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APROXIMACION A LA
VENTILACION MECANICA.
Capitulo 4. Monitorizacion de la
asistencia ventilatoria (y Il).

La monitorizacién de la asistencia ventilato-

ria debe analizar cuatro areas fisiopatoldgicas
fundamentales: intercambio gaseoso, mecanica
ventilatoria, actividad neurofisiolégica respiratoria,
y estado hemodinamico del paciente. La presente
entrega repasa los aspectos esenciales de la meca-
nica ventilatoria. Esta hace referencia al conjunto
de propiedades del sistema respiratorio que condi-
cionan la capacidad ventilatoria del paciente, pero
también la aplicacién de ventilacién mecanica
cuando esta es necesaria.

Se fundamenta sobre dos principios basicos: que
todo desplazamiento de gas es consecuencia de un
gradiente de presiones, y que cualquier gradiente
de presiones es el resultado de una diferencia de
fuerzas. Estas fuerzas son de dos tipos: aquellas
que tienden al colapso del sistema respiratorio,
derivadas de las caracteristicas del parénquima
pulmonar; y aquellas que tienden a la expansion
del sistema respiratorio, derivadas de las caracte-
risticas de la pared toracica. Este conjunto caracte-
riza una serie de propiedades resistivas y elasticas
del sistema respiratorio que van a condicionar esos
gradientes de presion.

La diferencia entre la presion en via aérea proximal
y la presién alveolar va a ser responsable de la
generacion del flujo aéreo necesario para movilizar
el volumen inspiratorio necesario. Vemos aqui

tres de las cuatro variables que rigen la mecanica
ventilatoria: presioén, flujo ventilatorio y volumen
ventilatorio. La cuarta variable, 0 mas exactamente
constante, es el tiempo.

La gestién de los tiempos inspiratorio y espiratorio,
esto es la relacién inspiracion-espiracion (LE) es
fundamental a la hora de lograr el objetivo de una
ventilacién adaptada a las necesidades del pa-
ciente, pero sobre todo segura para este. Es preciso
controlar volumenes y presiones, pero también
flujos ventilatorios, a fin de evitar la iatrogenia deri-
vada de la aplicacion de la ventilacién mecanica.
Esto es; el barotruma, el volutrauma, y la sobredis-
tension alveolar.

Los modernos respiradores ofrecen numerosos mo-
dos ventilatorios, muy sofisticados en ocasiones,
con parametros modificables y medibles de todo
tipo. Variables, curvas, diagramas multivariable,
etc. Todo ello, con la finalidad de poner al alcance
de quien cuida al paciente la mejor informacion,
para que la toma de decisiones sea la adecuada. Sin
embargo la tecnologia no debe hacernos perder de
vista que todo se limita a saber controla el volumen,
la presion, el flujo y el tiempo.
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ventilatorios”, “Presiones ventilatorias”, “Relaciéon
LE"y “Volumen Tidal".

ABSTRACT

The monitoring of ventilatory assistance should
analyze four fundamental pathophysiological areas:
gas exchange, ventilatory mechanics, respiratory
neurophysiological activity, and hemodynamic
state of the patient. This issue reviews the essential
aspects of ventilatory mechanics. This refers to

the set of properties of the respiratory system that
determine the ventilatory capacity of the patient,
but also the application of mechanical ventilation
when this is necessary.

It is based on two basic principles: that all displace-
ment of gas is a consequence of a pressure gradient,
and that any pressure gradient is the result of a
difference of forces. These forces are of two types:
those that tend to collapse the respiratory system,
derived from the characteristics of the pulmonary
parenchyma; and those that tend to the expansion
of the respiratory system, derived from the charac-
teristics of the thoracic wall. This set characterizes
a series of resistive and elastic properties of the
respiratory system that will condition these pressu-
re gradients.

The difference between the pressure in the proxi-
mal airway and the alveolar pressure will be res-
ponsible for the generation of the airflow necessary
to mobilize the necessary inspiratory volume. We
see here three of the four variables that govern the
ventilatory mechanics: pressure, ventilatory flow
and ventilatory volume. The fourth variable, or more
exactly constant, is time.

The management of inspiratory and expiratory
times, that is, the inspiratory-expiratory relations-
hip (I: E) is fundamental when it comes to achieving
the goal of a ventilation adapted to the needs of the
patient, but above all safe for this. It is necessary to
control volumes and pressures, but also ventilatory
flows, in order to avoid the iatrogenia derived from
the application of mechanical ventilation. This is;
barotruma, volutrauma, and alveolar overdistension.
Modern respirators offer numerous ventilatory
modes, very sophisticated at times, with modifiable
and measurable parameters of all kinds. Variables,
curves, multivariate diagrams, etc. All this, with

the purpose of making available to the patient who
cares for the best information, so that the decision
making is appropriate. However, technology should
not make us lose sight of the fact that everything is
limited to knowing how to control volume, pressure,
flow and time.
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mechanics”, “Ventilation modes”, “Ventilation
pressures” and “Tidal volume”.



INTRODUCCION

Deciamos, en la anterior entrega de
esta serie, que el acceso a los datos
es esencial para una adecuada toma
de decisiones. Esto es asi en cual-
quier faceta de la vida; y la VM no
escapa a esta norma. En este sen-
tido es preciso recordar, y asi que-
do reflejado en el primer capitulo
de esta serie, que la sistematica de
evaluacion de la asistencia venti-
latoria debe analizar cuatro areas
fisiopatolégicas fundamentales: el
intercambio gaseoso, la mecanica
ventilatoria, la actividad neurofisio-
légica respiratoria, y el estado he-
modinamico del paciente. Todo ello
debe estar destinado a asegurar la
administracién segura de cualquier
soporte ventilatorio que requiera el
paciente.

Se analiz6, en el capitulo anterior,
la monitorizacién del intercambio
gaseoso. En la presente entrega,
cerraremos el area dedica al estu-
dio de la monitorizacién de la asis-
tencia ventilatoria analizando la
mecanica ventilatoria del paciente
y los principales parametros que la
monitorizan. No tocaremos en este
capitulo el andlisis de la actividad
neurofisioldgica respiratoria, objeto
de estudio en el primer capitulo de
la serie. Tampoco se tratara el es-
tado hemodinamico del paciente;
ya que su estudio interesa sistemas
de igual o mayor complejidad que el
respiratorio; escapando al objetivo y
alcance de esta serie.

LA MECANICA VENTILATORIA

El término mecdnica ventilatoria
hace referencia al conjunto de pro-
piedades, de los pulmones y de la
pared toracica, que condicionan la
capacidad ventilatoria del pacien-
te; o la facilidad o dificultad para
su asistencia ventilatoria artificial.
Esas propiedades afectan a la ca-
pacidad para movilizar aire; esto es,
para generar flujo inspiratorio (V)
entre el exterior y el espacio alveo-
lar. Afectan mas a la fase inspirato-
ria, por su caracter activo; aunque la
espiracién también participa de la
mecdnica ventilatoria en determi-
nadas circunstancias.

La mecanica ventilatoria, tanto en
ventilaciéon espontanea (Ve) como
en VM, se fundamenta sobre dos
principios basicos. Por un lado,
que todo desplazamiento de gas es

consecuencia de un gradiente de
presiones. Por otro, que cualquier
gradiente de presiones resulta de
una diferencia de fuerzas. Este es
el paradigma de la mecénica venti-
latoria.

El establecimiento del gradiente de
presiones entre la via aérea proxi-
mal y el espacio alveolar propicia
un movimiento de aire, o V, necesa-
rio para que entre aire en nuestros
pulmones. Ese gradiente es, a su
vez, resultado de la diferencia entre
fuerzas de expansién y retraccién
toracico-pulmonares. La ecuaciéon
que describe este postulado estable-
ce que la Presién en via aérea proxi-
mal (Paw; Presure airway), y por
tanto el gradiente de presiones, y el
V, son funcién de las propiedades re-
sistivas y las propiedades elasticas
del sistema respiratorio, y del nivel
de presién positiva al final de la es-
piracién (PEEP). Esta ecuacién de
movimiento aéreo puede expresarse
como:

Paw = (V xR) + (VT / C) + PEEP total.

Vemos como las propiedades re-
sistivas son producto del flujo ins-
piratorio (V) y de la resistencia de
las vias aéreas respiratorias (R). Las
propiedades elasticas vienen de-
terminadas por la relacién entre el
volumen circulante, o tidal, (VT) y la
distensibilidad toracopulmonar, o
Compliance (C). La correcta evalua-
cién de la mecanica ventilatoria de
cada paciente implica la determina-
cion de los parametros que definen
esta ecuacion. Iremos explicando
cada parte a lo largo de este articulo.

Presion, volumen y flujo pueden ser
directamente medidos mediante
el respirador; mientras que disten-
sibilidad y resistencia deben ser
calculados a partir de las variables
medidas. En cualquier caso estas
cinco van a ser las variables que
definan la mecanica ventilatoria de
un paciente. Sin embargo, para ob-
tener datos fiables el paciente debe
estar ventilado de forma pasiva, esto
es, sedado y/o relajado; ademas de
mantener un V constante mediante
un modo ventilatorio controlado por
volumen.

Los modernos respiradores nos
ofrecen en pantalla, a tiempo real, la
expresién numeérica de estos datos;
ademas de graficos de inestimable
valor (Figura 1). Muestran curvas
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Figura 1.

Presentacion grafica en respirador de curvas
para volumen, flujo y presion.
Tomado de: Camacho assef VJ et al. Temas de
Ventilacion Mecanica. Escuela Nacional de
Salud. La Habana. 2012 p.63.

que representan los cambios expe-
rimentados a lo largo de cada ciclo
respiratorio por cada variable en
funcién del tiempo u otra variable.
Son las denominadas curvas de
funcién pulmonar. Sirva a modo de
ejemplo la curva de presién-volu-
men que se muestra en la figura 2.

GENERACION DE GRADIENTES EN
MECANICA VENTILATORIA

El gradiente necesario para que
exista V es producto de la contrac-
cién muscular durante la Ve; o de
la presién positiva ejercida por el
respirador al impeler la columna de
aire hacia el interior del arbol respi-
ratorio, en situaciones de asistencia
ventilatoria artificial. Sin embargo,
en Ve, generar V requiere la sinergia
de tres gradientes: el gradiente de
presioén transtoracico, el de presién
transpulmonar, y el gradiente de
presion en via aérea. (Figura 3).

La magnitud de estos tres gradien-
tes, expresados como diferencia de
presiones, representan el esfuerzo
necesario por parte de la muscula-
tura del paciente en Ve; o la presién
que debe alcanzar el V generado por
el respirador cuando se hace nece-
saria la VM. En uno u otro caso, la
resultante de estos gradientes debe
ser una Presion alveolar (Palv) infe-
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Figura 2.
Curvas de funcién pulmonar para volumen y
presion.

Tomado de: Raff H y Levitzky M. Fisiologia
meédica. Un enfoque por aparatos y sistemas.
McGraw-Hill. México DE. 2013. ISBN : 978-0-07-
162173-1:318.

rior a la Presién atmosférica (Patm),
que posibilite un V efectivo para
ventilar al paciente. Debemos consi-
derar que el respirador ha de vencer
las mismas resistencias que la mus-
culatura respiratoria, pero en orden
inverso.

El gradiente transtoracico se defi-
ne como la diferencia entre la pre-
sién transpleural (Ppl) y la presién
atmosférica (Patm); también se le
conoce como resistencia transtora-
cica. La Ppl es resultado del efecto
que ejerce la pleura parietal sobre la
visceral, cuando la primera sigue a
la pared toracica ante un movimien-
to inspiratorio. Equivale, en condi-
ciones normales, a -2 cmH20.

La Ppl es siempre negativa en Ve, y
mas aun durante la inspiracién, con
valores entre -4 y -8 cmH20. Su va-
lor es positivo Unicamente durante
la espiraciéon forzada; o en caso de
requerirse una presion excesiva por
parte del respirador durante la ins-
piracién en VM. Este Gltimo escena-
rio acontece cuando la resistencia
de la pared toracica se incrementa
por cualquier patologia severa que
afecte a las propiedades elasticas
de la pared toracica, o a la movilidad
del diafragma: cifoescoliosis, pre-
siones intraabdominales elevadas
(p.€j.; pancreatitis), paquipleuritis,
etc.

Por su parte, el gradiente transpul-
monar resulta de la diferencia entre
la Palv y la Ppl. Posee relacién di-
recta con la mayor o menor capaci-
dad de distensién del parénquima

pulmonar, o Compliance. Asi, unos
pulmones poco distensibles ofrece-
ran gradientes presién insuficien-
tes, condicionando un V bajo, y baja
capacidad ventilatoria; propiciando
asi la aparicién de fallo respiratorio.
Tal es el caso en la lesién pulmonar
aguda (ALL; Acute Lung Injury) o en
el distrés respiratorio agudo.

No hay que perder de vista cuando
se administra VM, que la elevada
resistencia a la expansiéon de un
parénquima pulmonar poco dis-
tensible puede hacernos caer en la
tentacién de suministrar V mayores,
para conseguir insuflar un volumen
determinado. En tal caso generare-
mos Palv anormalmente elevadas
en las unidades alveolares no dafa-
das, ocasionando sobredistensiéon
de las mismas, con alto riesgo de
trauma pulmonar iatrogénico rela-
cionado con la VM: barotrauma, o
volutrauma.

Afortunadamente los respiradores
modernos cuentan con modos que
limitan la presién ejercida y el V su-
ministrado, aunque esto es a expen-
sas del VT que recibe el paciente. Es
aqui donde la pericia del clinico se
impone para seleccionar la mejor
estrategia de equilibrio entre pre-
sién, volumen, y flujo, que asegure
una ventilacién adecuada a la situa-
cién clinica del paciente.

Finalmente, el gradiente de presién
en via aérea resulta de la diferencia
entre la Paw y Palv. La Paw en Ve se
corresponde con al Patm, ya que se
mide a la entrada al aparato respira-
torio. En VM es la presién necesaria
para vencer la impedancia impues-
ta por las vias aéreas superiores
(trdquea, bronquios principales y
secundarios) al V generado por el
respirador. El incremento de la Paw
es indicativo de una reduccién del
calibre de la via aérea; bien sea por
obstruccién de la misma por cuerpo
extrafo, o mucosidad, o bien por es-
tenosis (broncoespasmo).

Estas situaciones demandan mayor
esfuerzo inspiratorio por parte del
paciente, apareciendo tirajes respi-
ratorios durante la Ve. En VM, donde
el respirador trabaja a presién posi-
tiva constante, la caida de gradiente
propicia que se alcance antes la pre-
siéon maxima, acortando el tiempo
durante el cual el respirador genera
V, disminuyendo el volumen entre-
gado al paciente. Por tanto, ante una

disminucién del calibre de la via aé-
rea mediremos Paw elevadas y VT
bajos.

En cuanto a la Palv, su valor corres-
ponde a la presién necesaria para
iniciar y mantener la expansién al-
veolar. Durante la Ve se hace negati-
va en inspiracioén, y positiva en es-
piraciéon. Durante la VM siempre es
positiva; y cuando el alveolo se en-
cuentra ocupado por cualquier pro-
ducto patolégico diferente al aire,
la Palv se muestra anormalmente
elevada, aproximandose a la Paw.
El V sera en este caso insuficiente,
apareciendo una situacién analoga
ala que acabamos de describir. Neu-
monias, edema de pulmoén, fibrosis
pulmonar, etc, son ejemplos donde
puede aparecer esta situacién.

Es necesario enfatizar aqui que la
Palv se refleja en los respiradores
bajo la denominacién de Presién
plateay, o meseta; y suele asimilarse
ala presiéon media. Sin embargo son
conceptos diferentes aunque sus
valores pueden estar préoximos. En
cualquier caso, tanto la Paw, como
la palv nunca deberian exceder de
35 cmH20, aunque su valor deseable
se sitlia en torno a los 20 cmH20. El
riesgo de traumatismo pulmonar ia-
trogénico relacionado con la VM, y
sus consecuencias en términos de
morbimortalidad, debe hacernos es-
tar siempre alerta cuando se cuida a
cualquier paciente que reciba asis-
tencia ventilatoria.

RESISTENCIAS EN MECANICA
VENTILATORIA

Deciamos al principio de este articu-
lo que el seqgundo principio a tener
en cuenta, a la hora del estudio de
la mecéanica ventilatoria, establece
que los gradientes de presién des-
critos son resultado de una diferen-

Paw  (res. via Acrea)

Ppl
(Pres. pleural)

Patm

(Pres. Atmosférica)

Gradiente Transtoricico = Ppl — Patm
Gradiente Transpulmonar = Palv — Ppl
Gradiente via aérea = Paw - Palv

Figura 3.
Esquema de gradientes mecanica ventilatoria.
Elaboracion propia.



cia de fuerzas. Durante la Ve, dichas
fuerzas hacen que la pared toracica
tienda a la expansion, mientras que
el parénquima pulmonar tiende al
colapso (Figura 4). Esta situacién
se hace patente cuando separamos
ambas pleuras, p.ej. en el contexto
de un neumotérax. Estas fuerzas, o
resistencias, se oponen a la entrada
de aire en el aparato respiratorio,
pero también a la salida del mismo.
El coste energético necesario para
generar el gradiente suficiente para
vencer estas resistencias se deno-
mina trabajo respiratorio. Encontra-
mos dos tipos de resistencias: esta-
ticas y dindmicas.

La resistencia estatica, denominada
también distensibilidad pulmonar,
estd en relacién con la capacidad
de los tejidos a oponerse a su de-
formaciéon durante la entrada de
aire. Condicionada, por tanto, por
la elasticidad de los tejidos del con-
junto térax-pulmoén, y por la tensién
superficial alveolar; la resistencia
elastica también varia con la pre-
sencia de fuerzas de compresion
externa que afectan al aparato res-
piratorio, como p.ej. hipertensién
intraabdominal, o derrame pleural.

La resistencia estatica se evalta
mediante dos parametros: Distensi-
bilidad, mas comunmente conocida
como Compliance estatica; y Elas-
tancia o Resistividad, inversa de la
anterior. Ambas miden la relacién
entre presiéon y volumen. Segun la
Ley de Boyle, entre ambos existe
una relacién tal que, en toda cavi-
dad cerrada ocupada por un fluido
(en este caso aire) el producto de
la presién por el volumen es una
constante para un sistema dado. Por
tanto, si la resistencia estatica se
incrementa, la presién también lo
harg, y el VT serd menor; y viceversa
(Figura 5).

En linea con lo expuesto, la com-
pliance estatica expresa la relacion
entre cualquier cambio de volumen
pulmonaryelincremento de presiéon
producido por este cambio de vo-
lumen, en condiciones de ausencia
de flujo aéreo. Habitualmente, y sin
presencia de patologia toracico-pul-
monar, el valor es de 70-100ml/cm
H20. Por otra parte, mediante el cal-
culo de la resistividad conoceremos
la presién necesaria para introducir
una unidad de volumen en el sis-
tema respiratorio. La normalidad

0cm H,0 - (-5 cm H,0) = +5cm H,0

FINAL DE LA ESPIRACION

Presion transmural «
~1emH,0 - (-8 em H,0) = +7 em H,0

DURANTE LA INSPIRACION

Figura 4.
Fuerzas generadoras de gradientes pulmonares.
Tomado de: Raff H y Levitzky M. Fisiologia médica. Un enfoque por aparatos y sistemas.
McGraw-Hill. México DE. 2013. ISBN : 978-0-07-162173-1 :314.

para este dato es de 5-7 cm H20/L
por segundo. La compliance estati-
ca nos informa de cuanto volumen
podemos introducir hasta llegar
a un limite de presién, es decir, de
capacidad; mientras que la resistivi-
dad nos habla de la presién que de-
bemos efectuar para introducir ese
volumen. Véase de nuevo la figura 2.

Las resistencias dindmicas, por otra
parte, se evaliian a través del calculo
de la distensibilidad dinamica. Esta
refleja la relacién entre la variacion
en el volumen suministrado al pa-
ciente en VM y cada incremento
de la presiéon ejercida, medido en
situaciones donde el V inspirato-
rio existe y es constante. De forma
sencilla podria expresarse que la
compliance es el resultado de divi-
dir la variacién de volumen entre
la variacion de presién con un flujo
determinado.

En este sentido, es de aplicacion la
Ley de Poiseuille. Esta establece que
la resistencia dindmica que ofrece
un conducto o sistema (via aérea)
al paso de un fluido (aire en nuestro
caso) depende de la viscosidad de
dicho fluido, y de la longitud y radio
del conducto por el que circula. La
ecuacién queda como sigue:

F=n(P1-P2)r4 / 8uL

Donde F= V, P1 es la presién a la en-
trada del conducto y P2 a la salida, r

es el radio del conducto, L la longi-
tud del mismo y 1 es la viscosidad
del fluido (Figura 6).

Podemos considerar la viscosidad
del aire como una constante; por
lo que seran las caracteristicas de
la via aérea las que condicionen el
tipo de V que circule por la misma
(laminar o turbulento), y secunda-
riamente el VT efectivo en el espa-
cio alveolar. La resistencia dindmica
que ofrecen las vias respiratorias al
flujo aéreo depende de forma dra-
matica del radio y la longitud de las
mismas. Esto tendrd importantes
connotaciones de cara a la VM.

En Ve la resistencia al flujo depende
tanto del radio que, permaneciendo
constantes el resto de factores, do-
blar el radio de la via aérea resulta
en una resistencia al paso del aire
16 veces inferior a la inicial. Esto
también ocurre en sentido inver-
so. Piense el lector que la via aérea
duplica su radio con cada division
bronquial. Este principio cobra im-
portancia en el asma y otras enfer-
medades obstructivas del pulmén.
Al reducirse el radio de las vias
aéreas respiratorias, el trabajo res-
piratorio se multiplica; y la presién
necesaria para ventilar a un pacien-
te mediante un respirador también.

Se entiende, por tanto, que siendo
la via aérea superior la que presen-
ta el menor radio de todo el sistema
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Figura 5.
Ley de Boyle.
Elaboracion propia.

respiratorio en proporcién a su su-
perficie, sea esta el punto del apa-
rato respiratorio donde se registran
mayores resistencias, generadoras
de flujos de tipo turbulento y de
presiones mas elevadas. La via aé-
rea superior es la responsable de,
aproximadamente un 75% de la re-
sistencia que opone la via aérea, un
15% corresponde a traquea y arbol
bronquial, y sélo el 10% restante es
atribuible a la via aérea con calibre
inferior a 2 mm.

Determinadas caracteristicas ana-
téomicas, o una excesiva estrechez
de la via aérea (edema de glotis,
broncoespasmo, asma), o la presen-
cia de elementos interpuestos en la
misma o en su superficie (cuerpos
extrafios, secreciones, etc), propi-
ciard la formacién de voértices en
contacto con la pared de las vias
aéreas. El incremento de la resisten-
cia secundario a este efecto devie-
ne obligatoriamente en una menor
difusién del aire inspirado hasta el
espacio alveolar. Tanto es asi que los
vortices que flujos excesivamente
turbulentos poseen en su seno pue-
den detener el avance del flujo aé-
reo, propiciando incluso la oclusién
completa de la entrada de aire hacia
los alveolos. Valga como ejemplo
practico la dificultad para respirar
que experimentamos si sacamos la
cabeza por la ventanilla de un coche
que circula a gran velocidad; con-
ducta que este autor desaconseja.

En Ve la longitud de la via aérea es
practicamente constante; sin em-
bargo en VM esto no es asi. La lon-
gitud del conducto (las tubuladuras)
también incrementa la resistencia
al paso del aire, tal y como expresa
la Ley de Poiseuille. La aplicacién
de asistencia ventilatoria artificial
impone la adicién de tubuladuras y

tubos endotraqueales; provistos de
acodaduras y superficies irregulares
por lo general. Tales elementos pro-
pician incrementos notables de la
resistencia al V entre el respirador y
el paciente. Debemos ser cautos a la
hora de interponer dispositivos en-
tre paciente y ventilador, ya que este
ultimo al realizar la calibracién ini-
cial los compensa, pero si incluimos
elementos posteriormente el VT que
reciba el paciente se vera innecesa-
riamente disminuido.

Lo expuesto obliga al clinico a in-
crementar la velocidad del V nece-
sario para vencer cualquier incre-
mento en la impedancia de la via
aérea, bien sea por interposicién de
elementos artificiales, o por la con-
dicion fisiopatolégica del paciente.
La necesidad de V mas acelerados
dificulta notablemente el manteni-
miento de flujos laminares venti-
latorios, lo que ocasiona Paw mas
elevadas que limitan el VT adminis-
trable, y ponen en riesgo la seguri-
dad del paciente. Para que la VM sea
efectiva y segura debe asegurarse el
suministro de un flujo laminar, que
ademas optimice la distribucién del
aire en el sistema respiratorio. Vea-
mos como el control del tiempo pue-
de ayudarnos.

LA “VARIABLE" TIEMPO, O EL
TIEMPO VARIABLE

Hasta ahora hemos visto que man-
tener V inspiratorios laminares
asegura la 6ptima difusién del aire
inhalado, una oxigenacién y una
ventilacién adecuadas. El flujo ins-
piratorio se define como el volumen
de gas (aire en este caso) que el ven-
tilador es capaz de aportar por uni-
dad de tiempo. Dicho de otro modo:
la velocidad que alcanza una colum-
na de aire, de un volumen dado, que
debe llegar al espacio alveolar en un
tiempo determinado. De hecho el
flujo se mide en litros por minuto.
Esto quiere decir que el tiempo es un
factor a tener muy en cuenta en VM.

He aqui el cuarto pilar sobre el que
asienta la mecanica ventilatoria,
junto con las variables flujo, volu-
men, y presiéon. No se puede decir
que el tiempo sea una variable, ya
que es una constante. Un segundo
dura siempre lo mismo, es obvio.
El tiempo no se puede ni manipu-
lar ni monitorizar como variable. Si
que podemos, no obstante, hacer un
buen uso del mismo actuando sobre

los diferentes periodos o fases del
ciclo ventilatorio, modificando asi
las otras tres variables.

Asegurar un flujo laminar requiere
tener en cuenta el tiempo necesa-
rio para suministrar un volumen
determinado. El control del V, he-
mos visto, que también posibilita el
control de la Paw. Sin embargo, si
pretendemos mantener controlada
la Paw mediante el empleo de flu-
jos decelerados, alargando para ello
los tiempos inspiratorios (Ti), traera
consigo el acortamiento del tiempo
espiratorio (Te), y una retencion de
volumen al final de la espiracién si
se mantiene la frecuencia respirato-
ria (FR) invariable. Esto va a ocasio-
nar un fenémeno de atrapamiento
aéreo denominado auto-PEEP que
deviene necesariamente en sobre-
distensién alveolar. Si, por el con-
trario, mantenemos los Ti y Te, pero
reducimos la FR para que el V sea
menos acelerado, tendremos menos
tiempo para ventilar al paciente, hi-
poventilandolo.

Detengdmonos un instante en el
concepto de auto-PEEP. En Ve, al
final de la espiracioén, las presiones
Paw y Patm se igualan. En ese mo-
mento solo queda en los pulmones
una cantidad de aire denominada
capacidad funcional residual. Si
acortamos el Te no dara tiempo a
que se evacue todo el volumen inha-
lado, quedando una parte atrapada
en el interior de los alveolos. A este
concepto se le denomina atrapa-
miento aéreo; y es muy frecuente en
las patologias respiratorias de tipo
obstructivo como el asma. En VM
este fenémeno se da cuando ma-
nipulamos la relacién entre la fase
inspiratoria y la espiratoria de cada
ciclo respiratorio (relacion LE).

Este atrapamiento aéreo es minimo,
unos pocos mililitros, pero con cada
ciclo respiratorio el volumen atra-
pado se incrementa, ainadiéndose al
volumen de espacio muerto alveolar
normal. Este volumen no interviene
en la ventilacién ni el intercambio
gaseoso. Al cabo de varios ciclos
aparece un estado de hiperinsufla-
ciéon alveolar que condiciona que
el valor de Paw al final de la espi-
racién supere al de la Patm. Es lo
que se denomina PEEP intrinseca o
auto-PEEP. Es decir, cuando el tiem-
po espiratorio no es suficiente para
evacuar todo el aire inspirado parte



del mismo queda atrapado en el sis-
tema respiratorio, sobredistendién-
dolo.

El acrénimo PEEP (del inglés posi-
tive end-espiration presure) corres-
ponde a la sobrepresién generada
y mantenida en el interior del sis-
tema respiratorio por encima de la
atmosférica al final de la espiracién.
No debemos confundir la auto-PEEP
con la PEEP terapéutica, empleada
exprofeso de forma profusa con fi-
nes de mejora de la ventilacién y/o
la oxigenacidn. El efecto es el mis-
mo, sin embargo la auto-PEEP es
un efecto indeseable derivado de
la condicién fisiopatoldgica del pa-
ciente, que adicionalmente perturba
la adecuada ventilaciéon y oxige-
nacién del mismo. Mientras que la
PEEP terapéutica es una herramien-
ta mas de tratamiento del paciente
que precisamente puede contribuir
a una mejor ventilacién y oxigena-
cién. La cuestidn es tener este factor
bajo control.

Retomamos el estudio del control
del tiempo ventilatorio. Habitual-
mente la insuficiencia respiratoria
que aboca al paciente a recibir VM
suele acompafarse de Paw mayo-
res de 35cmH20. Cuando la disten-
sibilidad pulmonar se encuentra
severamente comprometida, la Palv
denominada también presién me-
seta, tiende a acercarse a la Paw.
En cualquier caso, valores por enci-
ma de 30cmH20 son indeseables, y
mas que suficientes para propiciar
un barotrauma por sobredistensién
alveolar. Evitar esta situaciéon exige
limitar la presiéon maxima a la que el
respirador llega en cada insuflacién.
Para ello disponemos de modos ci-
clados por presién, o que la limitan
de algtin modo.

Estos modos ventilatorios propi-
cian VT menores al alcanzarse la
Paw maxima admitida antes de
completar el volumen ventilatorio
o6ptimo. Suelen ser situaciones en
que se tolera un cierto nivel de hi-
percapnia; la denominada hipercap-
nia permisiva. Para compensar este
efecto podemos modificar el tiempo
destinado a cada ciclo ventilatorio, o
bien a cada fase del ciclo. Esto pue-
de realizarse fundamentalmente de
tres formas: incrementando la fre-
cuencia respiratoria (FR), disminu-
yendo el V, o bien actuando sobre la
relaciéon IE.

Si optamos por ventilar median-
te modos ciclados por volumen, y
actuamos incrementando la FR,
manteniendo invariable el volumen
minuto (Vmin), cada insuflacién en-
tregard un menor VT. Recordemos
que Vmin=VTxFR. Un menor VT
deberia correlacionar con una Paw
menor. No obstante, si mantenemos
invariable el Vmin, pero incremen-
tamos el nuamero de ciclos respi-
ratorios, acortamos el Ti y el Te de
cada ciclo. Se precisa entonces un
V mas acelerado para insuflar el VT,
y la Paw serd mas elevada. Ademas,
el acortamiento del Te condiciona
la aparicién de atrapamiento aéreo
o auto-PEEP. Esta medida puede
adoptarse a corto plazo, habitual-
mente con la finalidad de evacuar
Co2.

¢Y si en nuestro afan de controlar
la Paw optamos por disminuir el V?
Efectivamente, flujos decelerados
seran mas laminares, ocasionando
menores valores de Paw. No obs-
tante, a FR invariable y en modos
ciclados por volumen, el Ti sera
insuficiente para conseguir el VT
deseado. Necesitaremos entonces
un Ti mayor que permita la entrada
de la totalidad del VT. En este caso,
la difusién del aire hacia el espacio
alveolar sera mas adecuada. Sin em-
bargo, a FR invariable, alargar el Ti
implica acortar los tiempos de pau-
sa inspiratoria y Te. De ello se deri-
va, por un lado menor tiempo para
la difusién alveolocapilar de gases;

empobreciéndose la oxigenacién y
la eliminacién de CO2. Y por otro la
aparicién de auto-PEEP. Tampoco es
una medida para mantener de for-
ma muy prolongada. En cualquier
caso flujos de entre 40 y 60 1/min
asegura un flujo laminar sin nece-
sidad de modificar este parametro,
evitandose asi los efectos descritos.

Podemos también modificar la re-
lacién LE. La relacién normal en Ve
para cualquier individuo sano en
reposo es de 1:2, también denomina-
da 0,5 si se pone en relacién ambos
tiempos. Si estimamos una FR de
20 rpm vemos que cada ciclo dura 3
seg. De donde uno se dedica a Ti, y
dos al conjunto pausa inspiratoria,
Te propiamente dicho y pausa es-
piratoria. En VM, cuando la Paw au-
menta, fruto de resistencias pulmo-
nares elevadas, se puede modificar
esta relacién, empleando relaciones
IE de 11, e incluso relaciones IE
inversas, 2:1. Incrementamos asi el
Ti, sin acortar excesivamente el Te.
Se dispone de este modo de mayor
tiempo para insuflar el VT prescrito,
reduciéndose la Paw generada du-
rante la insuflacién. Sin embargo se
mantiene el inconveniente del acor-
tamiento del Te, con el consiguiente
riesgo de atrapamiento aéreo.

Afortunadamente los disefiadores
de aparatos de VM han provisto a
estas maquinas de otro pardmetro
que permite modificar la velocidad
del V dentro de cada ciclo inspira-
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Figura 6.
Expresion de la Ley de Poiseuille.
Elaboracién propia.
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torio, de manera que se adapte a las
necesidades del paciente sin incre-
mentos notables de la Paw. Posibi-
lita también modificaciones de la
relacion LE que permitan mantener
un Te suficiente como para evitar la
auto-PEEP. Este mecanismo se de-
nomina rampa inspiratoria.

La rampa inspiratoria, simplifican-
do, es el tiempo necesario para al-
canzar la presién pico inspiratoria
o Paw. También se define como la
velocidad de presurizacién del cir-
cuito respiratorio. Esta ultima de-
finicién estd mas en la linea de su
esencia. Se trata de un mecanismo
que permite alcanzar rapidamente
la presion a la que los alveolos co-
mienzan a expandirse mediante
el empleo de flujos elevados, cam-
biando en ese momento el flujo por
otro mas decelerado y limitando por
tanto la presién que se ejerce para
insuflar el VT.

Al modificar la rampa, el flujo acele-
rado necesario para alcanzar la Paw
se ajusta a la necesidad de limitar-
la; alcanzandose después el VT
deseado mediante un flujo mas de-
celerado que no incremente signi-
ficativamente la Paw, pero permita
una adecuada insuflacién alveolar.
La seleccién de un valor de rampa
adecuado minimiza el trabajo respi-
ratorio del paciente al permitir una
mejor sincronizacioén del respirador
respecto a los impulsos respirato-
rios de aquel.

La seleccién de un valor adecuado
de rampa inspiratoria contribuye a
disminuir el Ti, prolongar el Te, dis-
minuir la PEEP intrinseca y mejorar
el confort del paciente. Permite en
definitiva una mejor gestién de los
tiempos respiratorios mediante el
control del flujo aéreo. No obstante,
tampoco debemos abusar de ram-
pas excesivamente pronunciadas
para acortar el Ti, ya que esto oca-
sionaria peligrosos picos de sobre-
presién. Es preciso ponderar de
manera mesurada su empleo segun
la Paw deseada y el VT requerido
para cada paciente. Su funcién prin-
cipal es mejorar la sincronizacién
paciente-respirador; y si esta opti-
mizada contribuye decisivamente a
disminuir el trabajo respiratorio.

Para finalizar con el estudio del con-

trol del tiempo en la monitorizacién
de la mecanica ventilatoria, y en re-
lacién con el logro de mayor adap-
tabilidad del respirador al paciente,
con los beneficios que ello comporta
en mejora ventilatoria y de oxigena-
cion, hablaremos de la P0.1, o pre-
sion de oclusién de la via aérea.

Durante la respiraciéon normal, la
mayor parte de la presién generada
por los musculos respiratorios se
consume en vencer las propiedades
resistivas y elasticas del pulmén y
de la caja toracica. Unicamente una
pequefia fraccion de ese esfuerzo
muscular se traduce en la genera-
ci6on de un gradiente de presién que
induzca el flujo inspiratorio necesa-
rio. Si se ocluye brevemente la via
aérea al inicio de la inspiracién, la
presién negativa obtenida en los
primeros 100 ms (P0.1) se relaciona
con la capacidad de demanda venti-
latoria del individuo; y refleja la acti-
vidad del centro respiratorio.

La P0.1 es determinada de forma
automatica por los ventiladores de
ultima generacién. Segun senala la
evidencia, y al modo que ocurre en
Ve; la P0.1 correlaciona de manera
positiva con el esfuerzo inspiratorio
que el paciente debe realizar para
activar el ventilador. Constituye
pues un buen indicador de la acti-
vidad del centro respiratorio y de la
capacidad del paciente para recupe-
rar la respiracién espontanea. Por
este motivo la P0.1 se utiliza, com-
binadamente con la medicién de la
Paw, como valor predictivo del éxito
o el fracaso de laretirada del soporte
ventilatorio.

VENTILACION CONTROLADA POR
PRESION O POR VOLUMEN

Para finalizar con este capitulo de
la monitorizacién de la mecanica
ventilatoria, trataremos de forma
muy sucinta las ventajas y desven-
tajas de elegir un modo ventilatorio
u otro a la hora de tratar al paciente
que necesita soporte ventilatorio.
No esta entre los objetivos de la se-
rie el enumerar la miriada de mo-
dos ventilatorios que los modernos
respiradores poseen, dado que no
abarcariamos todos y en muchos
casos se repiten entre distintos mo-
delos de respirador. Son sutiles las
diferencias entre algunos de ellos,



estando mas orientadas a la venta
del producto tecnolégico que es un
respirador, que al hecho de que sean
realmente significativas de cara a
una terapia mas eficaz en VM.

Por tanto resumimos los modos de
terapia ventilatoria en dos grandes
areas: modos ciclados por volu-
men, y modos ciclados por presién.
Hay que hacer notar a lector que,
actualmente, esta es una divisién
artificiosa; ya que muchos modos
ventilatorios poseen elementos
caracteristicos de cada uno de los
tipos de ciclado mencionados. La
ventilacion controlada por volumen
(VCV) y la ventilacién controlada
por presion (VCP) no son modos
ventilatorios diferentes. Ambos son
el mismo modo ventilatorio, ciclado
por tiempo en cualquier caso, pero
con diferente control de la variable
principal: volumen en VCV, o pre-
sién en VCP.

En VCV, el parametro controlado
es el volumen. El VT entregado es
siempre constante, asegurando
asi la ventilacién del paciente. Sin
embargo, para lograrlo el ventila-
dor va a realizar toda la presion

que sea necesaria hasta que termi-
ne de insuflar el volumen pautado.
Por este motivo debe monitorizarse
estrechamente la Paw, para evitar
barotraumas; pero también la pre-
sién plateau, pardmetro indicador
indirecto del grado de distensién
alveolar. Debemos ajustar las alar-
mas del limite superior de presién,
manteniéndolo por debajo de 30-35
cmH20 de manera muy escrupulosa
a fin de evitar iatrogenias relaciona-
das con VM.

En la VCP el parametro controlado
es la presién inspiratoria maxima,
nuestra Paw considerada como
aceptable. El respirador genera en-
tonces V rapidamente hasta alcan-
zar el valor de presién prefijado.
Alcanzado este, el flujo torna en de-
celerado, pero manteniendo cons-
tante la Paw. Se limita asi la presién
pico, pero se asegura un flujo lami-
nar y una difusién optima del aire
inspirado. En VCP el VT insuflado en
cada ciclo no es fijo; depende de las
caracteristicas mecanicas del sis-
tema respiratorio, del valor de Paw
prefijada y del Ti. Cualquier modifi-
cacion de estos parametros implica
una variacion del VT, lo que consti-

tuye su principal inconveniente. En
VCP es necesaria una monitoriza-
cion estrecha del VT para evitar la
hipoventilacion del paciente.

Para finalizar este capitulo, y con él
esta serie dedicada a la aproxima-
cién a la VM, solamente resta decir
que no se ha pretendido realizar una
serie exhaustiva sobre el tema, sino
un texto amable en lo posible, cien-
tificamente fundado, y que engloba-
se los aspectos mas destacados de
este apasionante area terapéutica.
Quedan para el lector las referen-
cias bibliograficas que, mas alla de
demostrar las fuentes de informa-
cién empleadas, tienen vocaciéon de
utilidad para el lector en caso de que
este desee ampliar conocimientos.

Esperamos haber despertado su
curiosidad por este apasionante
campo con aplicaciones futuras
prometedoras; y del cual solamente
hemos pretendido desgranar lo mas
esencial para su minima compren-
sién de la forma mas amena que he-
mos sido capaces. Esperamos haber
cumplido ese objetivo. Suya es la
altima palabra.
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