Superficial.

Es la fuerza que actia a través de 1 cm. de largo en la superficie de
un liquido. Este es otro factor del comportamiento de presion-
volumen y es precisamente la tenslén superficial de la pelicula de
lfquido que tapiza los alvéolos. Esta tensién se debe a que las
fuerzas entre las moléculas del ifquido son mucho més intensas que
las que se ejercen entre ei liquido y el gas, con el resuitado. de que
la superficie del liquido se toma lo mas pequefia posible. Este
comportamiento se observa con facilidad en la burbuja del jabon
soplada en el extremo de un tubo. Las superficies intema y extema
de la burbuja se contraen todo lo posible formando una esfera
(sbpedicie minima para un volumen dado) y generando una presion
que se puede predecir por ia ley de Laplace: presién = (4xTensién
superficial) / radio.Cuando se trata de una séla superficie,como en
un alvéolo esférico tapizado por liquido, el numerador es 2 yno4.
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Resistencia de las vias aéreas.

Es la diferencia de presidn entre los alvéolos y la boca, dividida por

la velocidad del flujo. Supongamos que medimos las presiones de

los espacios intrapleural y alveolar durante la respiracién normal.

Antes de iniciarse la Inspiracion,la presién intrapleural es -6 cmH,0 a

causa de la retraccion elastica del pulmén. La presién alveolar es

cero (atmosférica), porque, al no haber flujo aéreo tampoco hay
caida de presion a lo largo de las vias aéreas. Sin embargo, para
que ocurra el flujo Inspiratorio la presién alveoiar desciende,
estableciendo asi la presion propulsora. En efecto ia magnitud de
este descenso depende del indice del flujo y de la resistencia de las
vias aéreas.En sujetos normales el cambio de la presién alveolar
solo llega a 1 c¢cmH,0 mds o menos, pero en pacientes con

obstruccidn de la via aérea puede ser muchas veces mayor (19-20)

Fig 3

La presion intrapleural desciende durante la inspiracion por 2

motivos:

1) A medida que el pulmdn se expande, la retraccién elastica de
éste, aumenta; esto sélo haria que la presién intrapleural se
desplazara a lo largo de ia linea interrumpida ABC.

2) La caida de presion a lo largo de las vias aéreas produce un
descenso adicional de la presion Intrapleural, representada por
la superficle rayada, de modo que la trayectoria real es
AB'C.Asf la distancia vertical entre las lineas ABC y AB'C
rgﬂe]a la presi6n alveolar en cualquier instante (fig 3).
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Sitio principal de la Rawe.

A medida que las vias aéreas penetran hacia la periferia del pulmén
se tornan mucho mas numerosas pero también mds estrechas.
Sobre 1a base de la ecuacién de Poiseuille, con su radio a la cuarta
potencia, seria natural pensar que la principal resistencla radica en
las vias aéreas muy estrechas, sin embargo se ha comprobzdo que
el sitio de principal resistencia esta en los bronquios de mediano
tamafio y que los bronquiolos muy pequeilos aportan una
resistencia relativamente escasa (menos del 20% en las menores de
2 mm de didmetro) la causa de esta paradoja es la prodigiosa
cantidad de las vias aéreas pequefas que existen.

Factores que modifican la Rawe. ;

1) El volumen pulmonar. influye mucho sobre la Rawe al igual que
los vasos sangufneos extraalveolares. A medida que el
volumen del pulmén disminuye, la Rawe aumenta con rapldez.
Haciendo un diagrama de la funcién inversa de la resistencia
(conductancia) en funcién del volumen pulmonar, obtenemos
una refacion mas o menos fineal.

2) La contraccidn del misculo liso bronquial Estrecha las vias
aéreas e incrementa su resistencia.

3) La densidad y viscosldad del gas Inspirado: Influyen sobre la
resistencla que se opone al flujo.El hecho de que los cambios
de densidad y no los cambios de viscosldad, ejerzan una
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Influencla tan grande sobre la resistencla, prueba que es en las
vias aéreas de mediano tamafio donde se encuentra el
principal componente de Ia Rawe, ya que el flujo no es laminar
puro (22-24).

Fisiologia de la ventilacién.

Los MR nommalmente desarrollan el WOB durante la Inspiracion
(tleinpo Inspiratorio: Ti) siendo ésta la fase activa del ciclo ventilatorio
(TiTot) y en condiciones basales la espiracién un proceso pasivo.
La ventilacion espontanea sélo consume aproximadamente 1 a 2%
del consumo de O, basal (VO,) (.256-.5 mUmin/L o apréx. 4 J/L con
un rango de .3-.6J/L) sin embargo en el ejercicio pesado, la
disminucién de la distensibllidad puede incrementar el WOB hasta
50 veces. '

El WOB total (t) desarrollado por un paciente Intubado y bajo AMV
en un cicio ventilatorio incluye el WOB fisiolégico y el Impuesto;
entendlendo por éste ultimo el necesario para ventllar a través del
tubo endotraqueal (TET), circuito del ventilador y el ventilador. El
WOB fisioldgico ( Insplratorio) se subdivide en:

A. WOB eldstico o de distehsibllldnd es aquel que se requlere
para expander los pulmones (incluso a altos volumenes puimonares
el térax 6seo) contra sus fuerzas eidsticas. Durante la ventilacién
espontdnea éste es el mayor componente del trabajo desarrollado
por los MR. Puede ser calculado a través de la multiplicacion del
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volumen de expansidn por la presion promedio requerida para
causarla ( Presion pleural,PPl).

B. WOB de resistencia tisular o resistivo; igualmente requerido
para convertir la viscosidad pulmonar y de las estructuras de la caja
tordcica en cambios de volumen pulmonar .Es un componente
pequefio pero puede incrementarse en clertos casos (Fibrosis
Pulmonar).

C. WOB Rawe,; Es el trabajo necesano para vencer la Rawe durante
la ventilaclén. En ventilacion espontdnea es el 20 en imporlancia,
pero con incremento en los requerimentos (Flujos altos u
obstruccién en la via aérea) puede ser el mas Impontante (34-36) Fig
4,

Falla Ventilatoria.

Dentro de las causas especificas que pueden conduclr a falla
contréctl de los MR durante la evolucidin de un paclente con
enfermedad critica, tenemos:

Factores que determinan la demanda de energia.

incremento en la ventilacién minuto, en fa frecuencia ventilatoria
(tv), y el volumen corriente (Vt), todos estos factores determinan la
demanda energética de los MR. Ademds ias alteraclones en las

_propledades mecénicas de los pulmones y de la pared toracica,

tales como Incremento en la Rawe o en la resistencia tisular o la
disminucién de la distensibilidad, también aumentan las
necesldades energéticas de los MR. Finalmente, la eficiencia
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mecénica de el sistema respiratorio se afecta por incrementos en la
Rawe.

Factores que determinan la entrega de energia.

Algunos factores que determinan la entrega de Oxigeno (O,) y otros
nutrientes a los MR, son: fiujo sanguineo, contenido de (O,) en la
sangre arterial, concentracion de los sustratos y la capacidad para
extraer (O,). (35-38)

FALLA DE LOS MR Disfuncién de los MR incluye: debilidad, fatiga,
y patrones de contraccidn de los MR anormales Fatiga de los MR.
Se ha considerado, que la carga de trabajo aguda puede inducir
fatiga en diversas condiciones clinicas tales como, retiro de AMV,
gjerciclo, Incremento en los requerimientos inspiratorios o
modificaclones en el patron de la ventilacién..Sin embargo , en
otros casos, por ejemplo aquellos con una disminucién progresiva
en la fuerza muscular y un Incremento lento en el WOB
(enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), obesidad,
desnutriclén, cifoescoliosis, fibrosis pulmonar) la fatiga se desarrolla
en forma menos severa. Mas aln, las cargas impuestas por la
enfermedad pueden afectar la duracion del tiempo inspiratorio
inspiracidn-espiracion (T/Tot) (permitiendo la recuperacién parclal
de los MR entre los ciclos ventilatorios), modificando el Volumen
corriente (Vt) (cambiando fa longitud del musculo o la cantidad del
acortamiento), la frecuencla ventllatoria o la velocidad del flujo
(velocidad de acortamiento) o alterando el uso de varios musculos
inspiratorios (44-48).
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Fatiga: Definicidn del consensus (NHLBI): Pérdida de la capacidad
para generar fuerza y/o velocidad en respuesta a una carga y que
es reversible a través del reposo. Algunas ocasiones resulta dificil
de diferenciar la debilidad de la fatiga muscular, la debilidad puede
definirse como aquella condicion en la cual la capacidad de un
musculo reposado para generar fuerza se encuentre disminuida. La
debilidad puede tener muchas etiologias y variar desde
enfermedades neuromusculares, hasta cifoescoliosis, especialmente
en anclanos, EPOC y pacientes criticamente enfermos
(choque,trauma y. sepsls) transtomos metabdlicos incluyendo
acidosis metabdlica y respiratoria, desnutricién y miopatias por
corticoesteroides, tirotoxicosis y falla renal crénica. La deficiencia de
fosfato, magnesio, potasio y probablemente incluso el cloro también
conducen a debilidad muscular (17, 44, 46). En ambas patologias
tanto criticas como crénicas, la concentracion de trfosfato de
adenosina en los MR se encuentra constantemente en niveles por
debajo de lo normal. Asociadas a estas anormalidades estén los
incrementos en el contenido de agua, acidosis intracelular, elevadas
concentraciones Intracelulares de sodio, cloruro, bicarbonato y
lactato y también una disminucidn importante en los. niveles de
potasio y magnesio intracelular. A diferencia de el proceso de fatiga
la debilidad no es rapidamente reversible y es una condicidn que
requiere un verdadero procesb de recuperacion de la homeostasis
en algunos casos. Tales condiciones como son enfermedad
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neuromuscular o deficiencias nutricionales conducen a debilidad
respiratoria, esto es importante porque la debilidad conduce a fatiga
en forma més répida y eventualmente a falla de la bomba
ventilatoria (16,39,44),

Mecanismos de fatiga de los MR.

Los MR deben ser considerados como una maquinana inteligente en
la cual la fatiga ocurre cuando la tasa de consumo de energia por el
MR es mayor que la energia entregada a través del flujo sanguineo.
Bajo estas circunstanclas, los MR hacen uso de sus almacenes de
energia, que, cuando estan depletados condiclonan que los MR
sean incapaces de generar fuerza o una fuerza optima. El costo de
0, de la ventilacidn es definido como el resultado de la division de el
poder externo (W) desarrollado por los MR a su eficiencia (E). De
estos principios deriva la ecuacién que resume el poder extemo de
los MR (W=Presidn generada por los MR inspiratorios (P) x volumen
corriente (Vt) x frecuencla ventilatoria (F).

Esta ecuacién se convierte en W= P x Vt x (1/Ttot) donde Ttot
representa el perfodo del ciclo respiratorio tidal asf F =1/Ttot,,
Cuando el numerador y el denominador son multiplicados por el
tlempo inspiratorio Ti, la ecuaclén se convierte en W= P x (VI/Ti) x
(Ti/Tiot). En esta ecuacion el (VV/Ti) denota el fiujo Inspiratoﬁo medio
y el radio de el tiempo Inspiratorio a la duracién del ciclo total.
Beliemare y Grassino han descrito un Indice de fatiga diafragmatica
llamado indice de tiempo-tenslon de el diafragma (Ttdi). La medicién
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de este fndice da una aproximacion de que tan fatigante puede ser
un patrdn respiratorio. La medicion del Ttdi puede ser expresado
como el producto de! Ti/Ttot, y el promedio de ia Pdi puede ser
expresado como una fraccion de Pdimax. El punto de corte para
desarrollar fatiga en sujetos normales y en pacientes con EPOC se
encuentra entre 0.15 y 0.20. Por debajo de este nivel,ia ventilacion
puede ser mantenida indefinidamente. Por encima de este nivel se
presenta fatiga; entre mas alto el indice, mas rapido se alcanza este
estado y se desarrolla insuficiencia respiratoria. Durante la
ventilacién espontanea, el Tidi de un su]etd normal es
aproximadamente 0.02, el cual es un valor muy por debajo de el
nivel de fatlga.

Uno puede deducir de lo anterior que los factores que predisponen a
la fatiga de musculos inspiratorios pueden: ser entonces un
incremento en la demanda de energfa, o una disminucién en las
reservas de energfa; cuando disminuye la energia o se reduce la
eficiencia (19-21).

Factores que determinan la demanda energética de los MR.
WOB: E! nivel de ventilacion minuto, la frecuencia ventilatoria, la
disminucion de la distensibilidad, o un Incremento en la Rawe
incrementan el WOB y por ende las demandas energéticas de los
MR. Un centro respiratorio sobreestimulado también condiciona un
incremento en el WOB,
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Fuerza de los MR.

Entre mayor sea la fraccién de la presién maxima desarrollada por
los MR, mayor serd la demanda energética. Esta fraccién puede ser
incrementada al incrementar la presién necesaria para respirar
(Ejem. Incremento en la Rawe) o a través de la reduccién de la
fuerza maxima que el MR pueda desarrollar (hiperinflacién, atrofia
muscular). La hiperinflacion la cual es usual en los pacientes con
EPOC, acorta las miofibrillas del diafragma reduciendo por tanto la
fuerza méxima capaz de generar por el diafragma (considerando
que la fuerza maxima es funcién de la longitud inicial de la fibra) (47-
48).

Eficiencia.

Para una carga de trabajo determinada, las demandas energéticas y
ei costo de O, incrementa conforme la eficiencia disminuye.La
eficiencia disminuye conforme la Rawe incrementa. En esta
condicion la hiperinflaclon conduce a un aplanamiento
diafragmatico, el cual a su vez actda como un {ijador y no como
agonista (contraccién casl isométrica). Esto requiere de gasto de
energia sin obtencidn de trabajo util. |

Componentes del WOBt
Pulmonar. En una curva de presién-volumen la linea curva define
las propiedades elasticas pulmonares, su desnivel representa la
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distensibilidad pulmonar la cual disminuye conforme el pulmdn
incrementa su, volumen y pierde su distensibilidad. El volumen es
cercano a cero cuando no se aplica ninguna presion. El &rea
trapezoidal define el trabajo elastico requerido para expander el
pulmén de su capacidad residual funcional (CRF) a un nuevo
volumen de capacidad funcional residual mas volumen corriente, Fig
1(1)

Pared Tordcica: Cuando se grafica la presién requerida para mover
la pared tordcica de su posicion de equilibrio contra el volumen
desplazado {Fig 2).La linea curva define las propledades elasticas
de la pared toracica, y su desnivel es la distensibliidad de la pared.
Se obtiene cuando la presién intrapleural 6 intraesofégica se grafica
contra el volumen en un paclente paralizado y en AMV. Cuando no
se aplica ninguna presion el valumen es 60% de la capacidad vital,
lo que corresponde a la posicién de equllibrio de la pared torcica
ajslada por sf sola (37).
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Puede incrementarse al aplicar presién positiva o disminuida al
aplicar presién negativa a la via aérea.

Ei area obscura coresponde al trabajo elastico requerido para
reducir el volumen de la pared tordcica a fa capacidad residual
funcional. Este trabajo es recuperado si el volumen de la pared
tordcica regresa al 60% de la capacidad vital. Cualquier drea entre
la curva de distensibilidad de la pared tordcica y el eje verical
representa el trabajo desarrolfado para mover ia pared o el trabajo
hecho por la pared.
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Subdivisiones entre la Pared Tordcica y Pulmon.,

La relacion de presion vs valumen de los pulmones + la pared
tordcica se encuentra representada en el diagrama de Campbell.

£l volumen de la capacidad residual funcional (35% de la capacidad
vital) resuita de la expansion del volumen pulmonar y la reduccién
de volumen de la caja toracica., durante la Inspiracién la presién
intrapleural disminuye y el volumen incrementa (Parte intema de la
curva de presién volumen) Fig. 3
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El volumen corriente resulta de un cambio en el volumen pulmonar
de 35 a 50% de la capacidad vital.

El trabajo eldstico requerido para expander los pulmones se define
como la drea triangular (fig 3) que se encuentra por debajo de las
curvas de distensibilidad pulmonar y de la pared tordcica. Existen
algunas otras dreas: La mitad mas baja de la parte intema de la
curva de presidn-volumen representa el WOB fisioldgico inspiratorio
de resistencia al flujo. El WOB resistivo espiratorio no se encuentra
marcado en la figura porque ususalmente esta dado por la energia
elastica almacenada durante la inspiracidn. De tal manera que como
habfamos comentado la espiracién es un proceso pasivo bajo
clrcunstancias normales,y que por lo tanto no requiere energia o
trabajo adicional (38-41).

Sin embargo en diferentes trabajos se han sugerido modificaclones
al diagrama de Campbell que incluye una drea mas que representa
el trabajo Impuesto por el ventilador. En la figura 3 se muestra en el
drea que aumenta el volumen de la curva de presidn-volumen es |a
carga adicional de trabajo resistivo impuesta a los misculos
respiratorios por el ventilador durante una ciclo ventilatorio
espontdneo. Cuando la ventilacidn se efectiia a través de un
aparato que ofrece mucha resistencia con un flujo inspiratorio muy
alto el trabajo impuesto puede exceder el flsloldgico;

Aslmismo el diametro Intemo de el tubo endotraqueal varia en forma
invergamente proporcional con el WOB; a menor didmetro mayor
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WOB. Podemos decir pues que el WOBLt de un paciente intubado en
una modalidad espontanea conectado al ventilador es resuitado de
la suma de el WOB fisioldgico (Eldstico) + el de resistencia al flujo
(Resistivo) y el impuesto por el ventilador.
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Cambios en la resistencia al flujo:E! incremento en la resistencia
resulta de un WOB (Resistivo) incrementado (fig 4) existiendo un
incremento en la carga a la MR inspiratoria y espiratoria.
Incrementos en la Rawe: obstruccidn bronquial crénica o aguda y
broncoconstriccidn.

Incrementos en la resistencia del ventilador: (Tubos endotraqueales,
resistencia en el sistema de flujo-demanda y presion espiratoria o
valvulas de presidn positiva al final de la espiracion PEEP). El
incremento en el WOB de resistencia al flujo se describe en dos
partes: Inspiratoria (Lineas verticales) y espiratoria (lineas
horizontales), en la curva de presién- volumen (Fig 4 comparar vs
Fig 3).El WOBt es representado por las cargas de trabajo de
resistencia al flujo inspiratorio y espiratorio y el WOB eldstico (39-
41).

Cambios en Ia Distensibilidad.

La disminucién en la distensibilidad pulmonar (Fig 5) y/o en la
distensibilidad de la pared toracica (Fig 6) resulta en incrementos en
el WOB eldstico. Esta situaclon se observa frecuentemente en el
SIRPA (Sindrome de Insuficiencia respiratoria progreSlva del adulto)
o de cualquier condicion asociada a un incremento en el agua
pulmonar extravascular. La disminucién de la dlsténslbilidad de la
pared toracica ocurre como una consecuencia de lesiones severas
de la misma (Espondilitis anquilosante, cifoescoliosis) y problemas
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abdominales caracterizados por incremento en la presién abdominal
(Ascitis y abesidad severas) (37-38).

El WOB elastico varia inversamente con los cambios en la
distensibiidad (Fig 5 vs Fig 3). De igual manera conforme la
distensibilidad de la pared tordcica disminuye, el trabajo elastico se
incrementa (Fig 6). El volumen carriente disminuye bajo candiciones
de distensibilidad disminuida porque ei cambio en la presidn
Intrapleural necesario para expander los pulmones o la pared
toracica sera mayor tanto para expander los pulmones coma para
expander la caja tordcica. Conforme la distenslibilidad disminuye, los
pacientes ventitan con un volumen coriente menar y con una
frecuencia mas rapida para minimizar el trabajo. Debe comentarse
que la capacidad residual funcional  (CRF) se encuentra
caracteristicamente disminuida bajo condiciones de distensibilidad
disminuida (compare la CRF en Figs 5 y 6 con Fig) (39-41) .

o
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Técnicas de Medicién:Se han descrito diferentes técnicas; sin
embargo los puntos clave son: el sitio de medicion de la presién y la
modalidad ventilatorla; ambas tienen influencla sobre la
determinacion del WOBt y la distensibllidad. Si la pared torécica y la
distensibilidad pulmonar son medidas con el paciente en AMV y
relajado, la interaccién pared toraclca-pulmén puede ser estudiada
(Vea Fig 3).
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Este método descrito por Campbell se ha aplicado para la
evaluacion del WOBt sin embargo este es dificil de calcularse a
menas que se tenga todo el equipo necesario, por estas razones no
se ha aplicado a la cabecera del enfermo, se han aplicado otros
métodos aunque son mengs exactos.la medicion del area
encerrada dentro de una curva de presidn-volumen esofagica
durante la ventilacidn espontanea infraestima el WOB fisioldgico (Fig
3), dado que el drea de la curva incluye sélo el trabajo resistivo
(fisioldgico e impuesto) y sdio una pequeia parte del trabajo
elastico. Algunos Investigadores han ajustado un triangulo-
rectangulo a la curva de presién-voiumen esofégica para inferir el
trabajo eldstico; sin embargo ésta determinacion también lo
subestima. La medicién del cambio de presién en la Y entre el
circuito del ventilador y el TET o a nivel de la carina, y el cambio de
volumen durante la ventilacion espontdnea, pemite el célculo sélo
del trabajo impuesto por el circuito del ventilador y el ventilador en
su totalidad respectivamente.

Monitoreo Computarizado a la cabecera del Enfermo.

Un monitor computarizado con un software y hardware apropiados
diferencia los componentes del WOBLt y de la distensibilidad a la
cabecera del enfermo.

€l monitor pulmonar modelo: Bicore,CP-100, tvine,CA ha sido
usado con éxito en la determinacién de el WOBt en pacientes bajo

4
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AMV, Los cambios en la presion intraesofdgica, la presién
intratraqueal y el volumen corriente son medidos. La presion
intraesofagica es medida con un balén colocado en el tercio inferior
del esofago y la posicidn correcta se corrobora a través de la
manlobra de Baydur (después de la ocluslon de la via aérea al
momento de su apertura,los camblos en la presion a este nivel y en
el esdfago se encuentran cercanos a la unldad durante los
esfuerzos Inspiratorios espontaneos). La preslon a la altura del final
del TET casi en la carina se mide a través de la insercion de un
delgado catéter lleno de aire (1 mm didmetro) a través del tubo y
colocédndolo justo en la carina, El volumen corriente se obtiene
integrando la sefial de flujo de un neumotacdgrafo colocado en la
pieza en Y del circuito del ventilador y el TET.

El descenso en la curva de Presién-volumen durante la ventilacion
espontanea representa la distensibllidad dindmica de los pulmones
(Fig 3). El desnivel de la curva esofégica de presién-volumen
durante la AMV representa la distensibilidad de la pared tordcica
(Fig 3). La precislén en la medicion de la distensibilidad de la pared
tordcica requiere un paclente perfectamente rela]ado.Con los datos
mencionados previamente el mlcroprocesador del monitor puede
construir un diagrama de Campbell (Figs 7, 8 y 9) y obtiene el valor
del WOBt y sus subdivisiones: eldstico y de resistencia.
Irilpllcaclones para el Cuidado del Paciente. |

La exactitud en la medicién y monitoreo de el trabajo Fisioldgico e
impuesto,desarrollados por el paciente puede marcar intervenciones
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terapeuticas apropladas. Los incrementos en el trabaje eldstico
secundario a distensibilidad pulmonar disminuida (Fig 5) pueden ser
tratados con presién positiva continua en la via aérea (CPAP) .Con
niveles adecuados de CPAP, la CRF incrementa y los pulmones
pueden trabajar en una porcin mas cercana de fa curva,
consiguiendo de tal manera el incremento en la distensibilidad
pulmonar y disminuyendo el trabajo eldstico. Las disminuciones
agudas en la distensibilidad de la pared tordcica, como resultado de
ascitls severa resulta en marcada disminucidn en la distensibliidad
de la pared toracica y por Io tanto incrementos en el trabajo elastico
y en la carga de trabajo a los MR. Las cantidades apropiadas de la
VSP pueden ser aplicadas para disminuir la carga de trabajo a los
MR a niveles fisioldgicos inclusive a cero. Los inci'ementds en el
WOB Resistivo secundario a incremento en la Rawe sugieren la
necesidad de terapia con broncodilatadores. Los incrementos en el
WOB impuesto (Fig 3) de un sistema de demanda de flujo altamente
resistivo o defectuosc seran corregidos a través del cambio del
sistema ya sea por uno menos resistivo ¢ bien corrigiendo el defecto
del sistema. Los tubos endotraqueales (TET)"pequeﬁos ¢ con
didgmetro subdptimo también pueden incrementar el WOBt por lo que
se recomienda usar diametros de TET mayores sobre todo una vez
que el paciente se encuentra en modalidades con ventilécién

espontdnea y CPAP (Presién positiva continua en la via aérea) (32,
33, 38,49).
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El WOB puede ser medido durante la VSP (Ventilacidn de Saporte
por Presidn), Esta modalidad ha sido aceptada ampliamente en las
UCI particularmente usdndola para disminuir el WOB impuesto asi
como la carga de trabajo de fos MR, disminuyendo este trabajo en
forma parcial o total permitiendo en algunos casos el reposo total de
su MR y en otros gulando su retiro de AMV en forma por demds
fisioldgica permitiendo cargas parciales y en algunas ocasiones
progresivas de Incremento del WOB en forma de entrenamiento
sobre todo en aquelios pacientes que han fracasado al retiro de
AMV en los cuales se ha documentado fatiga o disfuncion de la MR
asi también se ha usado en aquellos con pacientes con factores de

riesgo para fracaso y en pacientes con AMV prolongada.
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CONCLUSIONES

El WOB debe ser monitoreado en forma directa en cualquier tipo de
paclente, ya que éste no guarda buena correlacion con el indice de
ventilacidn répida superficial (VRS)

. La ventilacién con soporte por presidn (VSP) disminuye el trabajo
respiratorio de los paclentes en forma inversamente proporcional al
incremento del soporte, por lo que es una modaiidad que puede ser
utilizada en paclentes con criterios para el inicio de retiro de AMV,
incluso para guiar el mismo en forma fisiolégica titulando el soporte
como absoluto o parcial a la musculatura respiratoria.

Los pacientes con EPOC requieren de niveles de apoyo con VSP
mayores que los paclente sin enfermedad pulmonar crénica.
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