Drager

Folleto sobre ventilacion protectora

Frank Ralfs

Dréger. Tecnologia para la vida.



Notas importantes

El conocimiento médico esta sujeto a cambios constantes debido a la investigacion
y experiencia clinica. Los autores de esta publicacion han prestado sumo cuidado
para asegurar que toda la informacion proporcionada, en particular la que respecta
a las aplicaciones y efectos, es actual en el momento de su publicacion. Esto, sin
embargo, no absuelve a los lectores de la obligacion de tomar medidas clinicas
bajo su propia responsabilidad. Las reclamaciones de responsabilidad contra los
autores o el editor basadas en dafnos materiales o hipotéticos causados por el uso
o no uso de la informacién proporcionada quedan excluidas.

El uso de nombres comerciales, marcas registradas, etc. en esta publicacion no
implica, incluso en caso de no expresarlo especificamente, que tales nombres estén
exentos de las leyes y regulaciones protectoras relevantes.

Drager Medical GmbH se reserva todos los derechos, especialmente el derecho de
reproduccion y distribucion. Esta publicacion no debe ser reproducida ni almacenada total
o parcialmente en ningtin formato mecénico, electrénico o fotogréfico sin el
consentimiento previo por escrito de Drager Medical GmbH.



Folleto sobre ventilaciéon protectora

Frank Ralfs



Editor

Dréger Medical GmbH
Moislinger Allee 53-55
D-23542 Libeck
www.draeger.com



CONTENIDO

Prélogo

Introduccion

Efectos adversos de la ventilacion mecanica

El concepto de la ventilacion protectora

Optimizacion del volumen tidal y PEEP

Conclusiones sobre la ventilacion protectora

Herramientas para la ventilacion pulmonar protectora

Conclusion y pronoéstico

Referencias

06
08
09
12
22
33
34
46
48



FOLLETO SOBRE VENTILACION PROTECTORA | PROLOGO

Lluis Blanch MD

Centro de Criticos, Hospital de Sabadell.
Insitut Universitari Parc Tauli. Universitat
Auténoma de Barcelona. CIBER de
Enfermedades Respiratorias.

Instituto de Salud Carlos lll. Espana.
Email: Iblanch@tauli.cat

D-344-2010

1. Prélogo

La ventilacién mecdanica salva la vida a los pacientes que padecen el

sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Sin embargo también puede
involuntariamente fomentar o aumentar el dafilo pulmonar anterior si se
utilizan presiones intratordcicas inapropiadas o altos voliumenes tidales (VT).
En las primeras etapas del SDRA, las unidades colapsadas pueden estabilizarse
aplicando suficientes niveles de presion espiratoria final positiva (PEEP). No
obstante, aunque la PEEP ha estado en uso durante mas de 40 afios, los niveles
apropiados de presion espiratoria final positiva (PEEP) se siguen debatiendo.
Limitar los VT y la presion de meseta disminuye la mortalidad por SDRA. El
ensayo de SDRAnet en VI demostro que, en términos de supervivencia general,
usar un VI' de 6 mL/kg es mejor que usar un VI de 12 mL/kg a un nivel similar
de PEEP, es decir, un volumen pulmonar espiratorio final similar. En pacientes
con dafnos pulmonares agudos (ALI)/SDRA, la deformaciéon pulmonar sobre un
volumen pulmonar restante similar y la propension a dafios es mucho menor
durante la ventilacion con VT inferiores.

El cierre y apertura ciclicos de unidades pulmonares inestables pueden
provocar estrés de cizallamiento en el epitelio de las paredes alveolares y
agravar mds el dafio pulmonar. Un ntiimero de modelos experimentales de
SDRA ha demostrado que la ventilacion con PEEP alta atentia el dafio pulmonar
reduciendo el ntimero de alvéolos atelectaticos o edematosos. Ademas, la
aplicacion a corto plazo de presiones inspiratorias (para abrir las unidades
pulmonares) y espiratorias (para mantener las unidades abiertas) inusualmente
elevadas han resultado ser beneficiosas en la mejora de la mecdnica pulmonar
y la oxigenacidon, en la restauracion de un volumen pulmonar practicamente
normal en la espiracidon final y en la atenuacion de lesiones histoldgicas en
diferentes modelos animales con dafios pulmonares. Sin embargo, después del
entusiasmo inicial, un ntimero de cuestiones sobre el reclutamiento pulmonar
6ptimo o las opciones no convencionales para la ventilacion mecénica quedan
sin responder. Se han propuesto multiples métodos diferentes de reclutamiento
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alveolar en la cabecera, pero las mejores razones de uso, frecuencia y duracion
no se han establecido y no se han obtenido soluciones concluyentes sobre los
resultados clinicos.

Los nuevos métodos de ventilacion mecanica han sido diseftados como un
intento para mejorar la calidad de la sincronia ventilador-paciente con menos
intervenciones clinicas y con ello, disminuir la carga de trabajo. Mas alla de
la clasica ventilacion asistida controlada por volumen, la ventilacion asistida
controlada por presion y los modos de ventilacion de soporte de presion, los
modernos ventiladores proporcionan un gran namero de modos integrados
alternativos de soporte ventilatorio total, parcial o adaptativo “respiracion a
respiracion” o “intrarespiratorio”. Algunos de ellos son dificiles de entender
para los médicos o cuidadores, puesto que es muy complicado predecir como
va a reaccionar cada paciente. Ademas, ningtin ensayo controlado aleatorio
ha mostrado claramente que un modo de ventilaciéon convencional dé lugar a
mejores resultados que cualquier otro modo, con la excepcion de la ventilacion
de soporte de presion comparada con la ventilaciéon mandatoria intermitente
sincronizada, destinada a retirar a los pacientes de la ventilacién mecdnica

Es obligatorio comprender en la cabecera la patofisiologia de los ALl y el
control de respiracion controlado por los centros cerebrales complejos del
paciente, para satisfacer asi sus necesidades. Independientemente del modo
empleado, el ventilador se debe ajustar basandose en los principios anteriormente
mencionados y monitorizarse continuamente. Es decir, los médicos no deben
forzar a los pacientes a que se ventilen de acuerdo con el cerebro del individuo
que opera el ventilador. Este es un principio clave para los profesionales que
cuidan de los pacientes que estan recibiendo ventilacion mecéanica.

En resumen, este folleto proporciona una vision general completa de los
problemas comunes a los que hay que enfrentarse al tratar a pacientes
mecanicamente ventilados con ALI, asi como soluciones y alternativas practicas.
Me gustaria felicitar al autory a la empresa por tomar esta iniciativa. Las
descripciones claras y concisas que proporcionan en este complejo campo
ayudaran a los médicos involucrados a proporcionar cuidados respiratorios
y a utilizar la tecnologia asociada. El folleto debe ser considerado como un
manual de referencia esencial en los cuidados criticos pulmonares.
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2. Introduccion

La respiracion contribuye al status quo fisioldgico llamado homeostasis, que es
el requisito previo para que cada célula del cuerpo humano viva y funcione.
Los pacientes que, por varias razones, tengan problemas para mantener el
intercambio de gases por ellos mismos, necesitan ser tratados con ventilacion
de presion positiva artificial.

El uso de la ventilacion de presion negativa se generalizo con el pulmoén de
acero durante las epidemias de polio en la década de los 50. La aplicacion
clinica y también la mortalidad mejoraron con la ventilacion de presion positiva.
Por esta razon, hoy en dia se utiliza, sin alternativa terapéutica, para el
tratamiento de pacientes con fallos respiratorios. La ventilacion de presion
negativa se usa actualmente pocas veces, solo en la asistencia subordinada
marginal de algunos pacientes [1]. La oxigenacién por membrana extracorporea
(ECMO) proporciona una opcidn adicional para suplementar a la ventilacion
de presion positiva en casos donde la ventilacion convencional o de presion
positiva de alta frecuencia falla. Sin embargo, este método es invasivo y se asocia
a efectos secundarios tales como hemorragias, infeccion y otros fallos organicos [2].

También la ventilacién mecdnica de presion positiva tiene efectos secundarios.
A pesar de ser un soporte de vida, paraddjicamente también puede contribuir
a la alta mortalidad todavia visible en pacientes con sindrome de distrés
respiratorio agudo y dafios pulmonares agudos (SDRA, ALI) |3, 4|. Esto ocurre
especificamente cuando se usan regimenes de tratamiento que no consideran
los efectos secundarios de la ventilacion mecdnica. Entonces la cuestion sigue
abierta: ;Qué se considera entonces innovador?

El objetivo de este folleto es proporcionar una vision general sobre los diversos
enfoques para una ventilacion mecdnica mas protectora. Describe herramientas
que pueden ayudar a que la aplicacion sea mas féacil, segura y eficiente. El
objetivo de este folleto no es aconsejar al médico a seguir o abogar por un
método particular de cuidados respiratorios de proteccion.
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3. Efectos adversos de la ventilaciéon mecanica

Durante las ultimas décadas, ha aumentado la conciencia sobre los efectos
adversos potenciales de la ventilacién mecdnica. Sortear los mecanismos de
defensa naturales de la via respiratoria superior en pacientes intubados y la
supresion de los reflejos de la tos puede provocar neumonia asociada al ventilador
(NAV) [5]. Por ello, es de suma importancia empezar la retirada del ventilador
del paciente lo més rapido posible. Se ha demostrado que la ventilacion no
invasiva puede reducir la incidencia de NAV [6].

La ventilacion mecénica, particularmente en pacientes con SDRA/ALI

también puede provocar dafios pulmonares asociados al ventilador (VALI),
también llamados dafios pulmonares inducidos por ventilacion (VILI) [7, 8].

El colapso ciclico y la reapertura de alvéolos pueden daiar el tejido pulmonary
consecuentemente se denomina “atelectrauma” [9]. Esto puede daiar las
estructuras, particularmente en las enfermedades pulmonares restrictivas
donde el pulmdn tiende al colapso sin una presidn positiva espiratoria final
(PEEP) adecuada y podria reabrirse durante la ventilacion tidal [10].

La ventilaciéon mecdnica que utiliza altos volimenes (“volutrauma”) puede
también dafar el pulmoén mediante la sobredistension del tejido pulmonar [9].
Desafortunadamente, debido a sus propiedades mecdanicas, los alvéolos mas
sanos con una mayor compliancia son particularmente méas propensos a este
tipo de dafo.

La ventilacion con altas presiones intrapulmonares, formalmente conocida como
“barotrauma”, parece no dafiar al pulmén a menos que una presion se ejecute
“a través” del pulmon. Por tanto, prevalece una presion transpulmonar alta [11].

En un concepto tomado de la ingenieria mecdnica, los términos tension y
estrés se han establecido en la fisiologia pulmonar para describir el impacto
de la ventilacion mecénica en las estructuras pulmonares. El término “estrés”

describe la condicién de una presion transpulmonar ejecutada “a través” del
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Imagen 1: Contribuyentes al dafio pulmonar inducido por ventilacion mecanica. PEEP
(presion espiratoria final positiva) generalmente combate el dafio o formacién de edemas
(sfmbolo menos) excepto cuando contribuye a la sobreinflacién (signo mas) [7].
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pulmoén. El término “tension” describe la condicion de un volumen tidal
proporcionado a un pulmoén en relaciéon con el volumen pulmonar espiratorio
final [13]. Teniendo en cuenta el concepto de “pulmoén de bebé” (en SDRA, el
pulmoén es “pequeilo” mas que “duro”) |[16], observar la “tension” proporciona
una manera diferente de juzgar la cantidad de volumen tidal suministrado a un
pulmén, en lugar de relacionarlo con un peso corporal predicho, que podria
subestimar el efecto daiiino de volimenes tidales mds pequefios en pacientes
con grandes compartimentos pulmonares no aireados [15].

Tanto la tension como el estrés no fisiologico pueden iniciar un “biotrauma”
en donde los dafios biofisicos y bioquimicos llevan a incrementar la
permeabilidad capilar-alveolar, a la inactivacion del surfactante y a la
liberacion de mediadores inflamatorios [12, 13].

La transmision de infeccion pulmonar, translocacion bacterial y liberacion de
mediadores en la circulacion sistémica con inflamacion sistémica consecuente
podrian ser una causa del fallo multiorgdnico del sistema y los altos indices de
mortalidad en pacientes con SDRA y altos indices de mortalidad [4, 14].
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4. El concepto de la ventilacion protectora

Teniendo en cuenta el concepto mencionado anteriormente para explicar los
efectos adversos de la ventilacion mecénica, optimizar los ajustes del ventilador
para evitar atelectasis ciclica y sobredistension de los alvéolos se traduciria en
unos resultados mejorados en pacientes con dafios pulmonares agudos [9].

Esto se traduce en un reto de equilibrio de diferentes objetivos; objetivos de
oxigenacion y ventilacion (eliminacion de CO,), la influencia en la circulaciéon
y la bisqueda de la puerta “mads segura” para el intercambio de gases con
diversas opciones de presion, volimenes y ritmo.

Una PEEP elevada puede ayudar a evitar atelectasis y, si se ajusta
adecuadamente, puede reducir la resistencia pulmonar |68]. Esto, sin
embargo, también lleva la ventilacion tidal hacia volimenes pulmonares
inspiratorios finales mas altos. Los volimenes tidales bajos pueden evitar el
desarrollo de “volutrauma”, pero pueden provocar un aumento de la fraccion
de espacio muerto e hipercapnia. Las altas presiones de meseta, resultado de
las altas presiones espiratorias finales y los volimenes tidales necesarios para
el control de la hipercapnia, pueden causar barotrauma, sobredistension y
pueden producir error en la circulacion y funcion cardiaca.

Muchos desérdenes respiratorios provocan condiciones pulmonares muy
heterogéneas. Puesto que mantener los gases sanguineos estables es el objetivo
principal, incluso los ajustes de ventilacién mas protectores pueden no ser
capaces de evitar la induccién de VILI en algunas zonas de un pulmén asi [15].
La aceptacion de niveles de CO, elevados a favor de una zona “segura” de
ventilacion (“hipercapnia permisiva”) [17, 18] ha sido muy discutida, sin
embargo, la cuestion permanece abierta: (Cudl es la mejor estrategia completa
para aplicar la ventilacion mecanica en pacientes con SDRA grave?
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Imagen 3: La actividad diafragmatica durante la respiraciéon espontanea favorece una
redistribucion de gas a las areas dependientes y bien perfundidas.

1. RESPIRACION ESPONTANEA

Los pacientes que respiran espontdneamente durante la ventilacion mecanica
tienen una compliancia pulmonar mejorada y por tanto pueden mantener sus
volimenes pulmonares espiratorios finales mas facilmente. El atelectrauma,
inducido por el colapso ciclico y el reclutamiento tidal, parece verse reducido [21].
La respiracién espontdnea y una reduccion en los niveles de sedacion producen
una duracion menor del soporte respiratorio y la estancia en la UCI [22].

Los pacientes en posicion supina, que estdn usando activamente su diafragma
muestran una ventilacion mejorada de sus regiones pulmonares dorsales.

La ventilacion se dirige progresivamente hacia las regiones pulmonares
dependientes bien perfundidas, lo que mejora la relaciéon V/Q. Se recomienda
desde hace mucho tiempo para permitir la respiracion espontdnea no solo
durante la retirada, sino particularmente en la fase de fallos respiratorios
agudos para evitar o aliviar el dafio pulmonar inducido por el ventilador
mediante los mecanismos mencionados anteriormente [22].
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2. VENTILACION VARIABLE

Los sistemas bioldgicos saludables muestran una variabilidad fisiolégica que
presta una mayor flexibilidad y una funcion mads resistente si la comparamos
con los sistemas biolégicos bajo condiciones de enfermedad. Los tltimos
tienden a perder su variabilidad y a exhibir una mayor monotonia en las
variables fisioldgicas. Una variabilidad reducida del indice cardiaco es
considerada como una sefial para un infarto de miocardio y fallo cardiaco
congestivo [23].

Un patron de respiracion no variable se puede observar en pacientes que no
han realizado con éxito la retirada de la ventilacion mecanica |[24]. Acorde
con ello, se ha propuesto reintroducir una variabilidad a la ventilacién
mecdanica para proporcionar un patron respiratorio mas fisiolégico y mejorar
los resultados. La ventilacidn variable en la ventilacion controlada ha sido
asociada a una oxigenacion mejorada, a una reduccion de la presion media
pico en las vias respiratorias y la presion media en las vias respiratorias, asi
como a una funcion pulmonar mejorada en modelos animales |25, 26, 27, 28].
Resultados similares se encontraron en estudios experimentales en la ventilacion
de soporte de presion variable [29, 30]. Resulta interesante que la variabilidad
del 100% de volumen tidal inducido externamente del soporte de presion delta
ajustado que produjo los mejores resultados en este estudio en términos de
oxigenacion y derivacién intrapulmonar fue similar a la variabilidad que se
pudo encontrar en los sujetos sanos [31].

Los mecanismos que explican la mejora observada en la funcién respiratoria
incluyen el reclutamiento pulmonar, la liberaciéon del surfactante y relacion
V/Q mejorada, como consecuencia de la redistribucion del flujo sanguineo
pulmonar [29, 30]. También se ha observado una influencia positiva en la
arritmia sinusal respiratoria (RSA), asociada a una fraccion de derivacion
inferior y a una ventilacion de espacio muerto inferior [33]. En un estudio
de modelo pulmonar, Suki et al. se refiririeron a ello como resonancia
estocéstica de los sistemas bioldgicos que, si se estimulaba, llevaba a
mejorar las respuestas de un sistema asi [32].
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Imagen 4: Ventilacion protectora con una alta frecuencia oscilatoria: una ventilaciéon de volumen
tidal muy baja y con altas presiones de distension continuas mantiene el volumen pulmonar con
una buena extraccion de CO.,.

3. APRV / HFO

La hipotesis de la naturaleza protectora de la ventilacion de alta frecuencia
y la ventilacion de liberacion de presion de las vias respiratorias supone que
las dos realizan el intercambio de gases en la “zona segura” de la curva de
volumen de presiéon. Una presion media relativamente alta de las vias
respiratorias (conocida como presion de distension continua en HFO, (alta
frecuencia oscilatoria) o P, en APRV (ventilacién de liberacién de presion
de las vias respiratorias)) que se necesita para mantener un volumen espiratorio
final “sano” y para asegurar una oxigenacion adecuada en enfermedades
pulmonares restrictivas, se usa para los dos enfoques. Al mismo tiempo, existe
un ligero movimiento “hacia arriba” y “hacia abajo” en la curva de volumen
de presion.
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Imagen 5: Equilibrio de volumen pulmonar espiratorio final adecuado e hiperinflacion con
APRV. Una alta presion de las vias respiratorias continua mantiene el volumen pulmonar. Las
liberaciones intermitentes contribuyen a la eliminacion de CO.,.

Durante la HFO, el paciente suele necesitar sedacion y la extraccion de CO,se
realiza mediante diferentes mecanismos, frecuentemente mediante la utilizaciéon
de volimenes tidales inferiores al espacio muerto. Los mecanismos de intercambio
de gases incluyen conveccion (flujo masivo), perfiles de velocidad asimétricos,
dispersion Taylor, difusion molecular, pendelluft o mezcla cardiogénica [34]. La
mayoria de los estudios de HFO se llevaron a cabo en pacientes neonatales con
una reduccion pequefna completa en enfermedades pulmonares cronicas, pero
con un incremento pequefio de hemorragia intracraneal (ICH) y leucomalacia
periventricular (PVC) [40]. Estudios experimentales mds recientes que comparan
la alta frecuencia oscilatoria con la ventilacion protectora convencional indican
resultados inflamatorios y fisiologicos prometedores.
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Durante la APRV, el paciente no tiene por qué ser sedado necesariamente y
puede respirar espontdneamente en el nivel Py, que responde a una porcion
de retirada de CO,. Las liberaciones breves de presion facilitan el intercambio
de gases y eliminan el CO,, pero deben guardarse brevemente para mantener
unos volimenes pulmonares espiratorios finales y evitar el desreclutamiento.
En los desordenes respiratorios hipercapnicos, deberia haber més o mayores
liberaciones, mientras que los desordenes hipdxicos o restrictivos requieren
menos liberaciones y méas breves [36]. La APRV parece estar asociada con una
relacion V/Q mejorada, menos sedacion y presiones pico en las vias
respiratorias reducidas, ya que la respiracion espontdnea se estimulay la
ventilacion se transforma “al revés” [37, 38].

Tanto la HFO como la APRV promueven el reclutamiento alveolar debido a la
continua presion elevada ejercida durante un largo periodo de tiempo. Como
el reclutamiento alveolar no depende solo de la presion o el volumen aplicado
sino también de la duracion [36]: este aspecto temporal juega un importante
papel en el reclutamiento con APRVy HFO. Ademas de esto, puede ser “méds
facil estar en la zona segura de la expansion pulmonar” [39].

4. MANIOBRAS DE RECLUTAMIENTO
Durante la pasada década se han discutido de manera controvertida

diferentes tipos de maniobras de reclutamiento y su aplicacion.

Se ha demostrado que las maniobras de reclutamiento mejoran los
mecanismos pulmonares y de oxigenacion [41]. Los partidarios de las
maniobras de reclutamiento sefialan que el ciclo tidal se desplaza hacia la
porcion de deflacién del bucle de volumen de presion, donde teéricamente
tiene lugar menos desreclutamiento y reclutamiento ciclicos (“atelectrauma”)
durante el ciclo respiratorio [42]. Esto asume que la PEEP se establece por
encima de la “presion de cierre” del pulmon, o al menos para una mayoria
de alvéolos, el punto en el que el pulmon empieza a colapsarse durante la
exhalacion [43]. La parte de la presion delta que se puede agotar como
presion elastica se puede usar exclusivamente para la ventilacion tidal

en alvéolos estables, no para el reclutamiento tidal.
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Imagen 6: Las maniobras de reclutamiento (inflaciones sostenidas) permitieron una ventilacion
con un volumen pulmonar espiratorio final aumentado con niveles de PEEP moderados en una
modelo pulmonar experimental de ALl [42].

Por el otro lado, existe una evidencia de que las maniobras de reclutamiento
pueden sobreinflar las partes del pulmon, especialmente en las enfermedades
pulmonares heterogéneas |44, 68]. Las maniobras de reclutamiento reducen
temporalmente la presion arterial y la eyeccion cardiaca. La extension y
duracion dependen del estatus de fluido del paciente y la maniobra empleada
|45, 46]. Las maniobras de reclutamiento parecen ser menos efectivas si los
ajustes de ventilacion aplicados se han optimizado previamente [47].

Los contrarios a las maniobras de reclutamiento subrayan el riesgo de la
sobreinflacion inducida y discapacidad hemodindmica [48, 69].
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Tanto el ritmo como el tipo de la enfermedad subyacente parecen influir en
la eficacia de las maniobras de reclutamiento. En las primeras etapas de
enfermedad, parece mas probable que la atelectasis sea reversible y que el
pulmoén pueda reabrirse sin ningtin efecto secundario negativo [49]. Las
hipdtesis de que las maniobras de reclutamiento tienen mas éxito en los SDRA
de origen extrapulmonar (p. ej. mayor elasticidad de la pared toracica o mayor
presion abdominal) que de origen intrapulmonar [50, 51] se ha cuestionado
recientemente [52].

En los ensayos ALVEOLARES realizados por la National Heart Lungy Blood
Institute’s ARDS Clinical Trials Network, los primeros 80 pacientes elegidos
al azar fueron sometidos a la mayor PEEP del estudio y fueron sujeto de
maniobras de reclutamiento. Después se compararon con los pacientes que
no habian recibido maniobras de reclutamiento. Los resultados muestran
solo una mejora efimera en la oxigenaciéon y compliancia [53]. Una posible
conclusion es que la ventilacion se habia optimizado antes de la maniobra,
o que el ajuste de PEEP no se optimizo6 después de la maniobra, lo que se
recomienda para mantener este efecto.

Los diferentes tipos de maniobras de reclutamiento se han estudiado
clinicamente, con presiones inspiratorias de entre 30 y 60 cm H,O [54]:
inflaciones sostenidas durante 40 segundos como maximo, suspiros
intermitentes con presiones mayores o voliimenes y aumentos periodicos
en la presion espiratoria final, presion inspiratoria o las dos maniobras en
miltiples patrones [55].

Bugedo et al. observaron una mejor oxigenacién y compliancia pulmonar
con sobreinflacion limitada aplicando un aumento progresivo de la PEEP

y la presion inspiratoria [56]. Este estudio realizado en 10 pacientes emple6
una monitorizaciéon CT dinamica para evaluar el reclutamiento alveolary
la hiperinflacion potencial.
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Amato el al. utilizaron inflaciones sostenidas con presiones de 35 a 40 cm H,O
durante 30 a 40 segundos, que puede haber contribuido a la supervivencia
mejorada en 28 dias, a una mejor retirada y a un barotrauma clinico reducido
si se compara con el grupo de control [60].

Grasso et al. investigaron 22 pacientes con SDRA aplicando maniobras de
reclutamiento con una presion inspiratoria de 40 cmH,0 durante 40 segundos
y observaron una mejor oxigenacion principalmente en pacientes con SDRA
poco avanzados y sin compliancia reducida de la pared toracica [57].

Odenstedt et al. compararon tres tipos diferentes de maniobras de
reclutamiento con vistas a los efectos secundarios de los mecanismos
circulatorio y pulmonar en un estudio animal utilizando monitorizacién
continua con tomografia de impedancia eléctrica (EIT). La lenta maniobra
de reclutamiento de baja presion (PEEP a 15, VI' de 10 mL/kg e inspiraciones
ocasionalmente prolongadas) redujo la derivacion pulmonary dio como
resultado una mejor oxigenacion y compliancia si se compara con la inflacion
sostenida con una presion de 40 cm H,O durante 30 segundos y una maniobra
de reclutamiento controlada por presion, con una PEEP de 20 y una presién
inspiratoria de 40 cm H,O durante 30 segundos. También la depresién
circulatoria fue menos pronunciada al emplear este método de
reclutamiento mas sutil [58].

Patroniti et al. estudiaron la ventilacion de soporte de presion con suspiros
intermitentes una vez por minuto. Los suspiros consistian en inspiraciones
controladas por presion a 35 cm H,0O o al nivel PS + 20% (segtin el valor
superior) aplicados durante 3 a 5 segundos. Los resultados mostraron una
mejora en los mecanismos de respiracion y oxigenacion [59].



D-22708-2010

FOLLETO SOBRE VENTILACION PROTECTORA | OPTIMIZACION DEL VOLUMEN TIDAL Y LA PEEP

5. Optimizacion del volumen tidal y la PEEP

1. ENFOQUES GENERALES

Yolumen tidal inferior

En la década de los 90 se realizaron diferentes estudios en un intento de
evaluar las mejoras de resultados debidos a la ventilacion de volumen tidal
pequeilo en comparacion con los voliimenes tidales méas grandes. Dos de
estos estudios mostraron una mejora significativa en cuanto a la mortalidad.
Amato et al. compararon voliimenes tidales de un peso corporal predicho de
6 mL/kgy una PEEP definida de acuerdo con el punto de inflacién inferior
en una curva PV estatica en el grupo de ventilaciéon protectora con un peso
corporal predicho de 12 mlL/kgy una estrategia de PEEP baja en el grupo
de control en 53 pacientes [60]. En un estudio de 861 pacientes, la ARDS
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Imagen 7: Ventilacién convencional frente a ventilacion protectora: 28 dias de supervivencia entre
53 pacientes con SDRA asignados a la ventilacion mecénica convencional o protectora [60].

[60]
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Imagen 8: Volumenes tidales bajos frente a volimenes tidales tradicionales: Probabilidad de
supervivencia y de ser dado de alta y respirar sin asistencia durante los primeros 180 dias. Los
pacientes tratados con volimenes tidales mas bajos mostraron una mejor supervivencia y una
mayor oportunidad de ser dados de alta y sin asistencia durante los primeros 180 dias [61].

Clinical Trials Network también observo una mejora significativa de la
mortalidad (un 31,0% frente al 39,8%) en pacientes ventilados con un
volumen tidal de 6 mL/kg de peso corporal predicho frente a un volumen
tidal de 12 mL/kg |61]. Los niveles de PEEP fueron iguales en los dos
métodos de estudio. Los otros tres estudios controlados compararon
volimenes tidales basados en el peso con diferencias menores en la
ventilacion protectora y aplicaron presiones de meseta inferiores en

el grupo de control. Estos estudios no fueron capaces de mostrar los
mismos resultados [62] [63] [64].

PEEP superior
En el ensayo de ALVEOLOS, la ARDS Clinical Trials Network estudi6 a 549
pacientes, se aplicé un volumen tidal de 6 ml./kg de peso corporal predicho
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Imagen 9: PEEP alta frente a PEEP baja: probabilidades de supervivencia y de ser dado de alta
durante la respiracion sin asistencia. No hubo diferencias significativas entre el grupo de PEEP

alta y el de PEEP baja [65].

utilizando una presion espiratoria final positiva mayor o menor (PEEP).
El ajuste de PEEP se guié mediante dos tablas diferentes de FiO,/PEEP

que determinaron la combinacion de los dos pardmetros a utilizar
con el fin de obtener un nivel de oxigenacion determinado. Aunque
la oxigenacion se vio mejorada en el grupo de PEEP alto, no hubo

diferencias significativas en los resultados clinicos como la mortalidad

intrahospitalaria o la duracién de la ventilacion mecanica [65].

Miés recientemente, otros dos estudios investigaron los efectos de unos niveles

PEEP més altos frente a otros mds bajos. Los investigadores del “Estudio de

ventilacion a pulmon abierto” compararon una estrategia de volumen tidal

bajo con unos niveles PEEP convencionales en el grupo de control con una

estrategia de volumen tidal bajo con unos niveles PEEP mas altos, maniobras

de reclutamiento y un limite de presion de meseta de 40 cm H,O en el grupo

de pulmoén abierto. Aparte de una mejora en la oxigenacion, se tendi6 a una

[65]
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menor mortalidad en el grupo de PEEP alta, pero sin una diferencia estadistica
significativa | 66].

El grupo “estudio EXPRESS” compard una estrategia de volumen tidal bajo
(cerca de 6 mL/de peso corporal predicho) con niveles moderados de PEEP
en el grupo de control (promedio inicial de 8,4 cm H,0) con una estrategia

de volumen tidal bajo con un nivel de PEEP establecido para conseguir una
presion de meseta de 28 a 30 cm H,O (promedio inicial de 15,8 cm H,0).
Algunos pacientes sujetos a una PEEP mayor mostraron unas necesidades

de fluido significativamente mads altas, probablemente inducidas por una
escasa tolerancia a los altos niveles de PEEP. Como en el estudio de pulmon
abierto, hubo indicadores de una mejora de la mortalidad, pero sin diferencias
significativas [67].

2. ENFOQUES PERSONALIZADOS

Enfoque de respiracion a respiracion

El aumentar o disminuir los niveles de presion inspiratorios y de PEEP
respiracion a respiracion se puede utilizar para evaluar los mecanismos
respiratorios de un paciente y adaptar los ajustes de ventilacion
correspondientemente. Si la presion delta en la presion inspiratoria y PEEP
se mantiene constante durante esta actividad, la compliancia dindmica
proporciona una indicacion de la “pendiente” de la curva PV con estos niveles
de presion. Estableciendo tendencias en el tiempo, la combinacion de la
presion inspiratoria y PEEP se puede optimizar retrospectivamente para
adaptarse mejor a las propiedades mecanicas del pulmon [70]. Al analizar
varios parametros monitorizados y medidos durante este tipo de ensayo de
PEEP de aumento o disminucidon, se obtuvo una buena correlacién entre la
compliancia dindmica y la elasticidad con los resultados de los analisis de
CT [71]. La capacidad de medir continuamente la oxigenacién arterial no s
e comercializa actualmente y por tanto permanece limitada a los ajustes
experimentales [72].

Puesto que la PEEP mantiene un volumen pulmonar espiratorio final, se ha
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Imagen 10: Bucle PV construido con el método de la super-jeringa [106].

recomendado comenzar desde un nivel de presiones inspiratorias y PEEP altas
en el que el reclutamiento alveolar adecuado se pueda asumiry la presion
inspiratoria y la PEEP se puedan disminuir lentamente paso a paso. En el
punto donde los dos voliimenes tidales empiecen a descender, probablemente
empiece a darse el desreclutamiento y la oxigenacién empiece a caer. El ajuste
PEEP requerido desde la “perspectiva pulmonar” suele permanecer dentro o
por encima de este rango |73, 74]. Sin embargo, como la PEEP influye en la
circulacion, se deben tener en cuenta las consideraciones hemodinamicas [75].

La ventaja de un método de respiracion a respiracion radica en el hecho
de que se puede llevar a cabo fadcilmente con un equipo estdndar [76] y la
ventilacion tidal continua incluso mientras se realiza la maniobra. Los datos
recientes |[71] mantienen la idea de que la PEEP con la mejor compliancia
respiratoria proporciona el mejor compromiso entre reclutamiento e
hiperinflacion, como anteriormente demostraron Peter Suter et al. |77].
Enfoques intratidales
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La regla de oro de los mecanismos respiratorios es el método de la super-
jeringa, donde el pulmon se rellena y se vacia de una manera progresiva,
permitiendo un equilibrio entre los pequefios pasos de volumen tidal. Los
puntos de medicion resultantes se combinan para formar un bucle de volumen
de presion estatico y representan las propiedades elésticas del pulmoén.

Como el flujo de aire cesa entre los “pasos tidales” individuales, no hay presion
de resistencia envuelta y las presiones medidas solo representan el retroceso
elastico del sistema respiratorio durante la inspiracion y espiracion. Los puntos
caracteristicos de este bucle de volumen de presidon se pueden usar para
optimizar individualmente los ajustes de ventilacion tales como el volumen
tidal y la PEEP [79].

La aplicacion en la cabecera del método de la super-jeringa es clinicamente
muy complicada puesto que requiere la desconexién del paciente del ventilador,
produciendo una posible pérdida del volumen pulmonar espiratorio final |76].
Ademas, el método de la super-jeringa resulta en un significante periodo

de “apnea”.

También se ha propuesto una maniobra similar que use un flujo constante y
lento durante la inspiracion y espiracion [80]. Aqui, aunque el flujo no cesa
completamente, se puede desatender si es lo suficientemente pequeiio. Se ha
observado que un flujo constante por debajo de 10 L,/min produce los mismos
resultados cuando se compara con el método de la super-jeringa. Esto se debe
a que el descenso de la presion asociado a tal flujo es muy pequefio comparado
con la presion elastica del sistema respiratorio [81, 82, 83].
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El flujo constante es preferible, ya que simplemente desplaza el bucle de
volumen de presion eldstico ligeramente a la derecha, hacia presiones
mayores [84], pero no cambia la forma del bucle PV. Si el flujo no es
constante, una presion de resistencia, que cambia a través del tiempo
durante la inflacién y deflacion, podria alterar la forma de este bucle de
volumen de presion y complicar la determinacién y la interpretacion de
los puntos del bucle. Tanto la variabilidad como la extension del flujo
contribuyen a una influencia no deseada de la presion de resistencia del
bucle PV [85].

Las investigaciones anteriores se han centrado principalmente en los puntos
de inflexion superior e inferior del extremo de inflacion de una curva PV de
flujo bajo. Puesto que estos puntos abarcan la parte mas sobresaliente del
bucle de volumen de presion con la mayor compliancia (al menos en los
bucles PV ideales), se recomendd tradicionalmente ventilar al paciente entre
los puntos de inflexion inferior y superior (UIP) para lograr el volumen tidal
mas alto con el gradiente de presion mas pequeifio [86]. Si la ventilacion se
produjera por debajo del punto de inflexion inferior (LIP), se supuso que el
pulmon colapsaria [87]. La ventilacién por encima del punto de inflexion
superior se supuso como la causa de la sobredistension del pulmén.
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Imagen 11: El reclutamiento tidal repetido y desreclutamiento pueden llevar a VILI (imdgenes
inferiores). Si los alvéolos estan estabilizados por una PEEP suficiente en la espiracién final,
es menos probable que la ventilacién tidal produzca algun tipo de efecto secundario negativo
(imégenes superiores).

A steep portion in the inspiratory pressure volume loop may, however,
indicate both “healthy” tidal ventilation as well as “unhealthy” intra-tidal
recruitment. More recent theoretical and clinical studies have found
evidence of alveolar recruitment above the upper inflection point |88, 89].
It was shown that it was possible to shift the upper inflection point farther
upwards, suggesting that the UIP does not necessarily signify the beginning
of hyperinflation but may instead hold recruitment potential [88]. Both
phenomena may occur at the same time in different lung regions, partly
masking each other, making therapeutic conclusions difficult. Nonetheless,
both experimental and clinical studies demonstrated good results with PEEP
settings of LIP + 2 ecm H,O [60, 90].
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Imagen 12: Puntos caracteristicos en un bucle PV y su interpretaciéon [95].

Mas recientemente, el interés se ha dirigido hacia el punto de méxima

curvatura (PMC) en el extremo espiratorio del bucle de volumen de presion.
Puesto que la PEEP se usa para evitar la pérdida de volumen espiratorio final

durante la exhalacién, tendria sentido identificar una pérdida de volumen
si el pulmon se desinfla lentamente. Mientras que en algunos pacientes,

el PMC coincidié bien con el LIP, en muchos otros casos no fue asi [91].
Esto puede sugerir que observar la deflaciéon mas que la inflacion podria ser
beneficioso [92, 93, 94].

Se ha demostrado experimental y tedricamente que la forma de la curva PV
en general se ve influida por el régimen de ventilacién aplicado antes de su
medicién [95, 97]. En otras palabras, la “historia de volumen” determina la
forma del bucle PV. La ventilacién con niveles de PEEP mas bajos, llevada a
cabo antes de la medicion del bucle PV, revela frecuentemente un punto de

inflexion menor [96]. Esto se podria explicar por un reclutamiento alveolar

[95]
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Imagen 13: Los bucles PV iniciados desde unos niveles PEEP mas bajos en la linea de base son
mas propensos a mostrar puntos de inflexion [89].

adicional que sucede durante la ventilacion regular. Si comparamos los
bucles PV estaticos medidos en diferentes puntos en el tiempo, es necesario
tener en cuenta los ajustes individuales que preceden a estas mediciones.

Otra cuestion importante respecto a los dos estudios clinicos y practicas
es determinar justamente el grado de fidelidad y reproducibilidad en el que
los médicos son capaces de detectar los puntos caracteristicos en un bucle
de volumen de presion [98]. Para evitar errores de interpretacion en la
determinacion de ajustes ideales, derivados de una curva de volumen de
presion estatica, se han propuesto una variedad de ecuaciones sigmoidales
[99, 100, 101, 102, 103] para la deteccion automatica de LIP, UIP y PMC.

Durante un flujo bajo o maniobras de reclutamiento se ejerce una
presion elevada en el pulmén y en el pecho durante un periodo de tiempo
prolongado. Esto puede tener implicaciones hemodindmicas pasajeras tales
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Imagen 14: Ecuacion sigmoidal para cuantificar objetivamente bucles de volumen de presion [99].

como una reduccion del ritmo cardiaco, de la presion arterial o derivacion
del flujo sanguineo pulmonar hacia regiones menos aireadas [48, 104, 105].
Los pacientes sujetos a tales maniobras deben ser capaces de tolerar las
presiones y volimenes aplicados durante el tiempo de la maniobra y deben
ser monitorizados concienzudamente [75].
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6. Conclusiones sobre la ventilacion protectora

Actualmente, el uso de volimenes tidales mas bajos y presiones de

meseta limitadas en el tratamiento de pacientes con ALl y SDRA es el
unico enfoque sobre ventilacion protectora que ha demostrado reducir

la mortalidad. Muchos ensayos de otros enfoques mostraron tendencias
hacia mejoras de ciertas variables pero, de momento, no permiten llegar
a conclusiones firmes respecto a la pregunta de como se puede ajustar de
forma ideal la ventilacién mecanica. Puede haber diferentes razones para
ello: puede que haya demasiados pocos estudios realizados con demasiados
pocos pacientes en ensayos controlados aleatorios que tengan la capacidad
de mostrar mejoras significativas claramente atribuibles a la estrategia
del tratamiento en investigacion. El tipo y el desarrollo de la enfermedad
pueden diferir entre los pacientes a tal escala que las recomendaciones
generales podrian estar muy lejos de las realmente adecuadas para

los pacientes individuales. Incluso una estrategia de VI baja demostro
estar asociada a la hiperinflacion tidal en pacientes con unas regiones
pulmonares grandes no aireadas [15]. Las adaptaciones individuales de
los ajustes del ventilador, sin embargo, dependen de las herramientas de
monitorizacion bajo las que deben dirigirse. Hoy en dia, cada vez hay mads
y mas herramientas disponibles de este tipo en los ventiladores modernos.
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7. Herramientas para la ventilacion pulmonar protectora

APRV AUTORELEASE (EVITA INFINITY V500)

El objetivo de la APRV es equilibrar la oxigenacion y la ventilacion
manteniendo un volumen pulmonar espiratorio final adecuado al tiempo
que elimina suficiente CO, a través de la respiracion espontdnea y las
liberaciones de presion intermitentes.

Cuando la condicién pulmonar subyacente es limitada e hipdxica por
naturaleza, deberian llevarse a cabo menos liberaciones y mds cortas para
evitar el desreclutamiento y mantener el volumen pulmonar espiratorio
final. En caso de hipercapnia, se requieren mas liberaciones y mas largas
para asegurar una ventilacion suficiente. Los pardametros tipicos de APRV
son una presion Py, de O para promover un flujo espiratorio inicial muy
alto, pero un tiempo T,,, de hasta 0,1 segundos para limitar la bajada de
la presion real en el pulmon. La presion P, establecida de 0, por tanto,
no se alcanza nunca. Sin embargo, los cambios en los mecanismos
respiratorios requieren un ajuste manual de T,,, para alcanzar el mismo
equilibrio de ventilacion y mantener el volumen pulmonar respiratorio
final. Si aumenta la compliancia o la resistencia, la constante de tiempo
del sistema respiratorio también aumenta, exigiendo tiempos T,,, mayores.
Si la compliancia o la resistencia disminuyen, la constante de tiempo
disminuye y se requieren tiempos T,,, mds cortos.

Con la funcién AutoRelease de Evita Infinity V500, se puede establecer un
porcentaje del flujo espiratorio pico con el cada ciclo APRV vueve al nivel
de presion superior Py,,. Esto asegura que el tiempo T,,, se optimizara
automadtica y continuamente para alcanzar el equilibrio deseado entre la
eliminacion necesaria de CO, y el mantenimiento del volumen pulmonar
espiratorio final para la oxigenacion.
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Imagen 15: APRV AutoRelease en Evita Infinity V500.

FUNCION DE SUSPIRO (EVITA INFINITY V500, EVITA XL)

Con la introduccion de la ventilacion de volumen tidal bajo se cuestion6

la reintroduccion de los suspiros intermitentes para contrarrestar el
desreclutamiento progresivo provocado por voliimenes tidales mas pequenos.

La funcion de suspiro de Evita Infinity V500 se puede usar para la ventilacion
controlada por volumen y por presion. Al programar una PEEP mayor para
un nimero dado de ciclos respiratorios en intervalos predeterminados, la
ventilacion se desplaza hacia arriba en la curva de volumen de presion
durante un tiempo limitado. En el modo de ventilacién controlada por
presion, la presion inspiratoria se aumenta en la misma cantidad que la
PEEP, mientras que la presion motriz permanece igual. También, en la
ventilacion controlada por volumen, el mismo volumen objetivo con niveles
mas altos de PEEP conduce a presiones de meseta mayores. La funcién de
suspiro funciona como corresponde en los lados inspiratorio y espiratorio
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Imagen 16: Funcién de suspiro en Evita Infinity V500.

durante el nimero predefinido de ciclos respiratorios.
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Imagen 17: Variable PS en Evita Infinity V500.

VARIABLE PS (EVITA INFINITY V500)

La ventilacién variable biolégicamente o “soporte de presiéon de ruido”
parece mejorar la oxigenacion y la funcion pulmonar [32]. Segun Suki

et. al., existe una variabilidad 6ptima en la que los sistemas biolégicos
funcionan mejor [32]. Abreu et al. investigaron varios grados de variabilidad
durante la respiracion espontanea y descubrieron que la variabilidad que
produjo los resultados més positivos estaba cerca de la variabilidad observada
durante la respiracion espontdnea en sujetos sanos [31]. En Evita Infinity
V500, la funcién “PS variable” se puede activar como un complemento del
modo SPN-CPAP/PS. El cuidador puede ajustar el grado de variabilidad del
0 al 100%. Con un delta PS de 10 cm H,0, una variabilidad del 100%
significa que el delta PS real fluctiia de 0 a 20 cm H,0. La secuencia de
respiraciones PS sigue una funcion aleatoria de acuerdo con una distribucién
gausiana. Si los valores resultantes estan dentro de los 5 cm H,0 del limite
de alarma superior de la presion de las vias, se generard y aplicara otro valor.
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Imagen 18: Pausa inspiratoria en Evita Infinity V500.

El soporte de presién media iguala la PS ajustada en el modo SPN-CPAP/PS.
Sin embargo, durante el periodo de promedio, la PS media puede ser ligeramente
superior o inferior a la PS establecida. Para permitir una evaluacién de ello,

se proporcionan los valores adicionales medidos P, media ¥ VIspon media obtenidos
a partir de 10 respiraciones.

PAUSA INSPIRATORIA (EVITA XL Y EVITA INFINITY V500)

Las inflaciones sostenidas se pueden aplicar usando el bhotéon manual de pausa
inspiratoria, que se puede colocar como un botén configurable en el drea del
menu principal. Al tocar este botdn se inicia una respiracion y si se mantiene
presionado, la inspiracion se prolonga hasta que el boton se suelte o transcurra
un tiempo de 40 segundos. Esta funcion permite maniobras de reclutamiento
de una presion predeterminada de hasta 40 segundos.

Esto requiere la interaccion del cuidador, que mantiene el botén presionado y
activa una alarma si el limite de alarma de ventilacion por minuto se sobrepasa.
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Imagen 19: Funcién QuickSet y PressureLink en Evita XL.

Si se usa para inflaciones sostenidas durante bastante tiempo, se recomienda
ajustar la alarma de apnea adecuadamente para evitar la activacion de la
ventilacion de apnea mientras que la maniobra se esta llevando a cabo. Las
maniobras de inflacion sostenida han demostrado reducir transitoriamente el
retorno venoso, el ritmo cardiaco y la presion arterial |48, 58]. Los pacientes,
por tanto, deben ser lo suficiente estables hemodinamicamente como para
tolerar tales maniobras y ser monitorizados detenidamente.

QUICKSET Y PRESSURELINK (EVITA XL Y EVITA INFINITY V500)
Las maniobras de presion de aumento y disminucion se pueden llevar a cabo
de acuerdo con la funciéon QuickSet y PressureLink.

Si el botén giratorio se mantiene presionado durante el ajuste de la PEEP o
la presion inspiratoria, los pardmetros se implementan a tiempo real. Los
botones de control de la terapia respectiva se vuelven verde oscuro con

un borde amarillo, indicando que el pardmetro es ajustable aunque esté

continuamente activo y confirmado.
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Imagen 20: Tendencias de reclutamiento en Evita XL.

En el modo QuickSet, no es necesario preseleccionar, ajustar y luego confirmar.

Esto ayuda a aumentar o disminuir rapidamente las presiones en el espacio de

tiempo de unas pocas respiraciones y monitorizar directamente la influencia

en el paciente.

Para evaluar el efecto de las maniobras de reclutamiento o de los ensayos de

PEEP de disminucion segtin la compliancia o elasticidad del sistema respiratorio,

puede ser ventajoso mantener durante el proceso la presion delta constante

entre la presion inspiratoria y la PEEP. Con la funcién PressureLink, los

cuidadores pueden seleccionar primero un botén de control de terapiay

luego tocar el boton Link para preseleccionar simultdneamente los dos

ajustes de presion inspiratoria y PEEP. Cualquier ajuste afectard ahora a

los dos parametros y la presion delta permanecerd igual.
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QuickSet y PressureLink también se pueden combinar para facilitar los ajustes
respiracion a respiracion convenientes de la presion inspiratoria y PEEP con
una presion delta constante. En primer lugar, se preselecciona un botén de
control de terapia y se afiade un segundo tocando el botén Link. Si el boton
giratorio se mantiene presionado durante aproximadamente 3 segundos,
QuickSet se activa para los dos parametros y una presion delta constante
puede aumentarse o disminuirse para evaluar los mecanismos respiratorios
en diferentes puntos de la curva de volumen de presion.

TENDENCIAS DE RECLUTAMIENTO (EVITA XL)

La tendencia respiracion a respiracion del volumen tidal, compliancia
dindmica, presion inspiratoria final y PEEP proporciona al cuidador
informacion sobre los cambios en los mecanismos respiratorios con ajustes de
ventilador diferentes. Usado durante una maniobra de reclutamiento o ensayo
de PEEP decreciente, los cambios de respiracion a respiracion en el volumen
tidal o la compliancia pueden indicar el punto de la mejor compliancia, el
punto inicial de desreclutamiento o sobredistension como calculado por la
compliancia decreciente. Los andlisis retrospectivos de la presion inspiratoria
final y PEEP que estaban implementados al mismo tiempo pueden
proporcionar informacion valiosa respecto a la optimizacion de los ajustes.

BUCLE PV DE FLUJO BAJO (EVITA XL Y EVITA INFINITY V500)

Con la maniobra de bucle PV de flujo bajo, se puede registrar un bucle PV casi
estdtico durante la inspiracion y espiracion. El operario puede elegir entre

la inflacién de flujo bajo de solo inspiracion y una maniobra que comprende
tanto la inflacion como la deflacion. Puesto que esta maniobra requiere

una sedacion adecuada del paciente, no es posible iniciarla en los modos

de ventilacion espontdneos. Las fugas deben evitarse puesto que no se puede
registrar un bucle PV representativo si existen fugas. Se debe tener cuidado
para establecer el tipo de humidificacion correctamente, puesto que la
precision de la medicion de flujo depende de ello.
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Imagen 21: Maniobra bucle PV de bajo flujo. Procedimiento en Evita Infinity V500.

Al ajustar el flujo que se suministra durante la inflacién y también que se
controla durante la deflacién a un nivel suficientemente bajo, el componente
de presion de resistencia puede desatenderse y practicamente solo se registran
las propiedades elésticas. La presion inicial de la maniobra se puede establecer
entre el ajuste PEEP actual y cero. Aunque puede tener que aceptarse algin
desreclutamiento para encontrar presiones de apertura y cierre, reducir

en nivel de PEEP dréasticamente para tal maniobra, en pacientes con
enfermedades pulmonares graves, podria tener efectos negativos [107].

Si se selecciona una presion entre PEEP y cero, la maniobra acaba en el
nivel de PEEP establecido, lo que significa que el bucle no sera “cerrado”.
Debido a que el bucle PV de flujo bajo también actia como una obra

de reclutamiento pulmonar, para mantener el efecto positivo de tal
reclutamiento, es necesario aplicar al menos el nivel PEEP que prevalecia
antes de la maniobra. Si el cuidador selecciona una deflacion de bajo flujo
hasta presiones inferiores, el nivel PEEP debe reducirse antes de la maniobra.
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Los limites para la presion y el volumen se pueden seleccionar para la
maniobra. Tan pronto como se alcance la presion establecida del limite del
volumen, la maniobra se interrumpira (inspiracién) o bien se integrard en un
ciclo de deflacion de bajo flujo.

La duracion maxima de la maniobra se define por el limite de volumen
ajustado y el ajuste de bajo flujo y se muestra en la pagina de inicio de la
maniobra. Si el limite de presion se alcanza antes que el limite de volumen,
el tiempo de maniobra se acorta correspondientemente.

Existen dos posibilidades para finalizar un bucle PV de bajo flujo: el boton de
interrupcion detiene la maniobra repentinamente y libera la presion al nivel
PEEP, como podria necesitarse frente a una disfuncion hemodinamica grave.
El botén de interrupcion debe preseleccionarse y confirmarse, puesto que una
liberacion repentina de presion podria causar un retorno venoso aumentado
dramatico que podria causar posiblemente una distension cardiaca. La
segunda posibilidad es finalizar suavemente la inflacion de bajo flujo e
integrarse en un ciclo de deflacion de bajo flujo (o una reduccion de presion
predeterminada al realizar la maniobra de solo inspiraciéon) pulsando el botén
de detencion de la inspiracion. Esta funciéon no necesita preseleccionarse y

se activa tan pronto como se toca el boton. El bucle registrado se sigue
considerando vélido y se visualiza. Si la maniobra se interrumpe, el bucle

se descarta.

Después de la finalizacion de la maniobra de bucle PV de bajo flujo, no es
posible iniciar otra maniobra durante 60 segundos con el fin de evitar unas
consecuencias hemodindmicas adversas potenciales. Los botones de inicio
estan deshabilitados durante este tiempo.
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Imagen 22: Maniobra bucle PV de bajo flujo. Anélisis en Evita Infinity V500.

Una vez que se haya finalizado la maniobra, el bucle se visualizara en la
pagina de andlisis. Si los puntos de inflexion o el punto de maxima curvatura
del extremo espiratorio se pueden identificar en Evita Infinity V500, estos
puntos se indicardn con pequefios circulos. Los cursores se colocardn entonces
en estos puntos para proporcionar la medicion respectiva de presiones y
volimenes.

Si el bucle PV no se puede utilizar para determinar estos puntos usando el
modelo subyacente, no se visualizarda ninguno en el bucle. En tal caso, los
cursores se colocardn en los extremos derecho e izquierdo del bucle.

Para ayudar a entender la historia del volumen del pulmoén, el modo de
ventilacion, los ajustes de PEEP y presion inspiratoria o volumen tidal se
registraran y visualizardn junto al bucle al principio de la maniobra. Los bucles
PV iniciados a partir de niveles PEEP superiores, con presiones inspiratorias
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altas, son diferentes a los bucles PV iniciados a partir de niveles PEEP
inferiores o presiones inspiratorias mas pequeias. Es necesario tener esto en
cuenta al comparar los bucles PV de bajo flujo que se han registrado

en diferentes ocasiones.

Se pueden guardar hasta diez bucles PV de bajo flujo como referencia y
evaluacidon futuras. En la pdgina de anélisis, se puede ver un bucle PV de bajo
flujo como referencia para el bucle PV mds reciente. Este se muestra en negro,
en contraste con el azul, y no se indica ningtin punto de inflexién o punto de
maxima curvatura. Los cursores se refieren solamente al bucle PV de bajo flujo
actual y no a la referencia. En la pagina del historial, se pueden ver

todos los bucles PV de bajo flujo guardados, medidos con los dos cursores.

Se muestran los puntos de inflexion o el punto de maxima curvatura.

Para facilitar la optimizacion grafica de los ajustes de ventilacion, dos mandos
de control de terapia se pueden encontrar directamente en la pagina del
analisis. Dependiendo del modo de ventilacién en uso, la PEEP, la presion
inspiratoria y el volumen tidal se pueden ajustar directamente desde la pagina
de anélisis. Una vez que los mandos de control de terapia se preseleccionen

o0 se ajusten, se muestra una linea de ayuda en el bucle PV para visualizar los
cambios en la terapia.
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Conclusién y prondstico

Mientras que las herramientas para optimizar los ajustes de ventilador para
pacientes individuales y las fases de tratamiento tienen mayor aplicaciéon en
los ventiladores modernos, existe una limitacion para todas ellas: son globales
por naturaleza y tratan los pulmones como si fueran solo un érgano (que lo
es) con una enfermedad con sintomas distribuidos equitativamente (lo que no
es). Desafortunadamente, en los casos mds complicados tratados con terapia
respiratoria, lo normal es lo contrario. En lugar de relacionar el volumen
tidal con un peso corporal ideal o predicho, se ha sugerido relacionarlo con el
volumen pulmonar espiratorio final. Como en un “pulmoén de behé” de SDRA.
habra una gran cantidad de tejido pulmonar no ventilado [16]. En tanto que
el primero determina lo que el intercambio de gases del paciente requiere,

el ultimo deberia indicar lo que todavia se puede considerar como proteccion
pulmonar. Incluso este deberia ser global, puesto que el volumen pulmonar
espiratorio final en muchos casos esta lejos de encontrarse equitativamente
distribuido a través del pulmén.

Para equilibrar el estrés y la tension, el atelectrauma y la hiperinflacion para
pacientes individuales en situaciones individuales, se requiere informacion
regional de la distribucion de gases. Los continuos célculos del desarrollo
regional del volumen pulmonar espiratorio final, su extension y la distribucién
regional de la ventilacion podrian permitir a los cuidadores optimizar los
ajustes basados en lo que ocurre en las diferentes partes del pulmén. Con
ayuda de una nueva monitorizacion respiratoria basada en la tomografia de
impedancia eléctrica, esto podria ser posible proximamente.
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