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Resumen

La hiperinflaciéon dindmica o autopresion positiva al final de la espi-
racion (auto-PPFE) es un evento comun en los pacientes en ven-
tilacion mecanica. La auto-PPFE se presenta con relativa frecuen-
cia en pacientes con asma grave, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica o en el patrén ventilatorio de relacién inversa. Los factores
predisponentes a la hiperinflacion dinamica son la reduccion en el
tiempo espiratorio, aumento en la frecuencia respiratoria, volumen
corriente o tiempo inspiratorio. La hiperinflacion dinamica condicio-
na incremento en el trabajo de la respiracion, barotrauma, inestabi-
lidad hemodinamica y desincronizacién con la ventilacion mecani-
ca. El no reconocerla de manera adecuada lleva a errores
diagndsticos y terapéuticos como son un inadecuado empleo de
volumen o mal uso de vasopresores. La hiperinflacién dinamica
interfiere con el programa de retiro de ventilador. La hiperinflacion
dinamica puede cuantificarse con métodos tan sencillos como la
oclusién del puerto espiratorio al final de la espiracion, se han des-
crito otros métodos como son los determinados por los micropro-
cesadores de los ventiladores o por el monitoreo de la curva de
flujo espiratorio. La medicién de la auto-PPFE estatica y dinamica
varia por la heterogeneidad de las vias aéreas. El incremento en el
trabajo de la respiraciéon puede disminuir con una PPFE extrinseca
del 75 a 80% de la intrinseca, en enfermos que respiran de manera
espontanea durante ventilacién mecanica, pero no existe eviden-
cia clinica que sea de utilidad cuando la ventilacién es controlada y
no hay esfuerzo inspiratorio del enfermo. Se recomienda prolongar
el tiempo espiratorio mediante la reduccién de la frecuencia respi-
ratoria, mas que por incremento del flujo inspiratorio. Las manio-
bras no ventilatorias son fundamentales.
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Abstract

Hyperdynamic hyperinflation or auto-positive end expiratory pres-
sure (auto-PEEP) is a physiologic event that is common to me-
chanically ventilated patients. Auto-PEEP is commonly found in acute
severe asthma, chronic obstructive pulmonary disease, or patients
receiving inverse ratio ventilation. Factors predisposing to auto-
PEEP include a reduction in expiratory time by increasing the res-
piratory rate, tidal volume or inspiratory time. Auto-PEEP predis-
poses the patient to increased work of breathing, barotrauma,
hemodynamic instability and difficulty in triggering the ventilator.
Failure to recognize the hemodynamic consequences of auto-PEEP
may lead to inappropriate fluid restriction or unnecessary vaso-
pressor therapy. Auto-PEEP can potentially interfere with weaning
from mechanical ventilation. Many methods have been described
to measure the auto-PEEP. Although not apparent during normal
ventilator operation, the auto-PEEP effect can be detected and
quantified by a simple bedside maneuver: expiratory port occlusion
at the end of the set exhalation period. The measurement of static
and dynamic auto-PEEP differs and depends upon the heterogene-
ity of the airways. The work of breathing can be decreased by
providing external PEEP to 75-80% of auto-PEEP in patients who
are spontaneously breathing during mechanical ventilation but there
is no evidence such external PEEP would be useful during con-
trolled mechanical ventilation when there is no patient inspiratory
effort. Ventilator setting should aim for a prolonged expiratory time
by reducing the respiratory rate rather than increasing inspiratory
flow. Routine monitoring for auto-PEEP in patients receiving con-
trolled ventilation is recommended.

Key words: Auto-PEEP, hyperdynamic hyperinflation, hypotension,
mechanical ventilation, external PEEP, expiratory time.

Introduccién

La principal limitante de los pacientes con enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es la inca-
pacidad que presentan para desarrollar sus activida-
des cotidianas. Los mecanismos determinantes de esta
incapacidad estan relacionados a desgaste muscular,
desnutricion y factores pulmonares intrinsecos como
obstruccién al flujo, atrapamiento de aire y exacerba-
cion de la enfermedad de base (bronquitis, broncoes-
pasmo, neumonia).’
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La obstruccién espiratoria del flujo de aire y la hi-
perinflacién dindmica secundaria son causas frecuen-
tes de insuficiencia respiratoria aguda que pueden des-
encadenar complicaciones cardiopulmonares que ponen
en riesgo la vida del paciente. La hiperinflacién dina-
mica afecta el volumen minuto, incrementa la resis-
tencia de la via aérea y la presién intraalveolar al final
de la espiracién (auto-PPFE), lo que se manifiesta como
inestabilidad hemodinamica, fatiga respiratoria, dete-
rioro en el intercambio de gases y lesién pulmonar se-
cundaria a barotrauma. Las estrategias para el mane-
jo de estos pacientes son variadas y van desde el uso de
broncodilatadores y esteroides inhalados, hasta el ma-
nejo agresivo con intubacién y ventilacién mecanica
con estrategias encaminadas a disminuir el atrapamien-
to de aire.!?

1) Efectos de la obstruccién dinamica al flujo

De los pacientes que presentan insuficiencia respi-
ratoria aguda, el subgrupo de EPOC y asma represen-
tan alrededor del 40%. Desde el punto de vista fisiopa-
tolégico se desarrolla obstruccién de la via aérea que
se traduce en incremento del trabajo respiratorio y fa-
tiga de los musculos de la respiracién. La obstruccién
se asocia a disminucion del calibre de la via aérea por
remodelacién croénica, broncoespasmo agudo, edema
intersticial, hiperproduccién de moco y desepitelizacion
de la mucosa inflamada. En los pacientes con EPOC se
desarrolla obstruccion dinamica al flujo de aire por co-
lapso de la via aérea pequena durante la espiracion,
proceso que se inicia al final de la espiraciéon y que
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tiene como objetivo lograr el mayor vaciamiento alveo-
lar posible. Sin embargo, esto conlleva a un efecto pa-
raddjico que genera mayor colapso de la via aérea, atra-
pamiento de aire y presiéon intraalveolar al final de la
espiracion, fen6meno denominado PEEP intrinseco
dinamico.?

El mecanismo compensatorio inicial consiste en in-
cremento del trabajo respiratorio con mayor activi-
dad muscular y aporte de oxigeno, para lo que se re-
quiere de una adecuada reserva muscular (masa y
estado nutricional) y cardiaca. Esta tultima es funda-
mental, pues hasta un 60% del gasto cardiaco se des-
via a los musculos de la respiracién (diafragma, in-
tercostales, etc.), para mantener el aporte energético.
Este mecanismo se agota facilmente y el enfermo de-
sarrolla fatiga respiratoria debido a que estéan desnu-
tridos, habitualmente cursan con polineuropatia y su
reserva cardiaca es baja.??

Las manifestaciones de la fatiga respiratoria son:

1 Clinicos:

Aleteo nasal,

¢ Disociacién toracoabdominal,

e Esfuerzo abdominal espiratorio,

e Descarga adrenérgica manifestada por diaforesis,
taquicardia, hipertension arterial,

* Uso de los musculos accesorios de la respiracién
(supraclaviculares e intercostales).

2 Mecéanicos-pulmonares:
* Incremento del volumen minuto
* Acortamiento del tiempo espiratorio
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Figura 1. Fisiopatologia de la obs-
truccion al flujo e hiperinflacién
dindmica.
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* Aumento del volumen tele-espiratorio
* Hiperinflacién dindmica

2) Hiperinflacién dindmica

En condiciones normales el volumen intrapulmonar
al final de la espiracién (exhalacién del total del volumen
corriente no forzado) se aproxima al volumen de relaja-
cién del sistema respiratorio, es decir al limite de la capa-
cidad residual funcional (CRF). En pacientes con obs-
truccién al flujo de aire este volumen se alteray excede la
CREF. A este fen6meno, se agrega un acortamiento de la
espiracion y un inicio precoz de la siguiente inspiracion,
lo que resulta en atrapamiento de aire. Este mecanismo
es dinamico, se amplifica con cada ciclo respiratorio y se
modifica por cambios de la frecuencia respiratoria, volu-
men corriente, resistencia de la via aérea e incremento de
la presién intraalveolar al final de la espiracién, de ma-
nera secundaria se deteriora la distensibilidad (la cual se
disminuye progresivamente por falta de relajacién del sis-
tema) y la resistencia de la via aérea.*

Otros determinantes de hiperinflacién dinamica son:

* Resistencia al flujo por tubos endotraqueales de bajo
calibre

* Obstruccién de la luz del tubo por secreciones

* Circuitos del ventilador largos (incremento del es-
pacio muerto)

* Parametros ventilatorios mal programados (volumen
corriente o frecuencias respiratorias altas, relacion
I: E inadecuada)

3) Efectos hemodinamicos de la hiperinflaciéon dinamica

Las consecuencias hemodindmicas del atrapamien-
to de aire son secundarias a los efectos que se generan
sobre el volumen sanguineo intratoracico, presion in-
trapulmonar y dinamica cardiaca. El principal efecto
deletéreo es la disminucién del retorno venoso y la ge-
neraciéon de un mayor gradiente de presion al flujo san-
guineo. La compresion de la vasculatura pulmonar por
los alveolos hiperinflados genera hipertensiéon pulmo-
nar y fenémeno de interdependencia ventricular carac-
terizado por desplazamiento septal a la izquierda que
conlleva a disminucién del volumen diastélico final del
ventriculo izquierdo y caida del gasto cardiaco. En ca-
sos extremos puede condicionar choque obstructivo.
Las manifestaciones sistémicas de gasto cardiaco bajo,
secundaria a hiperinflacién dinamica son: falla renal,
falla hepatica, hipoperfusion del lecho esplacnico y al-
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teraciones del equilibrio acido-bésico secundarias a
hipoventilacién alveolar (retencién de CO, con la sub-
secuente acidosis respiratoria) y a hipoperfusion sisté-
mica tardia (choque circulatorio persistente).>’

4) Identificacién y medicién del auto PEEP y de la hi-
perinflacién dinamica

En el paciente ambulatorio con EPOC o asma, la
identificacion del atrapamiento de aire e hiperinflacién
es relativamente sencilla, es comiin observar a estos
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Figura 2. Capacidad pulmonar total (CPT), capacidad resi-
dual funcional (CRF), volumen corriente (VT) VRI (volumen
reserva inspiratorio), expresados como % de la CPT en condi-
ciones fisiolégicas y en EPOC y atrapamiento de aire.
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Figura 3. Efectos hemodinamicos de la hiperinflacién dind-
mica.
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enfermos con fatiga crénica y datos de exacerbacién
sin presencia de infecciéon. A la exploracion fisica se
presenta marcado aumento del diametro anteroposte-
rior, térax, plétora yugular, disminucién en intensi-
dad de los ruidos respiratorios y cardiacos e hipercla-
ridad pulmonar. En la radiografia de térax se observa
sobredistension pulmonar, con abatimiento diafragma-
tico, opresién mediastinal (disminucién del pediculo vas-
cular), y los campos pulmonares presentan disminu-
cién de la trama vascular que se manifiesta como zonas
radio-ldcidas homogéneas.*57

Sin embargo, debido a que estos pacientes presen-
tan complicaciones graves, secundarias al atrapamiento
de aire y al aumento del PEEP intrinseco, muchos de
ellos desarrollan insuficiencia respiratoria y es nece-
sario someterlos a ventilacién mecénica, con adecuada
sedacion, analgesia y ocasionalmente relajacién neu-
romuscular, con la finalidad de aliviar la sobredis-
tencién pulmonar y mejorar el intercambio de gases.
Sin embargo, la ventilacién mecanica inadecuada pue-
de generar mas problemas que mejoria, al incrementar
de manera inadvertida el atrapamiento de aire, por lo
cual la identificacién del PEEP intrinseco es funda-
mental para el manejo ventilatorio adecuado.*

Con el analisis de las graficas desplegadas en la pan-
talla del ventilador es posible identificar los datos de
atrapamiento de aire. En la curva de presion y flujo el
PEEP intrinseco se identifica en el punto que marca el
final de la espiracion. Cuando este punto esta por de-
bajo del cero, el sistema se encuentra hiperinflado y si
esto se repite con cada ciclo ventilatorio se amplifica y
se presenta el fenémeno de hiperinflacién dinamica.”

Mediante la oclusién espiratoria, referida en los ven-
tiladores mecanicos como pausa espiratoria y que co-
rresponde a cierre de la valvula espiratoria al final de
la misma por un periodo de 3 a 5 segundos, es posible
determinar el grado de atrapamiento de aire referido
como auto-PEEP, este método se denomina auto-PEEP
estatico y es el método estandar para esta medicién.
Otras maniobras descritas son:

1. Estableciendo una pausa al final de la espiracién y
estimando en ese momento la presiéon en las vias
aéreas.

2. Mediante el cambio necesario en la presion esofagi-
ca para producir flujo aéreo inspiratorio.

3. Comparando la presién meseta antes y después de
una apnea prolongada.

4. Determinando el nivel de PEEP aplicada que comien-
za a incrementar el volumen pulmonar.

Se recomienda para realizar esta medicién tener
al paciente con adecuada sedacién y analgesia y de
ser necesario relajacién muscular para evitar que el
esfuerzo respiratorio interfiera con la determinacién
del auto-PEEP. Se debe descartar que el paciente no
presente broncoespasmo, para lo cual es recomenda-
ble el uso de broncodilatadores. Sin embargo, en aque-
llos pacientes que se encuentran bajo modalidades
ventilatorias espontaneas y que son susceptibles a
desarrollar hiperinflacién dinamica, la determinacién
del auto-PEEP es mas complicada y en ocasiones es
necesario el empleo de catéteres transesofagicos si-
multaneos a las curvas de flujo del ventilador para
detectar las curvas de deflexion tele-espiratorias eso-
fagicas, indicativas de esfuerzos inefectivos y atra-
pamiento de aire.®®

En pacientes previamente sanos que requieren apo-
yo mecanico ventilatorio por causas extrapulmonares
se presentan hasta en un 30% auto-PEEP e hiperinfla-
cién dinamica. Los factores de riesgo identificados en
estos enfermos son la intubacién con tubos de bajo
calibre y el manejo. Las estrategias descritas para la
profilaxis y manejo del atrapamiento de aire e hiperin-
flacién dindmica se clasifican en no ventilatorias y ven-
tilatorias, con frecuencias respiratorias elevadas, vo-
Iamenes corrientes altos, tiempos espiratorios cortos,
inversion de la relacion inspiraciéon-espiracién y desin-
cronizacién paciente-ventilador.®

Figura 4. Radiografia de térax en donde se observa atrapamien-
to de aire caracterizado por abatimiento de hemidiafragmas,
compresién mediastinal, apertura de espacios intercostales.

Vol. 14, nim. 1, Enero-Marzo 2007



Hiperinflacién dinamica

5) Estrategias ventilatorias para evitar el atrapamien-

to de aire

1) No ventilatorias:

a.

Sedacién y analgesia: son fundamentales, ya que el
atrapamiento de aire y el auto-PEEP al generar so-
bredistension del parénquima pulmonar y de la caja
toracica, provoca dolor importante y mayor disnea.

. Broncodilatacién: con beta dos agonistas, anticoli-

nérgicos y esteroides inhalados

. Higiene bronquial estricta
. Relajacién neuromuscular: debera emplearse con

extrema cautela e individualizando el caso. Se reco-
mienda en aquellos enfermos en los que no se ha
logrado acoplamiento a la modalidad ventilatoria y
cursen con broncoespasmo grave refractario, even-
tos que generan un mayor atrapamiento de aire.

2) Ventilatorias

. Tubo endotraqueal del mayor diametro posible para

las caracteristicas anatémicas.

. Frecuencia respiratoria: Esta se debe ajustar segin

los requerimientos del enfermo, tratando de mante-
nerla en frecuencias bajas entre 10 a 12 por minuto,
con la finalidad de dejar un tiempo espiratorio ade-
cuado que facilite la salida de la mayor cantidad de
aire atrapado.

. Volumen corriente: Este debe ser ajustado de acuer-

do al peso ideal del paciente con el concepto de vola-
menes protectores de 6 a 8 mL/kg, en algunos pa-
cientes se debera reducir este volumen a 4 a 5 mL/

Flujo

T TE

kg en aquellos que tengan atrapamiento grave. Un
efecto colateral de esta estrategia ventilatoria es la
hipercapnia, que mientras no precipite disminucion
significativa en el pH, no requiere manejo adicional
(hipercapnia permisiva).

. Relacion inspiracién-espiracion: se recomienda una

relacién amplia de 1:3 a 1:4, de tal manera que se
facilite el vaciamiento de aire.

. Flujo: El flujo inspiratorio de 80 a 100 L/min es

adecuado, debido a que mejora la relacién I:E, la
forma de administrar el flujo ya sea en cuadro o
desacelerada, es indistinto, sin embargo, algunos
pacientes se sienten més cémodos con la modali-
dad desacelerada.

. Presion pico y presion de meseta: Para evitar lesion

pulmonar por incrementos de la presion de la via
aérea, es recomendable no rebasar presiones pico
mayores a 45 cm de H,O y que la presién de meseta
no rebase los 30 cm de H,O.

. PEEP extrinseco: El PEEP extrinseco debera ajus-

tarse por arriba del auto PEEP con la finalidad de
revertir el colapso de la via aérea pequena, lo que
resulta en mejoria del flujo espiratorio y disminu-
ci6én del atrapamiento aéreo.

. Heliox: Algunos reportes sugieren que en enfermos

con EPOC y grave atrapamiento de aire el empleo
de una mezcla de helio (79%) y oxigeno (21%) es de
utilidad para revertir la hiperinflaciéon dindmica por
su efecto reductor de la resistencia al flujo de aire.!!!?

i. Ventilaciéon no invasiva: Algunos estudios proponen

el uso de la ventilacién mecanica no invasiva para
el manejo del atrapamiento de aire e hiperinflacion
dinamica en pacientes con EPOC y asma. Se sugiere

Médica Sur, México

Flujo no retorna a cero

Tiempo

Figura 5. Curva de flujo-tiempo
en donde se observa el punto de
medicién del auto-PEEP. TE:
Tiempo espiratorio.
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que debe de iniciarse de manera temprana cuando el
paciente puede cooperar y no se ha presentado dete-
rioro cardiorrespiratorio grave.

Conclusiones

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el
asma son enfermedades comunes asociadas a remode-
lacion e inflamacién de la via aérea y atrapamiento de
aire. Al agudizarse generan auto-PEEP e hiperinfla-
ci6n dinamica que de no ser reconocidas y tratadas de
manera temprana y oportuna causan gran repercusion
hemodinamica y lesién pulmonar por barotrauma. Las
estrategias para el tratamiento de esta complicacién
es con medidas no ventilatorias y ventilatorias.
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