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RESUMEN 

La disfunción ventricular es una de las causas que obligan a los 
médicos a la utilización prolongada de asistencia mecánica ven-
tilatoria (AMV) en aquellos cardiópatas hospitalizados. Los pa-
decimientos cardiológicos más frecuentes asociados a AMV son: 
edema agudo pulmonar, cardiopatía isquémica y postoperados de 
cirugía cardiaca. Los efectos cardiovasculares de la AMV son bien 
conocidos en pacientes graves, es por eso que las variables de la 
ventilación mecánica deben ajustarse acorde a cada padecimiento 
y finalmente el destete debe realizarse cuando la causa que motivó 
la intubación esté resuelto.

Palabras clave: Ventilación mecánica, edema agudo pulmonar, 
cardiopatía isquémica, cirugía cardiaca.

ABSTRACT

Ventricular dysfunction is a cause that forces to use prolonged 
mechanical ventilation assistance (MVA) in hospitalized heart pa-
tients. The most common cardiac conditions associated with MVA 
are: acute pulmonary edema, ischemic heart disease and cardiac 
surgery. Cardiovascular effects of MVA are well known in critica-
lly ill patients, on this basis the variables of mechanical ventila-
tion should be adjusted according to each condition and weaning 
should be finally when the cause that prompted intubation this re-
solved.

Key words: Mechanical ventilation, acute pulmonary edema, is-
chemic heart disease, cardiac surgery.
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INTRODUCCIÓN

La cardiopatía aguda a nivel mundial constituye una 
importante carga para la salud, en gran parte impul-
sada por el costo en la hospitalización y el incremento 
inevitable del número de pacientes en las últimas dé-
cadas. No existe un acuerdo universal en la definición 
de falla cardiaca aguda, sin embargo generalmente se 
considera una descompensación rápida con manifes-
tación de síntomas graves que ameritan su hospitali-
zación. La disfunción ventricular es una de las causas 
que obligan a los médicos la utilización prolongada 
de asistencia mecánica ventilatoria (AMV) en aque-

llos cardiópatas hospitalizados. Múltiples patologías 
cardiovasculares pueden afectar el aporte de oxígeno, 
en respuesta a esta hipoxemia los médicos inician rá-
pidamente la utilización de inotrópicos, vasopresores 
y diuréticos; sin embargo la utilización del soporte 
ventilatorio es casi inevitable en la mayoría de los pa-
cientes.

Existen múltiples registros hospitalarios de falla 
cardiaca aguda en el mundo, ADHERE (Acute Des-
compensated Heart Failure National Registry), Euro 
Heart Failure Surveys I y II, por nombrar algunos 
que dentro su experiencia y preocupación están el 
elevado porcentaje de pacientes con hospitalización 
prolongada asociado a ventilación mecánica, este fe-
nómeno demuestra el porcentaje no despreciable de 
su mortalidad1-3 (Figura 1).

EVENTOS FISIOPATOLÓGICOS

Efectos cardiovasculares 

Los efectos cardiovasculares de la ventilación mecá-
nica son bien conocidos y descritos en los pacientes 
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hospitalizados en las Unidades de Cuidados Intensi-
vos Coronarios (UCIc) y en las Unidades de Terapias 
Intensivas Postquirúrgicas Cardiovasculares, de-
penden de numerosas variables incluyendo función 
miocárdica, volumen intravascular, presión intrato-
rácica, tono autonómico intrínseco, por nombrar sólo 
algunas.

La circulación es representada por dos comparti-
mientos, uno dentro del tórax afectado por la presión 
intratorácica (PIT) y otro fuera del tórax afectado 
por la presión atmosférica, siendo así, entonces los 
cambios ocurridos por la ventilación mecánica o el es-
fuerzo respiratorio espontáneo afectan o influyen en 
el compartimiento vascular intratorácico. 

Durante la respiración espontánea varios factores 
incrementan el retorno venoso, primero el retorno 
venoso varía con la inspiración y espiración espontá-
nea, segundo la presión del retorno venoso es influida 
por el volumen intravascular efectivo y su tono mus-
cular resultando una presión venosa sistémica media 
(PVSm), esta presión tiene gradiente dinámico con la 
presión venosa central debido al movimiento diafrag-
mático y los cambios de presión pleural. Durante la 
inspiración espontánea se reduce la PIT incremen-
tando los gradientes de presión en ambas cámaras; 
el aumento en el gradiente de presión para el retorno 
venoso elevará el flujo del retorno sanguíneo al lado 
derecho del corazón, incrementando el volumen de 
fin de diástole del ventrículo derecho (VFDVD) y al 
mismo tiempo aumenta la presión de eyección trans-
mural ventricular izquierda que impide la eyección 
ventricular e incrementa el volumen de fin de diásto-

le del ventrículo izquierdo (VFDVI). Cuando se utili-
za ventilación con presión positiva, el gradiente de la 
aurícula derecha (AD) con el sistema venoso sistémi-
co se reduce resultando una reducción de la precarga 
disminuyendo así el gasto cardiaco (GC), así también 
cuando se incrementa el PEEP se incrementa la PIT 
y se reduce la precarga evitando además el colapso 
alveolar y disminuyendo la vasoconstricción pulmo-
nar hipóxica. La función ventricular derecha radica 
principalmente en mantener un adecuado volumen 
diastólico final, este volumen está influenciado por 
la distensibilidad diastólica ventricular y la presión 
de distensión, la distensibilidad está disminuida en 
un ventrículo derecho dilatado, en isquemia aguda 
o sobredistensión del ventrículo izquierdo y la pre-
sión de distensión es la presión intracavitaria menos 
la presión pericárdica. Sabiendo esto sabemos que 
la reducción de presiones para el adecuado retorno 
venoso son: disminuir el tiempo inspiratorio (Ti), 
incrementando el flujo inspiratorio (V), incremen-
tando la PVSm mediante volumen o isotónicos. Sin 
embargo, cuando la PIT se incrementa en pacientes 
con abdomen abierto el gradiente de la AD vs PVSm 
se incrementa resultado de una menor precarga y 
disminuyendo el GC. La postcarga ventricular dere-
cha se define como el estrés de la pared durante la 
sístole, si aumenta la presión transmural se dilata 
el VD y disminuye su volumen-latido, para que esto 
no suceda se debe incrementar el volumen de fin de 
diástole. Por otro lado, el ventrículo izquierdo (VI) 
está fuertemente influenciado por la PIT, alterando 
el llenado ventricular y cambiando la postcarga del 
VI con la aorta torácica, en la respiración espontánea 
se disminuye la PIT y se incrementa el gradiente de 
postcarga ventricular izquierda. Existen estudios que 
demuestran que en pacientes isquémicos donde las 
presiones de llenado ventricular están por arriba de 
10 mmHg y reducida su función miocárdica, la uti-
lización del PEEP para disminuir el gradiente de la 
postcarga del VI mejoran la función miocárdica. Du-
rante la ventilación mecánica el incremento de la PIT 
puede disminuir el llenado ventricular izquierdo y su 
postcarga, si se mantiene el retorno venoso adecuado 
y consecuentemente se mantiene el VDFVI entonces 
mejora su función ventricular al estar disminuido 
sólo la postcarga del VI4-6 (Cuadro I).

Cuando los pacientes son destetados de la ventila-
ción mecánica el gradiente de la postcarga nuevamen-
te se incrementa, disminuye el volumen de eyección 
del ventrículo izquierdo, con el incremento de las de-
mandas metabólicas y en individuos susceptibles pue-
de causar isquemia e insuficiencia respiratoria aguda.

40

35

30

25

20

15

10

5

0

M
or

ta
lid

ad
 %

Ang
iot

en
sin

a I
I

IC
 cr

ón
ica

IC
 de

 no
vo

Ede
ma p

ulm
on

ar

Cho
qu

e c
ar

dig
én

ico

IC
 po

r H
AS

IC
 de

r

Figura 1. Mortalidad hospitalaria en el estudio Euro Heart Failure 
Survey II. Modificada con permiso de Nieminen et al3. HF, acute en 
el estudio heart failure; CHF, chronich heart failure; Pulm, pulmonary.
HAS = hipertensión arterial sistémica, IC = insuficiencia cardiaca.
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Efectos renales

En un paciente con cardiopatía aguda, efecto de ven-
tilación mecánica es la reducción del gasto cardiaco 
por la presión positiva y es compensada por una serie 
de mecanismos como el incremento en la frecuencia 
cardiaca y un aumento en las resistencias vasculares 
periféricas. A nivel renal, las células yuxtaglomerula-
res que son altamente sensibles a la caída de presión 
liberan renina, ésta actúa a nivel hepático formando 
angiotensina I y ésta a su vez se transforma en an-
giotensina II, siendo éste un vasoconstrictor poten-
te y además estimula la producción de aldosterona. 
Estos fenómenos incrementan la presión arterial aun 
teniendo un menor gasto cardiaco.

Efectos endocrinos

Los cambios producidos por la presión positiva in-
tratorácica sobre la presión arterial, incrementan 
la liberación de la hormona antidiurética (HAD) y 
se inhibe la libre excresión de agua, disminuyendo 
así la diuresis. Esto es comprensible ya que en la 
aurícula izquierda se produce el péptido natriuré-
tico auricular (ANP) que afecta aún más el estado 
hidroelectrolítico de los pacientes. Además existen 
barorreceptores en carótidas y el arco aórtico que 
censa la disminución de la presión inducido por la 
ventilación mecánica, resultando de un descenso de 
los niveles de HAD.

Efectos hepáticos

Algunos pacientes que tienen presión positiva y gasto 
cardiaco bajo incrementan los niveles de bilirrubinas 
séricas por colestasis debido al descenso del hemi-
diafragma, disminución del flujo venoso portal e in-
cremento en las resistencias esplácnicas que pueden 
producir isquemia hepática.

PRINCIPIOS BÁSICOS DE LA VENTILACIÓN 
MECÁNICA

La ventilación mecánica está destinada a complemen-
tar dos funciones básicas: soporte ventilatorio en la 
falla cardiaca aguda y soporte en su oxigenación. El 
soporte ventilatorio reemplaza total o parcialmente 
la función de los músculos respiratorios y disminuye 
importantemente el trabajo respiratorio inducido por 
el estado hipoxémico en el paciente cardiópata, permi-
tiendo el transporte de gases entre el medio ambiente 
y el alvéolo; habitualmente esto se logra generando 
una presión positiva en la vía aérea, lo cual permite 
administrar un volumen corriente y una frecuencia 
respiratoria similar a lo normal. En contraste, el so-
porte de la oxigenación se logra con suplemento en 
la fracción inspirada (FiO2) y optimizando la relación 
ventilación perfusión (V/Q) a fin de mejorar el inter-
cambio del oxígeno a nivel alveolo-capilar. 

Manejar la ventilación mecánica de una forma ade-
cuada, más que un acto científico es un arte, no sig-
nifica sólo colocar los parámetros de forma estándar, 
significa influir en casi todos los sistemas importan-
tes del organismo y tratar de mantener un equilibrio 
fisiológico. Durante la ventilación con presión positi-
va se busca restablecer la capacidad residual funcio-
nal (CRF) perdida por la fatiga de aquellos pacientes 
hipoxémicos con cardiopatía aguda, sea cual sea su 
origen. La disnea, síntoma clásico en los pacientes 
con falla cardiaca aguda incrementa el trabajo respi-
ratorio de los músculos inspiratorios prolongando así 
el tiempo inspiratorio y ocasionando fatiga muscular; 
uno de los parámetros ventilatorios que evaluamos 
en los pacientes bajo asistencia mecánica respiratoria 
es la relación (Ti/Ttot), ya que éste es un buen indica-
dor del trabajo respiratorio.

Existen dos factores fundamentales de los que de-
pende la aparición de efectos hemodinámicos deleté-
reos: la cantidad de presión inspiratoria y la duración 
de la misma, ambos factores se combinan en un pará-
metro denominado presión media de la vía aérea (paw), 
así mientras menor sea el valor de este parámetro, me-
nor serán los efectos hemodinámicos (Cuadro II).

Cuadro I. Impedancia aórtica.

IA = Pam-Ppl
Impedancia aórtica, (resistencias que debe vencer el VI para 

abrir la válvula aórtica), Pam (presión arterial media), Ppl (pre-
sión pleural).

 • Impedancia aórtica en la inspiración espontánea:
  Ejm. 100 mmHg – (-11 mmHg) = 100 + 11 = 111 mmHg 
 • Impedancia aórtica en la ventilación mecánica
  Ejm. 100 mmHg – (+11 mmHg) = 89 mmHg

Cuadro II. Presión media de la vía aérea.

Paw = ½ [ Ppi (Ti/Tt) ]

Ppi = Presión inspiratoria pico
Ti = Tiempo inspiratorio
Tt = Tiempo total del ciclo respiratorio
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Programación del ventilador

Existen muchos parámetros que programar en un 
ventilador mecánico, sin embargo todas las variables 
deben ser ajustadas de acuerdo al monitoreo de la 
mecánica respiratoria, los gases arteriales y su estado 
hemodinámico.

• Volumen corriente (VC) o volumen tidal en car-
diópatas sin afección pulmonar se calcula a 8 mL/
kg de peso ideal del paciente, este valor puede mo-
dificarse en base a la estrategia ventilatoria plan-
teada y siempre cuidando que la presión meseta o 
plateau de la vía aérea generada por el volumen 
corriente en cada respiración no rebasa 30 cm.

• La frecuencia respiratoria en pacientes con car-
diopatía avanzada tiene de base un trabajo respi-
ratorio incrementado, por tanto su programación 
estándar es mayor a lo habitual, 18-24 respiracio-
nes minuto.

• Flujo inspiratorio es la velocidad a la que ingresa 
el volumen programado en un tiempo asignado y 
lo adecuado en estos pacientes es de 50-60 L/min, 
cuidando que la relación I:E sea la adecuada.

• La fracción inspirada de oxígeno (FiO2) es aque-
lla que permita alcanzar una adecuada saturación 
evitando que sea mayor al 60%.

• Presión positiva al final de la espiración (PEEP), 
habitualmente se otorga de 3-5 cm H2O para com-
pensar la pérdida de volumen de las regiones pul-
monares posteriores colapsadas por el decúbito, 
evitando la ateletrauma. Sin embargo, existen pa-
decimientos como el edema agudo pulmonar don-
de se requieren mayores niveles de PEEP.

• La sensibilidad óptima en pacientes con cardiopa-
tía severa es aquella que permite al paciente dis-
parar el respirador con el menor esfuerzo posible 
sin que exista autociclado y se utiliza de -0.5 a -2 
cm H2O en el disparo por presión y de 1-2 L/min 
en el disparo por flujo. Las alarmas también son 
un elemento básico en la programación del venti-
lador y hay que vigilar su correcta programación 
y funcionamiento para disminuir la posibilidad de 
complicaciones graves.7-11

EDEMA AGUDO PULMONAR

El edema agudo de pulmón cardiogénico es debido 
secundariamente a la claudicación aguda del ventrí-
culo izquierdo en su función de bomba, produciendo 
acúmulo de líquido en el espacio intersticial y los al-
veolos pulmonares, incrementando el trabajo respi-

ratorio y comprometiéndose el adecuado intercambio 
de gases con el resultado paulatino de fatiga respi-
ratoria e hipoxemia. Puede deberse a un cuadro de 
instauración súbita o a descompensación de un fra-
caso cardiaco crónico. Este padecimiento constituye 
una enfermedad clínica grave y frecuente, que pone 
en peligro la vida del paciente y que por tanto re-
quiere de un tratamiento correcto. A pesar de ser un 
trastorno cardiopulmonar bien circunscrito existen 
alteraciones y repercusión sistémica tales como hipo-
tensión, oliguria, incluso anuria, acidosis metabólica, 
signos de hipoperfusión periférica y trastornos neu-
rológicos. Fisiopatológicamente, se incrementa el vo-
lumen de líquido que se desplaza hacia el intersticio 
desde los capilares pulmonares; aunque la filtración 
local aumenta el volumen intersticial crece a pesar 
del aumento del drenaje linfático. En la fase II se pro-
duce una saturación en la capacidad de bombeo de los 
linfáticos, acumulándose líquido en el intersticio que 
rodea arteriolas, vénulas y bronquíolos. En la fase III 
el espacio intersticial menos elástico de los septos al-
veolocapilares se distiende, pasando líquido a los es-
pacios alveolares. La producción del edema pulmonar 
tiene lugar con distribución topográfica, siendo ma-
yor en las bases pulmonares por efecto de las zonas 
de WEST. El flujo sanguíneo es muy desigual. Hay 
mayor flujo en las regiones inferiores que en las su-
periores, siendo muy bajo en los vértices; en el decú-
bito supino este patrón se altera, aumentando en la 
zona apical y manteniéndose invariable en las bases, 
es mayor en regiones posteriores que anteriores. Los 
efectos de estas diferencias de presión hidrostática y 
de presiones extravasculares sobre el flujo sanguíneo 
regional dan lugar a las ya denominadas zonas de 
WEST12-14 (Figura 2).

En el edema agudo pulmonar la ventilación mecá-
nica no invasiva (VMNi) proporciona soporte ventila-
torio parcial ya que se conserva el disparo espontáneo 
del paciente, mejora el intercambio gaseoso y alivia la 
disnea, además la VMNi disminuye el trabajo respira-
torio al disminuir la carga de los músculos inspirato-
rios y evita su fatiga. Tanto el CPAP (continuous posi-
tive airway pressure) como el BIPAP (bilevel positive 
airway pressure) disminuyen el trabajo respiratorio 
y previenen en un gran porcentaje las intubaciones 
en pacientes con edema agudo. En un estudio de 100 
pacientes asignados aleatoriamente que recibieron 
oxígeno suplementario vs CPAP (3-12 cm H2O), todos 
los pacientes fueron sometidos a cateterización pulmo-
nar; el grupo de pacientes con CPAP tuvo una mejoría 
en la PaO2 asociado con una disminución significativa 
de shunt intrapulmonar, además de un mejor índice 
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de volumen, latido del ventrículo izquierdo (IVLVI) y 
mejor gasto cardiaco (GC), la incidencia de intubación 
traqueal fue del 16% en el grupo de CPAP y 36% en el 
grupo de oxígeno suplementario.15-17

El CPAP consiste en un sistema de entrega cons-
tante de presión en la vía aérea durante la inspira-
ción y la espiración, se deben programar flujos inspi-
ratorios elevados entre 40-120 L/min para satisfacer 
las demandas inspiratorias del paciente, el CPAP no 
permite el colapso o cierre completo de las unidades 
alveolares y al incrementar la presión alveolar, ésta 
se hace mayor que la presión de los capilares pulmo-
nares, trayendo como consecuencia disminución en la 
postcarga y mejoría del gasto cardiaco, efectos apro-
vechados en pacientes con edema agudo pulmonar de 
origen cardiogénico. 

Los ventiladores no invasivos que disponen de la 
modalidad BiPAP emplean ciclos de alto flujo y baja 
presión positiva. En la respiración espontánea los pa-
cientes manejan sus propios ciclos respiratorios me-
diante un esfuerzo inspiratorio voluntario; esta inspi-
ración es detectada por el ventilador y se le otorga un 
flujo determinado en un tiempo dado generando así 
una presión inspiratoria en la vía aérea (IPAP); en la 
espiración el flujo de salida es constante y cuando dis-
minuye su velocidad 25% se inicia una presión positiva 
espiratoria (EPAP) que mantiene una presión alveolar 
de apertura fija e impide atelectasias teniendo como 
resultado una capacidad residual funcional normal.

El modo BIPAP es un análogo cualitativo, pero 
no cuantitativo, de ventilación con presión soporte 
más presión positiva al final de la espiración (PSV + 
PEEP), la presión de soporte es el resultante de la di-
ferencia entre IPAP y EPAP, es decir, tómese en cuen-
ta que EPAP = PEEP, por lo que toda modificación 
del EPAP sin cambio proporcional del IPAP, implica 
aumento o disminución de PSV (Figura 3).

La ventilación con presión soporte (VPS) en el ede-
ma agudo de pulmón se considera como una venti-
lación parcial, iniciada por el paciente, limitada por 
presión y ciclado por flujo. Se inicia con el esfuerzo 
inspiratorio espontáneo del paciente, el respirador 
presuriza el circuito y suministra un flujo inspira-
torio alto. La velocidad de presurización y el flujo 
ajustan el tiempo que tarda en alcanzar una presión 
meseta. Durante el resto de la inspiración se admi-
nistra un flujo decelerado, establecido por el nivel de 
soporte, las propiedades mecánicas del sistema respi-
ratorio y del esfuerzo inspiratorio. Para determinar 
el nivel adecuado de presión inspiratoria durante la 
PSV se han descrito diferentes métodos. MacIntyre 
utilizó el máximo nivel de PSV que resultara en una 
condición de patrón respiratorio estable, sin fases de 
hiper o hipopnea. Brochard ha recomendado obser-
ver el nivel de reclutamiento de los músculos acceso-
rios de la inspiración, principalmente el esternoclei-
domastoideo a través de la inspección y palpación.15 
Diversos autores concuerdan, por otro lado, que la 
frecuencia respiratoria es un modo sencillo y práctico 
para verificar el nivel adecuado de PSV, siendo valo-
res entre 15-25 respiraciones/min los recomendados 
(Figura 4).

El éxito de la VMNi no es fácil, sobre todo en los 
pacientes con disnea continua debido al edema agu-
do pulmonar, la colocación de la interface debe con-

Figura 2. Zonas de WEST que demuestran las diferentes presiones 
hidrostáticas regionales pulmonares y su interacción con la presión 
alveolar para el desarrollo del edema intersticial.

Presión

PS + PEED Bilevel

IPAP
PS

PEEP EPAP

PS=IPAP - EPAPTiempo

Figura 3. Modalidad BIPAP de un ventilador de flujo continuo (de-
recha) comparada con la modalidad de presión de soporte (PSV) 
asociada a presión positiva de final de espiración (PEEP).

PS + PEEP vs. BILEVEL
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seguir comodidad, tolerancia y eficacia; pueden ser 
mascarilla nasal, nasobucal, facial y sistema Helmet.

Lo más recomendado en este tipo de pacientes son 
las mascarillas faciales totales, ya que reciben el flujo 
de gas por ambos orificios naturales y el efecto presión 
positiva del ventilador no se pierde (Figura 5).

Los paciente con edema pulmonar que no respon-
dan adecuadamente con la VMNi debido a una mala 
interacción paciente-ventilador, tendrán que ser in-
tubados para una ventilación mecánica invasiva bajo 
sedación. El porcentaje de pacientes que necesitan 
este procedimiento es variable, oscilando entre el 6% 
y el 30%, esta amplia variabilidad puede explicarse 
por diferencias en la severidad de los pacientes, la 
falta de una definición estándar de edema agudo pul-
monar y por criterios distintos de intubación, insti-
tucionales o hasta personales. Se han descrito varios 
factores de riesgo de intubación en el edema agudo de 
pulmón (Cuadro III). 

Sin duda, la necesidad de intubación conlleva 
ciertos riesgos tales como aspiración de conteni-
do gástrico, hipotensión transitoria, trauma local, 
etc.; los pacientes intubados deben ser ingresados 
en unidades de cuidados críticos, necesariamente 
deben mantenerse bajo sedación completa, vigilar-
se su estado hemodinámico, optimizar su precarga, 
evaluar su FEVI y frecuencia cardiaca. Más impor-
tante aún es el hecho de que estos pacientes están 
expuestos a un mayor riesgo de neumonía y tienen 
una mayor mortalidad; no obstante, el peor pronós-
tico de los pacientes intubados se relaciona más con 
el deterioro de la función sistólica cardiaca que con 
la severidad de la insuficiencia respiratoria aguda; 

los pacientes con hipertensión severa tienen menos 
probabilidad de necesitar intubación y mejor pro-
nóstico, contrariamente a aquellos pacientes que 
tienen incapacidad para incrementar la presión ar-
terial en la fase aguda, siendo este signo clínico un 
predictor elevado de mortalidad.18-21

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 
COMPLICADO

Las enfermedades cardiovasculares han pasado a ser 
la principal causa de mortalidad en los países desa-
rrollados desde mediados del siglo XX. Actualmente, 
en nuestro país la cardiopatía isquémica ocasiona el 
mayor número de muertes cardiovasculares con el 
51% del total (fuente INEGI) y dentro de ella, el in-
farto agudo de miocardio (IAM) es la más frecuente, 
con un 61% de las muertes; de esta forma, mejorar 
la calidad de la asistencia de nuestros pacientes con 
cardiopatía isquémica continúa siendo uno de los 
principales objetivos de salud.

Tiempo

460 ml 510 ml

Bilevel NIPSV o BIPAP

CPAP

Presión (cmH2O)

20

10

0

Normal

Figura 4. Curvas de presión-tiempo. Respiración espontánea (nor-
mal). CPAP (10 cmH2O) y bilevel NIPSV o BIPAP (IPAP, 22 cmH2O; 
EPAP, 10 cmH2O; presión de soporte, 12 cmH2O). Nótese que 
los volúmenes corrientes obtenidos en cada ciclo con la NIPSV 
son diferentes. CPAP: presión continua por la vía aérea; NIPSV: 
presión de soporte. Figura 5. Mascarilla facial total en paciente con edema agudo 

pulmonar.

Cuadro III. Factores de riesgo para ventilación mecánica invasiva 
en paciente con edema agudo pulmonar (VMI). 

Edema alveolar difuso en la radiografía de tórax
Infarto agudo de miocardio
Hipercapnia severa
pH < 7.25
Presión arterial sistólica < 140 mmHg al ingreso
FEVI < 30%
APACHE elevado
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Aunque la mayoría de los pacientes responden al 
tratamiento médico, otros llegan a necesitar intuba-
ción y ventilación mecánica, siendo la frecuencia de 
aplicación de esta técnica de alrededor del 7-10%, se-
gún los datos de registros recientes. Pocos estudios 
han descrito el curso clínico y las características de 
los pacientes con IAM sometidos a ventilación me-
cánica, así como la existencia de factores que pue-
den explicar la necesidad de su empleo, el hallazgo 
de estos factores determinantes de la mortalidad en 
este grupo de enfermos puede ser importante en la 
evaluación del manejo terapéutico y el análisis de re-
sultados. En el estudio ARIAM se analizaron 4,143 
pacientes con diagnóstico de IAM, 335 pacientes fue-
ron ventilados (8.1%) y 220 pacientes de este grupo 
fallecieron (67%), los factores de riesgo asociados a 
la necesidad de ventilación mecánica en este estudio 
fueron:22-25

• Edad > 60 años.
• Sexo femenino 
• Mayor estancia en la UCI.
• Localización anterior del IAM en mayor propor-

ción.
• Grado Killip IV.
• Valor pico máximo de CPK > 2000.
• Reinfarto.
• Asociación de diabetes y HTA.

Otro estudio reciente fue notificado en la litera-
tura universal, 5,148 pacientes con diagnóstico de 
IAM, de éstos, 171 fueron manejados bajo ventila-
ción mecánica por IAM complicado, el 51% falleció, 
las causas de intubación fueron shock cardiogénico, 
edema agudo pulmonar y arritmias de difícil con-
trol. A pesar del uso de tecnología sofisticada en el 
diagnóstico temprano y tratamiento oportuno con-
tinúa habiendo elevada mortalidad, determinar los 
factores relacionados con la mortalidad en los pri-
meros 28 días no ha sido determinante en el descen-
so de la tasa de muerte, es importante saber que la 
utilización de la ventilación mecánica juega también 
un papel importante.

En aquellos pacientes con IAM complicado que 
requieren ventilación mecánica pueden dañar al pul-
món e inducir o perpetuar la lesión pulmonar aguda 
(LPA) si no son manejados adecuadamente, este fenó-
meno se produce tanto en los pulmones sanos, como 
en aquellos ya previamente dañados, la verdadera 
importancia de la lesión pulmonar asociada o indu-
cida por el respirador (VILI) ha sido recientemente 
establecida por los estudios publicados por el Acute 

Respiratory Distress Syndrome Network (ARDSnet) 
que mostraron una reducción relativa del riesgo de 
muerte del 22% en aquellos pacientes ventilados con 
una estrategia respiratoria protectora del pulmón. 
Los mecanismos de producción de lesión alveolar 
en pacientes isquémicos bajo ventilación mecánica 
son26-29 (Figura 6):

• Daño pulmonar inducido por el empleo de fraccio-
nes inspiradas de oxígeno elevadas. 
 Aunque clásicamente se describe un efecto tóxi-

co sobre el pulmón por el empleo de una frac-
ción inspirada de oxígeno (FiO2 ) elevada du-
rante periodos prolongados de tiempo, las úni-
cas lesiones que se han podido demostrar son 
los fenómenos de atelectasia «por reabsorción», 
con el consiguiente efecto shunt y una bronqui-
tis hiperóxica.

• Daño pulmonar inducido por presión excesiva en 
la vía aérea (Barotrauma) y sobredistensión pul-
monar (Volutrauma).
 Los pacientes que son ventilados con elevadas 

presiones alveolares (entre 30 y 45 cm H2O) 
presentaron lesiones consistentes en un impor-
tante edema tanto perivascular como alveolar, 
incrementando el deterioro hemodinámico se-
cundario al edema agudo no cardiogénico. Por 
otro lado, los volúmenes pulmonares elevados 
acuñado por Dreyfuss en 1988 demostraron 

Cuadro IV. Criterios respiratorios y sistémicos para extubación

 FR menor de 30 resp/min
 PaO2 >60 mm de Hg con FiO2 - 0.5
 PEEP < 5 cm H2O
 D(A-a) O2 < 350
 PaO2/FiO2 > 200
 CV > 10 mL/kg
 PI máx > - 20 cm H2O
 Vol min < 10 L/min
 Ventilación voluntaria máxima mayor de 12 L/min

 La causa que motivó la ventilación, esté resuelta
 Paciente en ángulo mayor de 30° o sentado y cooperador
 Adecuado equilibrio ácido-base e hidroelectrolítico
 Estado nutricional adecuado
 Suspender alimentación enteral algunas 4 horas antes
 Ausencia de signos de sepsis y temperatura menor de 38 °C
 Estabilidad hemodinámica
 FC menor de 110 lat/min
 Adecuada humidificación del aire inspirado
 Ausencia de acidosis
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que el volumen pulmonar excesivo también 
incrementa la permeabilidad alveolar por lo 
que se recomienda de 8-10 mL/kg/peso ideal en 
pacientes sin daño pulmonar y 6-8 mL/kg/peso 
ideal en pacientes con daño pulmonar.

• Daño pulmonar inducido por bajo volumen total 
(Atelectrauma).
 El repetido colapso y apertura cíclica del al-

véolo genera daño pulmonar por lo que Mus-
cedere empleando un modelo de rata demostró 
que el empleo del PEEP por encima del punto 
de inflexión inferior mejora la distensibilidad 
y evita el cizallamiento alveolar. Conociendo 
esto, se recomienda siempre utilizar niveles 
bajos de PEEP para no modificar el estado he-
modinámico del paciente y siempre en lo posi-
ble optimizar una adecuada precarga.

• Daño pulmonar inducido por factores inflamato-
rios (Biotrauma)
 Existen mecanismos celulares y humorales que 

ocasionan reacciones bioquímicas e inflama-
torias que finalizan en lesión pulmonar. Esta 
elevada producción local de citocinas favorece 
respuesta inflamatoria local y sistémica, trans-
locación bacteriana, edema pulmonar y falla 
orgánica múltiple en estadios avanzados. Re-
cientes evidencias han demostrado que la ven-
tilación protectora (bajos volúmenes y PEEP 
elevado) se asocia a una importante reducción 
en la mortalidad.

Existen otros parámetros ventilatorios que tam-
bién juegan un papel importante en el desarrollo de 
daño pulmonar, sin embargo el sustento científico 
está basado en pocos estudios. El flujo constante es 
una variable que se relaciona con el incremento de 
sobredistensión pulmonar en las zonas no depen-
dientes, razón que ha incrementado el uso del flujo 
desacelerado. También el ciclado frecuente (> 25 
x min) se relaciona con mayor daño pulmonar. Sin 
embargo, a pesar de todos estos conocimientos, de la 
fuerte sospecha y de los datos indirectos de que la 
ventilación mecánica aplicada de una manera deleté-
rea podría ser un factor contribuyente en la produc-
ción del síndrome de fallo múltiple orgánico (FOM), 
sólo recientemente en estudios han demostrado esta 
asociación.30-34

Otro estudio que demuestra los factores de ries-
go para iniciar la ventilación mecánica y sus factores 
pronósticos en pacientes con infarto agudo al mio-
cardio complicado es el de Anne Lesage y cols; argu-
mentan que la tasa de mortalidad sigue siendo alta y 
varía de 13.5% al 28% para pacientes hospitalizados 
en la UCI, varios factores tales como la fracción ven-
tricular izquierda < 40% y el choque cardiogénico se 
han identificado como predictores independientes de 
mortalidad después de un infarto. Evaluaron 5,148 
pacientes que ingresaron a UCI con IAM, 171 pacien-
tes requirieron ventilación mecánica por IAM com-
plicado, todos los pacientes requirieron por lo menos 
uno o más soportes hemodinámicos tales como balón 

Figura 6. Mecanismos de lesión pul-
monar inducido por ventilación mecá-
nica.
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de intraaórtico (45%), algún vasopresor y/o inotró-
pico (82%), marcapasos (15%) etc., más del 80% tu-
vieron a su ingreso 2 fallas orgánicas y los factores 
pronósticos más frecuentes de mortalidad fueron: 
insuficiencia renal aguda, fracción de eyección ven-
tricular disminuida, hipoxemia refractaria.35-38

POSTOPERATORIO TEMPRANO EN CIRUGÍA 
DE CORAZÓN

Durante el periodo perioperatorio los pacientes expe-
rimentan una serie de cambios fisiológicos tales como 
fluctuación de su temperatura corporal, cambios he-
modinámicos abruptos, consumo metabólico elevado, 
cambios en su estado ácido-base y gases sanguíneos. 
Debido a estas modificaciones fisiológicas dinámicas, 
se ha dado prioridad al uso de fármacos intraopera-
torios y postoperatorios que permitan su extubación 
temprana de los pacientes sin incremento de su mor-
bilidad perioperatoria. El monitoreo respiratorio es 
fundamental en el manejo postoperatorio del pacien-
te de cirugía cardiaca, los cambios demostrados en la 
mecánica pulmonar están bien documentados en los 
estudios recientes y demuestran que en cirugía car-
diaca existe una disminución de la distensibilidad di-
námica y estática hasta un 25-35% respectivamente, 
secundario a un incremento de microatelectasias al-
veolares, resultando una desviación hacia la derecha 
de la mecánica pulmonar en la curva estática de pre-
sión volumen, esta desviación de la curva ejemplifica 
la necesidad de utilizar PEEP por arriba del punto de 

inflexión inferior para la apertura alveolar y mejorar 
la capacidad residual funcional; por otro lado, las re-
sistencias de la vía aérea no se modifican y por último 
la relación PaO2/FiO2 disminuye significativamente 
en todos los pacientes; sin embargo, estos cambios 
son revertidos en las siguientes 24 horas, sobre todo 
en aquellos pacientes que no tienen neumopatía co-
nocida (Figura 7).

En la primera hora del postoperatorio, el paciente 
bajo sedación residual ya tiene una programación de-
finida en asisto/control (A/C), si el paciente carece de 
neumopatía asociada se calcula un volumen tidal de 
8-10 mL/kg de su peso ideal con frecuencia de 16-20 
y evaluar niveles de PaCO2 adecuados, manteniendo 
relación I:E > 1:2 para evitar hiperinsuflación diná-
mica e incremento del PEEPi, se calcula el nivel del 
PEEP adecuado para cada paciente y si hemodinámi-
camente se encuentra estable en el transcurso de la 
primera hora podrá realizarse una maniobra de reclu-
tamiento. Desde 1965 Bendixen y cols; demostraron 
que la presión en la vía aérea necesaria para «abrir» 
un acino colapsado es de aproximadamente 40 cmH2O, 
una vez abierto, el acino necesita de un nivel de PEEP 
determinado para evitar su re-colapso al final de la es-
piración; evidencias recientes indican que una presión 
de > 5 cmH2O de PEEP mantiene una oxigenación 
adecuada después de una maniobra de reclutamiento 
pulmonar en pacientes sanos postoperados.39-42

El término de extubación temprana (fast-track) se 
refiere a la práctica de este procedimiento dentro de 
las primeras 6-8 h en el postoperatorio de cirugía de 
corazón, en comparación a la técnica convencional 
que va desde las 12 a las 22 horas después del térmi-
no de la cirugía. La progresión de la ventilación pue-
de ser mediante las modalidades ventilación presión 
soporte/PEEP (VPS/PEEP), doble nivel de liberación 
de presión (BiLevel), ventilación con liberación de 
presión (APRV) (Figura 8).

El SIRPA en el postoperatorio de cirugía de cora-
zón se caracteriza por un proceso inflamatorio pul-
monar con colapso alveolar, pérdida de la capacidad 
residual funcional y un edema alveolar de bajas pre-
siones, rico en proteína con el resultado de hipoxemia 
refractaria por incremento de shunts intrapulmona-
res, su curso en el postoperatorio inmediato es insi-
dioso con complicaciones frecuentes atribuibles, en 
algunos casos, a la enfermedad subyacente; en otros, 
a la hipoxemia y en el resto a las técnicas terapéuti-
cas empleadas. Se recomienda:

• Realizar estrategias protectoras en la ventilación 
mecánica:Figura 7. Curva de presión-volumen en un pulmón sano.
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• Limitación de la presión alveolar y/o volumen co-
rriente

• Hipercapnia permisiva.
• Ventilación pulmonar con empleo de maniobras 

de reclutamiento alveolar.
• Empleo de métodos ventilatorios controlados por 

presión
• Ventilación en decúbito prono
• Balance hídrico neutro

El retiro de la ventilación mecánica impone un 
reto fisiológico para los pacientes postoperados en las 
primeras 24 horas sometidos a ventilación mecánica 
(aunque no a todos por igual), especialmente aquellos 
que la requieren por periodos prolongados, debido a 
complicaciones inherentes de la cirugía.43,44

DESTETE

Se define como el periodo de transición entre la ven-
tilación mecánica y la respiración espontánea y cul-
mina con el retiro del tubo orotraqueal (extubación); 
uno de los objetivos para iniciar el retiro de la ven-
tilación es la recuperación de la respiración espon-
tánea en las mejores condiciones; desde las dos últi-
mas décadas se han publicados trabajos acerca de las 
complicaciones asociadas a la ventilación prolongada 
y diferentes criterios de extubación así como índices 
de predicción de una extubación fallida. Otra contro-
vertida área en este apasionante tema es la relacio-
nada con las técnicas empleadas para asumir el retiro 
de la ventilación mecánica, las más utilizadas en la 
actualidad son la ventilación con presión de soporte 
(VPS), ventilación mandatoria intermitente sincro-
nizada (SIMV), presión positiva continua de la vía 

aérea (CPAP) y tubo en T. Sin embargo, hasta hace 
poco no existían datos que demostraran que el éxito 
en el destete pudiera estar influenciado por la técnica 
empleada, no existe por ahora una modalidad única 
para la desconexión. Cada modalidad espontánea de 
ventilación tiene sus ventajas e inconvenientes, los 
estudios que han evaluado la superioridad de un mé-
todo con relación a otro son contradictorios y no se 
encuentra en la literatura un consenso en relación 
a destete. La literatura muestra múltiples trabajos 
donde se afirma que con el uso de protocolos es po-
sible acortar el tiempo de destete y los días de ven-
tilación mecánica. No todos han podido mostrar una 
reducción de la mortalidad. De acuerdo al criterio de 
algunos autores, la duración de la ventilación mecá-
nica influye considerablemente en el destete, por lo 
cual la dividen en dos grupos:

• De corta duración: Aquella que se mantiene por 
periodos inferiores a siete días, se ve por lo regu-
lar en enfermos sin afecciones pulmonares pre-
vias y tiene buena respuesta al destete que gene-
ralmente se produce en 72 horas.

• Prolongada: Tiene duración mayor de siete días, 
se ve en pacientes con afecciones pulmonares pre-
vias, en el curso de insuficiencias respiratorias 
severas como neumonías extensas, falla cardiaca 
refractaria, etc.; en ellos el destete resulta más di-
fícil y depende mucho de las condiciones clínicas 
del enfermo.

Existen diferentes criterios de extubación, sin em-
bargo hoy por hoy con todas la herramientas emplea-
das en pacientes cardiópatas el éxito de extubación 
exitoso es del 70-80% (Cuadro V). A manera de re-

Figura 8. Modalidades de ventilación 
espontánea para extubación.

Ventilación Mecánica

VPS

1. FR>30 rpm = Incremen-
to PS>2 cmH20

2. FR<25 rpm = Descenso 
PS>2 cmH20

3. PS 6-8 = Vc (6-10mL/
Kg)

Bilevel

Pimax + VRS + P 0.1 + TT

Extubación

1. PEEDH 5-10 + PS > 10 
cmH2O = (Vc 6-10 mL/
Kg) + PEEPL 5-8 cmH2O

2. Descenso PS > 2 cm 
H2O

3. PEEPH <5 rpm + PS < 8 
cmH20

APRV

1. PEEPH 5-10 + Ti >5:1
2. Descenso de PS 8-10 

cmH2O + sin PEEPL
3.  PEEPH <5 + PS< 8 

cmH2O
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sumen podemos decir que los criterios para el deste-
te han tenido una larga evolución, desde los índices 
aislados hasta aquellos donde se tratan de integrar 
los mecanismos que pueden producir su fallo o no; 
todo con ventajas e inconvenientes así como distin-
tos resultados según los autores revisados, sin que 
se llegue a encontrar un consenso adecuado en este 
aspecto.45-47
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