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Resumen

Introduccion: El uso de la ventilacién mecanica
invasiva (VMI) convencionalmente con modos
controlados y uso de sedantes conlleva a un
aumento de complicaciones y eventos indeseados
como la disfuncién diafragmatica al inhibir la
ventilacion espontanea. Este articulo revisara la
viabilidad de la ventilacion espontanea en VMI
partiendo de la actividad muscular inspiratoria
como mecanismo fisiolégico para la ventilacién
pulmonar; los cambios al ser remplazado por un
mecanismo donde la ventilacion es generada por
la VMI; la interaccion entre los dos mecanismos
“pulmdn dual” y sus efectos a nivel pulmonar. La
evidencia disponible se encuentra en SDRA con
ventajas y desventajas, se propone estrategias

de evaluacion, monitoria, regulacién del impulso
y esfuerzo inspiratorio que facilite la ventilacién
espontanea durante la VMI. Método: Se realizd
una revision documental en 4 fases: 1. Blsqueda
de informacion, 2. Seleccion de publicaciones,

3. Procesamiento y anélisis de la informacion
seleccionada, 4. Redaccion del documento.
Conclusion: La ventilacion espontanea en VMI

es viable al reducir la incidencia de la debilidad
musculary podria disminuir la estancia en UCI. En
estudios en SDRA el “pulmodn dual” presenta mas
ventajas que desventajas y se reconoce su utilidad
en SDRA leve o moderado. Hacen falta estudios
en situaciones clinicas menos complejas y mas
comunes en UCI o pulmones sanos donde podria
encontrarse mas ventajas. Se sugiere realizar la
evaluacion del momento clinico y fisiopatolégico,
monitorear la VMI, monitoreary regular el impulso
respiratorio y el esfuerzo muscular enfocandose
en los principios de protecciéon pulmonary
diafragmatica.

Citar como:

Abstract

Introduction: The use of invasive mechanical
ventilation (IMV) conventionally with controlled
modes and the use of sedatives leads to an
increase in complications and unwanted
events such as diaphragmatic dysfunction

by inhibiting spontaneous ventilation during
IMV. This article will review spontaneous
ventilation feasibility based on inspiratory
muscle activity as a physiological mechanism
for pulmonary ventilation; changes to be
replaced by a mechanism where ventilation
is generated by IMV; the interaction between
the two mechanism “dual lung” and its
effects at the pulmonary level. The available
evidence is found in SDRA with advantages
and disadvantages. It is proposed evaluation
strategies, monitoring, impulse requlation
and inspiratory effort that ease spontaneous
ventilation during IMV. Method: a documental
review was realize in four phases: 1.
Information search, 2. Publications selection,
3. Processing and analysis of the selected
information, 4. Writing of the document.
Conclusion: Spontaneous ventilation in IMV is
viable by reducing the incidence of inspiratory
muscle weakness and could reduce UIC

stay. In studies in SDRA “dual lung” presents
more advantages than disadvantages in
light or moderate SDRA. Studies are needed
in less complex clinical situations and more
common in UIC or healthy lungs where more
advantages could be found. It is suggested to
evaluate the clinical and pathophysiological
moment, monitor the IMV. monitor and
requlate the respiratory drive and muscular
effort focusing on the principles of pulmonary
and diaphragmatic protection.
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Los pacientes que ingresan a uciy requieren soporte con Ventilacion mecéanica invasiva
(VMI) para cubrir la funcion ventilatoria y pulmonar mientras la patologia o su condicion
clinica mejora, se exponen al desuso de la musculatura ventilatoriay en consecuencia a
la disfuncion diafragmatica inducida por el ventilador (VIDD)

: |

) )

. La VIDD se define como la pérdida
de la capacidad de generar fuerza y se relaciona con el uso de ventilacion mecanica
controlada al reemplazar la presion que lleva el aire
desde la atmosfera hasta el alveolo de un mecanismo a partir de una presion negativa
intratoraxica generada por la actividad muscular por un mecanismo generado por
el ventilador mecéanico a partir de una presiéon positiva. Inhabilitando la ventilacion
espontanea siendo necesario el uso de sedantes, aumentando la incidencia de
complicacionesy eventos no deseados como la injuria pulmonar, la neumonia asociada
a ventilacién y las infecciones asociadas al cuidado de la salud prolongando alin mas la
necesidad del soportey los costos en salud.

A través de este articulo de revisién de la literatura médica se tiene como objetivo
instruir, actualizar y soportar el uso de la ventilacion espontanea en VMI permitiendo a
los interesados profundizar en el tema e incentivar a la indagacion desde la perspectiva
clinica su autoevaluacion, revisién y generacion de nuevas preguntas de investigacion
acordes al tema.
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La revision se inicia con la fundamentacion de la ventilacion
espontanea donde la ventilaciéon pulmonar se da gracias a la
actividad muscular inspiratoria (pulmon activo), su transicion con
el uso de VMI donde la ventilacién pulmonar es realizada por el
ventilador mecanico (pulmén pasivo) en el caso de la ventilacion
controlada y sus efectos en la funcidon muscular inspiratoria. se
describe la estrategia de ventilacién espontanea en VMI (Pulmoén
DUAL) modelo donde la ventilacién pulmonar estd a cargo del
soporte ventilatorio invasivo y la actividad muscular diafragmatica,
el gradiente de presion(AP) que ingresa el aire al alveolo es originado
por la disposicion en secuencia de estos dos generadores de presion
que relne las cualidades y desventajas de ambos mecanismos
reconociendo que el interés en investigacion de la ventilacion
espontanea en VMI se ha direccionado a el SDRA. Se propone el uso
del pulmén dual en SDRA leve o moderado y en situaciones clinicas
menos complejas y mas comunes en UCI o en un pulmén sano con
requerimiento de VMI con estrategias de evaluacién juiciosa del
momento clinico y fisiopatolégico con una responsable monitoria,
regulacion delimpulso respiratorio y el esfuerzo muscular enfocados
en los principios de proteccion pulmonar y diafragmatica que nos
permita facilitar y estimular la actividad muscular inspiratoria
durante la VMI disminuyendo la incidencia de la VIDD (Sassoon, Zhu,
& Caiozzo,2004), (Jung, y otros, 2010) (Gayan-Ramirez,y otros, 2005),
(Futier E., y otros, 2008)

Materiales y métodos

Fase1:Unavezsedefinelosobjetivosdelainvestigacionylas palabras
clave, se recolecto y clasificd la informacion sobre ventilacion
espontaneaen VMI. Serealizé unarevision de bibliografia en las bases
dedatoscomomedline,pubmed,ovid, PEDro;usando palabrasclaves
como debilidad muscular, ventilacién mecanica, Cuidados criticosy
enfermedad critica. Fase 2: Se encontraron 167 publicaciones de las
cuales se escogieron 91 articulos entre investigaciones, documentos
de revision y 7 fuentes primarias que cumplian los siguientes
criterios de inclusion: documentos con texto completo sobre
ventilacion espontanea en VMI utilizando las palabras claves y sus
filtros idiomaticos en espafiol, inglés o portugués. Los criterios de
exclusion corresponden a aquellos documentos que se encuentran
incompletos, solo acceso al resumen y que tengan relacion con el
area de pediatria y neonatologia. Fase 3: Procesamiento y andlisis de
la informacién seleccionada para construir la matriz con coherencia
de contenido con el fin de establecer los items con concordancia y
fundamentos tedricos teniendo en cuenta los siguientes aspectos
bibliograficos: autor, titulo, fecha, pais, objetivos de su estudio,
contenido y resultados. Fase 4: Redaccién del documento.

Resultados y discusion

Pulmon Activo

La ventilacién pulmonar es un proceso altamente complejo que
obliga a su conocimiento y aplicacion en los espacios de practica
clinica, su estudio se inicia con la ecuacion del movimiento como un
concepto fisico adaptado al sistema ventilatorio, donde se describe
el proceso por el cual el aire atmosférico logra ingresar al alveolo.

Presion = flujo x Resistencia + Volumen x Elastancia

La contraccién muscular inspiratoria crea una presién negativa
intratoraxica menor a la atmosférica por la cual genera un flujo de
aire con el que vence la resistencia de las vias aéreas obteniendo
la entrada de volumen suficiente para contrarrestar la elastancia
pulmonar realizando asi la funcién vital de la Ventilacion Pulmonar
(Dvorkin, Cardinali |, & lermoli, 2010). Este mecanismo se realiza a
partir de una presion negativa intratoraxica generada por la actividad
muscularysedefine Pmus (Pmus: Diafragma+Intercostales Externos).
Un segundo concepto mecanico habla de la Bomba Ventilatoria
que se define como la capacidad del sistema motor que genera la
fuerza suficiente para realizar y mantener una adecuada ventilacion
pulmonar y consta de cinco componentes: 1. Sistema nervioso
central SNC (centro respiratorio), 2. Sistema nervioso periférico
SNP: (integridad del nervio frénico y ramos intercostales), 3. Sistema
Muscular: desde su conexion neuromuscular hasta su contraccion,
4. Vias Aéreas, Parénquima pulmonar y 5. Térax y Complejo Pleural.
Una vez el centro respiratorio emite el impulso nervioso este se
trasmite a través del nervio frénico activando la unidad motora
neuromuscular en el proceso de contraccion muscular inspiratoria,
proceso por el cual el diafragma al realizar su descenso aumenta los
diametros inferiores del torax movilizando aproximadamente el 70%
del volumen corriente (Poole, Sexton, Farkas, Powers, & Reid, 1997).
Los intercostales externos aumentan el diametro anteroposterior
y lateral del torax elevando la reja costal disponiendo las costillas
en horizontal y a su vez movilizando el esternon hacia adelante vy
arriba alejandolo de la columna vertebral (Guyton & Hall, 1996). Este
proceso mecanico osteomuscular se trasmite desde la reja costal
y el diafragma por la interaccién con el complejo pleural (pleura
parietal, espacio intrapleural, liquido pleural y pleura visceral) donde
la presion intrapleural producida por el drenaje linfatico continuo es
negativa o de succion lo cual permite que las pleuras se adhieran
fuertemente: pleura parietal a pleura visceral la cual estd adherida al
parénquima pulmonarhaciéndolo parte de esta traccion radial desde
la reja toracica (Guyton & Hall, 1996) El parénquima pulmonar por su
propiedad elastica permite su deformacién teniendo como punto de
apoyo las vias respiratoria y el mediastino, pero no todos los alveolos
se exponen a dichas presiones, estds son aplicadas a alveolos
contiguos a la pleura visceral, es aqui donde la interdependencia
alveolar por medio de la relacién anatomica de las paredes
alveolares juega un papel importante al permitir la transmisién de
esta traccion radial generando un aumento de tamafio alveolary con
esto una caida de la presion intraalveolar (-) inferior a la atmosférica
generando un gradiente de presion desde la atmosfera al alveolo,
ingresando el aire a través del sistema de conduccion: Via aérea
superior, traquea, bronquios y bronquiolos originado asi una presién
transmural.  La (PL) transpulmonar (PL= Palveolar - Ppleural) o
fuerza de distensién del pulmoén es la diferencia entre la presion
alveolaryla pleural la cual produce un estiramiento del parénquima
y su expansién, su equivalente clinico es lo que conocemos como
Stress (Guyton & Hall, 1996) (Baedorf Kassis E1, Loring SH2, & Talmor
D, 2016). A menor PL menor posibilidad de expansion y viceversa.
En las bases pulmonares el peso del parénquima genera una fuerza
de empuje hacia la estructura pleural y toracica haciendo de la Ppl
una presion menos negativa o0 positiva y como consecuencia una
PL menor con menor posibilidad de expansion. Esta concepcion se
define Bomba ventilatoria Activa.

Durante todo el ciclo el componente mecanico mantiene la
reja toracica abierta, facilitando la expansion pulmonar y evitando
el colapso gracias a su estructura anatomo funcional como esfera
de proteccion de drganos vitales, permitiendo que una cantidad
de aire se quede en el alveolo al final de la espiracion normal:



capacidad residual funcional (CRF) o su equivalente clinico el Strain:
volumen corriente / capacidad residual funcional (VT/CRF), a esto
le sumamos el efecto del surfactante para evitar o contraponerse a
fuerzas elasticas de colapso alveolar,

) ademas la epiglotis con su cierre permite que
el alveolo conserve el volumen residual y el volumen de reserva
espiratorio.

Un tercer concepto fisioldgico se basa en la funcionalidad
de la relacion Ventilacion Perfusion V/Q, West determina 3 zonas
funcionales o zonas de y una cuarta zona con flujo
sanguineo reducido lo cual se atribuye a una mayor presién
intersticial alrededor de vasos extra alveolares por tanto una
mayor resistencia vascular y un volumen bajo, la zona 3y 4 son las
llamadas dependientes, al parecer no solo dependen del efecto
de la gravedad

. En un modelo vertical de
planos horizontales con comportamiento homogéneo estas zonas
son determinadas por factores como: peso pulmonar, gradientes
hidrostaticos, distensibilidad, presion pleural, presion transpulmonar
y la gravedad. West en estudios posteriores muestra una vision mas
compleja que la anteriormente descrita donde postula la ventilacion
y la perfusion )
heterogénea en planos isogravitacionales encontrando diferencias
en el flujo sanguineo regional en planos horizontales siendo
desigual y heterogéneo, no solo dependiente de las condiciones
antes mencionadas y que la anatomia: longitud, didmetro y patron
de ramificacién vascular
asumiria parte de la responsabilidad por sus propiedades Fractales
como una estructura fragmentada e irregular que se repite a
escalas variables , o)
dicotomias determinando la perfusion

Elvolumen pulmonar al final de espiracion (aireacion) es mayor
en los apices por la densidad del aire y la presién pleural que a este
nivel es mas negativa con una PL mayor facilitando su apertura
sostenida , . Durante la ventilacion las bases
pulmonares ante un mismo cambio de presién transpulmonar
producen un mayor cambio de volumen al final de la inspiracion
siendo la ventilacion mayor en las bases durante la inspiracién

al tener menos volumen al final de la espiracion tienen mas
posibilidad de ventilarse, ademas por su posicion en la zona mas
distensible de la curva Volumen-Presién: donde ante los cambios en
el gradiente de presion secundarios a la contraccién diafragmética
e intercostal externa genera mayor entrada de aire (Compliance). Se
retoma el concepto Fractal encontrando que zonas bien ventiladas
se encuentran al lado de zonas también bien ventiladas y viceversa
, dependiendo de
su ubicacion como arbol bronquial como fue explicado en el arbol
vascular e independiente de su ubicacién en las zonas de West.
La correlacion fractal entre el arbol bronquial y el vascular (cada
estructura bronquial con su propia estructura vascular) facilita una
relacion proporcionaldeV/Qen cadasegmento pulmonar mejorando
la eficiencia del intercambio gaseoso
. La ventilacion se incrementa proporcionalmente
desde los apices a las bases y la perfusion aumenta de igual manera
en mayor proporcion. La ventilacion y la perfusion pulmonar son
procesos arritmicos entre si: la ventilacion depende del ritmo
respiratorio y profundidad, la perfusion depende de las variaciones
en el ritmo y gasto cardiaco. este fendmeno es regulado por la CRF
que mantiene disponible la presién de los gases a nivel alveolar en
todo momento del ciclo respiratorio en condiciones normales.

Efecto de la VMI en la funcién muscular: Los pacientes que
ingresan a uci reciben una variedad de soportes para mantener sus
funciones vitales mientras la patologia es resuelta o su condicion
clinica mejora, entre esos soportes esta la Ventilacion Mecanica
Invasiva (VMI) por la cual convencionalmente el paciente se ubica
en posicion supino, posicién que modifica la biomecéanica del
diafragma disminuyendo su eficiencia al movilizar solo 1/3 del
volumen corriente (VT) comparado con la posicion bipeda donde se
moviliza 2/3 del volumen corriente

, 0 el 70% de este, en esta posicién el contenido
abdominal (presion intrabdominal) produce un aumento de la
presion en el diafragma generando un aumento de la elastancia del
torax o postcarga de la bomba ventilatoria. El uso de VMIy con ella
el uso de sedantes agravan el problema y alin més si prolongamos
su duracién aumentando la incidencia de complicaciones y eventos
no deseados como la injuria pulmonar, la neumonia asociada a
ventilacion, las infecciones asociadas al cuidado de la salud y la
disfuncion diafragmatica inducida por el ventilador (VIDD)

, . La VIDD se define
como la pérdida de la capacidad de generar fuerza y se relaciona
con el uso de ventilacién mecénica controlada

, SU
principal causante es la inactividad muscularen la cual se reemplaza
la generacion de presién en la ecuacion del movimiento de Pmus
(presion negativa intratoraxica generada por la actividad muscular
para realizar la ventilacién pulmonar) a Pvent (presién positiva
intratoraxica generada por el ventilador mecanico para realizar
la ventilacion pulmonar). La presion generada por el ventilador
(+) se disipa para compensar las presiones elasticas y resistivas
permitiendo la ventilacion.

Pasa de: Pmus (-) = flujo x Resistencia + Volumen x Elastancia

a: Pvent (+) =flujo x Resistencia + Volumen x Elastancia + PEEP

Para inhabilitar la Pmus es necesario el uso de sedantes que
ademas de las causas antes descritas también reducen la actividad
tonica de los musculos inspiratorios dejando el retroceso elastico
sin control disminuyendo el volumen
pulmonar al final de la espiracién en 0.4 a 0.5 Lt, limitando la
complianceyaumentando el riesgo de atelectasias aun en pulmones
sanos ( incrementando la postcarga
ventilatoria. La inactividad muscular no solo causa alteraciones
biomecanicas también estructurales y funcionales

de réapido avance, posterior a 6 horas de VMI controlada
sereduce en un 75% el flujo sanguineo al diafragmay aun cuando se
induce eléctricamente a la contraccién el flujo sigue siendo menor,
adicionalmente se reduce la PO2 micro vascular

. La atrofia muscular es de inicio rapido y ha sido demostrada
en estudios en humanos y animales en VMI prolongada

, , la protedlisis inducida por
el desuso en el diafragma inicia posterior a 12h de VMI y a su vez la
sintesis de proteinas musculares disminuye creando un disbalance
Protedlisis — Sintesis; ademas a las 18 horas encuentran atrofia de
miofibrillas por desuso: disminucién de la seccion transversal de las
fibras de contraccion lenta y contraccion rapida, disminucion de la
concentracion de glutation, aumento de la expresion de la caspasa-3
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activa, mayor transcripcién de RNA mensajero a MBD4 (gen
domestico) y mayor protedlisis diafragmatica cambios histolégicos,
bioquimicos y de expresion génica del diafragma costal sometiendo
a pacientes a la combinacién de inactividad completa del diafragma
(Levine, Nguyen, & Taylor, 2008). La disfuncidon mitocondrial y el
estrés oxidativo fueron descartados como causales primarias en la
sefializacion celular durante el VIDD (Van den Berg, y otros, 2017).

Otros estudios documentan en fibras musculares de humanos
sometidos a ventilacién mecanica una pérdida de fuerza, (Hooijman,
yotros,2015),(Hooijman,yotros,2014), resistencia (Hooijman, y otros,
2015) y grosor diafragmatico en los tres primeros dias (Schepens, vy
otros, 2015) asociado a debilidad muscular diafragmatica (Goligher,
v otros, 2015), cabe anotar que la disfunciéon no solo afecta el
diafragma sino ademas a los intercostales, (Bernard |y otros, 2003),
accesorios y musculos esqueléticos en menor proporcion (Levine,
Nguyen, & Taylor, 2008), (Yang, y otros, 2002), (Le Bourdelles, y otros,
1994), (Shanely, y otros, 2002) (Van Hees, y otros, 2012), siendo mayor
enrelacion al tiempo en la musculatura ventilatoria que en muisculos
de extremidades donde aproximadamente inicia a las 96h (L evine,
Nguyen, & Taylor, 2008).

La disfuncién diafragmatica acarrea consigo problemas
administrativos y clinicos como una mayor duraciéon de la VM,
estancia hospitalaria, costos en salud, mortalidad, retraso en el
destete (Boles, y otros, 2007), (Vassilakopoulus, Zakynthinos, &
Roussos, 2005), (Petrof, Jaber, & Matecki, 2004), mayor requerimiento
de sedo analgesia, uso de farmacos y mayor riesgo de infecciones
asociadas al cuidado de la salud. Situaciones que son mas comunes
en pacientes manejados con modos controlados o mandatorios que
cubren su demanda ventilatoria provocando el desuso muscular
ventilatorio (Vassilakopoulus, Zakynthinos, & Roussos, 2005), (Petrof,
Jaber, & Matecki, 2004), (Bernard , y otros, 2003), (Sassoon, Caoizzo,
Manka, & Sieck, 2002), (Anzueto A, y otros, 1997), (Hudson, y otros,
2014)y que por el uso de sedacién o dosis inadecuadas de sedacion
inhiben el centro respiratorio, por esta razén la estrategia de VMI
que utilicemos para el manejo de las disfunciones o problemas
en la ventilacién pulmonar y/o de difusion debe ser instaurada
con responsabilidad ya que su uso inadecuado podria causar la
agudizacion y/o aumento del compromiso previo con requerimiento
de pardmetros ventilatorios de soporte mas altos prolongando la
VMI aumentando la exposicién al riesgo e incidencia de lesiones
biofisicas como: el cizallamiento, la sobre distension, cambios en
presion intratoracica que modifican el flujo alveolar capilar, aumento
de la permeabilidad alveolo capilar y/o generaciéon un impacto
hemodinédmico y/o lesiones bioquimicas como el biotrauma, a estos
fendmenos se los describe como VILI (Slutsky, Ventilator-induced
lung injury: from barotrauma to biotrauma, 2005).

Pulmon Dual: Bomba ventilatoria
Dual (Pasiva + Activa)

Ventilaciéon Espontanea en VMI: En este modelo la ventilacién
pulmonar esta a cargo del soporte ventilatorio invasivoy la asistencia
ventilatoria espontanea, el gradiente de presion(AP) que ingresa el
aire al alveolo es originado por la disposicién en secuencia de estos
dos generadores de presion (Pvent + Pmus). Modelo que retine las
cualidadesy desventajas del pulmén activo y pasivo antes descritos.

Pasa de: Pvent (+) = flujo x Resistencia + Volumen x Elastancia +
PEEP

a: Pmus (-) + Pvent (+) = flujo x Resistencia + Volumen x
Elastancia + PEEP

Al facilitar la actividad muscular espontanea se comentan
beneficios como: 1. Se mantiene el tono muscular durante la
inspiracién que mejora la expansién del torax, durante la fase
teleinspiratoria mantiene su apertura y aun durante la espiracién
su contraccion realiza una actividad excéntrica contribuyendo al
control del retroceso elastico, 2. La aireacion se dirige a la parte
dorsal y mas complaciente del pulmén que mejora la relacion V/Q
reduciendo la hiperinflacion de las regiones no dependientes, 3.
La presion negativa intratoraxica favorece la precarga y postcarga
cardiaca, (Pellegrini, Hedenstierna, Roneus, & et al, 2017) 4. Se
incentiva la adecuada prescripcién de sedantes y su menor uso
(Papazian, v otros, 2010). Los modos ventilatorios que permiten la
asistencia del paciente deben ser incorporados tempranamente
al tratamiento (Vassilakopoulos, 2013) acortando el tiempo en
ventilacion controlada. (Hermans, Agten, Testelmans, Decramer,
& Gayan-Ramirez, 2010), (Jaber, v otros, 2011). El uso de modos
asisto-controlados que permiten la ventilacion mecénica controlada
con la posibilidad de disparar ventilaciones adicionales e incluso
sincronizar los tiempos de disparo neural y mecanico permitiran
la actividad muscular inspiratoria, por otra parte, el uso modos
espontaneos apoyados por un soporte de presién preestablecida
pueden también atenuar los efectos perjudiciales de la ventilacion
mecanica controlada en el diafragma descritos anteriormente o
VIDD. (Sassoon, Zhu, & Caiozzo, 2004), (Jung, y otros, 2010), (Gayan-
Ramirez ,y otros, 2005), (Futier E. , y otros, 2008)

Para la medicion del esfuerzo muscular inspiratorio y la
determinacion del riesgo de injuria pulmonar se ha usado la presion
transpulmonar (PL),su registrodepende de medicionesconun catéter
esofagico (Akoumianaki £,y otros, 2014) de practica poco habitual en
el medio. La presion (P) aplicada al sistema respiratorio o la presion
con la cual expandimos el sistema ventilatorio se puede dividir en
dos: la primera (P) presion con la que se vence la resistencia al flujo
de aire entre la apertura de la via aéreay los alvéolos, y la segunda (P)
presion necesaria para vencer la elastancia del sistema respiratorio
(ERS) y enella la elastancia pulmonar (EL) realizando la apertura de
las vias aéreas terminales (presion transalveolar) y la elastancia de
la pared del torax (ECW): impuesta por la reja costal, tejidos blandos
adyacentes y abdomen (ERS= EL+ECW). La segunda (P) es la que se
considera causaldeVILI. (Slutsky & Ranier, 2013). Enun paciente con
aumento de la elastancia toracica tal como la obesidad, un abdomen
prominente, post quirdrgico o cualquier situacion que comprometa
el complejo pleural requiere que esta (P) se disipe a vencer la (ECW)
y en menor cantidad la (EL) por lo tanto, un alta (P) o presion en la
via aérea (Paw) no es un indicador exclusivo de sobre distension
pulmonar o de una presion transpulmonar elevada. (Slutsky &
Ranieri, 2013). El valor absoluto de la (Paw), asi como el de la presién
alveolar (Palv) en un pulmén pasivo seré positiva en relacién con la
atmosféricay en un pulmoén dual su tendencia durante la inspiracion
es a la negativizacién manteniendo el valor absoluto positivo
(Bellani, v otros, 2016), méas aun la presion transpulmonar (PL) no
necesariamente seria menor, esta puede mantenerse cercana o igual
a la del pulmon pasivo si no se modifica la Pvent (presion aplicada
porelventilador) ya que la Pmus hainiciado su trabajo aumentado el
gradiente de presién (P) al sumarse a la Pvent,, asi como lo muestra
Bellani (Bellani, y otros, 2016) comparando pacientes en ventilacion
asistida controlada y espontédnea donde los cambios en presion



transpulmonar y transalveolar no difirieron al manejar volimenes y
flujos comparables no difieren, pero el valor absoluto de (Palv) podria
diferir marcadamente durante la inspiracién espontanea pasando a
ser con frecuencia negativa o menor que la PEEP durante la actividad
muscular inspiratoria en ventilacion con presion de soporte (PSV)
(Bellani | v ofros, 2016). Este pulmoén dual (Pvent + Pmus) con
una presion total elevada (P) puede exponer a VT altos, mas aun
si este pulmoén tiene un compromiso en la compliance su VT seria
bajo. Se deduce que el manejo del VT no solo depende del limite
de presion, la presion de soporte programada por el operador o la
Paw que genere un VT programado, sino tambien de la compliance
y la elastancia pulmonar y/o toracica. De igual manera un pulmén
dual podria regular el Driving pressure al adaptar el VT inspirado
a la compliance facilitando el cumplimiento de los objetivos de
proteccién pulmonar tanto en SDRA como en otras condiciones
clinicas e incluso en un pulmon sano; un volumen inspiratorio alto
no necesariamente significa que las presiones de distension (Paw)
sean altas (Georgopoulos, Xirouchaki, Tzanakis, & Younes, 2016).

Monitoria y Regulacién del Pulmén
Dual

Monitoria del Pulmén Dual: Proporcionar el intercambio de gases
que sustenta la vida y reducir al minimo la lesién pulmonar inducida
por el ventilador VILI (Slutsky & Ranieri, 2013) es la consigna de
seguridad del paciente en ventilacién mecénica. al facilitar la
actividad muscularinspiratoria para reducir los efectos deletéreos de
la ventilacion mecanica y estancia en uci tales como la disminucion
de la funcién fisica y su impacto en la calidad de vida del paciente,
se hace necesario monitorizar el impulso ventilatorio y la actividad
muscular del paciente evitando la asistencia insuficiente o excesiva.
Seraideal establecerlaventilacién asistidayelniveldesoportealigual
que unas buenas practicas de ventilacién mecanica con el objetivo
de reducir el estrés pulmonar local dependiente (Yoshida, vy otros,
2017). De ahilaimportancia de la monitoria de estas caracteristicas.
un pulmoén sano podria tolerar VT mayores a menor presion (AP)
teniendo en cuenta que estas presiones estén en un rango seguro
y el riesgo de sobre distension o estrés este minimizado (Futier |
Constantin, & Paugam-Burtz , A trial of intraoperative low-tidal-
volume ventilation in abdominal surgery, 2013). La determinacién
del VT en VMI alin no es una receta, pero el uso de VT bajos se
asocia a proteccion pulmonar con mejores resultados (Serpa Neto,
Cardoso, Manetta, & et al, 2012), ademas de relacionar el VT con el
estrés pulmonar (Chiumello | Carlesso , Brioni , & Cressoni, 2016)
debemos tener en cuenta la elastancia de la pared del torax (incluye
la Presion intra-abdominal (PIA)). Aqui se reconoce la importancia
de hacer una adecuada evaluacion con juicio clinico que conlleve
a un diagnostico diferencial como es el caso de la insuficiencia
cardiaca congestiva, alteraciones hidroelectroliticas, desnutricion,
uso de farmacos, trastornos del sistema nervioso central y trastornos
neuromusculares distintos que puedan modificar el impulso o
esfuerzo ventilatorio del paciente (Chiumello | Carlesso | Brioni | &
Cressoni, 2016).

La monitoria se puede hacer a través de la medicion de la
presion pleural (Ppl) y en la practica clinica su equivalente la presion
esofagica (Pes). Otras opciones son la P01 (Mauri, Yoshida | Bellani,
& et al 2016), la actividad eléctrica del diafragma (EAdi) (Sinderby,
Navalesi, Beck, & et al, 1999) y la ultrasonografia (Matamis, vy otros,
2013), (Zambon, v otros, 2017); entre las opciones a la mano que

Bravo Diaz, & Libreros Arciniegas

permiten lamonitoriadel esfuerzoinspiratorioylaactividad muscular
inspiratoria encontramos los calculos de la mecanica ventilatoria, su
evaluacién y descripcion del comportamiento de voliumenes versus
presiones en relacién al elemento resistivo (presion transviaaerea)
y elastico (presion transtoracica). La inquietud estaria en el calculo
de la compliance estatica, donde Bellaniy cols sugieren que presién
meseta se puede medir de manera confiable durante PSV y asisto
controlados (A/C) (Bellani, vy otros, 2016), (Georgopoulos, Xirouchaki,
Tzanakis, & Younes, 2016), ésea durante ventilaciones espontaneas
en VMI. Otra opcion es la observacion del patron respiratorio y el uso
de la musculatura accesoria que en ausencia de asincronias podria
identificar una sobrecarga muscular, por ultimo, la observacién y
analisis de las curvas y bucles como herramienta para identificar la
actividad muscular inspiratoria (asistencia) y el trabajo ventilatorio.

Regulacion del Pulmon Dual: Para la regulacion del impulso y
actividad muscular inspiratoria es necesario identificar el soporte
VMI que se ajuste a la demanda ventilatoria del paciente: que es la
relacion entre la frecuencia respiratoria (FR) y el VT o sea el volumen
minuto (Vmin). Es de entender que con el pulmoén dual se activa
el drive respiratorio del paciente y este pasa a controlar desde el
centro respiratorio frecuencia y amplitud del ciclo respiratorio
buscando suplir la demanda tanto en situaciones reposo como en
situaciones donde el consumo metabdlico aumenta. La regulacién
de este impulso es inhibida en el pulmon pasivo por tal razén esta
condicionado a la habilidad del tratante y el control periédico de
variables como presion arterial de oxigeno (Pa02) y presion arterial de
dioxido de carbono (PaC0O2) para garantizar la adecuada ventilacién
pulmonar. La activacionen el pulmon dual de los mecanoreceptores
permite regular la intensidad del impulso disminuyendo el
riesgo de desarrollar altas presiones inspiratorias evitando la
sobredistensién a través del reflejo inhibidor inspiratorio de Hering-
Breuer que inhibe la actividad inspiratoria al alcanzar un umbral
de estiramiento pulmonar (Clark & Von Euler, 1972), pero algunas
situaciones clinicas comunes podrian anular estos mecanismos de
retroalimentacién en pacientes criticos tales como: el disconfort, la
acidosis metabdlica, hipercapnia, delirium, fiebre y sepsis (Vaporidi,
Xirouchaki, & Georgopoulos, 2016) las cuales aumentan el impulso
respiratorio induciendo a lesion pulmonar, por tal razon es crucial
el tratamiento y control de estas situaciones que conducen a un
aumento significativo del consumo de 02 y produccién de CO2, en
consecuencia una mayor demanda ventilatoria y mayor trabajo para
la bomba ventilatoria.

Otros factores a tener en cuenta en la
regulacién son:

a). La sobrecompensacién o cubrimiento total de la demanda
ventilatoria a partir de la programacién de pardmetros
ventilatorios elevados (Pvent) que inhiben los mecanismos
deregulacion antes descritosy asi elimpulso respiratorio, es
deentenderquealtenerunpulmoénduallapresion generada
para la entrada de aire estad a cargo no solo de Pvent sino
ademas de Pmus por tal razén la carga debe ser compartida
(menos Pvent por la inclusién de Pmus). Seglin el modo
ventilatorio utilizado la variable independiente o control y
las variables de fase deben ser ajustadas para el control y
regulacion del volumen o presién (Pvent), si esta regulacion
no ocurre se estaria incurriendo en lesion pulmonar al
sumar Pvent programada y Pmus generando presiones
transpulmonares mas elevadas, al igual que volimenes y
presiones elevadas en la via aérea. Estos niveles altos de
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soporte le suman desventajas a la respiracion espontanea
en VMI (Hudson, v otros, 2014), desventajas que podrian ser
modificadas al disminuir o titular los parametros de soporte
disminuyendo asi la presion transpulmonar (Doorduin |
Sinderby, Beck, Van der Hoeven, & Heunks, 2015) evitando
el dafio adicional a la lesion pulmonar primaria.

. Lapérdida delaarmoniaentre el drive del paciente (Pmus)y

el del ventilador (Pvent) en relacién al tiempo y la amplitud
es lo que reconocemos como asincronia. La monitoria de la
sincronia y la aparicion de asincronias debe ser objetivo de
identificacion, clasificacién, manejo y correccién oportuna
a partirdel analisis de curvasy bucles. La sedacion profunda
seria la Ultima opcion para el manejo de las asincronias a
no ser que sea una indicacion absoluta. Se ha demostrado
que los modos asisto controlados por volumen se asocian
a una mayor incidencia de (Chanques, v ofros, 2013),
especialmente eneliniciodelainspiracion (Richard, Lyazidi,
Akoumianaki, & et al, 2013) al manejar flujos constantes
y en su mayoria lentos propios del modo, aun en asisto
controlados por presién se ha encontrado mayor incidencia
de asincronias que en modos espontaneos (Doorduin
, Sinderby, Beck, Van der Hoeven, & Heunks, 2015). Los
nuevos modos de ventilacion mecanica asistida facilitan
una mejor interaccién ventilador paciente respetando la
variabilidad del patrén respiratorio (Guldner, Pelosi, & Gama
de Abreu, 2014), permitiendo la ventilacion espontanea en
VMI partiendo de la sincronia.

. La sedacién guiada por metas para evitar la ansiedad, el

delirium, la agitacion y la demanda ventilatoria inadecuada
seria de gran ayuda en la limitacién o regulando el esfuerzo
inspiratorio.

. El equilibro de la bomba ventilatoria entre su precarga

(componente neuromuscular) o capacidad de generar la
suficiente presion transpulmonar logrando la ventilacién
y su postcarga o poder mecénico que es necesario para
vencer la Raw y Elastancia. Este equilibrio es vital a la hora
de regular el pulmon dual y se podria lograr previniendo
el desacondicionamiento fisico, la debilidad muscular
inspiratoria  descrita anteriormente, manteniendo la
biomecanica de la caja tordcica y garantizando las
condiciones para un adecuado trabajo muscular; de igual
manera debemos evitar situaciones clinicas que aumenten
la Raw o elastancia.

. El ajuste adecuado de pardmetros del ventilador puede

estabilizar el reclutamiento alveolar logrado con la
ventilacién espontanea. Una PEEP adecuada al mantener
los alveolos abiertos al final de la espiracion regula y
controla la elastancia dejando a los alveolos en ventaja
mecanica en un mejor punto de la curva volumen/ presion
para la siguiente insuflacion disminuyendo asi la postcarga
de la bomba ventilatoria. Una vez las PL mas altas de las
primeras ventilaciones espontaneas logran el reclutamiento
de unidades alveolares y este se mantiene al final de
espiracion, la postcarga disminuye y la siguiente PL sera
menor evitando la sobre distension ciclica (volutrauma) al
encontrarse un alveolo de mayor éarea, evita el colapso y
reapertura (atelectrauma) al mantener una CRF que lo aleje
del punto critico de cierre contrarrestando la elastancia
(Guldner, Pelosi, & Gama de Abreu, 2014), disminuyendo la

incidencia de pendelluft y este a su vez podria reducir el
esfuerzo inspiratorio (Yoshida, v otros, 2016). En situaciones
donde la demanda ventilatoria sea elevada (Vmin elevado)
y no se considera el aumento del VT, el aumento de la Fr
podria cubrir la demanda ademas de mejorar los tiempos y
flujos inspiratorios con menor riesgo de atelectrauma por la
funcién de la PEEP.

La remocion extracorpérea de CO2 como la oxigenacién por
membrana extracorpérea (ECMO) que regula la cantidad
extraida de CO2 disminuira proporcionalmente la demanda
ventilatoria o ventilacion minutoy asi el esfuerzoinspiratorio
(Langer, Vecchi, Belenkiy, & et al, 2014).

Ventajas y Desventajas del Pulmén
Dual

A continuacion, se hace un paralelo entre ventajas y desventajas de
la ventilacién espontanea en VMI descritas en la fase aguda severa
del SDRAy en sus fases leve o moderada.

Ventajas:

Retroalimentacién fisioldgica y Mecanismos de proteccion
activos (Reflejo de Hering-Breuer) (Clark & Von Euler, 1972)

Aumento del volumen pulmonar reclutado. (Wrigge, v otros,
2003) (Gama de Abreu, Guldner, & Pelosi, 2012), (Kaplan,
Bailey, & Formosa, 2001)

Respeta la variabilidad del patron respiratorio (Spieth, v
otros, 2011), (Doorduin , Sinderby, Beck, Van der Hoeven, &
Heunks, 2015), (Guldner, Pelosi, & Gama de Abreu, 2014)

Evita la sedacién y disminuye la incidencia de VIDD. (Jaber,
y otros, 2011) (Futier E. , y otros, 2008).

Distribucién mas homogénea del gasinspirado. (Xia,y otros,
2011).

Menor ventilacion del espacio muerto e hiperinsuflacion.
(Wrigge, y otros, 2003), (Putensen, Mutz , Putensen-Himmer,
& Zinserling, 1999), (Wrigge, Zinserling, Neumann, & et al.,
2005).

Mejor ventilacion de regiones dependientes del pulmén.
(Wrigge, y otros, 2003), (Neumann, y otros, 2005), (Guldner, y
otros, 2014), (Yoshida, Uchiyama, & Fujino, 2015), (Putensen,
Muders , Varelmann, & Wrigge, 2006), (Gama de Abreu,
Guldner, & Pelosi, 2012), (Wrigge, Zinserling, Neumann, & et
al., 2005).

Mejor ventilacion y adaptacién de la perfusion (Putensen,
Mutz , Putensen-Himmer, & Zinserling, 1999), (Yoshida,
Uchiyama, & Fujino, 2015).

Distribucién mas homogénea de sangre en los capilares
alveolares (Putensen, vy otros, 2001).

Mejor regulacion de PCO2 (Xia, vy ofros, 2011).



«  Mejor oxigenacién (Guldner, v otros, 2014), (Putensen, v
otros, 2001) (Yoshida, Uchiyama, & Fujino, 2015).

« Disminuye los dias de VMI (Putensen, y otros, 2001).

«  Mejor hemodindmia (Putensen, v otros, 2001), (Putensen,
Mutz , Putensen-Himmer, & Zinserling, 1999), (Gama de
Abreu, Guldner, & Pelosi, 2012).

« Reduce la aparicién de atelectasias. (Wrigge, v otros, 2003).

« Facilita el reclutamiento alveolar (Keenan, Formenti, &
Marini, 2014).

+  Mejor compliance. (Xia, y otros, 2011).

+ Disminuye la elastancia durante todo el ciclo aumentandoy
manteniendo la PL (Akoumianaki £,y otros, 2014)

« Previeneel atelectrauma (Chu, Whitehead , & Slutsky, 2004),
(Sinclair, Chi, Lin, & Altemeier, 2009).

« Atenua los marcadores inflamatorios y disminuye la lesion
histoldgica (Saddy, Oliveira, Garcia, & et al, 2010), (Xia, vy
otros, 2011).

« Reduce la respuesta pro inflamatoria y fibrogenica de los
pulmones (Saddy, Oliveira, Garcia, & et al, 2010).

« Disminuye la lesién pulmonar inducida por el ventilador
(VILI) (Grasso, y otros, 2008), (Xia, y otros, 2014)

« No altera el flujo sanguineo del diafragma. (Hedenstierna &
Edmark, 2012).

« Regula la PO2 micro vascular del diafragma (Hedenstierna
& Edmark, 2012).

+ Regula el Driving Pressure y lo disminuye con el tiempo
(Georgopoulos, Xirouchaki, Tzanakis, & Younes, 2016).

« Reduce el stressy el strain global. (Guldner, y otros, 2014)

+ Reduce el dafio pulmonar en la SDRA moderada (Saddy,

Oliveira, Garcia, & et al, 2010), (Yoshida, Uchiyama, & Fujino,
2015).

« Reduce la incidencia de asincronias al facilitar una mejor
interaccion ventilador paciente (Guldner, Pelosi, & Gama
de Abreu, 2014) (Spieth, y otros, 2011) (Doorduin , Sinderby,
Beck, Van der Hoeven, & Heunks, 2015).

Desventajas:

« Aumento de la PL con la misma Pvent aplicada (Yoshida,
Uchiyama, Matsuura, & et al, 2013).

« AumentodelaPLinclusocuandoselimitala presion plateau
(Yoshida, Uchiyama, Matsuura, & et al, 2013), (Yoshida,
Uchiyama, Matsuura, & et al, 2012), (Yoshida, Torsani,
Gomes, & et al, 2013).

« Aumento de la PL en SDRA severa (Yoshida, Uchiyama,
Matsuura, & et al, 2013).

Bravo Diaz, & Libreros Arciniegas

« Aumento de la lesion pulmonar histolégica y pendelluf
(Yoshida, Uchiyama, Matsuura, & et al, 2013).

« Altos volumenes tidales (volutrauma) y altas presiones
transpulmonares  (barotrauma)  (Yoshida,  Uchiyama,
Matsuura, & et al, 2013).

« Mayor Pendelluft y atelectrauma (Yoshida, Torsani, Gomes,
&etal,2013).

« Mayor asincronia paciente-ventilador en modos (Doorduin
Sinderby, Beck, Van der Hoeven, & Heunks, 2015).

« Edema intersticial y alveolar (aumento del gradiente entre
la presion capilar intravasculary la presion alveolar durante
la inspiracion) (Yoshida, Torsani, Gomes, & et al, 2013).

« Afecta la funcién pulmonar (Yoshida, Uchiyama, Matsuura,
&etal, 2013).

« Mayor respuesta pro inflamatoria en SDRA severo (Yoshida,
Uchiyama, Matsuura, & et al, 2013).

En SDRA: La mayoria de los esfuerzos en investigacion
relacionados con el soporte ventilatorio se han direccionado al SDRA
dejando en un segundo plano situaciones y condiciones clinicas
menos mortales, pero de mayor incidencia que el SDRA, las cuales
si no reciben el manejo adecuado produciran VILI y en consecuencia
el popular SDRA. La ventilacion mecanica controlada y el uso de
bloqueadores neuromusculares en el curso temprano del sindrome
de dificultad respiratoria aguda severa (Papazian, vy ofros, 2010)
han sido reconocidos por su importancia en la prevencién del VIDD
(Ebihara,yotros, 2002) yelVILI, porotra parte estudios experimentales
muestran que la respiracién espontanea durante la VMI mejora la
ventilaciény la difusion (Yoshida, Uchiyama, Matsuura, & et al, 2013),
(Putensen, y otros, 2001), (Wrigge, y otros, 2003) (Gama de Abreu,
Guldner, & Pelosi, 2012), (Wrigge, Zinserling, Neumann, & et al.,
2005) en SDRA leve o moderado. Yoshida y cols (Yoshida, Uchivama,
Matsuura, &etal,2013) comentan que al serel compromiso menor en
comparacién con el SDRA severo su demanda ventilatoria es menor
portanto su esfuerzo inspiratorio menorentiempo eintensidady que
probablemente las desventajas sean mayoresy més perjudiciales en
el SDRA grave (pulmon “sélido”) en comparacion con el SDRA leve y
moderado (pulmones “fluidicos”) donde la respiracién espontanea

puede ser beneficiosa (Yoshida, Uchiyama, & Fujino, 2015).

Puntos claves:

a). Larespiracién espontanea debe serincentivada después de
la mejora de la fase aguda o severa del SDRA o preservada
en fases menos graves.

b). Limitarel VT, limitarla presion meseta, monitorearla presién
transpulmonary evitar el esfuerzo espontaneo excesivo son
medidas importantes para disminuir el VILI.

c). La paralisis muscular (pulmén pasivo) es un manejo
reservado para pacientes en fase aguda o severa del SDRA.
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Conclusiones

Laventilacién espontaneaenVMI mejoralafuncion pulmonar, reduce
laincidencia de la debilidad muscularinspiratoria'y podria disminuir
la estancia en UCI, el riesgo de infecciones asociadas al cuidado de la
saludy los costos en salud. Los estudios experimentales y clinicos se
han direccionado al SDRA demostrando ventajas y desventajas del
concepto “pulmoén dual” e incluso estudios clinicos informan una
mayor mortalidad. Se encontré més ventajas que desventajasy estas
son descritas en la fase aguda severa del SDRA y en sus fases leve o
moderada, perono se hatenido en cuentasituaciones clinicas menos
complejasy mas comunesen UCl o simplemente un pulmén sano de
un paciente que requiere VMI, por tal razon la estrategia de permitir
la ventilacion espontanea en VMI y sus desventajas deben ser vistas
de manera integrada reconociendo los resultados de la evaluacion,
el momento clinico y fisiopatolégico de la situacién, el monitoreo
cuidadoso de la ventilacion mecénica, la monitoria y regulacion
del impulso respiratorio y el esfuerzo muscular enfocandose en
los principios de proteccion pulmonar y diafragmatica que nos
permita facilitar y estimular la ventilacion espontanea en VMI.
Se necesitan estudios experimentales y clinicos para descartar o
incluir objetivamente la ventilacion espontédnea durante VMI en
diferentes escenarios clinicos, por ahora esta practica se debe
hacer con juicio clinico y conocimiento del pulmén dual paralelo
a estrategias de manejo como la movilizacién temprana, despertar
diario, sedacién guiada por metas, prevencion del delirium, destete
y el entrenamiento muscular inspiratorio que incentivan también a
la ventilacién esponténeay guiar la ventilacién mecénica controlada
en situaciones especificas y en la fase temprana del SDRA severo
donde se adiciona paralisis muscular.
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