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INTRODUCCION:

Bases de la ventilacién secénica.

1.~ Historias

€1 ' beneficio de la ventilacidn asistida encuentra
antecedentes desde tiespos biblicos, pero 1los priseros docusentos
sobra su uso datan de 1000, cuando Fell’Dwysar por prissra vez espled
una simple bomba de pie para obtener ventilacidén artificial. Desde
entonces los ventiladorss asscénicos han evolucionado progresivasante
y en la actualidad se distinguen tres gensraciones de ellos (1).

La prisera genaracién ( tabla J ) incluye ventiladores,
cuya ¥Funcién depende bisicasente de la aplicacién de presidn
positiva, intermitente; entre las msarcas conocidas tenesos: PBird,

Mark 7 y Bennet PR-2.

Jabla 1.

VENTILADORES DE PRIMERA GENERACION ( 1900 A 1970 )i
1) Lawen and Sievers.
2) Bennett TV-2P.

3) Engstroa.

4) Drigar Narkomat.

$) Bleasa Pulmoflator.
&) Bird Mark 4.

7). Emerson Post-op.

8) Bennett MAL.

9) Ohio 580,

10) Siemans 700 A.



La sagunda geraracién (tabla 2} estd representada por
vantiladores como el Bannstt HA-2, Siesers 900-B, Dear-2 y otroms,

que son aejorss, para generar vol carrient y permaitan
msonitorizar més adetuadasente s los pacientes, que 1os de prisera

generacidn.

Tabla 2.

VENTILADORES DE SEGUNDA GENERACION ( 1970~1980 )3
1} BOC Preumotron.

2) Engstrom ECS 2000/Driger Spirosat 760 K.

3) Siemans 900 B/HONAGHAM 225 SIMV / 6ill 1 InV.
4) Paar .

8) Puritan - Dennett MA2 .

6) Ohio CCV ~ 2 81N,

7) Bear - 2.

La tercera genaracisn ( tabla 3 ) de ventiladores es afs
sofisticada = incluye en sus sistesas de Funcionamiento,
microprocesadores, 1o que permite tenar sonitorec y sistesas de
alarma mds complejos y confiables. Ejesmplos de ellos son el Siemens

Q00 £ , w1l Bear 35, el Bird 4400 - 57 y e1 Infrasonic Adult Star.



Tabla 3.

VENTILADORES DE TERCERA GENERACION ( 19980-1990 )3
1) Siewens 900 - C.

2) Puritan-Bennett 7200 Series .

3) Air Shields Oracle / Biomsd IC-S / Uhio CPU-1,
4) Dear S.

%) Hasilton Veolar.

&) Bird 6400 87.

7) Driger IRISA.

8) Infrasonic Adult Star.

Para entender el use y las aplicaciones de las
diferantas generaciones de ventiladores, es necesaric entender
prisarc su clasificacién, entender sus cosponantes y Funcionas
sspaciales, asi como tasbién las distintas fases de la ventilacién.

Durante 1a evolucién de las ventiladores, los
conncimisntos médicos tasbién han avanzado en forma importante en
relacién a el reconocimiento y eanajo de la insuficiencia
respiratoria. Investigaciones recientes han demostrado que pacientes
que s® someten a ventilacidn amcénica sostenida, corren el riesgo oe

atrofia de los mGsculos respiratorios (2). Por lo tanto, la tendencia



actual es hacer participar, ya sea total o parcialmsente, en formsa
activa a los misculos respiratorios para evitar éste riesgo (2,3,4).
La ventilacién con soporte de presién (PSV) es una
técnica en la cual =1 ventilador santiene una presién positiva
durante todo el ciclo inspiratorio, santeniando un nivel de presién
constante sobre las vias aéreas, sediante el uso de vélvulas de
selencide, que automiticasente ausentan o disainuyen el flujo
respiratoric, para producir un volusen corriente (VC) adecuado, es
decir, un velumsen corriente de 10 a 12 ml/Kg/peso corporal. Esa
presion constante que ajusta 1 VC se conoce como "nivel prasion de
soporte ventilatorioc sdxino® (P8V-max). Cuando se alcanza el soporte
de presidn, el trabajo respiratorio y el consumo de oxigeno excesivos
de los wadsculos respiratorios, se elimina, sin dejarlos en reposo

absoluto (3J).

11.- Fisiologia de la ventilacién esponténea.

La funcién prisaria de los pulscnes es abastecer de
oxigeno (02) y eliminar bidxido de carbono (CO2), del organismo. Para
lograrlo deben ocurrir dos procesos:

a) Ventilacién, que e= e! movimiento de aire entre el
mxterior del cuerpo y los alveolas.

b) Intercambio de gases (02 y CO2) entre el gas alveolar

y la sangre venosa de los capilares pulmonares (4).



I1la. Ventilacién.

Durante la ventilacién el flujo de aire ocurre en el
sistema respiratorio gracias a la oposicién de dos fuerzas
intr{nsecas: la slasticidad y la resistencia al flujo, que ﬁn lugar
en forma alternada a expansién y retorno al volusen de reposo de los

pulsones ¥y la caja torécica.

Fuerzas de oposicién intrinseca:

Elasticidad.

Recupsracidn eléstica pulmonars cuando los pulsones se
resueven de la caja torécica, se colapsan. Dentro del térax, la
presién para lograr msantenerlos sxpandidos susenta progresivasente.
Lo anterior se debe 2 la elasticidad pulaonar, gque tiene dos
componantes principales: prop.icdndn. eldsticas intrinsscas del
parénguisa pulmonar (fusrzas tisulares) y la tersion de superficie en
1a interfase gas/liquido (fusrzas de superficie).

Las +fuerzas tisularss son @l resultado del trabaio nato
de las fibras de elastina y coldgena, gque cruzan a través de los
septos alveolares, pleura visceral y septos interlobulares. Cuando el
pulmdn aumenta su volumen, estas fibras se acortan y ejercen as{ sus
propisdades elésticas.

Lta tensién de superficie se gproduce por la interfase
entre w1 aire (gas) y el ligquido alveclar. La sub-fase alveolar
recubre la superficie del alveolo. El surfactante pulmonar es una
mezcla de lipidos y proteinas, producida y secretada por las células

alveolares tipo 11, localizadas en la sub-fase alveolarj su funcién



e disminuir la tensién de superficie en la interfase aire/liquido y
como consecuencia, se reduce la recuperacién eldstica de los

pulmones.

Recuperacién eléstica de la pared tordcica: los pulmones
Y la caja torécica se acoplan por una serie de Fuirza- dentro del
espacio pleural. En el térax intacto, la elasticidad externa de la

pared tordcica se opone a 1a elasticidad interna del pulmén.

Recuperacidn elistica del sistesa respiratorio: la
presién que se aplica durante la inspiracién se produce por los
atsculos respiratorios, gque expanden la caja tordcica y los pulsones,
ajientras se dissinuyen las presiones alveoclar y de las vias adreas.
El aire fluye a través de los pulmones saediante un gradiente de

presidn. La espiracidén usualmente se produce en forma pasiva.

Fuerzas de oposicién intrinseca:

Resistencia al flujo.

En situacién estatica, la presién se requiere solamente
para oponerse a las fuerzas de recuperacién eléstica del sistema
respiratorio. Durante e] movimiento de los pulmones, de la caja
tordcica y el movimiento del aire, que entra vy sale, se debe
proporcionar presidn para vencer las fuerzas de friccién vy
viscosidad. La proporcion de ésta presién adicional (P) y la tasa del
flujo de aire que ésto produce (V), se define como Resistencia (R) y

se expresa con la férmula R = P /7 V.



La relacidén entre la tasa de fluio y el gradiente de
presidn de las vias aéreas no es linear. Al aumentar el flujo 1la
presién requerida para vencer las fuerzas viscosas, aumenta
desproporcionadamente y por consiguiente, aumenta la resistencia en
las vias a¢reas. En contraste 1a resistencia de la pared torécica y
el parénguims pulmonar, ®s constante a un amplio rango de variaciones
de flujo. Las vias a¢reas supsriores son el sitio donde se produce la
mayor resistencia, debido a que el flujo en ellas, es ads turbulento.

Adeats de la turbulencis otro factor que influye en 1la
resistencia, es el didestro de las vias aéreas. Durante 1la
insuflacidn pulmonsr espaonténea asusenta el didmetro de las vias
atreas ¥y la resistencia disminuye. Esto se produce wmsediante dos
smcanismos, prisero cuando aumenta el volumsen pulmonar, ausentas 1la
recuperacion eldstica del parénquima, 10 cual produce un efectoc de
ralajacién en las vias ltr‘lll‘ intrapulscanares; segundo, las vias
aéreas estdn rodeadas ® influidas por la presién pleural, que en
forma progresiva se hace eds negativa durante la inspiracién. Esto da
lugar a un incremento del gradiente de presién a traves de la pared

de las vias aéreas y como resultado un aumento en su didmetro.

1Ib. Intercambio gaseoso.

A traves del proceso de ventilacién el aire se wmueve
hacia atras y hacia adelante, entre el exterior del cuerpo y 1a
unidad respiratoria terminal del pulmén. En el alveolo el aire se
expone a una delgada capa de sangre. El1 oxigeno difunde y atraviesa
la membrana alveolo-capilar, entra en la sangre y se combina con la

hemoglobina. Simultdneamente el bidxido de carbono difunde de la



sangre al  gaw alveolar. Este mecanismo se conoce como intercasbio

GABRORO O hamataosis v s ¢l responsable de las presiones parciales de
oxigano (pO2) y de bhidxido de carbono (pCO2) en sangre.

t.e composicion del gas  alveolar depende de 1as

caracteristicas del aire inspirado {ventilacidn) y de 1a sangre

venosa (parfusion), a%i como e wu relacidn {relacion

vantilacidn/perfusién).

Relacitén Ventilacién—Perfusion: Coalguier proceso gue

afscte las vias aéreas o @l parénguima pulmonar alterard la relacidn

vantilacién—perfusidn, Las varisciones #n el range de ventilacidn

perfusién (V/0) causardn efectos importantes sobre el intercembio de

gasas, tanto en pulmdn sano como enfermc. La pb2 v 1a  plO2 dependen

dal rango de esta relacidn: cuando disainuye la relacidn, dissinuys

la p02 yn;auntl 1a pl02 vy viceversa. En caso de que la unidad

pulmonsr no alcance ventilacidn, es decir, cuando existe una relacién

V/G=0 y la mangre a no e

L g8 a ia ventilacién ocurre lo

aue se conoce como “shunt® ¢ cortocireuito (s} intrapulmonar {es).

Ventilacién Alveolar (VA): Es el volumen de aire que
entra a los pulmones durante un minuto y participa en el intercambio
de gases. Resulta de restar al volumsn total de aire gque entra a las
pulmones ceda minuto, a ip gque se conoce tcomo ventilacidn minuto
(VE), @1 volumen de aire que entra 5 los pulmones y no  participa en
ol intercambio gaseosn (Ventilacién del Espacio Muerto 6 Dead Space

Ventilation (VD). VA= VE -~ VD,



sangre al gas alveolar. Este wmecanismo se conoce como intercasbio
gaseoso © hesatosis y % el responsable de las presiones parciales de
oxigano (p02) y de bidxido de carbono (pCD2) en sangre.

La composicion del gas alveolar depende de las
caracteristicas del aire inspirado (ventilacidn) y de la sangre
venosa (perfusidn) , asi como de su relacién (relacidn

ventilacién/perfusisn).

Relacidn Ventilacidn-Perfusién: Cualquier proceso que
afecte las vias abreas 0 el parénguima pulmonar alterard la relacién
vantilacidn-perfusidn. Las variaciones en el rango de ventilacidn
perfusién (V/0) causardn sfectos importantes sobre el intercambio de
gases, tanto en pulmdn sanc como enfermo. La pl2 v 1a ptO2 dependen
del rango de esta relacidn: cuando disminuye la relacidn, dissinuye
la p02 y aumenta la plf02 y viteversa. En caso de que la unidad
pulmanar no alcance ventilacion, es decir, cuando existe una relacion
V/G=20 y la sangre venosa no se @xponga a la ventilacidn ocurre lo

que se conoce como "shunt®™ 6 cortocircuito (s) intrapuleonar (es).

Ventilacidn Alvaolar (VA): Es el volumen de aire que
entra a los pulmones durante un minuto y participa en el intercambio
de gases. Resulta de restar al volumen total de aire que entra a los
pulmones cada minuto, a lo que se conoce como ventilacidn minuto
(VE), #l volumen de aire que entra a los pulmones y no participa en
®] intercambio gaseoso (Ventilacidn del Espacio Muerto 4 Dead Space

Ventilation (VD). VA= VE - VD,



El espacioco muerto total ¢ fisiolégico . se divide en
dos componentes: anatémico y alveolar,

El espacio muerto anatdmico es =1 volusen de aire que
ocupa e! espacio desde las vias aéreas proximales hasta las unidades
respiratorias terminales; depande del tamafo corporal vy [ 2]
aproxisadamente al al/libra. Se subdivide a su vez en espacio
suerto anatémico de vias aéreas superiores y espacio suerto anatémico
de vias aéreas inferiores.

El espacio muerto alveolar como lo indica su nombre es el
aire contenido en todos los alveolos que tengan ventilacidn sin
parfusion.

E1 espacio muerto fisioldgiro se expresa usualmsente como
una fraccion del volumen corriente (VT), (del ingleés: tidal), as{i:
espacio muerto fisiolégico = VD/VT.

La ventilacién civuolnr (VA) es un deterainante
importante del intercasmbio de gas, ya de ella depende que el biéxido
de carbono producido por el sstabolismo tisular (OCOZ), se elimine
del organismo, determinando asi 1a pCO2 de la sangre arterial: PaCO2=
OCDZ/UA. Cuando 1a OCDZ es constante la PaC02 variard inversasente
con la ventilacién alveoclar. Es evidente entonces que para una
ventilacién minuto determinada, como el espacio nuerto puede
cambiar, la PaCO2 va a ser mantenida constante solamente por
incrementos o decrementos de la ventilacién minuto (VE) en proporcién

similar.

Difusidn de 02 y CD2: En sujetos sancs en reposo existe

un equilibrio entre la PO2 y la PCD2 del gas alveolar con los de la



10

sangre de los capilares pulmonares. Esto se lleva a cabo en
aproximadamente 0.25 segundos, aproximadamente la tercera parte del
tiempo que tarda el flujo sanguineo en pasar por la red capilar y por
es0 @1 porcentaje de flujo sanguineo puede aumentar impartantemente,
sin alterar éste equilibrio. Por esta razoén un desequilibrio en la
difusidn de gases se demuestra en personas sanas solo durante
ejercicio intenso en grandes alturas.

En presencia de enfermedades parenguimatosas pulmonares
un desajuste en la difusidén puede ocurrir solamente como resul tado de
engrosamiento de la membrana alveolo-capilar, o como se observa mads
frecuentemente, con la destruccidén del lecho capilar pulsonar. Esto
da por resultado un gran aumento en la velocidad del flujo sanguineco
en los capilares remanentes, que probablemente no de suficients
tiempa para lograr un equilibrio en la difusidn.

Siempre que exista una enfermedad pulmonar parenquimatosa
extensa el desequilibrio en la difusifén usualmente ocurrird solasente
cuando el gasto cardiaco y comsmcusntemente el flujo sanguineo,

incrementen marcadamente.

IDENTIFICACION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

No hay una definicién clara que permita identificar a la
insuficiencia respiratoria, usualmente se toman varios pardametros
para decir que un paciente tiene insuficiencia respiratoria, como
son: disnea aguda, una pa02 nayor de 50 mm/hg, con suplemento de
oiiigeno por mascarilla, upa paGD2 mayor de S5O mmHg y un pH menor de

7.35.
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Usualmente se identifican dos tipos de insuficiencia
respiratoria:

TIPO I: incluye pacientes que usualmente cursan con
hipoxemia y normocarbia o hipocarbia. Habitualmente tiene coso base
una lesién pulmonar aguda, como por ejemsplo, el sindrome de

insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA).

TIPG 113 incluye pacientes con hipoxemia e hipercarbia
como aquellos con enfersedad pulmonar obstructiva crénica o con

problemas de hipoventilacién central.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
Pusden ser maGltiples dependiendo del nivel de control de
la funcidn respiratoria que afecten:

+ CEREBRO: Sobredosis de drogas, traumatismos, polimiosi_
tis.

+ MEDULA EBPINAL: Sindrome de Guillain Barreé, trauma.

+ SISTEMA NEURDMUSCULAR: Miastenia gravis, tetanos.

+ TORAX - PLEURA: Obesidad extrema, trauma, derrame, etc.

+ VIAS AEREAS SUPERIORES: Obstruccitén tragueal, epigloti_
tis, laringotraqueitis.

+ SISTEMA CARDIOVASCULAR: Edema agudo pulmonar, embﬁl ismo
pulmanar.

+VIAS AEREAS INFERIORES Y ALVEOLDS: broncoaspiracién,
sepsis, brongquiolitis, EPOC,

atelectasias, etc.
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FATIGA MUSCULAR

Ya desde 1980 Hering Breuer destacaba la importancia del
trabajo de los misculos recpiratorios para mantener la ventilacién
alveolar en forma adecuada. En 1945 Julius H. Comroe resalts 1la
relacién entre el trabajo respiratorio y €1 consump de oxigeno. Estas
y otras publicaciones como la de Proctor y Woolson en 1973 en donde
encontraron que la E(%)= UF/-E x 100.

E(%)= eficiencia.

UF= trabajo respiratorio.

-£= energia utilizada.

£1 efecto indeseable de 1a fatiga muscular con su
consecuencia, retencion de CO2 secundaria, se evita con el uso de la
vantilacién mecénica. Sin embargo algunos estudios muestran que la
substitucion total del trabajo de los misculos respiratorios conduce
a4 atrofia de los mismos, 1o que dificulta o complica el destete del

ventilador.

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria se di;iqc
inicialmente a tratar de corregir la hipoxemia vy/o hipercarbjia, vy
evitar complicaciones adicionales como toxicidad por el uso de
oxigeno y/o barotrauma por el uso de ventiladores mecdnicos.

Cuando se requiere usar ventilacién mecanica para el
tratamiento de la insuficiencia respiratoria, las dos metas
principales por alcanzar son:

a: mantener la ventilacién alveolar.
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b: corregir la hipoxemia.
La decisién para iniciar la wventilacién mecidnica
usualmente es clinica y no se basa en un criterio aislade (5), ya
que generalmente toma en cuenta diversos criterios generales tales
comos
+ Disminucidn del estado de conciencia.
+ Capacidad Vital menor de 15 ml/kg de peso corporal.
+ Pa02 menor de 70 torr (FiO2 de 0.4 con mascarilla).
4+ Gradiente alveolo-arterial de oxigeno (DA-a 02) mayor
de 400 torr (FiD2 = 1.0).

+ PaC0O2 mayor de 5O torr (valores previos normales).

4+ Rwlacién espacio muerto/volumen corriente (Vd/Vt) mayor
de 0.6.

+ Fuerza inspiratoria inferior a (-) 25 cm H20.

Una vez que se tomd la decisién de soseter al paciente a
ventilacidon mecidnica se requiere determinacidn de gases arteriales en
forma obligada, ya aque ellos reflejsran 1la efectividad de 1a
ventilacién alveolar y de la oxigenacién, o sea, 1a efectividad de 1a
ventilacién mecanica. Estos deberdn tomarse aproximadamente 30
minhutos después de gque el p-cidnte se conectd al ventilador.

Se consideran como valores aceptables y son valores
objetivo, una ve: que se ventila al paciente. una paDZ? entre 50 y &0
mm Hg y una PaC02 entre 40 y S0 mm Hg con un pH entre 7.35 - 7.50.
Deberd de tomarse en cuenta que algunos pacientes manejan en forma
ci-6nica hipercarbia por lo que el dismimnuir su nivel hahitual

bruscamente, a valores normales, puede resul tar deletéreo.
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Existe una férmula para ayudarse a determinar 1los
pardmetros iniciales del ventilador:

Frecuencia respiratoria deseada = Frecuencia respiratoria
previa X (PacO2 previa/PaCO2 deseada).

81 se requiere oxigeno adicional se debers de tratar de
mantener, hasta donde sea posible, fracciones inspiradas de oxigeno
bajas, suficientes para una PaD2 de entre S0 y &0 wmamHg, pues
fracciones inspiradas de oxigeno mayores de 0.3, por periodos
prolongados, pusde ser téxicas.

81 una FiO2 baja no es suficiente para alcanzar una
oxigenacidn adecuada, se debe considerar en sse momento el esplec de
una presidn basal elevada, continua, como es 1la presién positiva
continua en vias aéreas (CPAP) o la presién positiva al final de la
expiracién (PEEP).

Una forma de evaluar la efectividad de la oxigenoterapia
es detersinando la relacién arterio/Alvenlo de oxigeno, cuyo célculo
se logra con las siguientes Férmulas:

PADZ = P102 - PaCd2 / R.

PIO2 = presisn barométrica (PB) menos la presién de vapor
de agua que es iqual a 47 (PB-47)

R= cociente respiratorio (se asume que es igqual a 0.08)

Una vez gque s® obtiene 1a PAO2 ge procede a calcular el
la relacidn a/A de oxigeno:

relacidn a/A = Pal2 / PAO2

Una relacidn a/A de oxfgeno normal debe ser mayor de

0.75.
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PREPARACION DEL PACIENTE PARA VENTILACION MECANICA.

El paciente que se¢ someterd a ventilaci6n mecénica se
debe preparar fisica y psicoldgicamente para el procedimiento. A los
pacientes concientes se las debe explicar ampliamente el
procedimiento (beneficios y complicaciones), pues el heche de estar
conectado a un ventilador mecdnico es estresante, tanto para el
paciente como para la familia.

Se deben de cuidar aspectos sencillos como son la
posicidn del paciente; ya que los movimientos de cabeza vy cuello
producen desplazasientos del tubo endotragueal, asi, la flexidn de la
cabeza introducen el tubq\ en promedio 1.9 cm y viceversa. tos
sovimientos laterales de ﬁu-lla causan que @l tubo se salga 0.7 cm
aproximadasente.

La comodidad del paciente es de suma importancia pues
estard somstido a una postura fija, que puede dar origen a lo que se
conoce como sindrome de estres en terapia intensiva.

El personal de la unidad debe ser especializado. Un
punto importante, cuando =& somcte a un paciente a ventilacién
mecdnica, son las revisiones frecuentes por parte del meédico
responsable, lo cual evita complicaciones y reduce el estres del

paciente.
METODOS PARA GENERAR RESPIRACIONES MECANICAS.

Los principios para establecer una respiracidn artificial

no son complicados. Durante la inspiracién el flujo de gas se libera
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dando lugar a un volumen corriente, como resultado de la diferencia
en presiones (gradiente), entre dos puntos, ventilador y pulmén.

Los gradientes de presién pueden ser generados por varios
métodos a saber:

1.~ Oprimir (vacio): contenedor comprimible gque tenga una
apertura a la atmosfera, ejemplo: un resucitador tipo bolsa ambiG.

2.~ Girar Aspas: como los abanicos de turbina que
trabajan con hojas unidireccionales y empujan el aire de un punto a
otro.

3.= Mover un pistén rigido: genera aire al salir de un
cilindro de cierto tamaRo.

4,—- Controlar gas liberado de una fuente de alta presidén:
como un cilindro o toma de pared.

Se.- Fluidificar:s s una aplicacidn del efecto “Coanda” en
@1 cual un flujo continuo de gas es conectado atrdés y adelante de
otro impulso de gas, para generar inspiracién y espiracién. Los
ventiladores de fluidos usan canales de gas que son impulsados por

volumenes generados por el paciente, pero con funciones controladas.

FASES DE LA VENTILACION.
Las acciones mec&nicas, transformadas por el ventilador,
para el suministro de gases, pueden dividirse en cuatro fases:
1.- Ingpiracién : es el punto en el cual el ventilador
ptoduce un efecto de vadlvula de exhalacién, en el circuito
respiratorio del paciente, para cerrar y dejar pasar un flujo de gas

y sobrecargar el sistema del enfermo.
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2.~ lntercambio o ciclos (inspiracidn-espiracidn) : es el
punto en el cual el ventilador interrumpe los principales flujos de
Qas, en el sistema del paciente y abre una vélvula de exhalacién,
liberando la presidn del sistema del paciente, lo que le permite
exhalar.

3.~ Espiracién : inicia y continua en el punto donde la
mayor parte del flujo ventilatorio es interrumpido y la vdlvula de
axhalacidn del circuito respiratorio del paciente es abierto hasta
que la vélvula es cerrada una vez més.

4.~ Disparar (intercambio inspiracién-sspiracidn): Ocurre
siempre que funcionen los interruptores (switch) del ventiladar para
la exhalacidn e inhalacién; ésto puede ser automatico o iniciado por

un esfuerzo ventilatorio espontaneo.

CLASIFICACION DE LOS VENTILADORES.

Los wventiladores se clasifican de acuerdo:al método que
tienen para generar un volumen corrientt,'mec-nisu por €1 cual dan
lugar a las fases de la respiracién, inhalacién y exhalacitn; 'por el
apoyo a las fases de inspiracién y espira:tdn,'mecanismu por el cual
el volumen corriente es liberado del paciente vy 'por sus funciones
especiales.

Los métodos para generar volumen corriente pueden ser con
el uso de flujos continuos o discontinuos y presién continua o
discontinua. Esta daltima ya no se usa en la actualidad.

Los mecanismos para ciclar toman en cuenta tiempo vy
presidén, o bien, volumen.,

La fase espiratoria puede ser:
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a) Positivo con respacto al asbiente (el aire sale sin
ninguna dificultad).

b) Positivo-negativo con respecto al ambiente (el aire
tiene que luchar con un gradiente de presién para salir, ejemplo: los
sistesas pedidtricos). Tienen el inconvenisnte de Que pueden
disminuir @l volusen de oxigenc alveolar y produciv atelectasias o
colapso pulmonar.

c) Positivo-positivo con respscto al ambiente: aqui entra
una presion positiva y al mowmento de la exalacién, persiste positiva,
ejweplo, PEEP o CPAP. '

Da acuerdo al volumsen corriente oque sntra al paciente
los ventiladores se pusden clasificar:

a) Ventiladores gue snvian un volusen corriente mediante
un circuito sencillo, es decir, el ventilador le manda gas al
paciente directasente de su generador (gas o pistén).

) Ventiladores que emplean un doble circuito, mediante

bolsas neumdticas o cémaras intersedias, antes de llegar al paciente.

CLASIFICACION DE L0S VENTILADORES DE ACUERDD A SUS
FUNCIONES ESPECIALES (MODOS DE VENTILACIEN) (&).

1.~ Ventilacién mandatoria intermitente (IMV): método de
ventilacién en el cual el paciente respira esponténeamente, sin
asistencia completa por parte del vrespirador, y a un intervalo de
tiempo, pradeterminato, se 1libera una ventilacién del ventiladar
mecénica., E1 uso de este tipo de ventilacidn permite ajustar, al

paciente, su propia patnz, disminuir la necesidad de drogas
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adyuvantes y facilita la ¢transicién de ventilacidén mecénica a
respiracidn espnntfnea. ’ etapa conocida como ‘destete” del
ventilador. Puede usarse simultdneamente con PEEP, ayuda a
estabilizar la FIO2, disminuye la duracidn del uso del ventilador,
disminuye la posibilidad de dependencia psicolfégica del mismo, ayuda
al paciente a conservar su tonoc muscular, reduciendo la atrofia de
misculos respiratorios y disminuye el consumo de oxigeno generado por
*1a lucha con el ventilador *.

2.~ Ventilacion mandatoria intersitente sincronizada ¢
vantilacién a demanda intermitente (SIMV): Es similar a la técnica de
IMV, pero en éste sétodo, el ventilador dispara la respiracién en
forma sincronizada con la ventilacién espontdnea del paciente; esto
impide que @l aparato choque con la respiracién espontinea del
paciente y por consiguiente se reduce la posibilidad de barotrauma,
secundario a una excesiva prnltan y volumen pulmonar.

3.~ Presidn positiva continua de las vias aéreas (CPAP):
Puede usarse sola o integrada a la ventilacidn mecdnica. Este método
s® basa en usar grandes presiones, en un reservorio, y un €flujo de
gas constante, que excede las demandas inspiratorios del paciente,
‘Con este sistema el paciente respira en contra de una presién basal
alta.

4.~ Presidn positiva al final de la espiracion (PEEP):
Puede ser usado en conjunte con ventilacién asistida o controlada, o
bien, con una respiracidén espontanea del paciente. Cuando se usa con
un ventilador se establece una presidn basal elevada y se libera una
presidén positiva adicional, espiratoria. E1 PEEP espontdneo utiliza

un sistema de reservorio con presién positiva sostenida durante la



20

fase sspiratoria. La diferencia entre CPAP y PEEP es que en @l
paciente que usa PEEP la presidén debe caer por debajo del nivel basal
0 sambiental antes de iniciar el flujo de gas. Por lo tanto con el
sistema PEEP el paciente debe trabajar arduamente, contra esa presidon

aspiratoria, para remover un volumen de gas.

Funciones especiales de ventiladores de tercera

generacisén:

1.~ Ventilacién con soporte de presién (PSV): este
procedimiento fue descrito desde mediados de los afos 80°s, para
complementar el esfuerzo ventilatorio de una vaespiracién espontinea
del paciente. Esta técnica requiere de un ventilador que tenga, como
caracteristica esencial, una presidn de soporte y un paciente que sesa
capaz de disparar por si mismo la respiracién del ventilador. Cuando
#l1 paciente inicia su inspiracién, el ventilador autométicasente
ajusta ¢l flujo de gas para continuarla, mediante el aporte de una
cierta presidn. Las bases Fisioldgicas de 1la PSSV incluyen una
interaccién con los mecanorreceptores (receptores de presién),
localizados en el pulmén vy pared tordcica del paciente, con 1lo que
finalmente se facilita una respiracién mas fisiolégica. La PSV
permite al paciente mantener control de su propia ventilacion y hace
participar @ 1los misculos respiratorios sin generar fatiga de los
mismos. Puede usarse con ventilacidén mandatoria intermitente. Su uso
estd contraindicado en pacientes con automatismo respiratorio
inestable, que tengan secreciones excesivas o broncoespasmo y que

tengan una condicién fisica deficiente.
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2.- Ventilacidn de presién liberada de las vias aéreas:
el propésito de la presién liberada de las vias alfreas, es permitir
que los pulmones del paciente, durante una respiracién esponténea y
mantenida por CPAP, brevesente igualen su presién con la del
ambiente, hacia el final del ciclo respiratorio, para nuevamente
wlevar la presién basal cuando del comienzo la siguiente inspiracién.
Tedéricamente la ventaja fisiolégica de esta modalidad, es la breve
interrupcién de la presién elevada en las vias aéreas, al Final de
cada exhalacién, 1o cual facilita el retorno venoso y la eliminacion
de biéxido de@ carbono. Una consideracién importante es que con 1la
presidn liberada de las vias aéreas nunca se esxceden los niveles de

CPAP, 10 que evita la posibilidad de barotrauma.

J.- Ventilacidén mandatoria {minima) minuto: La
ventilacién mandatoria minuto es una modalidad relativasente nueva.
Facilita al ventilador ajustarse automiticamente al rango de IMV detl
paciente (0 nivel de soporte de presién, para mantener presente un
volumen minuto). El propésito de la ventilacién mandatoria minuto es
disminuir @1 tiempo de destete del ventilador. Los ejemplos clisicos
pare emplear este tipo de ventilaci6n son pacientes con sobredosis de
drogas © con depresién respiratoria postoperatoria. Es iaeportante

recordar que no ms substituto de la ventilacion mandatoria.
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Destete del paciente en ventilador:

Mantener a un paciente con ventilacién mecdnica implica
una serie de procedimientos artificiales, complicados, que
fisioldgicamente pueden daRarlo y que aumentan importantemente 1los
costos de hospitalizacién. Por estas y otras razones los pacientes
deben ser retirados o "destetados" del ventilador 1o mds r&pidamente
posible. En la literatura se encuentran numerosos articulos
(7,8,9,10,25), que hablan del destete del paciente con wventilador.
Los requisitos generales para destete se pueden resumir de 1la
siguiente manera:

a) Volumen corriente espontineo de 3 a 5§ ml/kg de peso.

b) Capacidad vital mayor de 10 a 1S5 ml/Kg de peso.

Fuerza inspiratoria negativa maxima mayor de 25 a 30

c)
cm H20.
d) ventilacién minuto mayor de 10 litros.
«) VE.ntilacMn voluntaria madxima mayor de doc veces el

volumen minuto en reposo.

f) PaO2 mayor o igual a 460 mm Hg (F102 menor o igual a
0.35).

9) Diferencia Alveolo arterial de oxigeno mencr de 400 mm
Hg (FI02 igual a 1.0).

h) Relacién PaCO2/FI02 < 150,

i

Cortocircuito Intrapulmonar menor de 20 a 25 %.
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Estos criterios deberdn tomarse en cuenta para llevar a
cabo alguna de las siguientes técnicas de destete:
1.~ Técnica del "pavo congelado": el paciente se conecta
a un tubo en T sdabitamente, durante 20 a 30 minutos. Durante ese
periodo el paciente es responsabilidad del médico y se debe
monitorizar con gases arteriales al final del mismo. Si el paciente
no responde satisfactoriamente tiene que reconectarse al ventilador.
2.- Tubo en "T" intermitente: El paciente #s tonectado a
un tubo en "T" fuera del ventilador, por un determinado periodo de
tiempo, que por luAregular va de S5 a 30 minutos y se denomina periodo
de prueba, habitualmente se inicia con el menor tiempo Y
progresivamente se incrementa la permanencia fuera del ventilador. Se
alterna con perjodos de descanso de 30 a 120 minutos, tiempo en a)
cual el paciente parmansce conectado al ventilador. Cada periodo de
prueba se aumenta gradualmente de S a 10 minutos antes de que el
paciente pusda tolerar 30 minutos sin ventilacién mecénica. El
paciente debe ser cuidadosamente monitorizade durante cada periodo de
prueba y regresar al ventilador si 1o requiere (fatiga). Si el
paciente tolera satisfactoriamente Z0 minutos fuera del ventilador
. casl siempre ser& capaz de tolerar periodos mds largos fuera del

mismo.

3.~ Ventilacién mandatoria intermitente (IMV): Esta
modalidad ya fue explicada. El1 protocolo tipico de destete incluye
reducciones de la frecuencia respiratoria del IMV, de una a tres

respiraciones por minuto, cada 30 minutos, hasta que las
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respiraciones mecdnicas mandatorias son eliminadas totalmente. Se

debe también monitorizar al paciente con gasometrias arteriales.

4.~ Ventilacién con soporte de presidn (P5V): en teoria
@l usp de PSY tiene como objeto reducir el trabajo respiratorio vy
facilitar el destete del paciente con ventilador. La técnica empleada
para esto es similar a la que se usa con IMV. Los niveles de PEV sa
reducen de 3 a S cm de H20 a intervalos de 30 minutos, hasta alcanzar
un nivel de PSV de 3 a 5 ca/H20. Como en las técnicas anteriores se

debe monitorizar al paciente con gases arteriales.

T11.~ COMPLICACIONES DE VENTILACION MECANICA:

Complicaciones en Vias A#reas Superiores:

Es interesante conocer la morbimartalidad de los
pacientes ventilados en nuestro medio. Nunn y colaboradores en 1979
en un @studio realizado en Australia (11), donde trabajaron con una
poblacién similar a la nuestra, reportaron una mortalidad del 11 %Z y
observaron que dicha mortalidad se encuentra relacionada con el tipo
de enfermedad por la cual el paciente requeria apayo ventilatorio y
con el tiempo de ventilacidn mecdnica. es decir, los pacientes que
requirieron menos de 74 horas de soporte ventilatario mostraron una
manor mortalidad que aquellos que se necesitaron la ventilacién
mecidnica por m&s tiempo.

Los pacientes que se someten a ventilacidén mecanica estar

expuestos a diversos tipos de complicaciones, en 1las diversas etapas
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del procedimiento y que se pueden presentar desde la intubacién,
pasando por aguellas que se presentan por el usc prolongado del
ventilador @« incluso complicaciones tardias, una vez resuelto el

problema del paciente.
Intubacidon Endotraqueal: Indicacionss (12).

Las principales indicaciones para llevar a cabo
intubacién sndotraqueal en cualquier paciente son

4) mantensr la via aérea limpia de secreciones en
pacientes inconscientes, en los cuales existe un riesgo potencial de
complicaciones respiratorias, como ocurre por ejemplo en pacientes
quemados, enfermedades neuroldgicas, epiglotitis, etc.

b) ventilacidn mecdnica en pacientes con insuficiencia
respiratoria.

c) proteccién del &rbol brongquial cuando los reflejos
14ringeos son inadecuados, como ocurre en casos de depresién del
sistema nervioso central por drogas.

d) Facilitar el manejo de secreciones bronquiales en

pacientes con incapacidad de toser.

Las complicaciones del procedimiento de intubacién
traqueal se revisaron por Wylie en 1950 (1F). Para clasificarlas,se
deben de tomar en cuenta por lo menos 7 criterios (14):

1.—- Cronoloégice: deberd existir relacién entre la
duracién de la laringoscopia e introduccién del tubo a la traquea y

la aparicién de la complicacién.
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2.~ Topogrdfico: las lesiones pueden ocurrir en diversos
sitios como ojos, labios, dientes, faringe o laringe.

3.~ Etiopatogénico: pueden ser traumdticas directas, por
reflejo neurogénico, quimicas o alérgicas.

8.- Estructurales: segQan el problema
otorrinolaringolégico que resulte de la intubacion.

S.—- Estadisticamente: se dividen en comunes y raras.

&.— Severidad: segan el grado de obstrucci6n y si es
corregible o no.

7.~ Mixtas: Usando dos o més criterios.

Intubacidén dificils

Se pueden predecir problesas de 1a intubacién en
pacientes con las siguientes nltnra.ciomn

1. Dificultad para movilizar el cuello o con
inestabilidad de columna cervical, como ocurre wn casos de artritis
de columna cervical o fracturas de la misaa.

2= Variaciones anatémicas como pueden ser boca chica,
cuello grueso y corto, quijada pequefa y baja.

3. Limitaciones en la apertura de la boca como ocurre en
pacientes con anquilasis de articulaciones temporomandibulares o
trismus.

En un estudio de revisién de Mallampati en 1985(15) se
describen diferentes técnicas y aditamentos para llevar a cabp un
procedimiento de intubacidn, cuando se espera que sea dificil:

a) Intubacién nasal a ciegas.

b) Intubacidn retrograda.
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c} Aditamentos de doble luz para para vias aérmas y
obturacidn de esdfago (Frass 1988).

d} Mascarilla de laringe. (Brain y cols 1985)

e) Broncoscopia flexible (Messater y Peterson 1980).

f) Cateéteres endotraqueales como @l catéter — estilete

jet endotraqueal (Bedger y Chang 1987).

Complicaciones de la intubacidn endotragueal:

Existen nuserosos estudios al respecto (16,17,18,19) y en
general se dividen en temspranas y tardias.

Las complicaciones tempranas, tasbién llasadas incidentes
y accidentes se dividen en tres tipos de acuerdo al mecanismo de
produccidns

1) traumstico: epistaxis, traumatissc dental, de labios o
lengua, diseccién r.tra‘arinma; aspiracidn endobronquial de sangre o
diantes, etc.

2) reflejo: laringovagal (apnea, bradicardia, arritmias),
laringosimpatico (Hipertensidn arterial, taquicardia), laringoespinal
(hipoxemia, hipercarbia. vdmito).

3) farmacolédgico: hipotensién, paro cardiaco,
broncoespasmo.

Las complicaciones tardias se denominan también secuelas

@ incluyen en primer lugar, como reporta Kastanos (20), ulceraciones

y granulomas de cuerdas vocales en un 63 %, tragueitis enun 31 %Xy

finalmente Fibrosis y estenosis traqueal en un 10 % de los casos.

Raramente ocurre la formacién de fistulas traquecesofdgicas (21,22),
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Diversos factores, que se# pusden dividir en coadyuvantes
y decisivos, predisponen para la aparicién de westas camplicaciones.
Dentro de los primeros se encuentran la edad, el sexo y las
caracteristicas anatémicas propias de cada paciente. Dentro de los
segundos tenemos la éstasis de secreciones infectadas, el estado de
hidratacicn, 1la presencia de Ffactores obstructivos, intubacidn
traumdtica y/o prolongada y el material de fabricaci6én del tubao.

Se debe enfatizar que 1l1a obstruccidén de vias aéreas es
una complicacidn de las m&s comunes e importantes, que en pacientes
graves pu.-do traer serias consecuencias, tanto hemodingmicas como
respiratorias.

Medidas para prevenhir complicaciones de intubacién
endotragueal (23,24):

fara prevenir las lesiones tragueales, frecuentes con los
tubos de alta presidén, se han desarrolladc tubos endotraqueales més
fisioldgicos, llamados de baja presi6n que lesionan en menor grado la
mucosa traqueal evitando el riesgo de broncoaspiraci6n.

Otras medidas encaminadas a evitar coaplicaciones
incluyen el uso de medicamentos que faciliten el procedimiento, 1la
aplicacién de anestésicos y vasoconstrictores tépicos, efectuar
vaciamiento giéstrico previo a la intubacidn, revisar la dentadura y

axplicar el procedimiento a pacientes concientes (25).

Intubacién Orotraqueal vs. Nasotraqueal:
En muchas unidades de terapia intensiva se prefierz la
intubacién nasotragueal sobre la orotraqueal en aquellos pacientes

qur <e prevee estaran intubados por tiempo prolongado argumentando
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que se tolera sejor el tubo, hay un menor grado de oclusidn del
mismo, se disminuyen los requerimientos de sedacién, se puede usar la
via oral para alimentacidén y se facilita el destete.

No obstante Dubik y Wright en 1978 (26), reportaron gue
las intubaciones nasales prolongadas se asociaron con muchas més
lesiones de las vias aéreas superiores gque la intubacién orotragueal,
aidn cuando se usara el tubo adecuado.

Algunas complicaciones de 1la intubacién nasotraqusal
incluyen: epistaxis wmasiva, traumatismo en faringe posterior vy
creacién de Fistulas, necrosis de narina externa, aumento de 1la
resistencia al flujo de aire, sinusitis paranasales, bacteremias vy
sepsis (27).

Extubacion o destete:

Se debe proceder a extubar a un paciente cuando la
indicacién de ventilacitn mecanica se revirtid y el paciente es capaz
de toser, deglutir y mantensr una ventilacidn espontanea intubado y
sin ventilador, durante un periodo adecuado de tiempo. Si e1 paciente
no puede s;tilfac-r tales requisitos, se dificulta el destete del
ventilador y muy probablemente requerird ventilacién asistida
prolongada.

Existen diversos métodos de destete gque favorecen una
extubacién temprana y son aquellos gue involucran el uso temprano de
los masculos respiratorios (7,25).

Fosterior a la ertubacién pueden aparecer complicaciones
inmediatas y tardias:

Dentro de las complicaciones inmediatas tenemoss
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a) estridor: ocurre en un S5 % de los pacientes recién
extubados (Stauffer 1981) (28). Generalmente tradure edema de vias
agdreas superiores y responde 3 instilacién de adrenalina, o bien a
esteroides.

b) incompetencia laringea: ocurre en intubaciones
prolongadas. Se encuentra afectada la capacidad para cerrar la
laringe y el paciente puede broncoaspirar; para evitar esto Gltimo es
conveniente mantener el estémago del paciente vacio durants el
periodo pre y postextubacidn inmediato.

Dantro de las complicaciones tardias encontramos:

a) wstenosis laringea: es una complicacidén importante,
aGan cuando poco frecuente, que puede aparecer varios meses despufés de
la extubacion en wl sitio de una supuesta lesidén traqueal inmediata.

b) disfonia crénicas despubs de una intubacidn
prolongada, como ya se comentd, puede gcurrir flbrasis de cuerdas -
vocales, da®o neurolégico, artritis cricoaritencidea, dislacacion de
aritennides o farmacidn de granulomas o polipos en las cusrdas, Que
pueden llevar a disfonis. La disfonia, ademdés, es un problema comin
en el periodo inmediato a la extubacidn, pero si persiste por maés de
una semana, requiere valoracidn por ctorrinolaringologia e inclusog,

puede reguerir cirugia.

TRAGUEOSTOMIA:

Indicaciones.
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I} Liberaci6én de obstruccién de viaz aéreas superiores,
ya sea crénica, como par ejemplo neoplasias de glotis, o aguda como
ocurre con un cuerpo extrafo. En este Gltimo caso puede ser precedida
de cricotiroidotomia si es de suma urgencia.

11) Incompetencia laringea: especificamente si se asocia
a desordenes faringeos como enfermsedades neuromusculares, pardlisis
bulbar, accidentes cerebrovasculares vy estado de coma prolongado.

I11) Acceso para aspiracion del tracto tragqueobronquial:
en este caso puede emplemarse también la minitraqueostomia.

vy Ventilacién prolaongada: puRde uUSarse como via
artificial si s® requiere ventilacién por mis de 184 dias, esto
facilita la expulsién de secreciones, el destete Yy se puede

reestablecer la vocalizacidn y nutricion.

Complicaciones de Tr;qu-olto.ia.

Soto, en el Hospital Central Militar de Meéxico (29),
realizé un estudio prospectivo san 70 pacientes con traqueostomia vy
observé una incidencia relativamente baja de complicaciones: 4.2 % ,
de éstas, la mayoria (77 %) se debieron a obstruccién de 1la cédnula.
Ninguno de sus procedimientos fue de urgencia y fueron efectuadas al
cuarto dia de intubacidén.

Teoricamente en manos expertas la tragqueostomia debe de
tener una incidencia de complicacicones inferior a)l 2 % (30), sin
ambargo, pueden ocurrir complicaciones inherentes a la técnica
quirdargica, a 1a permanencia de la cdnula. etc., y 1las mismas se han

dividido en complicaciones tempranas y tardias.
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Entre las complicaciones tempranas de traqueostomia
tenemos:

1) Sangrado, gque ocurre aproximadamente en el 5 ¥% de los
pacientes y por lo general se origina en e] sistema venoso yugular
anterior ¢ en el istmo de la gldndula tiroides.

2) Pneumotoérax, que resulta de lesién pleural directa en
el momento de la cirugia traqueal.

3) Enfisemsa subcutdnea, ocurre en pacientes sometidos a
ventilacion de presién positiva.

3) Desplazamiento (s) del tubo: Si el tubo llega a ser
@xpulsado de su sitio dentro de los primeros dias post-tragueostomia,
ocurre una camplicacién serfa, ya que adn no se ha creado un trayecto
fistuloso en sitio de 1la cénula y en e1 intento de reinsertar la
cénula puede crearse una falsa via pretragueal. Por lo tanto dabers
vigilarse estrechamente, que @1 globo de baja presicn esté insuflado
adecuadamente, y que externamente la cénula esté fijada al cuello,
mediante cintillas.

4) Oclusién del tubo: Esta complicacidn puede ocurrir
atn cuando se tenga una adecuada teécnica de humidificacién vy
aspiracién. Cuando se desplaza 6 se tapa una cdnula de traqueostomia,
debe ser reemplazada inmediatamente por otra permeable, si no es
posible, se deberd recurrir a intubacién orotraqueal ¥
posteriormente, efectuarse nueva traqueostomia, en condiciones de

menor urgencia.

Entre las complicaciones tardias de tragueostomia

tenemos:
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1) Infeceidén pulmonar: la traqueostomia es un riesgo
mayor para el desarrollo de infecciones traqueobronquiales vy
neumonias nosocomiales. Se estima que en el 60 a 100 % de las
traqueostomias con larga duracidn se coloniza el tracto
traqueabronquial con bacilos gram negativos, como Pseudomona (31). No
se ha demostrado que el recambio frecuente de la cidnula disminuya la
incidencia de infeccianes.

2) Estenosis traqueal: es la complicacidn mds frecuente a
largo plazo, habitualmente ocurre en el sitio del estoma. Raramente
producen sintomatologia si son menores del 50 % de la 1luz tragueal.
Stauffer en 1981 observé que tanto con tubo orotragueal como con
cdnula de traqueostomia, a large plazo se producen estenosis

traqueales, pero éstas son més graves secundarias a tragqueostomia.

{ En qué momento se ﬂabe hacer una traqueostomia ?

El momento 6ptimo para realizar una traqueostomia es
controversial. No existe hasta ahora un momento  absoluto que
determine cusdndo se realizard 1l1a tragueostomia. Esto depende de
varios factores como la indicacidn para la misma, la facilidad para
movilizar al paciente grave, entre otros, qQue deberdn

individualizarse.

Decanulacisn.

Obviamente se realiza una ve: que el paciente no reguiera
ventilador vy es capa: de desalojar sus propias secreciones., En
algunas ocasiones se requiere mantener el estoma permeable por mds

tiempo sin la cdnula, para evitar mayor lesién, empleando otro tipo
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de aditamentos caomo las Olimpic trach-buttons. 8i no se requiere
mantener permeable el orificio al sacar la cdnula, se queda abierto,
recublerte con apésitos estériles, con lao que cicatrizars
expontidneamente. En raras ocasiones el estoma puede ameritar cierre
quirargico.

Existen métodos alternos a la traqueostomia coma son la
cricotiroidotomia y 1a minitragueostomia, adn cuando son técnicas
menos usadas, que en muchas ocasiones son procedimientos

provisionales, no desplazan a la tragueostomia.

COMPLICACIONES V¥ REPERCUSIONES SISTERICAS DE LA
VENTILACION MECANICA.

Las complicaciones que se observan inicialmente durante
la ventilacién mecdnica, westan relacionadas fundamentalmente con la
presisn positiva del ventilador y/o volumen de la respiracidn. Dentro
de éstas complicaciones se incluyen interferencia con el gasto
cardiaco, lesién mecénica directa a las estructures pulmonares,
distensién gastrica masiva, aumento de la presién intracraneal y uso
inapropiado ¢ abuso del ventilador.

Un fenémeno potencialmente dafino es la presencia de una
presidn positiva elevada al final de la espiracidn, fendmeno 1lamado
PEEP inadvertido, oculto o intrinseco, y mas recientemente austo-PEEF
(22).

Mecdnicamente el auto-PEEP e€s una condicién en la cual se
da una hiperinsuflacién accidental de los pulmones, con lo que el
volumen pulmonar al final de la espiracifén es mayor que el volumen de

relajacién del sistema respiratorio. Fisiol6gicamente esto da por
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rasultado un atrapamiento de gas, que puede ser dindmico, con niveles
de presifén aumentados en cada insuflacién macdnica, hasta que 1la
capacidad funcional residual excede la capacidad de reserva
inspiratoria. En este punto el gasto cardiaco se reduce
dramdticamente a consecuencia de una presidn transmural generada a
través de la vena cava superior e inferior. Dado que el retorno
venoso es obtruido, el flujo sanguineo pulmonar se reduce en forma
impor tante y como consecuencia cae el gasto cardiaco.

€l auto-PEEP es una condicién que se debe considerar
siempre que un paciente reciba ventilacién mec&nica. Matemiticamente
se describe comos

Auto-PEEP = Volumen de gas atrapade / Compliance -
Volumen.

El auto-PEEP frecuentemente resulta de frecuencias
respiratorias rdpidas y/o0 de un volumen minuto que exceda 1la
capacidad de flujo espiratorio del paciente, Es imperativo que,
durante ventilaci6n mecdnica, al pulmén se le de un tiempo adecuado
de vaciamiento, antes de recibir una nueva inspiracidn.

El auto PEEF no es fécilmente detectado ya que el aire
atrapado no es identificado por los sistemas de monitoreo de presién
en los ventiladores, en donde 10% circuitos se abren a 1la atmpsfera
con cada espiracién. Sin embargo, si la valvula de espiracién del
ventilador se bloquea al #inal de la exhalacién, justo antes de la
siguiente inspiracidén, el manémetro del ventilador wmostrara el nivel
de auto-PEEP. Como el auto-PEEP aumenta su nivel progresivamente

puede generar decremento en la eficiencia de 1la ventilacién vy
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desventajas en la reduccién del trabajo respiratorio, cuando se usan
modalidades como la ventilacién con soporte de presién (33).

Las medidas que se pueden 1llevar a cabo para reducir el
auto-PEEP incluyen: disminucién de la ventilacidén minuto, aumento del
flujo inspiratorio para extender el tiempo de espiracién, disminucidn
de la resistencia al flujo de aire espiratorio y adicionar CPAP con
un balance o control de su nivel. Una pequefia cantidad de CPAP podria
ser suficiente para disminui{r el trabajo respiratoric y disminuir la
ventilacién minuto, pero 1la adicién de CPAP a una respiracién
espontanea del paciente, se sospecha que pueda generar un cierto
nivel de auto-PEEP, por 1o tanto solo debe emplearse en situaciones
extremas.

Ademis de las complicaciones propias de las diferentes
modal idades de ventilacion mecénica, existen complicaciones
producidas por fallas en los ventiladores, ya sea en sus sistemas de
vélvulas (34), circuitos o alarmas (35).

Es bien conocido que los pacientes con EPOC cursan con
acidosis respiratoria crénica. Cuando este tipo de pacientes se
somete a ventilacién mecdnica se les lleva su nivel de paCOZ a
valores normales, audn cuando no se hiperventilen, con 10 gque se
produce un aumento del pH sanguineo y una disminucidn de 1la
concentracién de Fasforo sérico, gque en ocasiones puede ser grave.

Laavan en 1989 (3&) trabajé con 18 pacientes con EPOC, a
quiénes les midié la concentracidén de fésforo, paC02 y pH sanguineos,
inmediatamente antes de ser sometidos a ventilacién mecanica (hora O)
y después de 1, 4, 7, 12 y 24 horas de ventilacién mecinica. En la

hora 0 los pacientes tuvieron valores de fésforo sérico normales y
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cuatro de ellos tuvieron concentraciones supranormales. En las
siguientes horas, después de iniciada la ventilacién mecinica, se
detects hipofosfatemi{a en todos los casos y en tres pacientes Ffue
importante.

La thipofosfatemia trae consigo una gran variedad de
complicaciones clinicas como sindromes de pre-exitacién, disminucitn
de la contractilidad diafragmitica, que da como resultado falla
ventilatoria y es causa de destete dif{cil o retardade (37, 338},
produce disminucidn de la concentracidn de 2,3 difosfoglicerata, por
lo que puede producir transtornos de la oxigenacién tisularg
rarasente ocurre anemia hemolitica (solo a concentraciones < 0.16
meal/]l con otra causa de lesion tisular coexistente). También produce
rabdomiol isis, depresién miocérdica con transtornos en la
contractilidad, puede dar lugar a encefalopatia wmetah6lica vy
deterioro del sistema insung (&isminuye la capacidad quimiotactica,
fagocitica y bactericida de los granulocitos).

Un apartada importante de las complicaciones secundarias
al manejo con ventilacién mecénica, son las infecciones. Los
pacientes que reciben apoyo ventilatorio, independientemente de que
tengan tubos naso u orotraqueales o traqueostomia, tienen tres veces
mds riesgo de desarrollar infecciones del tracto respiratorio bajo
(37, vya que los tubos germiten la acumulacidn de flora bacteriana al
rededor de ellos y daRan el epitelio ciliar.

El diagndstico de neumonia por ventilador se hace en base
a cinco criterios generales:

1) expectoracidn purulenta con mids de § leucocitos vy

menos de 10 células escamosas, por campo en la tincién de gram.
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2) aislamiento de un germen patégeno respiratorio
nosocomial.

3) cuenta de leucocitos séricos mayor de 10 000 mm/3.

4) fiebre mayor de 38 SC.

S) Presencia de un infiltrado nuevo o persistente en una
radiografia de tdrax.

Todo 1o aenterior dentro de las priseras 48 horas de
vantilacién mecaénica.

AGn con estos criterios, en ocasiones es dificil
estsblecer el diagndstico de neumonia nosocomial, puesto que existen
diversas situaciones que se confunden con ella.

Muchos investigadores han enunciado diversos factores de
riesgo para el desarrollo de neumonia nosocomial (40,41,42), pero son
otho variables las que mds se relacionan a ellas

1) Monitoreo de presidén intracraneal.

2) Sujetos sometidos a craneotomia.

3) Traumatismo cranecencefslico.

4) Uso prolongado de blogueadores de receptores HZ de
histamina.

S) Cambio de circuitos del ventilador cada 24 hs.

&) Temporada de otofo o invierno.

7) Tratamiento con esterofldes previo a, o durante 1la
ventilacién mecénica.

@) Estado de coma.

Los Qermaenes mas frecuentemente asociados con
colonizacién del tracto respiratorio, son generalmente bacilos gram

negativaos, como pseudomona (43). Con el uso de otros métodos
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diagnésticos, como el lavado bronquio-alveolar, se han descubierto
otros germenes participantes, como Legionella o Pneumocistis carini,
asociados al uso prolongado de ventilador (44).

Algunos estudios muestran una reduccién en la frecuencia
de neumonia asociada a ventilador, sediante e} uso de antibidticos
profildcticos, orales y directos en vias a#reas (45, 4&6).

Finalmente el tiempo que dure la ventilacién wmecénica es
un factor crucial para la aparicidn de complicaciones. Conforme el
tiempo de ventilacién se prolonga, en pacientes con daRo a maltiples
sistemas, habré mayor riesgo de complicaciones y una mortalidad mas

elevada (47).
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MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron prospectivamente 1los expedientes clinicos,
de los pacientes gque fueron sometidos a ventilacidén mecdnica, en la
unidad de cuidados intensivos, del Hospital General “Dr Miguel
Silva", de 1la Secretaria de Salud, en Morelia, Michoacén, en el
periodo comprendido, del primero de marzo al 31 de agosto de 1991, lo
que representa a 1os pacientes ventilados artificialsente en un lapso
de seis meses.

El Hospital General "Dr Miguel Silva " es un hospital de
referencia, de segundo nivel, con una unidad general, de cuidados
intensivos, d¢ S5 camas, con Ffacilidad para apoyo ventilatorio vy
monitoreo invasivo, que recibe pacientes de los diverses servicios
del hospital: cirugfia, medicina- interna, traumatologia y gineco-
obstetricia, asi como de urgencias., En general no se manejan en ella
pacientes quemsadas. Durante el periodo de estudio, en la unidad, solo
se conté con ventiladores de presién IMV Bird (r).

La unidad es atendida por dos médicos de base,
especialistas en medicina critica, que cubren los turnos matutino y
vespertino y por médicos residentes de tzrcer ado, del curso de
especialidad en medicina interna {UNAM) . Las intubaciones
endotraqueales son efectuadas regularmente por los residentes de
medicina interna, supervisados por el wmédico de base
presente, o por residentes de anestasia, cuando se preven

intubaciones dificiles, fundamentalmente en el turno  nocturno.
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Algunos pacientes son intubados por 1los médicos de base y otros
llegan intubados de sala de quirdfano. En el presente trabajo solo se
tomaron en cuenta los procedimientos de intubacién o tragueotomia
realizados en el servicio.

Se incluyeron progresivamente todos los pacientes que
fueron sometidos a ventilacidén mecdnica por un lapso de tiempo mayor
de 4 horas y los datos que se tomaron en cuenta fueron: nimero c;*le
pacisntes ventilados mecdnicamente, wedad, diagnéstico de ingreso,
indicacién para el apoyo respiratorio, via de intubacién (oral,
nasal, traqueostomia), uso de agentes anestésicos intravenosos para
facilitar 1a intubacién, complicaciones durante las maniobras de
intubacién traqueal, namero de reintubaciones y motivo de ellas,
tiempo de estancia en el ventilador, complicaciones de la ventilacién
mecénica, motivo de egreso (defuncién o mejoria), otros problemas de
los pacientes, datos observados en la radiografia de tdrax,

valoraciones de APACHE 11 y escala du Glasgow.

RESULTADOS .

En total se sometieron a ventilacién mecdnica 57
pacientes, cuya edad varid de los 13 afos, el mds joven, a los 87
aRkos, el de mayor edad, con una edad promedio de 40.4 afos.

Al sexo femenino correspondieron 17 pacientes, lo que
reprosenta un 30 % de! total. Al sexo masculino correspondieron 40

pacientes, lo anue representa el 70 % de los casos.
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La edad de los pacientes de sexo femenino vario de 17 a
7% aRos, con una edad promedio de 30.9 aRos. La edad de los pacientes
de sexoc masculino varid de 15 a 87 afos, con una edad promedio de
A3.4 afos.

En las tablas 4 y S se sefalan los diagnfésticos de los

pacientes agrupados de acuerde al sexo.
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Tabla 4. Diagnésticos de los Pacientes de Sexo Masculino:

Diagndsticos: Namero de casos:
Neurolsgicoss

Traumatismo Cranecencefélico  --———=———a— 3.
AVEC Hemorrdgico =000 s—e—mmemeae 1.
Estado Epileptico 1.
HPPAF Craneo ———————— 1.
TOTAL 25.
HPPAF3

Corazén mmeem—e——e 1.
Abdomen 00000 memeeeee e 2.
Toracoabdominal =00 ' @ =—e—e—me—eee 2.

TOTAL -
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Continuacién Tabla 4:

Otros:

Sepsis Tejidos Blandos ————————— I
Sepsis Abdominal —————————— .
Choque Séptico, CID ————————a 1.
Politrauma ———————lee 1.
Hemorragia Pulmanar ————— 1.
Infarto Aguda Miocardio ——————— 1.
Térax Inestable ——————— 1.

AVC: accidente vascular cerebral. HPPAF: herida por
proyectil de arma de fuego. CID: coagulacién intra_

vascular diseminada.

Se observa un predominio de problemas de origen violento

y de enfermos con problemas neurclégicos, en su mayoria traumiticos.
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Tabla S. Diandsticos de les Pacientes de Sexc femenino.

Diagndsticos:

Eclampsia 000 ———mmm———eeee .
Edema Agudo Pulmonar = —ee—eemcceeeea 2.
Sepsis Abdominal =<0 | ———m—em—eee—— 2.
Tumor Intracraneal ———————— 1.
Tetanos = eeeee——————— 1.
Esbolismo Pulmonar = —e-eemeemeeee— 1.
Falla Multiorgénica ——————————— 1.
Hemorragia Pulsonar = ———cmmm—————e 1.
Hemoptisis Masiva = o~m———mme—ee—o 1.
Pancreatitis =000 ==me—ee——————- 1.
Sepsis Tejidos Blandos = = -—-————————-—m 1.
Esofaquectomfa 00 —=———=-e-eo—o 1.
Broncoscopia 00000 o ——m—e—eemeem——— 1.

A diferencia de los pacientes de sexo masculino, no

existe trauma craneoencefdlico.
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Las indicacidnes que motivaron someter a los pacientes a

ventilacidén mecdnica, fueron las siguientes:

1) Hiperventilacisénz 24 casos (edema cerebral).
2) Insuficiencia respiratoria aguda: 27 casos.
3) Apoyo ventilatorio postoperatorio: 3 casos.
4) Estado epiléptico: un caso.

$) Coma Profundo: un caso.

&) Tromboembolia Pulmonar: un caso.

Se logrd establecer la duracioén (tiempa) de la
ventilacién mecdnica s6lo en %4 pacientes y en ellos varié de S
horas, el que menpor tiempo 1la requirid, a 9 dias, =1 de mayor
sstancia en el ventilador, para un promedio de ventilacién mecdnica
de 68.62 horas, lo que a su vez corresponde a un promedio de 2.83
dias, de estancia en el ventilador, por paciente.

Se efectud una subdivisién en dos grupos, tomando como
referencia una duracién de ventilacién mecanica igual o menor a 24
haras, separando a esos pacientes de aguellos que se sometieron a
ventilacién mecdnica un tiempo mayor de 24 horas.

En 16 de los pacientes, lo que representa el 20 % de los
casos, 1 tiempo de ventilacidn asistida fue menor o igual a 24
horas. De éste subgrupo fallecieron 12 pacientes, lo que representa
una mortalidad de 75 %, y sobrevivieron solo I casos (257 de
sobrevivencia). Los diagndsticos de los pacientes que sobrevivieron

fueron: apoyo ventilatorio postoperatoric en dos casos, edema agudo
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pulmonar ijatrogénico en un caso y herida por proyectil de arma de
fuego en térax, con lesidn de ventriculo derecho, en el paciente
restante.

Los pacientes que se ventilaron un tiempo superior a 24
horas fueron en total 38 y representan el 70 7% de los rasos. De ellos
fallecieron 24 pacientes, 10 que da una mortalidad de 63 %, vy
sobrevivieron 18 casos,

Para facilitar la intubacidén endotraqueal se usé al menos’
un agente anestésico en 32 casos, lo que representa el 556 Y% de las
intubaciones traqueales. Los agentes anestésicos qua sSse usaron
fueron: propofol en 18 ocasiones, ketamina en 5 casos, fentanilo en 3
casos, diazepam en 3 casos y propofol-diazepam en un caso.

De los S7 pacientes 54 fueron intubados de primera
intencién, ya sea por via oral o0 nasal vy 3 requirieron traqueostomia
de entrada. Se observaron ll- complicaciones durante el acto de
intubacién en 10 pacientes, 9 de ellos intubados vy uno sometido a
traqueostomia, lo que corresponde a un 17 % de los pacientes, con
complicaciones durante el acto de intubacioén.

En siete de los ocho casos, en que se observéd alguna
complicacién durante la intubacidén tragueal, se usé un agente
anestésico para facilitar el procedimiento; cinco de ellas se
relacionaron a intubaciones por via oral, una por ,{ia mnasal y la
restante en relacidn a una traqueostomia, Las complicaciones
observadas fueron: sangrado de cavidad oral en dos casos, intubacién
fallida en dos casos, dislocacidon dental y sangrado en un caso, apnea

en un caso, sangrado nasal en un caso, globo perforado y reintubacidn
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irmediata en un caso y finalmente, cidpula de traqueostomia colocada

fuera de la traguea en un caso.

Del total de S7 pacientes, a 39 de ellos se les colocd,
de primera intencién, un tubo orotragueal, lo que indica que el 68 %
de intubaciones iniciales, fue por eésta via; en general el tubo
orotraqueal se mantuvo en su lugar un tiempo que varié entre 5 horas
Y 9 dias, tiempo durante €l cual los pacientes se nxtubl'ron, o bien,
se sometisron a tragquecstomia {como ocurrié en 13 casos) o
fallecieron.

En éste grupo de pacientes, es decir, aquellos que
tuvieron colocado un tubo orotragueal, se observaron durante 1la
permsinencia del tubo en ese sjitio, en 9 pacientes, un total de 11
complicaciones, para una incidencia de complicaciones del 28 % .

Las complicaciones observadas fuerons

Compl icacidn: Nomerc de casos:
Autoextubacién 3 ocasiones un paciente.
Reintubaci6n (extubacidn precoz) 2a
Cambio tubo por obstruccién 2.
Atelectasia (intubacién endobronquial}) 2.

Atelectasia total izguierda (secreciones) 1.
Atelectasia basal izquierda (secreciones) 1.

tMordedura del tubo (obstruccién) 1.
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) Las indicaciones para efectuar tragueostomia en éste
grupo de pacientes (intubacién orotragueal) fueron: secreciones
abundantes en 10 casos, estado de coma gprolongado en dos casos vy
autoextubacién repetida en un caso.

Por via nasal se intubaron, de primera intencidén, 15
pacientes, que representan el 28 7% de las intubaciones; 1la
permanencia, del tubo nasal, en su sitio, vario en tiempo de S horas
& & dias, lapso en el cual 1los pacientes fueron sometidos a
tragquecstomia, como ocurrié en 5 casos, O bien s# extubaron o
fallecieron.

En este Qrupo de pacientes, intubados por via mnasal, se
reportaron un total de 7 complicaciones, en igual ndimero de
pacientes, lo que da una incidencia de complicaciones del 47 7% ., Las
complicaciones reportadas fuirunx obstruccién del tubo por
secreciones en & casos vy reintubacién por extubacién precoz en un
casa.

Las indicaciones para efectuar una traqueostomia en éste
grupo de pacientes fueron:t wmanejo de secreciones en 4 casos y coma
prolongado en un caso.

De primera intencidn se efectud traquostomia selo en 3
pacientes, que representan ®1 4% del total de las intubaciones
traqueales. Las indicaciones para efectuarlas fueron: fractura de
maxilar inferior, en un paciente politraumatizado (un caso) e

intubacidn fallida en los restantes das casos.
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De segunda intencidn ce efectud tragueostomia a 18
pacientes. Las indicaciones para ella fuerons manejo de secreciones
en 14 casos, coma prolongado en J casos y autoextubacién recurrente
an uUn caso.

Como se observa, el 37 % de los pacientes, o sea, 21
casos, fueron sometidos a tragqueostomia durante su evolucidn.

En siete pacientes (33%), de los 21 que se sosstieron a
tragueostomia, Se reportaron complicaciones. Las complicaciones
raportadas fueron en total B8, para una incidencia de complicaciones
del 38 % y son las siguientes: traqueitis por Pseudomona aeuruginosa
en tres casos, decanulacidén con bradicardia y perforacion tragueal
con fistula traqueoesofégica en un mismo paciente, broncoaspiracién
de sangre en un caso, autodecanulacién en un caso y cdnula colocada
extratragueal en un Gltimo caso.

En total de 57 pacientes ventilados; en el 31.5 % , es
decir, en 18 de ellos, se requirié una reintubacién en igual naimero
de ocasiones y la causa fud:

obstruccién del tubo en § ocasiones,

extubacidn precoz en & ocasiones,

autoextubacién (tres veces) en un caso,

cambio de tubo de alta a baja presion en 2 acasiones,

cambic de tubo oral a nasal en una ocasidn,

globo roto en un caso,

cénula traqueal mal colocada un caso,

Autodecanulacidén un caso.
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Se reportaron complicaciones atribuidas a mnal
funcionamiento del ventilador en 5 casos:

desconeccién del ventilador dos casos,

enfisema subcutaneo un caso,

neumonia por pseudomona un caso,

fuga en mangueras un caso.

En seis casos NO se conté con gasometria al ingreso del
paciente.

€En % casos la paO2 inicial se reports entre 90 y 102
torr, y fue tomada con suplesento de oxigeno por puntas nasales y/o
mastarilla.

En 33 casos la pal2 inicial varié de 35.8 a 6%5.5 torr,
con una paD2 promedio de 61.3 torr.

En 11 casos la 9162 inicial fue de 105 a 219 torr,

muestra tomada va con @] paciente en ventilador mecanico.

En dos casos se reportd pal2 inicial de 5.7 y 19.7 torr,
ambos pacientes con trausatismo cranecencefélico y se consideraron
errores da laboratorio

Al analizar las radiografias de térax se encontré que a
11 pacientes no se les wefectué dicho estudio, en 10 pacientes el
estudio <e reportéd normal y en los restantes 3& pacientes se

reportaron 37 anormalidades diferentes a saber:
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Neumania en 12 casos: izquierda en 4 casos,

derecha en 3 casos,

bilateral en 3 casos,

de focos maltiples en 2 casos.
SIRPA en 5 casos.
Derrame pleural en 4 casos, uno de ellos iatrogeénico.
Hipertensién pulmonar en 3 casaos.

Edema pulmonar cardiogénico en 2 casos.

En un caso cada unog

Edema pulmonar no cardiogénico.
Fibrosis pulmonar bilateral.
Fibrosis apical izguierda.
Neumotdrax iatrogénico pequeio.
Hemoneumotdrax.

Retencidén de secreciones.
Atelectasia basal izquierda.
Atelectasia basal derecha postextubacidén.
Infiltrado Intersticial Idiopdtico.
Aor toesclerésis.

Mediastinitis.

En 37 de %7 paclentes se tuvo valoracién de APACHE 11,

en puntuacidén entre 1 la menor y T8 la mayor. con

la

un

promedio de 1Z.8., Cn 10 pacientes el APACHE 11 fue igual o inferior a

10 y solo en 7 casos fue superior a 20,
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En 1los pacientes neuroldgicos se obtuvo valoracién de la
escala de Glasgow, al ingreso en 25 pacientes y en 23 de ellos,
ademds se tuvo también hacia el final de su evolucion.

Al ingreso la valoracioén de Glasgow vari6 de 3 a 15, con
un promadio de 4.44; fue de un valor igual o inferior a 8, en 22
pacientes y supericor a 10, solo en 3 casos.

Al egreso la valoracién de Glasgow varild de 3 a 1%, con
un valor promedio de 7.47. De los pacientes que a su ingreso tuvieran
una valoracidn de OGlasgow iqual o inferior @ 8, en 9 de ellas se
ohservé un incremanto de dicho valor, en 8 una disminucién del mismo,
en 3 no se modifico v en 2 no se tuvo valor control.

De los pacientes que ingresaran con valoracién de Glasgow
igual o mayor a 10, uno, ingresd con Glasgow de 15, y egresé con un
valor igual, su problema fus un tuscr intracraneal, e ingresc para
cantrol postoperatorio; otro ingresd con Glasgow de 13 y bajo a 3 y
«l paciente que ingresé con 10 puntos egreso del servicio con una
valoracidn de 13.

Del total de 57 pacientes, 3I& casos fallecieron, 1o que
da una mortalidad de &% % para pacientes que fueron sometidos a
ventilacion mecénica. A continuacisén se senalan loe diagndsticos
finales de los pacientes gue fueran sometidos a ventilacién mecdnica

y que fallecieron:
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Diagnéstico:

Falla multiorgénica -—~—c—c——cero
Muerte cerebral @@ 0o———————————
Trauma craneosencefélico —-—-=——-——
Choque séptica  ——-—ee—eeeeeo
Choque refractario —-——--=—-—---
Chogue cardiogénico ———-——r=—ec——
c1p ———————————
CID + FOM = memmememeeee
Hemorragia cerebral ————————————1o
1AM - EAP [O——
Fibrilacidn ventricular ~-————=—-=-
Hipoglucemia = ——-memem—eeeee
Sapsis por PsSpudomona ~=-w—m-=me--
Neusonia Hemorrdégica () ———--———-
Sepsis Pulmonar =  ——-—-————m—o
Mediastinitis === Z00——ce—mame—o

Coma hiperosmolar —-————c——m—o

Namero de casas:

3

BN 4 U

N N N

-

ClD: Coagulacidn Intravascular diseminada.

FOM: Falla orgénica maltiple.
IAM: Infarto agudo del miocardio.
EAP: Edema agudo pulmonar.

(8): Klebsiella pneumoniae.
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Discusidn:

tos resultado obtenidos nos suestran que la mayor parte
de los pacientes gue ingresan a la unidad de cuidados intesivos del
Hospital General de la Secretaria de Salud, "Dr., Miguel Silva", en
Morelia, son del sexo masculing, representando el 70 % de 1ios
ingresos, con predominio de poblacién Joven, habitualmente en la
cuarta década de la vida (mdad promedino para pacientes del sexn
masculino: 43.4 aflos y para pacientes de sexo femenina: 3I0.7 afos).
Ea causa principal de ingreso que condiciona apoyo ventilatorio, es
él trauma, particalarsente notable el traumatismo cranecencefalico:
22 pacientes ingresaron como consecuencia directa de traumatiseo
cranepencefalico cerrado y & ads abierto (armas de fuego), 1o gue no
es de wextrafar, va que ®n su manejo se indica frecuentemente, la
hiperventilacién, can ventilacidn asistida. Por otro lado el trausas
cranecencefalico fuse un diagndstico exclusivo de los pacientes de
sexo masculine. En las mujeres no se qbservé predominio de algin
diagnéstico en particular. E1 segundo diagnbstico mias {recuente,
indicativo de asistencia ventilatoria mecadnica, fue insuficiencia
respiraturia'aguda que representd 24 casos.

€1 tismpo de estancia, en sl ventilador mecdnico, varis
de 5§ horas a 9 dias, para un promedic de 68.42 horas {2.85 diss) por
paciente.

A diferencia de otros reportes de pacientes ventilados

mecanicamente (11}, en donde se ha observada una mayor mortalidad,



56

relacionada con €l mayor tiempo de estancia de los pacientes, en el
ventilador, en nuestro reporte encontramos una mortalidad de 75 % en
agquellos pacientes que se ventilaron un lapse menor a 24 horas,
contra una mortalidad de 63 % en los pacientes que permanecieraon en
el ventilador mecsénico m&s de ese tiempa, 10 que podria explicarse si
s® toma en cuenta la causa gue motivé la indicacidén de la ventilacidn
mecénica, por ejeaplo, los pacientes con trauma craneal tuvieron
valoraciones de escala de Blasgow inferiores a 8, con bhipoxemia,
datos que se han reportado dindicadores de una mayor mortalidad en
este grupo de pacientes (A9, 50).

Por otro lado, 1a mortalidad general de nuestros
pacisnhtes fus de 65 % y al igual que repartes previos, ésta se
relaciona con la gravedad del padecimiento que condiciond el ingreso
del pasciente. En nuestros casos la principal causa de muerte Ffue la
falla multiorgénica, 1o que sugiere que la ventilacidn mecdnica por
si sola no es la responsable de la mortalidad, que esta dada por la
gravedad y complicaciones de los pacientes que requieren éate tipo de
apoyo intensivo.

En cuanto a las complicaciones observadas, la principal
fume obstruccién del tubo endotragueal por secreciones bronguiales y,
frecusntemente, ademds condiciont la realizacidn de tragqueotomia. La
abstruccidn del tubo traqueal por secreciones representd ademas, el
47% de las complicaciones observadas, cuando se uss la via
nasotragueal, y solp el 28 % cuando se usoc la via arotragueal.

Otras complicacisn frecuentemente observada cuando se uso
1a via orotragueal de intubacién, fueron la extubacidn precoz ¥ 1la
autoextubacidn.
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No se observaran alteraciones hemocdingsicas, que
rapercutieran en la evolucién de los pacientes, relacionadas con la
administracidén de agentes snestésicos, como inductares, para
facilitar la intubacién. Llama la atencidn que en 7 de los pacientes,
an quiénes se observé alguna coaplicacidn, durante la intubacidn
endotragueal, se usaron agentes anestésicos para facilitarla, lo que
sugiere, que de entrada pudo anticiparse intubacién dificil.

Las complicaciones debidas a falla en la funcidén del
ventilador mecénico fueron poco frecuentes y solo se observaron en S
ocasiones.

Las complicaciones infecciosas no constituyeron una causa
frecuente, probablemente por lo corto de la estancia de nuestros
pacisntes en el ventilador (de 2.3 a 7 dias).

En  total 21 casos (37 %) reguirieron traguectomia y la
indicacién principal para ella .Fue sanejo de secreciones (1B casos).
Las traqueostomias tuvieran complicaciones en el 33 7% de ellas (7
pacientes}, cifra no euy diferente, en cuanto a complicacicnas, en
relacién con las intubaciones endotragqueales.

En 18 pacientes (T1.3 %X se efectud una o més
reintubaciones, la causa més frecuente fue obstruccién sor
secrmciones.,

Las causas de nmuerte mds frecuentemente observadas fueron
falla multiorgdnica en 7 casos, muerte cerebral y/o traumatismeo
cranecencefalicc en 9 casns y estade de choque (séptico, refractario
o cardiogénico) en 7 casos.

Lo anterior permite hacer varias veflexiones:
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1.~ La mayor parte de nuestros pacientes sometidos a
ventilacién mecdnica son jovenes, con predominio de patologia
traumstica, con una maortalidad alta, dada por complicaciones
relacionadas con su problema de base, lo que nos obliga a tratar de
efectuar medidas terapluticos mis tempranas, que nos permitan
modificar su avolucién.

2.~ La mayor parte de las complicaciones que observamsos,
an los pacientes sometidos a ventilacién asistidas, son de tipo
mecanico y podrian disminuirse reduciendo el ndmero de intubaciones
nasotraqueales, asi como mejorando las técnicas de aspiracién y de
husidificacidn.

3.~ Se debe valorar mejor el momento de extubacidén para
evitar extubaciones prematuras.

4.~ Se debs valorar uso de una mejor sedacién al inicio
del procedimiento para svitar las autaextubaciones.

S.- Se debe insistir en una mejor  aplicacidn de
técnicas quirdrgicas de tragueotomia, as{ como un mejor cuidado de
las mismas, para tratar de reducir o evitar las complicaciones
relacionadas con ella, ya que varias de las complicaciones
obtservadas, como colocacidn de cénulas fuera de la traquea, fistulas
traguecesofigicas y decanulacidn, pueden ser evitadas.

&.~- Se debe tratar de mantener a los pacientes el menar
tiempo posible en el ventilador, lo que es dificil, ya que 1la
indicacién del tiempo de ventilacidén depende fundamentalmente de los

problemas del paciente y de su gravedad.
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