UMMARY

The main reason patients are
admitted into the intensive care
unit is to receive respiratory
support. Revisions of the basic
principals for mechanic ventila-
tion have been done internation-
ally as well as in a national level,
these including recent updates
and advancements. | try to
create guides on how a U. C. C.
R. should be handle; under-
standing it as a critical care unit,
fundamentally dedicated to the
respiratory assistance as the
principal axis of its function.
Such unit is located in a public
hospital and it gives assistants
to a population covers by the
social security system (C. C. S.
S.) in a third world country (C.
R.). This documents includes
technical and none technical
aspects of M. M. A. and
intensive care.

REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTROAMERICA [ AVAGEZYME R0l hpIo]0]:

NEUMOLOGIA

VENTILACION MECANICA
(Revisién Bibliografica)

Alcibey Alvarado Gonzalez

SIMBOLOGIA

A. C. V.: Ventilacién Asisto-Control
APACHE: Acute Physiology Assessment and
Chronic Health Evaluation.

A. P. R. V.: Ventilacién con liberacion de la
Presion de la Via Aérea.

A. P. V.: Ventilacion Presién Adaptable.

A. R. D. S.: Edema Agudo de Pulmén no
Cardiogénico.

A. S. V.: Ventilacion Soporte Adaptable.
C.C. S. S.: Caja Costarricense de Seguro
Social.

emh2o: Centimetro de agua (Unidad de
Presién CGS).

C. M. V.: Ventilaciobn Mecanica Controlada.
CO2: Dit6xido de Carbono.

C. R.: Costa Rica.

C. S. T.: Distensibilidad (Compliance)
Estatica.

C. T.: Tomografia Computarizada.

D. I. P.: Punto Inferior de Inflexion.

E. L. A.: Esclerosis Lateral Amiotréfica.

E. P. I. D.: Enfermedad Pulmonar Intersticial
Difusa.

E. P. O. C.: Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Croénica.

F. C.: Frecuencia Cardiaca.

F. I. 02: Fraccion Inspirada de Oxigeno.

F. R. E.: Frecuencia Respiratoria Espontanea.
H. F. C. W. C.: Ventilacién de Alta Frecuencia
por Compresion de la Pared Toracica

H. F. F. I.: Ventilacion de Alta Frecuencia con
Interrupcion del Flujo.

H. F. J. V.: Ventilacién de Alta Frecuencia por
Inyector de Jet.

H. F. O.: Ventilacién de Alta Frecuencia
Oscilatoria.

H. F. P P. V.: Ventilacion de Alta Frecuencia
con Presion Positiva.

H. F. V.: Ventilacién de Alta Frecuencia.

Hg.: Hemoglobina.

hPa: Hectopascal.

I. C. C.: Insuficiencia Cardiaca Congestiva.

I. F. R.: Indice de Flujo Inspiratorio.

I. P. S: Intensive Physician Staffing.

.M. V.: Ventilacion Mandatoria Intermitente.
. R. A.: Insuficiencia Respiratoria Aguda.

p: Kilopascal (Unidad de Presion SIU).

. O. S: Length of Stay.

P. M: Mortality- Prediction Model.

bar: Milibar

E. P.: Presion Espirada Maxima.

I. P.: Presion Inspirada Maxima.

M. V.: Ventilacién Mandataria Minuto.

O. D: Multiple Organ Dysfunction Score.
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M. V.: Ventilacién Minuto.

N. I. V. Ventilacién Mecéanica no Invasiva.

02.: Oxigeno.

P. A.: Presion Arterial.

P. A. V.: Ventilacién Proporcional Asistida.

P aw.: Presién de la Via Aérea.

P.C.I. R. V.. Ventilaciébn Controlada por
Presién con Radio Invertido.

P-C. M. V.: Ventilacién Mandataria Controlada
por Presion.

P. C. U.: Unidad de Cuidado Pulmonar.

P. E. E. P.: Presién Positiva al Final de la
Espiracién.

Pmus.: Presion generada por el Esfuerzo
Inspiratorio del Paciente

I. P. P. V: Ventilacion con Presion Positiva
Intermitente.

P-S. I. M. V.. Ventilacién Mandatoria
Intermitente  Sincronizada Controlada por
Presion.

P. S. V.: Ventilacién con Soporte de Presién.
P. R.l. S. M: Pediatric Risk of Mortality.

R. S. B. I.: indice de Respiracion Superficial y
Réapida.

S. A. P. S: Simplified -Acute Physiology Score.
S. C. M.: Esternocleidomastoideos.

S. I. M V.: Ventilacién Mandataria Intermitente
Sincronizada.

S. N. C.: Sistema Nervioso Central.

S. 0. F. A: Sequential Organ Failure
Assessment Score.

T. I. S. S: Therapeutic Intervention Scoring
System.
T.T.W.
miento.
U. C. C.: Unidad de Cuidado Critico.

U. C. C. R.: Unidad de Cuidado Critico
Respiratorio.

U. C. I.: Unidad de Cuidado Intensivo.

U. C. R.: Universidad de Costa Rica..

U. I. P.: Punto Superior de Inflexién

V .A. L. I.: Lesién Pulmonar Asociada al
Ventilador.

V. C.: Capacidad Vital.

V. I. L. I: Lesion Pulmonar Inducida por el
Ventilador.

VT.: Volumen de aire corriente.

W. O. B imp.: Trabajo Respiratorio Impuesto
W. O. B. |.: Trabajo Respiratorio Pulmonar.

W. O. B. t.: Trabajo Respiratorio Total.

. Tiempo para el desacostumbra-

CONVERSIONES*

1 cmH20= 1.3 mmHg
1mmHg= 0.76 cmH20
1cmH20= 0.1 Kp

1 Kp= 10 cmH20

1 bar = 760 mmHg

1 mbar= 0.760 rnmHg

1 hPa = 1 mbar=1.016 cmb20

1 torr = 1 mmHg

kPa = (torr) (0.133)

Para informacion del Sistema S. I. U. leer
Respir. Care 1988; 33: 861-873(October
1988) y Respir. Care 1989; 34: 145
(February 1989). (Correction)

_TRODUCCION

Las indicaciones para ventilacion
mecénica derivada de un estudio
de 1638 pacientes en 8 paises
(46), son: Insuficiencia
Respiratoria Aguda (66%), Coma
(15%), Exacerbacién Aguda de E.
P. O. C. (13%) y Desoérdenes
Neuromusculares (5%). Los
desordenes en el primer grupo
incluyen: Sindrome del Distress
Respiratorio, Insuficiencia cardia-
ca, Neumonia, sepsis, complica-
ciones de cirugia y trauma (cada
subgrupo contribuye entre un 8-11
% del porcentaje total). La U. C. C.
R. se fund6 en el Hospital San
Juan de Dios (C. R.) en 1979,
inicialmente con 4 camas y Ven-
tiladores ciclados por presion
(Mark) y por tiempo (I. M. V bird), y
posteriormente, en 1986, por
volumen (C. P. U-1 Omheda). Ese
mismo afio (1986) ingresa al
Hospital el grupo de Terapia
Respiratoria que se adscribe al
Servicio de Neumologia y por lo
tanto a la U. C. C. R. (original-
mente llamada Unidad de
Terapia Respiratoria). En los
aproximadamente 3000 pacientes

gue se han tratado en la U. C. C.
R. entre la segunda mitad del afio
1979 y la primera mitad del afio
2006 (28 afios exactos), algunos
porcentajes son semejantes con
respecto a U. C. |. Generales, y
otros son diferentes debido a que
la U. C. C. R. no ingresa como
pacientes de traslado obligado,
casos neuroquirargicos (existe
Unidad de Vigilancia Intensiva en
Neurocirugia), pacientes  con
infarto agudo del miocardio y sus
complicaciones (existe una U. C. I.
General y una Unidad de Cuidado
Coronario), pacientes con
Septicemia, shock séptico, que-
maduras, trastornos metabdlicos y
nefrolégicos primarios o poli-
traumatizados. Asi también, en la
U. C. C. R. se ingresan pacientes
gue requieren cirugia de térax (Ca
Broncogénico, Timectomias,
resecciones de Bronquiectasias,

E. P. I. D., para biopsias de
pulmén) en el pre y el post-
operatorio, pacientes con espasmo
bronquial de dificil control (Asma y
reagudizacién de E. P O. C.) con
funcion comprometida y que
requieran tratamiento intensivo,
supervisado y estricto para que no
lleguen a V. M. A., y obviamente
en caso de que necesiten la
misma. De tal manera, que aunque
la funcion primordial de dicha
Unidad es el Cuidado Respiratorio,
el perfil, la morbilidad, Ila
mortalidad y la estancia, suele ser
diferente de una U. C. I. General.
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Muchos factores influencian las
decisiones clinicas, incluyendo
factores de los pacientes, factores
personales y evidencia cientifica.
Evidencia derivada de la inves-
tigacion 'y experiencia clinica
pueden y deben integrarse en la
creaciéon de guias en la practica
médica (106). Hemos realizado
una revision via MEDLINE de los
trabajos de revision e investigacion
en Cuidado Critico. Se utilizaron
aquellos con caracter cientifico,
medible, cuantificable, comparable
y basado en evidencia asi como
en experiencia en U. C. Is.
Generales y Respiratorias, como la
acumulada durante 28 afios en la
U.C.C.R.

Bl ovienino

El objetivo fundamental a cumplir
en pacientes que se ingresen una
U. C. C. R. es brindar asistencia
médica, de enfermeria y terapia
respiratoria, en caso de
situaciones que conduzcan a una
I. R. A. para evitar llegar a V. M.
A., 0 en el caso que se requiera la
misma, hacerlo de la forma mejor y
mas rapida. Es por ello que mucha
de la discusién gravitara sobre un
topico vital: la V. M. A. Es:
disminuir el trabajo respiratorio y
revertir una hipoxemia que
comprometa la vida o bien
una respiratoria aguda progre-
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siva (acidemia respiratoria) (155)
(Tabla 1y 2).

TABLA 1
INDICACIONES PARA LA VENTI-
LACION MECANICA

1. FALLO DE LA BOMBA VENTILATORIA
a) Alteracion de los centros respiratorios.
b) Defectos mecanicos de la pared tordcica.

c) Fatiga de los musculos respiratorios.

2. INTERCAMBIO DE GASES
INEFICIENTE
a) Capacidad funcional residual  disminuida.
b) Trastorno ventilacidén- perfusion.

¢) Cortocircuito intrapulmonar veno-arterial.

1. Aspectos Técnicos:

1.1. Parametros y Modalidades
Convencionales:

Virtualmente todos los pacientes que
reciben soporte ventilatorio reciben
ventilacion Asisto- Control (A. C. V.)
(Tabla 3), Ventilacibn Mandatoria
Intermitente (. M. V.) o Ventilacion con
Soporte de Presion (P. S. V.). Las dos
ultimas modalidades son generalmente
usadas simultdneamente (46). La A. C.
V. es la modalidad mas conocida, con
la que frecuentemente se inicia la V.
M. A. en pacientes criticamente
enfermos; ampliamente usada en
hospitales de ensefianza y que ha
superado con creces la prueba del
tiempo (155-62-158-71) y una de las
mejores para el reposo de los mis-
culos respiratorios (89). En dicha
modalidad el ventilador entrega un
volumen fijo predeterminado por el
operador que puede ser activado
(triggered) por el esfuerzo inspira-

torio del paciente (el paciente esta
siendo Asistido por el ventilador) o
automaticamente (independien-
temente) si el esfuerzo no ocurre
en un periodo predeterminado de
tiempo (el paciente estd siendo
Controlado por el ventilador) (99).
Es imperativo un adecuado “afina-
miento” (ajuste) de la valvula de
sensibilidad del ventilador, ya que
éste puede, si la valvula es dema-
siado sensible, ciclar muy rapido o,
por el contrario, si es poco
sensible, requerir presiones nega-
tivas muy grandes para iniciar el
ciclo (9) y ello aumentar el trabajo
inspiratorio espontaneo (14). Esta
modalidad permite aumentar la
ventilacion-minuto simplemente
aumentando la sensibilidad de la
valvula. Ello es especialmente
ventajoso en pacientes debilitados,
que se agotan rapidamente o0 en
pacientes con minimo consumo
metabolico, cuyas necesidades
aumentan subitamente, dado que
la ventilacion se incrementa con un
esfuerzo inspiratorio minimo (10).

El esfuerzo inspiratorio esponta-
neo en I. R. A. es 4-6 veces el
valor normal (16) y un error que se
comete a veces es creer que el
simple acto de conectar el pacien-
te al ventilador va a disminuir el
esfuerzo inspiratorio. Ello no ocu-
rrirdh a menos que los parametros
se ajusten cuidadosamente, de lo
contrario la V. M. A. puede pro-
ducir lo opuesto (5). Si los para-
metros y modalidades se escogen
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adecuadamente el trabajo inspi-
ratorio puede reducirse al rango
normal (17), pero no debe elimi-
narse pues causa desacondiciona-
miento y atrofia de los musculos
respiratorios (18). La reduccion de
dicho esfuerzo inspiratorio requiere
que el ventilador cicle al unisono
con el ritmo respiratorio central del
paciente; de tal suerte que el
periodo de inflacion mecéanica esté
acoplado con el periodo de tiempo
inspiratorio neural, y el periodo de
inactividad mecanica con el tiempo
espiratorio neural.

En A. C. V. el esfuerzo inspiratorio
del paciente para activar el

TABLA 2 _ TABLA3
INDICACIONES PARA VENTILACION MECANICA POSICION DE PERILLAS PARA
VALORES CRITICOS INICIAR LA VENTILACION
MEDIDAS VALORES CRITICOS MODO ASISTO/CONTROL

MECANIC{& RESP[].IATO[.{[A VOLUMEN DE AIRE '
Frecuencia Respiratoria =35R. P M

CORRIENTE 12ce/ Kg.
Fuerza Inspiratoria Negativa =-20 mm Hg

CONCENTRACION DE 02 100%
Capacidad Vital =10 ml/ Kg.
Ventilacion Minuto <3L/m.610L/m. INDICE DE BL IO (IER] SO s
Volumen de Aire Corriente =5ml/Kg. RAZONI E 1:3
INTERCAMBIO GASEOSO
Pa O2 F. R. 12 Rpm.
(con oxigeno suplementario) <55 mm Hg.

PEEP 5-10 cm H20
Pa CO2 (aguda) =50 mm Hg. ‘
P (A-a) O2 SENSIBILIDAD
Respirando O2 al 100% > 450 mm Hg (TRIGGER) -1 a-2cm H20

ventilador debe generar una pre-
sibn negativa de -1 a -2 cmH20
(umbral, sensibilidad, trigger) pero
cuando se alcanza ello no implica
gue las neuronas inspiratorias
simplemente se inactivan o0
apagan y considerable esfuerzo
inspiratorio  espontdneo  puede
producirse durante la inflacion
dada por la maquina (99) y tam-
bién ocurre lo contrario, que a
altos niveles de asistencia, hasta
una tercera parte de los esfuerzos
inspiratorios del paciente fallen en
activar la maquina (17-19-20). Las
consecuencias de este esfuerzo
inspiratorio  “desperdiciado” no

son bien conocidas, pero adiciona
una carga innecesaria a pacientes
cuyos musculos respiratorios estan
de por si sometidos a una mayor
tension. Es por ello la insistencia
de ajustar el ventilador con los
esfuerzos inspiratorios del
paciente y mantenerlos en fase
(acoplados o asociados).

La I. M. V. se introdujo para pro-
veer un nivel graduable de asis-
tencia. Con esta modalidad el
operador escoge un numero de
respiraciones mandatorias con un
volumen fijo que son entregadas
por el ventilador y entre estas res-



piraciones mandatorias el paciente
puede respirar espontaneamente
(13). Los pacientes generalmente
tienen dificultad para adaptarse a
naturaleza intermitente de Ila
Asistencia Ventilatoria, y la dismi-
nucion del trabajo de respirar
puede ser mucho menor que la
deseada (14). Con P. S. V. se da
una asistencia inspiratoria también
gradual pero el operador escoge
nivel de presion (y no el volumen)
para aumentar el Esfuerzo
Inspiratorio (15). EI W. O. Btesla
suma del W. O. BI mas W. O. B
imp. EIl W. O. B imp. esta
aumentado en vias aéreas
artificiales, circuitos ventilatorios,
sistemas de demanda, pacientes
con E. P. O. C. y pacientes con
evidencia de debilidad de los
musculos de la ventilacion (sepsis
post-operaria). El P. S. V. se utiliza
precisamente para reducir el W. O.
B imp. Ademas disminuye la

frecuencia respiratoria
espontanea, aumenta el VT,
reduce la actividad de los

mausculos ventilatorios, disminuye
el consumo de oxigeno y la fatiga
muscular y los pacientes estan
mas confortables. El nivel 6ptimo
de P. S. V. es aquel que evite la
fatiga  diafragméatica y ello
clinicamente es valorado por la

inactividad de los S. C. Ms. (24).

Existen 3 métodos para escoger el

nivel de Soporte de Presion:

a Dar un P. S. V. entre 5-15
cmH20 (ocasionalmente se
dieren valores mayores).

b) Adaptar el nivel del soporte de
presion a la frecuencia respira-
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toria espontanea del paciente, la
cual debe estar entre 16-30
respiraciones espontaneas por
minuto

c) Dar el nivel de Soporte de
Presion necesario para que el VT
Inspiratorio  Espontaneo  del
paciente sea al menos el 70%
del VT de Ila respiracion
mandatoria (5).

Con respecto al I. F. R., el hecho de
mantenerlo entre 40-60 litros por
minuto se supone que produce un
adecuado intercambio gaseoso (10),
pero puede ser deficiente si no
cumple las necesidades ventilatorias
necesarias de los pacientes y ello
puede incrementar el esfuerzo
inspiratorio espontaneo (99). Los I.
F. R. altos producen disminucion de
dicho esfuerzo aumentado, pero ello
conlleva a taquipnea inmediata vy
persistente 'y como resultado
tiempos espiratorios cortos (21).

1.2. OXINGENACION Y
DANO PULMONAR:

1.2.1. Volumen y Presiones de la
via aérea (no P .E.E. P.)
En el apartado previo se discutié uno
de los dos objetivos primarios de Y.
M. A., a saber disminuir el trabajo
respiratorio; el otro objetivo es
mejorar la oxigenacion arterial. Ello
se hace en parte a través de un tubo
en la traguea para entregar el
oxigeno a la via aérea y en parte a
través de un incremento en la
presion de la misma. En pacientes
con obstrucciéon de la via aérea la

oxigenacion satisfactoria es facil de
obtener, pero en pacientes con
desérdenes de llenado alveolar (por
ejemplo A. R. D. S.) el objetivo es
mantener una saturacion de oxigeno
arterial igual o mayor del 90% con la
mas baja concentracion de oxigeno.
Ello requiere un incremento en la
presion de la via aérea. Ademas del
barotrauma se sabe que también el
volutrauma causa no sélo pérdida de
aire por ruptura alveolar (25) sino
también cambios en la per-
meabilidad epitelial y endotelial,
hemorragia alveolar y membranas
hialinas (26). Los estudios por C. T.
revelan en esta patologia que una
tercera parte del pulmén no estd
aireado, una tercera parte esta
pobremente aireada y una tercera
parte bien aireado. Sera por estas
Ultimas zonas por las que prefe-
rencialmente atravesara el flujo
aéreo generado por el ventilador y
por lo tanto las mas susceptibles a
sobre-distension alveolar y lesion
pulmonar inducida por el ventilador
(27-28-29). Trabajos reduciendo el
VT a la mitad (por ejemplo de
12cc/Kg. de peso a 6cc/ Kg. de
peso) disminuyen la mortalidad en
un 46% en pacientes con A. R. D. S.
con Y. M. A. (30). Las presiones
pertinentes al manejo del ventilador
son; la presion inspiratoria pico, la
presion meseta y la P. E. E. P. (ver
luego). Los valores absolutos al
menos de las dos primeras
no son tan importantes como
los gradientes entre ellas.
Por ejemplo, la resistencia
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de las vias aéreas al flujo de aire
esta relacionada con el gradiente
entre las dos primeras pero no es
éste gradiente ni los valores
absolutos de las presiones los que
causan la sobre-distension. Los
pacientes con obstruccion al flujo
aéreo pueden tener una incremen-
tada presién pico y no en la pre-
sibn meseta, y ello no causara
dafio alveolar. Mientras que el
aumento de la presién trans-pul-
monar (Presion meseta- Presion
Pleural) si. El pulmén normal se
distiende al maximo a una Presion
Trans-pulmonar de 30-35 cmH20 y
gradientes mas altos causaran
sobre- distensién. Si el paciente
tiene una Presion Pleural elevada
(por ejemplo en A. R. D. S. no
pulmonar, en sepsis abdominal) y
una Presion Meseta mayor de 35
¢cmH20 no tendra incremento en la
sobre-distension pues el gradiente
trans-pulmonar se mantendra
normal.

Figura 1. Curva Presion-Volu-
men en pacientes con ARDS.
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A éste nivel se vuelve critica la
interrelacion presién-volumen. La
curva presion- volumen, en
pacientes con A. R. D. S. tiene
forma sigmoidea, con 2 puntos de
inflexién (U. I. P. y D. I. P.) (Fig. 1).
Si la presion meseta es inferior al
D. I. P. ocurre colapso alveolar, y
si es superior al U. . P. se produce
sobre distension. Una forma de
reducir la presion meseta es dar
VT reducidos (ventilacion

protectora) pero al costo de una
Pa C02 aumentada (31). A su vez
la PaCO2 puede reducirse por
disminuir el espacio muerto (por
ejemplo cortar el tubo) y aumentar
la frecuencia del ventilador. Debido
a los pulmones rigidos (reducida
compliance), los pacientes con A.
R. D. S. y que no tienen
obstruccion  bronquial  toleran
frecuencias hasta de 30
respiraciones por minuto sin atra-

Figura 2.
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pe de gas (32). La PaCO2 elevada
tiene efectos adversos que incluyen

aumento de la presion
endocraneana, depresion de la
contractilidad miocardica,

hipertension pulmonar y y
disminucion del flujo sanguineo
renal (5), pero ellos son preferibles
a normocapnia con meseta elevada
(hipercapnia permisiva). La
reduccién del VT no esta exenta de
riesgos. Asi ademés de los
aspectos de la PaCO2 elevada, el
volumen del pulmén aireado puede
di sminuirse, incrementando el
riesgo de aumento del cortocircuito
derecha-izquierda e hipoxemia. De
alli el uso de suspiros automaticos
3-4/ minuto y que entregan 3 veces
el VT programado para reducir el
cortocircuito  (3). Ello  puede
aumentar la presiébn meseta hasta
en 10 cmH20. No se conoce si
suspiros con bajas frecuencias,
pueden producir sobre distension
alveolar y lesion (5).

1.22. P.E.E.P

Es la manera usual de mejorar la
oxigenacién con la idea de disminuir
dosis tOxicas de oxigeno y reclutar
tejido pulmonar previamente no
funcionante, ya que aumenta la
presibn meseta de la via aérea y
recluta alvéolos colapsados (3-5),
redistribuye el exceso de liquido en
el pulmén y disminuye asi el
cortocircuito derecha-izquierda.
(Fig.2) El nivel de P.E.E.P., en un

paciente dado con A.R.D.S.
es dificil de seleccionar ya
que si bien puede reclutar
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areas atelectasicas, también puede
sobredistender areas normales (33-
34), y un 30% de los pacientes con
lesién pulmonar aguda no se van a
beneficiar del P. E. E. P. e incluso
pueden sufrir una caida de la Pa02
(27). Con el paciente en decubito
supino, el P. E. E. P. recluta regio-
nes de pulmon cercanas al 4pex y al
esternon (27) y puede incrementar el
tejido no aireado en regiones
cercanas a columna y diafragma. En
muchos pacientes con A. R. D. S. la
Pa02 puede incrementarse al
cambiar de decubito supino al prono
(5), mejoria que no se ha
demostrado sea debida a un mejor
reclutamiento del pulmén pero si a
una mas uniforme distribucién de la
ventilacion en las distintas regiones
del pulmén, mejorando la relacién
ventilacion-perfusion  (35-36-37-38).
Los pacientes con estadios
tempranos de A. D. R. S. de causa
pulmonar (por ejemplo: neumonia),
se benefician menos del P E. E. P
(llenado alveolar) que los de origen
extrapulmonar (por ejemplo: sepsis
intra-abdominal o] trauma
extratoracico. Edema intersticial vy
colapso alveolar). Ya en estadios
finales la diferencia desaparece por
remodelacion y fibrosis (39). Lo ideal
para seleccionar el mejor nivel de P.
E. E. P. es calcular la presion-
volumen; de hecho ya muchos
ventiladores tienen modificaciones
de software que hacen posibles
dichos calculos (5). Aln sin
disponer del célculo, a la
cabecera del enfermo, es util
conceptualmente escoger un nivel

de P. E. E. P. superior al D. I. P.
para mantener los alvéolos abier-
tos al final de la espiracion y evitar
cierres y aberturas subitas que
pueden producir dafio, asi como
evitar niveles de P E. E. P.
superiores al de U. I. P. para evitar
sobredistension alveolar (40). En
la préactica clinica diaria niveles
entre 5-12 cmH20 son adecuados
(particularmente si se utilizan
valores de VT de 6¢cc 17 /Kg. y
presién meseta menor o igual a 30
cmH20.)

La introduccién de P E. E. P. debe
realizarse de manera sistematica y
ordenada:

1. Asegurarse de que sélo el P.
E. E. P. es la variable a
cambiar y usar incrementos de
3-5 cmH20 de manera
progresiva.

2. Reducir al minimo permisible
el tiempo que media entre el
cambio (por ejemplo: 20
minutos) y la medicién de los
diversos parametros
(mecanicos y/o gasométricos),
aumentando la probabilidad
de que las respuestas obteni-
das sean debidas a la accion
del P. E. E. P. 0 el cambio en
la misma y no de la patologia
del paciente.

3. Evaluar las respuestas en
cada cambio. La mejor P. E. E.
P es aquella que permita una
FI02 pequefia a un nivel de
Pa02 aceptable, y que no
cause los efectos toxicos
del 02, y ademéas, que no
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comprometa la entrega del
mismo, es decir, que siendo
clinicamente eficaz maximice
sus efectos positivos y
minimice los deletéreos (41).
También cuando laP. E. E. P.vaa
ser disminuida o descontinuada,
se requiere un proceder ordenado,
ya que una suspensién subita
puede producir hipoxemia que
requiera horas o dias para
recuperarse u obligue a reinstaurar
una P. E. E. P. a un nivel mayor
que el empleado antes de
suspenderla (3). La P. E. E. P.
tiene un ndmero importante de
efectos adversos que son una
prolongacion de los observados en
ventilacion mecanica (Tabla 4). Si
bien es cierto la P. E E. P.
raramente se utiliza en pacientes
con E. P. O. C., la combinacion de
tiempos espiratorios cortos con
frecuencias respiratorias
aumentadas puede llevar a las
unidades con largas constantes de
tiempo a atrapamiento de gas. Ello
se debe a que estas unidades
fallan en vaciarse adecuadamente
y por ende aumentan la presion al
final de la espiracién, instaurando
una especie de AUTO- P E. E. P
(P. E. E. P. intrinseco, silencioso u
oculto), que puede tener los mis-
mos efectos positivos (Tabla 5) y
deletéreos del P E. E. P
programado (42-43-44-45). Ante la
sospecha de Auto- P. E. E. P, el
mismo puede medirse manual-
mente ocluyendo, al final de la
espiracion la valvula espiratoria
(similar a la maniobra empleada
para medir la distensibilidad

estatica del pulmén). La oclusion
permite el equilibrio de la presion
entre la via aérea y el circuito, lo
que se apreciara en el monitor de
presion (Fig.3). También en ven-
tiladores modernos (Galileo) se
puede medir de manera automati-
zada, pero es precisa Unicamente
en los pacientes que no presentan
colapso de las vias aéreas. No
debe usarse el método automati-
zado para cuantificar la hiperinfla-
cion en pacientes con E. P O. C. En
estos casos debe ser manual.

FIGURA 3
AUTO-PEEP

Figura 3. Auto-PEEP: Debido a que el
flujo espiratorio en un paciente obstruido
es lento, la presién alveolar puede per-
manecer positiva al final de la espiracién.
La presion alveolar aumentada no es vista
por el manémetro del ventilador a menos
que se ocluya la vdlvula exhalatoria en el
momento en que la siguiente respiracién
va a ser entregada (B).

En la Tabla 6 se listan algunas
medidas para reducir el riesgo de
ruptura alveolar durante V.M.A. y
P.E.E.P. y en la tabla 7
algunas medidas para minimizar el
Auto P.E.E.P. El agregar P.E.E.

TABLA 4
COMPLICACIONES DE LA
VENTILACION MECANICA

Tubo endotraqueal y /o
traqueotomia.

Infeccion.

Barotrauma y volutrauma.
Disminucién del gasto cardiaco.
Disfuncién renal.
Disfuncidn hepdtica.
Aumento de presion
intracraneala.

Embolismo pulmonar.
Hemorragia gastrointestinal
V.A. L. L

V.I.L. L

TABLA 5
AUTO-PEEP

Auto-P. E. E. P. es una presién
al final de la espiracién afiadida al
valor establecido de P. E. E. P. /C.
P. A.P. del ventilador.

Auto-P. E. E. P. o atrape de aire se

produce cuando la fase espiratoria

es demasiado breve. Esta circun-
stancia puede darse en las siguien-
tes condiciones:

*  Volumen tidal suministrado es
demasiado elevado.

e El tiempo espiratorio es de-
masiado breve o la frecuencia
respiratoria es demasiado el-
evada.

e La impedancia del circuito es
demasiado elevada.

e El flujo inspiratorio maximo
es demasiado pequeiio.

= Obstruccion de la via aérea es-
piratoria.




TABLA 6
MEDIDAS PRACTICAS PARA
DISMINUIR EL RIESGO DE
RUPTURA ALVEOLAR DURAN-
TE VENTILACION MECANICA
Y/O TERAPIA CONP. E_E. P.

1) Emplear voliimenes corrien-
tes bajos en pacientes E. P.
O. C. u otras causas de hipe-
rinflacién pulmonar.

2) Disminuir el volumen de
aire corriente a medida que
se incrementa el P. E. E. P.

3) Usar P. E. E. P. cautelosa-
mente en paciente con ries-
go aumentado de ruptura
alveolar:

a) Enfermedad pulmonar
cavitaria, en parche, o unila-
teral.

b) Neumonia nosocomial;
sepsis.

c) Tarde en el curso del A.
R. D. S.

d) E.P. O.C.; asma.

4) Medicién de distensibili-
dad durante P. E. E. P. como
prediccion de incrementado
riesgo de ruptura alveolar.

5) Evitar intubacion de bron-
quio principal derecho.

6) Evitar suspiros intermiten-
tes.

7y Evitar pausa al final de la
inspiracion.

P. externo (5-10cmH20), en la
presencia de Auto- P. E. E. P,
disminuye la carga de los musculos
respiratorios y el paciente esta mas
confortable. Ello se debe a que
el P. E E. P. E externo (en
presencia de Auto- P. E. E. P.)
aumenta el umbral (trigger) del
ventilador (42). Debe realizarse
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Figura 4.

Habilidad del paciente para activar el Ventilador.

PRESION 25
ALVEOLAR
lemH20)

20

P.E.E.P.EXTERNO _

p.EEPExTERNG = 10 CmH20

PRESION 2.5\7

ALVEOLAR 5

{emHz0} 20 ,,
157

107

P.E.E.P.EXTERNO —

Mo Presién Auto Positiva al Final de la Expiracién (auto- PEEP)

P.E.EP.EXTERNO = 8cmH,0

10 emH20 auto-PEEP

ésta maniobra con cuidado ya que
en su presencia un aumento en la
frecuencia respiratoria o de la
obstruccion al flujo aéreo puede
llevar a niveles mas altos de Auto P
E. E. P. (42). Por ejemplo si se
adiciona P. E. E. P. externo 2-3
cmH20 se monitorea la presion
inspiratoria pico y la presion
meseta. Si no cambian, el P. E. E.

P. externo debe
permanecer debajo del nivel de

Auto- P. E. E. P. Si dichas
presiones aumentan al agregar
P.E.E. P. externo, el

nivel de auto- P. E. E. P. se ha
excedido. Si se tiene un Auto-
P.E.E.P de 5 crnH20 y el umbral o
la sensibilidad (trigger) esta en
-1cmH20, como dicho P.E.E.P. es
distal (alveolar) y no proximal y por
lo tanto no sensado en el monitor
de presion (Fig.3) el gradiente de
presion que el esfuerzo del
paciente debe vencer sera de 6
cmH20, lo que aumentara el W. O.
B. imp. Si se le agrega un P. E. E.
P. De 4 cmH20., el paciente debe-
ra vencer un sub 1-P. E. E. P. de 1
cmH20 para activar la siguiente
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respiracién sin necesidad de llegar
a presion sub-atmosférica (Fig. 2B
y Fig. 4). Ello reducira el W. O. B.
imp. por el Auto-P.E.E.P. EI
término P E. E. P. “fisiologico” se
refiere al hecho de que el aparato
glético-faringeo impone una
barrera a la espiracion, pro-
duciendo una presion intraalveolar
mayor (46). Al eliminarse dicha
barrera (TET o traqueotomia) al
disminuir la presién intraalveolar
podria precipitarse o0 progresar un
edema pulmonar, lo que ha llevado
a la idea de que P. E. E. P.
“fisiol6gico” (3-5 cmH20) debe
aplicarse a pacientes con tubos en
via aérea para lograr una funcion
pulmonar lo méas cercana a la
normal lo que implicaria que tanto
en la mecanica pulmonar normal
como en el intercambio gaseoso el
aparato glético-faringeo desempe-
fia un papel importante (46).

1.3 DESACOSTUMBRAMIENTO
Como la V. M. A. puede tener
complicaciones que comprometan
la vida, debe descontinuarse tan
rapido como sea posible (5) (Tabla
4). Dicho
desacostumbramiento consume un
40% de la duracion total del
soporte ventilatorio (6,47), ocupa
un nimero significativo de camas y
tiene un impacto significativo en
los recursos de salud. La mayoria

de los pacientes en el post-
operatorio, con depresion del
Sistema Nervioso Central,

pacientes en estado asmatico que
revierte rapidamente, o pacientes
con edema pulmonar o neumonia

que responde rapidamente a la
terapia y que estan en el ventilador
méximo 72 horas, no necesitan ser
sometidos a un desacostumbra-
miento progresivo. Usualmente se
pueden extubar rapidamente por lo
que la palabra desacostumbra-
miento podria no ser la adecuada
(48). Los requisitos convenciona-
les para el desacostumbramiento
estan bien descritos y pueden
verse en la Tabla 8. Debe desta-
carse que son guias relativas y no
absolutas y como ocurre siempre
en la observacion cientifica, sus
variaciones con el tiempo son mas
importantes que las mediciones
aisladas (49). Es preciso destacar
que muchos pacientes pueden ser
perfectamente desconectados sin
tener que cumplir con todos los
criterios y que también es cierto lo
contrario (50). La funcion de los
musculos respiratorios ha sido
extensamente evaluada y el papel
de la fuerza muscular y la
“endurancia” durante el desacos-
tumbramiento se ha reconocido de
manera creciente (51). Los signos
clinicos, gasométricos y mecani-
cos de fatiga muscular son faciles
de reconocer y son: taquipnea,
movimientos respiratorios anor-
males (respiracidon alternante o
abdominal paradodjica) y aumento
de la PaCO2 (52). La M. I. P. nos
indica la fuerza muscular respira-
toria, por lo que una disminucion
de la misma suele indicar fatiga
muscular durante el desacostum-
bramiento (53). Las causas de
fatiga muscular pueden verse en

la Tabla 9.

TABLAS
CRITERIOS PARA EL DE-
SACOSTUMBRAMIENTO

CRITERIOS VALORES
M.V =10 L/ minuto
T.V =S5Sml /Kg.
ER.E. = 30 / minuto
M. I. P. =-20 cm H20O
M. E. P = 20 cm. H20

Cuando la V. M. A. se descontinda,
hasta un 25% de los pacientes
tienen severa dificultad respiratoria
gue requiere reinstituir la V. M. A.
(54-55). En los pacientes que no
pueden ser desconectados, el
hacerlo inmediatamente tiene un
incremento de la frecuencia
respiratoria y una disminucién del
volumen de aire corriente (VT), es
decir la respiracibn espontanea se
vuelve superficial y rapida (56). Si
ese patron se mantiene 30-60
minutos, el esfuerzo respiratorio se
incrementa, pudiendo llegar al final
de ese periodo a 4 veces el valor
normal (16). Este incremento se
debe a empeoramiento de Ila
mecénica respiratoria (de causa o
mecanismos desconocidos) y puede
valorarse con 3 mediciones. La
resistencia respiratoria aumenta 7
veces su valor normal, la rigidez
pulmonar (Cst disminuye) 5
veces y el auto- P.E.E.P. el doble




(16). Sin embargo antes de iniciar
el desacostumbramiento, la mecé-
nica  respiratoria de  estos
pacientes es similar a la de
aquellos que se pueden
desconectar exitosamente (57).
Ademas el intento no exitoso de
respiracion espontanea produce
considerable estrés cardiovascular
(58). Estos pacientes van a tener
un incremento en la post-carga del
ventriculo derecho e izquierdo con
el consecuente aumento en las
presiones arteriales pulmonar vy
sistémica, respectivamente, debido
a variaciones mas amplias en la
presién negativa intratoracica. En
los pacientes que se logran des-
conectar, las demandas de
oxigeno se cumplen a través de un
aumento en la entrega de oxigeno
al aumentar el gasto cardiaco
como consecuencia de la
suspensiéon de la I. P. P. V. En el
paciente que no se puede
desconectar la demanda de
oxigeno se cumple a través de un
incremento en la extraccion del
oxigeno. Ello conlleva a una
disminucién de la saturacion de
oxigeno de la sangre venosa mixta
lo que contribuye a la hipoxemia
arterial que ocurre en algunos
pacientes (59). En la mitad de los
pacientes en que el intento falla, el
patron de respiracion superficial y
rapida aumenta el espacio muerto
y ello conlleva a hipercapnia hasta
de 10 mmHg o mas y en muy
pocos casos por hipoventilacion
(57). Por ello el paciente debe
tener una oxigenacion aceptable
en el ventilador con una FI02 igual
0 menor de 0.4 y debe estar
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hemodindmicamnte estable sin la
ayuda de inotropicos ni vasopre-
sores endovenosos (48).

El momento (el tiempo) en que se
va a iniciar el desacostum-
bramiento debe ser exquisita y
cuidadosamente escogido, ya que
un desacostumbramiento prema-
turo puede llevar a severo estrés
respiratorio y cardiovascular, y un
retraso innecesario del mismo, a
complicaciones del paciente (ver
T.T.W. en el apartado de V.M.A. a
largo plazo). Algunos autores
sugieren que la decision basada
solo en el juicio clinico es errénea
con alguna frecuencia (60), y para
otros tiene mucho de arte (4). El
uso de predictores tradicionales
para éxito o fallo del intento (Tabla
8) frecuentemente tienen falsos
positivos y negativos (61). Un
predictor mas fiable es el indice de
frecuencia respiratoria entre VT (F.
R. E. / VT) (62). El indice debe
calcularse durante la respiracion
espontanea y no, durante P. S. V.
(63). Un indice alto, indica que la
respiracion es mas rapida y mas
superficial, y por lo tanto que el
desacostumbramiento fracase (R.
S. B. I.). Un indice de 100 es el
gue mejor discrimina entre intentos
exitosos y fallidos de des-
acostumbramiento. Un R. S. B. I.
igual o menor de 80, se asocia con
un 95% de probabilidad de éxito;
un indice igual o mayor de 100, se
asocia con menos de un 5% de
probabilidad de éxito. El valor
predictivo positivo —proporcion de

pacientes que son exitosamente
desconectado entre aquellos para
los cuales el indice predice el
éxito- generalmente es alto (0.8 o
mayor). El valor predictivo negativo
—Ila proporcion de pacientes que
no se pueden desconectar entre
aquellos que el indice predice el
fallo- se ha reportado bajo (0.5 o
menos) (64).

TABLA 7
TECNICAS CLINICAS
PARA MINIMIZAR
AUTO-PEEP

1. Disminucion de la obs-
truccion al flujo aéreo:

a) Broncodilatacién agresiva.

b) Aspiracion de secreciones.

c) Aumento del tamaifo del
tubo endotraqueal.

II. Normalizacién del pH:

a) Evitar alcalosis respirato-
ria.

b) Hipercapnia permisiva
(1%

III. Modificacién del patréon
ventilatorio:

a) Minimizar tiempo inspira-

torio en relacidon a tiempo

respiratorio total:

Aumentar I. F. R.

Utilizar circuitos de bajo

[N

volumen de compresién
b) UsarI. M. V. a frecuencias
bajas

(1*) Debe hacerse €nfasis en el
pH mas que en la PaCO2.
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TABLA9
FATIGA MUSCULAR

A. Aumento de la carga
mecdnica.
1. Tubo endotraqueal de dia-

metro pequeno.

Hipofosfatemia.

2. Secreciones.

3. Espasmo bronquial.

4. Edema Pulmonar.

B. Disminuida contractilidad.
1. Sepsis.

2. Desnutricion.

3. V.M. A. prolongada.

C. Trastornos electroliticos.
1. Hipokalemia.

2. Hipocalcemia.

3.

4.

Hipomagnesemia

Hay 4 métodos de desacostum-
bramiento (65). El método mas
antiguo es realizar intentos de res-
piracion espontanea varias veces al
dia con el uso de un circuito de Tubo
en T con una mezcla de gas
enriquecido con oxigeno. Se inicia
con periodos cortos que se van
extendiendo varias veces al dia,
alternando con descanso en el
ventilador hasta que el paciente
pueda sostener la ventilacion
espontanea por varias horas. Si bien
es cierto esta alternativa se ha vuelto
impopular, debido a que requiere
considerable tiempo de parte del
personal de la Unidad, a veces es
una opcion para el
desacostumbramiento, maxime

TABLA 10
DESACOSTUMBRAMIENTO
PORTUBOENT

1. Paciente sentado en cama
o silla durante el periodo
de tubo en T.

2. Aumentar FIO2 20% du-
rante el periodo de tubo en
T (1%).

3. Periodo en tubo en T: 5-10
minutos hasta 30-60 minu-
tos (2%).

4. Descanso en el ventilado:
1 a 3 horas.

5. Iniciarse 7:00 a.m. y
continuar hasta 10:00 p.m.
luego suspender hasta otro
dia.

6. Minimizar medidas que
despierten al paciente
durante el descanso (10:00
p-m. a 6:00 a.m.)

7. En etapas finales se dis-
minuyen los periodos de
descanso y se aumentan
los de tubo en T.

8. El desacostumbramiento se
completa al estar el paci-
ente 24 horas sin el venti-
lador.

(1*) El aumentar 20% FIO?2 en tubo en T
es sobre FIO2 del ventilador. Debe me-
dirse oxigeno con gases arteriales u oxi-
metria.

(2*) El tiempo inicial en tubo en T depen-
de de la estabilidad clinica y el aumento
del mismo de a estabilidad de pardmetros

como: M. I. P, V.C., V.T.

cuando el mismo es a largo
plazo (Tabla 10 y Tabla 11) (4).
Los dos métodos méas comunes

son S. I. M. V. y P.S.\V. con
disminucion de la asistencia
ventilatoria  gradualmente  por

ndmero de
dadas por

reduccion del
ventilaciones

el ventilador o por disminucién del
P. S. V. Ambas técnicas se usan
en conjunto (Tabla 12). La
reduccién del Soporte de Presion
debe hacerse de 5 en 5 cmH20,
misma cifra con la cual se reduce
el P. E. E. P. Cuando un nivel
minimo de asistencia ventilatoria
es tolerado el paciente se extuba.
El nivel minimo de asistencia
ventilatoria, no esta bien definido,
pero, un paciente con un P. E. E.
P. de 5 cmH20 (P. E. E. P. fisiol6-
gico), con un P. S. V. De 5cmH20
(que compensaria la resistencia
impuesta por el tubo endotraqueal
y por el circuito del ventilador) (66),
y un R. S. B. I. menor de 100
(idealmente menor de 80), proba-
blemente tolere la extubacion (5).
El cuarto método de desacostum-
bramiento es realizar un intento al
dia de tubo en T, que puede tardar
de 30 minutos a 2 horas. Si el
intento es exitoso, el paciente
puede ser extubado, sino debe
recolocarse en el ventilador 24
horas con reposo de los musculos
respiratorios y soporte ventilatorio
al méximo hasta un nuevo intento
al dia siguiente (67) en A. C. V.,
para optimizar el control de la
funciébn muscular del paciente
sobre el ventilador. Realizar
intentos de respiracion espontanea
una vez al dia es tan eficaz como
hacerlo varias veces al dia (55),
pero mas simple. Este método de
desacostumbramiento de dos
fases: 1. medida sistematica de
predictores y 2. intento una vez al
dia-, se ha comparado con



métodos convencionales y reduce
hasta 2-3 veces el periodo de des-
acostumbramiento (55), asi como
las complicaciones y los costos del
cuidado intensivo. Cuando sostie-
ne una ventilacion espontanea sin
dificultad, se extuba. (Tabla 13).
Hasta inicios de los 90’s se creia
firmemente que todos los métodos
eran igualmente efectivos y que el
juicio clinico era un determinante
critico en la escogencia.
Actualmente la informacion no
permite sustentar ésta idea (5, 55,
68). Un 10-20% de los pacientes
requieren reintubacion (54,55). La
mortalidad es 6 veces mayor que
con los que toleran la extubacion
(68, 69). La razdbn no es clara,
pues no estd relacionado
directamente con el desarrollo de
problemas nuevos después de la
extubacion, o con complicaciones
por la reinsercion del tubo. Puede
ser que la reinsercibn sea un
marcador de enfermedad mas
severa (5). (ver tabla 11, 12, 13 y
14)

1.5 Ventilacién Mecanica a largo
El incremento en las
enfermedades médicas agudas a
disminuido significativamente el
namero de camas en U.C. I's para
pacientes pendientes del
ventilador (70) y existen cambios
profundos en los hospitales del
primer para recuperar los costos
del cuido de estos pacientes (71).

Ello ha levado a
soluciones parciales para
pacientes que necesitan

ventilacion mecanica mas alla

awvarapo: venTiLacion vecanica RS

; TABLA 11
SUSPENSION DESACOSTUMBRAMIENTO

EL TUBO EN T DEBE SUSPENDERSE DE INMEDIATO Y ELL

—

PACIENTE RETORNAR AL VENTILADOR SI:

La P. A o F. C aumentan o disminuyen 20 mm Hg. 6 20 latidos por
minuto respectivamente.

2. Sila F R aumenta a 10 por minuto.

3. Si aumenta el trabajo respiratorio:

4. Arritmia cardiaca.

5. Diaforesis.

6. Disnea.

7. Fatiga o dolor.

8. Saturacion de oxigeno menor de 90%.

9. Aumento de Pa CO2 mayor de 5 mm Hg.

10. Al suspender la liberacion deben buscarse causas inidentificables

del fallo y reiniciar el proceso hasta el dia siguiente.
TABLA 12
DESACOSTUMBRAMIENTO PORS.I. M. V./P.S. V.

1) El paciente debe tener una adecuada PaO2 y PaCO2 con la frecuencia
inicial en S. I. M. V. sin ninguno de los datos de dificultad respiratoria
listados en la tabla 11.

2) La P. S. V. se define de acuerdo a los criterios citados en el texto (1%).

3) LLa frecuencia de las mandatarias se disminuye de 2-4 cada vez. progre-
sivamente, de acuerdo a tolerancia.

4) Si el paciente ha estado s6lo unas horas 6 dias en V. M. A. la reduccion
de la frecuencia puede hacerse cada 6 horas.

5) Aumentar la frecuencia de las mandatarias durante la noche y P. S. V. en
5 em H2O sobre la previa, para el descanso de los miisculos.

6) Deben tomarse gases durante cada reducciéon para asegurarse de una
adecuada oxigenacidén y de que el paciente no desarrolle hipercapnia.

7) Respiracion espontdnea rapida y superficial, es signo de deterioro.

8) Si hay deterioro se vuelve al nivel anterior de S. I. M. V. y vigilar clinica
y gasométricamente. ( 2% )

9) Cuando S. I. M. V.sereduce a 6 (2%),P.S. V.de S8 yPE.E.P. a5

cmH20 se sugiere pasar a intento de respiracion espontdnea (ver tabla
13).

(1#¥) Una vez definido el nivel de P. S. V. se sugiere ajustarlo al miltiplo de 5
mads cercano y futuros aumentos hacerlos de la misma forma, al igual que al
realizar las reducciones.

2%*). Algunos autores hacen la reduccién de las mandatarias hasta 2 por
minuto (80). Controversial.




194

REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTROAMERICA

TABLA 13

DESACOSTUMBRAMIENTO POR METODO DE DOS FASES

(intento de respiracion espontdinea)

FASE 1: REQUISITOS.

1. Cst =20 ml/ cmH2O (en M. V. A)).

25 Cumplir criterios de tabla 8 (opcionales).

3. R. S. B. 1. = 100 (idealmente = 80).

4. Creatinina entre 0.6-1.4 mg/dl. (variable con didlisis).

5L No datos de fatiga muscular y si hay causas (tabla 9) intentar corregir-
las antes del intento.

FASE 2:

1. Respiracion espontdnea con tubo en T de 30 minutos a 2 horas.

2. Medicién de pardmetros (clinicos, mecdnicos y gasométricos) cada 30
minutos.

3. Sia las 2 horas no tiene datos de fatiga muscular (ver texto) y cumple
con los criterios 2 y 3 de la fase anterior, se extuba.

4. Durante €sta fase la FIO2 debe ser 20% superior al valor que tenia en
V.M. A.

5. Si el paciente no tolera la fase 2, debe volver a V. M. A. con las condi-
ciones que tenia previamente, y no se debe hacer otro intento antes de
24 horas.

6. Como con cualquier modalidad, si el intento es no exitoso, deben
buscarse causas del fallo e intentar corregirlas.

TABLA 14
CRITERIOS DE ADMISION A
P. C.U.

1. Presencia de un tubo de traqueotomia de tamafio adecuado para el pa-
ciente, con un didmetro interno de 7 mm.

2. Estabilidad hemodindmica.

3. P.E.E.P. =8 cm H20.

4. FIO2 < 60%.

5. PaO2 / FIO2 = 140.

6. Intentos fallidos de desacostumbramiento en la U. C. 1.

7. Ausencia de disrritmias potencialmente letales.

8. Ausencia de infusiones complejas (inotrépicos, vasopresores, etc)

9. Ausencia de bloqueo neuromuscular o necesidad de sedantes continu-
0s, salvo en pacientes con anestesia controlada con bombas de infusién
y/o terapia epidural.

10. Inadecuado estado mental y reducido potencial para rehabilitacién.

No es criterio absoluto —PRIVA JUICIO MEDICO-.

de las necesidades de un cuidado
agudo, tales como traslado a
Unidades de Cuidado Respiratorio
Especializado (P. C. U.), a
Unidades de Cuidado Intermedio o
a Unidades de Cuidado a Largo
Plazo (72). Ha sido necesario
definir tres aspectos basicos de
ésta poblacion, a saber: definir los
términos, buscar  predictores
independientes que permitan ace-
lerar el desacostumbramiento, y
gué pacientes califican para ésta
modalidad. Se define como: ven-
tilacibn  mecéanica  prolongada
(dilatada o retardada) cuando se
requiere soporte ventilatorio mas
de dos semanas en ausencia de
un factor no respiratorio que evite
el desacostumbramiento, y
desacostumbramiento fallido
cuando el soporte ventilatorio
requiere mas de tres semanas
(73). Los predictores que definen
el T. T. W. son pulmonares y
renales, ellos son:
R.S.B.1.<105 C. S. T.2 20
ml/cmH20 y creatinina normal (0.6-
1.4 mg/dl ). Pardmetros que no
tienen valor predictivo para el
desacostumbramiento  son: el
APACHE I, enfisema, raza, edad,
valor de albumina, fracciones de
eyeccion de ambos ventriculos y
resistencia de la via aérea.

Los criterios de ingreso a P. C. U.
pueden leerse en la Tabla 14 y los
impedimentos para el desacos-
tumbramiento en la tabla 15. El
esquema de desacostumbramiento
en pacientes con V. M. A. a largo
plazo es como sigue:

a) Al llegar el paciente ala P.C.



b)

<)

d)

U. se coloca en A. C. V. y se
considera adecuado para ini-
ciar el desacostumbramiento si
la P. A. sistélica esta entre 90-
180 mmHg, la F. C. Entre 50-
130 por minuto, temperatura
menor de 38.3 oC (< 1010F),
V. M. £ 15 1 por minuto, R. S.
B.l. <105 C. S. T. 2 20
ml/cmH20 y Creatinina = 0.6-
1.4 mg/dI.

En cada uno de los dos pri-
meros dias de ingreso a la P.
C. U. (al dia siguiente del
traslado) se hace un intento de
respiraciéon espontanea con
tubo en T, con una Fi02 del
20% superior a la Fi02 estando
con el ventilador. La duracion
de este intento va de 30
minutos a 2 horas. Debera
valorarse cada 30 minutos el
paciente con parametros cli-
nicos, cardiovasculares, res-
piratorios y gasométricos.

Si dicho intento es exitoso se
coloca una mascara de 02
para traqueotomia con una
Fi02 suficiente para mantener
una saturacion de oxigeno de
la Hg. = 94%.

Si fallan los dos intentos en las
primeras 48 horas, el paciente
descansa en A. C. V. y el
tercer dia se coloca en P. S. V.
manteniendo F. R. E. £ 30
/minuto. Si lo tolera se
desminuye lentamente P. S. V.
2 cmH20 dos veces al dia
maximo. Si tolera dos
horas con s6lo5 cmH20
de P. S. V. Se coloca
una mascara de
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oxigeno por la traqueotomia.
Criterios de no tolerancia en intento
de desacostumbramiento en dos
fases en las primeras 48 horas o en
el tercer dia con P. S. V. son: F. R.
E. > 30/ min., aumento de la F. C. >
20 /min., disminucién de P. S. > 20
mmHg. o desaturacion > 5% (todos
ellos con respecto a las mediciones
previas). En éste caso el paciente
vuelve a A. C. V. y deben valorarse
dos aspectos: Traslado a otra
dependencia del hospital y optar por
el primero de los cuatro métodos de
desacostumbramiento citados antes.

TABLA 15
IMPEDIMENTOS PARA
EL DESACOSTUMBRA-

MIENTO ENP. C. U.

A. Neurolégicos
. Causas Centrales, espina-
les 0 neuromusculares.

B. Cardiacos

. Enfermedad arterial coro-
naria.

. LC.C

- Infecciosos (¥*)

- Neumonia, etc.

D. Pulmonares

o E.PO.C.

. ASMA

- Sindrome de Obesidad/
hipoventilacion.

. A.R.D. S.
- B.PLD.

*Es por mucho la causa mads fre-
cuente de impedimentos (78%).

ElI T. T. W. se cuantifica como el
nuamero de dias desde la admision a
la P. C. U. hasta el primero de las 48
horas ultimas de desacos-
tumbramiento exitoso, definiéndose
como tal, cuando el paciente
permanece minimo 48 horas fuera
del ventilador (73), y es de un 56%
(50-75%). Los factores mas
frecuentemente asociados a muerte
en este proceso, son: infeccion
(30%). malignidad (30%) y apoplejia
o hemorragia del S. N. C. (17%). Si
bien es cierto el intento de respiracion
espontdnea da una idea de la
capacidad ventilatoria, no lo hace
acerca de la eficacia de la tos para
aclarar secreciones bronquiales, si
hay un tubo endotragqueal o una
traqueotomia. Para ello se han
buscado otros parametros. Si el pico
de fluo es menor de 60 1/min.
durante la tos, el volumen de
secreciones es mayor de 2.5 ml/h y
existe fallo para responder ordenes
sencillas, el indice de fallo en la
extubacion es de 100% comparado
con solo un 3% de los que no tienen
esas caracteristicas (74). En los
pacientes con enfermedad
neuromuscular, con una disminucion
gradual de la funcién correspondiente
antes de la descompensacion
ventilatoria aguda o con condiciones
progresivas como E. L. A. o
enfermedad de neurona motora
inferior, los fallos en intento de
respiracion espontanea no deben ser
frustrantes y repetidamente
desmoralizantes sino que deben
indicar una consideracion
temprana a cerca de
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una traqueotomia y soporte ven-
tilatorio a largo plazo. Si bien es
cierto N. I. V. (con ventilacion con
presién positiva) es una indicacion
clara en pacientes con E. P. O. C.,
en |. R. A. hipercapnica (75,76), y
reduce la necesidad de intubacion
y debe disponerse las 24 horas en
Unidades de Cuidado Critico (77,
78) no se disponen en la U. C. C.
R.. También se sabe que en E. P.
O. C. la extubacion temprana
pasando el paciente a N. I. V. es
efectivo en reducir el tiempo de
desacostumbramiento, la estancia
en la U. C. I, la incidencia de
Neumonia nosocomial, la nece-
sidad de traqueotomia y mejora la
sobrevida. Otras indicaciones son
Insuficiencia  cardiaca  cronica
asociada a trastornos respiratorios
del suefio, y menos clara, edema
agudo de pulmén (79); por lo tanto
es asunto de tiempo y presupuesto
el disponer de esta modalidad en
nuestro medio.

1.5. Ventilacion Mecéanica No
Convencional

Las modalidades de ventilacién
mecénica discutidas en éste apar-
tado no son tan nuevas, por lo que
el término “no convencional”
posiblemente sea mas adecuado.
Cada una tiene un acrénimo, y es
usual que el mismo sea desconoci-
do para quienes no estan familiari-
zados con el idioma de Ventilacion
Mecénica. Cada diferente modali-
dad no es mas que un intento de
modificar la manera de entregar la
Presién Positiva a la via aérea, y

la interrelacion entre la asistencia
mecanica y el paciente. El propo6-
sito puede ser aumentar el reposo
de los musculos respiratorios,
prevenir el desacondicionamiento,
mejorar el intercambio de gas, pre-
venir el dafio pulmonar, mejorar la
coordinacion entre el ventilador y
el paciente y promover la curacién
del pulmoén. La prioridad de cada
uno de estos objetivos es variable.
Lo que si debe ser claro es que no
han sido aprobadas para uso clini-
co general (5). La ventilacién con
alta frecuencia (H. F. V.) con sus
diversas modalidades (H. F. P. P.
V,HFJV,HF.F.I,H F. O,
H. F. C. W. C.) se han utilizado
desde investigacion en: animales
(83-89-90), pulmones inmaduros al
nacimiento (84), infantes (82),
Broncoscopia (85), Insuficiencia
Respiratoria Traumatica (91) y en
I. R. A. en adultos (81)- sin obvios
beneficios sobre la ventilacion
mecénica convencional-. Lo mismo
es valido para A. P. R. V. (88),
P.C.I. R. V. (87), M. M. V. (92) y
Ventilacion Parcial Liquida (93-94).
Soporte Ventilatorio Total es el
término que se utiliza cuando el
ventilador realiza todo el trabajo
respiratorio requerido; y Soporte
Ventilatorio Parcial cuando el
paciente puede proveer al menos
una proporcion de dicho trabajo
(95). Clasicamente, el primero se
daba con las modalidades A. C. V.
e l. M. V. /S.LM.V., y el segundo
conl. M. V./S.I. M. V. (96, 97).

Modalidades o configuraciones
recientes que asisten al esfuerzo

del paciente han sido descritas
Ellas son P. A. V. (0 A. P. V), A. S.
V.y P. S. V.; ésta Ultima descrita
antes en Ventilacion Mecanica
Convencional asociada a S. I. M.
V. y para Soporte Ventilatorio
Parcial (5, 96). La diferencia
fundamental entre P. A. V. (A. P.
V)yP.S.V.esqueenP.S. V. el
objetivo es el control de la presion
y en P. A. V. (A. P. V.) es el
volumen de aire corriente, por lo

que el volumen objetivo
establecido se alcanza con la
menor presion posible

dependiendo de las caracteristicas
pulmonares. Dicha configuracién
es adicional a las modalidades tra-
dicionales de ventilacion controla-
da por presion (P-C. M. V.y P-S. |
M. V.). Otra forma de comprender
la diferencia entre P. A. V. (A. P.
V.)y P. S. V., es la diferencia entre
el tiempo y la amplitud de la
presion del ciclo del ventilador, y
entre el tiempo y la amplitud de la
presion del esfuerzo inspiratorio
del paciente.

En P.A. V. (A. P. V) la Paw dada
por el ventilador es proporcional al
esfuerzo inspiratorio del paciente
(Pmus) y por lo tanto existe una
sincronia automatica entre el final
del esfuerzo del paciente y el final
del ciclo del ventilador (97). Como
la Paw permanece proporcional a
la Pmus en todos los niveles de
asistencia, y por lo tanto el VT,
esta bajo el control del paciente,
aun a altos niveles de asistencia.



Por el contrario, en P. S. V. no existe
una sincronia automéatica entre el
final del esfuerzo del paciente y el
final del ciclo del ventilador. Ademas
el hecho de que la Paw sea
independiente  de la  Pmus,
condiciona que el VT esté mas
controlado por el ventilador y éste a
su vez por el operador.

Estas diferencias sin embargo tienen
poco impacto en el intercambio
gaseoso entre ambas modalidades
(97). Dicha proporcionalidad (en P.
A. V.) se aplica como un continuo
(respiracion a respiracion) a través
de la inspiracién, es decir, entre mas
potente la inhalacién del paciente, el
ventilador da menos y viceversa.
Por cada cmH20 de incrmento del
esfuerzo del paciente (Pmus) la
maquina disminuye su presion de
salida (Paw) en 1 cmH20. En la tabla
16 se listan algunas de las ventajas
de P. A. V. y en la tabla siguiente
(17) las desventajas potenciales o
reales. Puede usarse en I. R. A. sin
deterioro de Pa02 y cuando existe
desacoplamiento  neuroventilatorio
(98, 99, 100, 101). De hecho, la
aparicién de respiracion de Cheyne-
Stokes, en P. A. V. es una indicacion
de que el acoplamiento
neuroventilatorio ha sido recuperado
o sobrecorregido. En P. S. V. el
objetivo es la presiébn de la via
aérea. En P. A. V. es el volumen de
aire corriente (VT) y en A. S. V el
objetivo es la ventilacion-minuto. En
1977, Hewlett, introdujo el
volumen mandatario — minuto (M.
M.V). La premisa basica
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es que se suministra al sistema un
volumen minuto previamente
seleccionado de gas fresco, que el
paciente respira espontaneamente
de acuerdo a su esfuerzo, siendo el
resto suministrado al paciente por el
ventilador. Por lo tanto el paciente se
ve obligado a respirar un volumen -
minuto mandatorio (102).
Inicialmente, pacientes con I.. R. A. -
por sobredosis de drogas,
enfermedades neuromusculares, o
enfermedad parenquimatosa
pulmonar- con variaciones en el
control ventilatorio, parecian
beneficiarse (103-104); al igual que
pacientes con V. M. A. después de
cirugia cardiaca (105). Defectos que
se le han sefialado ha ésta
modalidad son: respiracion
superficial y rapida con el desarrollo
de atelectasias lobares (106), auto-
PEEP, ventilacion excesiva del
espacio muerto (92), y confi-
guraciones erroneas establecidas
por el usuario debido a que los
algoritmos de M. M. V. disponibles
en el mercado tienen claras
limitaciones, que conllevan a los
riesgos antes mencionados (92), por
ésta razén se disefio A. S. V. para
reducir al minimo riesgos 'y
limitaciones. En dicha modalidad se
mantiene una ventilacion-minuto
minima con un patrén respiratorio
Optimo que conduce a un menor
trabajo respiratorio y por
consiguiente a menor cantidad de
presion inspiratoria aplicada por el
ventilador, en el caso de pacientes
pasivos (107). Ventajas adicionales
son la estrategia de proteccion

pulmonar, que a diferencia de M.
V., A. S. V. intenta orientar al
paciente utilizando un patron res-
piratorio favorable (tabla 18).

Tabla 16
VENTAJAS DE PAV

1. Confort

2. Menor Presion Pico.
Paw = 15cmH20O

3. Menor paralisis y

sedacion.
4. Menor hiperventilacién.
5. Mejoria o conservacion

de los mecanismos de
control de la respiraciéon
propios de los pacientes.

6. Mejora la eficiencia de la
ventilacion con presiéon
negativa.

2) Aspectos No Técnicos

2.1) Guias en U. C. I.

Las guias son una forma de evi-
dencia que representan herramien-
tas para que los clinicos nos fami-
liaricemos con la literatura en un
area en particular (110).

Fueron desarrolladas para reducir la
variabilidad practica y maximizar el
uso de los recursos de salud.
Recientemente las guias basadas en
evidencia se han vuelto de valor
como mecanismo para tomar deci-
siones en Medicina, debido a que
han demostrado en diversos aspec-
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TABLA 17
DESVENTAJAS
POTENCIALES O REALES DE PAV

1. Es necesario la funcidén apnea backup. (1)*
P No puede normalizar PaCQO2. (2)*
3.
away). (3)*
4. No se puede escoger un patrén de respiracidn especifico.
5.

ventilatoria.

Puede necesitar mecanismo limitante de presién (Pressure run-

El acople neuroventilatorio puede aumentar respuestas venti-
latorias a estimulos respiratorios, promoviendo inestabilidad

(1)* Soporte ventilatorio Convencional para una eventual apnea.
(2)* Desventaja en una depresién ventilatoria central aguda.

(3)%(98).

TABLA 18
ALGUNAS VENTAJAS DE A. S. V.

I1- Mantener una ventilacion minima preestablecida por minuto. *

2- Tener en cuenta la respiracién espontanea.

3- Prevenir la taquipnea.

4- Prevenir auto-PEEP.

5- Prevenir la ventilacion excesiva del espacio muerto.

6- Suministrar ventilacién mdxima en caso de apnea o impulso
respiratorio bajo.

7- Darle el control al paciente si la actividad respiratoria estd bien.

8- Hacer todo sin sobrepasar una presion de meseta de 10 mbar
por debajo del Iimite de presién superior. *

9- Evita las respiraciones demasiado largas.

*Componentes modificables.

tos, que mejoran los resultados en
los pacientes. En U. C. I's, dichas
guias 'y protocolos pueden
estandarizar procedimientos de
cuidado critico y mejorar los
resultados.

Una critica que se les hace es que
pueden convertirse en “recetarios
de cocina’-“cookbook type
medicine”- (111). La efectividad de

guias y protocolos depende de la
adaptacién de los clinicos a ellas
para cambiar conductas. De hecho
€s necesario un proceso sistematico
para desarrollar e implementar guias
que tengan efecto de cambio y de
mantenimiento del cambio.

Es necesario diferenciar guias,

protocolos, vias clinicas y algoritmos
(tabla 19) y decidir algoritmos (tabla
19) y decidir cual herramienta o
instrumento es mas efectivo para
implementarlo en una institucién o
Unidad. Las guias intentan sintetizar
la mejor evidencia disponible en un
formato que sea conveniente y facil
de usar para los clinicos. Ello mejora
la efectividad y la relacion costo-
eficiencia de los cuidados de salud, y
por lo tanto los procesos de
cuidados y los resultados de los
pacientes. Antes de implementar las
guias, pueden ensamblarse como
vias clinicas o algoritmos.

Los protocolos se disefian para
manejar ciertos procesos cOmo
sedacion y ventilacion, y en forma de
pasos nos dan una secuencia
predeterminada de acciones dentro
de un plan especifico de manejo de
un paciente. En cambio las guias
son menos lineares y directivas. Sé6lo
después de la aplicacién de guias y
protocolos se ha demostrado mejoria
de los resultados en base a trabajos
estrictamente randomizados. por lo
gue debe considerarse que estan
basados en evidencia. Todos los
protocolos han demostrado la
reduccién de la estancia en U. C. I's,
sin embargo la efectividad en
producir cambios en la conducta
médica ha sido inconsistente, asi
corno si es posible el mantenerla en
U. C. I. Existen limitaciones en la
captacion de evidencia y las
decisiones “a dedo” a veces ocurren

y existen diferentes barreras
para captar evidencia (y a
veces no son suficien-
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TABLA 19

TAXONOMIA PARA HERRAMIENTAS DE DECISION

Herramienta Definicion

Guia Informes sistemadticamente desarrollados integran
la mejor evidencia recolectada para formar guias
para los clinicos en el cuidado de pacientes para
circunstancias clinicas especificas.

Protocolo Un conjunto de pasos secuenciales desarrollados

para estandarizar el cuidado de pacientes en dreas
incluyendo diagndstico y tratamiento.

Via Clinica

Un plan comprensivo sensible al tiempo y mul-
tidiciplinario detallando el manejo por pasos que
puede utilizarse en el cuidado de pacientes pre-
hospitalarios, hospitalarios y posthospitalarios.

Algoritmo

Conjunto de complejas instrucciones para respon-
der a un problema en particular, en la cual las
decisiones son presentadas en forma de nddulos
y ramas para dirigir decisiones clinicas especifi-
cas.

tes ni para cambiar conductas ni
capturar evidencia) (112).

Una estrategia que ayuda es la edu-
cacion médica continua que nos da
un proceso activo mas que pasivo, y
ello puede producir cambios.

Otra estrategia es el uso de sistemas
de soporte para decision com-
putadorizados.

La validacion de las guias debe
hacerse cada tres afios y una estra-
tegia pragmética es necesaria para
mantener la validez y longevidad de
las mismas.

No todas las guias cumplen todos
los criterios.

Los clinicos necesitamos herra-

mientas para investigar la calidad de
las guias y asegurar su rigurosidad,
pero no existe un instrumento Unico
gue sea usualmente aceptado o
recomendado.

Es mas, la validez y fiabilidad de los
instrumentos no ha sido docu-
mentada para cualquier guia en
cuidado critico.

2.2) Personal Médico de la U. C. I.
. P. S (Intensive Physician
Staffing) Podria traducirse como el
personal médico que integra la
planilla en la U. C. I. Siempre se ha
dicho que tener médicos solo para
U. C. I. eleva los costos.

Existen dos sistemas de eleccion

utilizados  para dicho
personal médico:
a. Meédicos todo el dia, 7 dias a la
semana disponibles para la U. C.
I
b. El otro modelo tradicional en que
los médicos no tienen dedicacion
o0 disponibilidad exclusiva, no
especializados en  Cuidado
Critico, que cubren unidades
pero tienen que alternarlo con
otras actividades fuera de la U.
C. I. (113) y en el cual un unico
médico no es el encargado del
manejo completo de la Unidad
(como si lo es actualmente la
U.C.C.R)).
Al primer sistema se le conoce como
sistema “cerrado” y al segundo como
“abierto” (114). El primer sistema
previene admisiones inapropiadas e
innecesarias a la U. C. I, reduce los
costos, disminuye la mortalidad y la
estancia hospitalaria. Se recomienda
concomitantemente la  estrategia
educacional interactiva y
participativa para incrementar el
conocimiento médico mas que la

escoger

educacion  pasiva (115). Las
variables que mas afectan los
resultados financieros estan

relacionadas con la U. C. I. misma
(nimero de camas, L. O. S,
ocupacion, costo cama-dia), y los
costos relacionados con otras
variables del Hospital y salarios de
los médicos y otro personal tienen
mucho menos impacto econémico,
por lo que mejorar I. P S. es aho-
rrativo y reduce la morbimortalidad
(113-114). Con respecto al entre-
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namiento del personal médico en la
U. C. C, este tipo de Medicina
entrena y faculta al individuo para
adquirir y mantener destrezas que
mejoren los resultados de los
pacientes y permitan optimizar el uso
de la Unidad. El entrenamiento y
educacion  incluye  desde el
estudiante de Medicina, el cual es
importante 'y casi inexistente,
entrenamiento de médicos de post-
grado (Internistas, Intensivistas,
Neumodlogos, Anestesidlogos, etc) y
educacion de todos los proveedores
de Salud en Cuidado Critico (116).
Los médicos residentes deben
alcanzar una cantidad medible de
conocimiento y aprender un grupo
de habilidades observables,
demostrar adecuada capacidad de
decision y una actitud cuidadosa y
compasiva para los pacientes
criticamente enfermos. El programa
de entrenamiento debe incluir
aspectos clinicos, de investigacion,
administrativos y habilidades o
destrezas cognitivas. La referencia
116, lista una serie de temas en
Cuidado Critico sobre los que se
debe tener conocimiento, asi como
los sitios Web y Redes de Trabajo
en Cuidado Critico. Se ha
demostrado que excesivas horas-
trabajo por residente, pueden ser
peligrosas para los pacientes y
producir altos indices de errores
médicos (117). El entrenado en post-
grado no debe trabajar mas de 80
horas por semana y las guardias no
deben durar mas de 24 horas,
ademas la frecuencia maxima de las
mismas es de cada 3 dias. El

TABLA 20

DEFINICIONES ESTUDIADAS

Término

Definicion

Error Médico

Error Médico Serio

Falla de una accién planeada para ser
completada o el uso de un plan erréneo
para lograr un propdsito.

Un error médico que causa daiio (o inju-
ria) o tiene el potencial para causar dafio.
Incluye eventos adversos prevenibles,
errores serios interceptados, y errores
serios no interceptados. No se incluyen
errores triviales con muy poco 0 ningun
potencial de dafiar o efectos adversos no
prevenibles.

Error Serio Interceptado

Un error médico serio el cual es “inter-
ceptado™ antes de llegar hasta el pacien-
te.

Error Serio no Interceptado

Un error médico serio el cual no es ““in-
terceptado” y por lo tanto llega hasta el
paciente pero debido a la buena suerte
o porque el paciente tiene suficientes
reservas para amortiguar el error, este no
causard dafio clinico detectable.

Evento Adverso

Alguna injuria causada por el manejo
médico, mds bien que por la propia en-
fermedad. Por ejemplo el rash causado
por un antibiético, trombosis venosa pro-
funda por omisién accidental de la orden
de continuar la profilaxis con heparina
subcutdnea al transferir al paciente a la
U. C. C., y taquicardia ventricular debida
a la colocacién de un catéter en el ventri-
culo derecho.

Evento Adverso no Prevenible

Injuria inevitable causada por cuidado
médico apropiado.

Evento Adverso Prevenible

Injuria causada por un error serio no in-
terceptado en el cuidado médico.




restringir las horas de trabajo de
residentes y de enfermeras puede
mejorar la funcién del equipo y los
resultados clinicos (117).

2.3) Efectos adversos, errores
médicos, estructura y funcién de
Unidad de Cuidado Critico

Los errores médicos causan entre
44.000-98.000 muertes por afio en

U. S. AL (118) y por lo tanto
ocurren demasiado frecuentes.
Ciertos subgrupos de

complicaciones iatrogénicas ocurren
en el 31 % (119) de los pacientes en
U. C. I. y son severas en un 13%.
Los pacientes criticamente enfermos
son susceptibles a la iatrogenia
debido a la variabilidad e
inestabilidad de sus enfermedades y
a la frecuente necesidad de
intervenciones de alto riesgo y
medicacion. La definicion de errores
y efectos adversos puede verse en
la tabla 20 (120). Los mas frecuentes
efectos adversos por sistemas y
o6rganos, son los que afectan el
sistema respiratorio (19%)
infecciones (15%) cardiovasculares
(12%), dermatolégicos y de tejidos
blandos (9%). De todos los efectos
adversos 45% son prevenibles. Un
11% de los errores serios pueden
comprometer la vida. De los errores
serios el 74% se deben a mediacion
y procedimientos. Otros errores se
asocian con fallo en reportes o en
comunicacién de informacion clinica
(13.7%) o en seguir precauciones o
protocolos. Fallos en la esterilidad
durante procedimientos
intervencionales ocurren pero no
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se consideran errores serios. El
indice diario en una Unidad de
Cuidado Critico de 10 camas es de
0.8% para efectos adversos y 1.5%
para errores serios (114). Debe
tenerse cuidado exquisito al analizar
estos datos, pues si bien es cierto
sirven para mejorar la funciéon de la
Unidad, la informacion puede ser
inexacta, irrelevante, incompleta o
erronea. Ello ocurre cuando el
andlisis de los efectos adversos es
individual como error, complicacion o
muerte. Desafortunadamente esta
inclinacion ha sido claramente
aumentada por la publicidad acerca
de los errores médicos, lo que ha
llevado a una respuesta de enti-
dades regulatorias hacia efectos
centinelas.

Un error frecuente es usar datos
absolutos. ElI numero de efectos
adversos debe colocarse en el
numerador y expresarse como un
indice sobre un denominador que
puede ser: pacientes-riesgo;
pacientes-dia; u otro denominador
adecuado, y luego comparar el
indice con un estandar. Es esta
forma de informacién acumulativa
(indices de muerte, error, compli-
caciones, recambio de personal o
insatisfaccion  familiar) la que
representa la funcion de la Unidad
(114). Sin los indices los efectos
adversos pueden ser valores inade-
cuados o potencialmente erréneos.
En primer lugar, no todos los efec-
tos adversos se deben a pobre
cuidado y es muy poco probable

que con la mejor practica lleguen a
desaparecer y la meta seria reducir
su indice a un nivel aceptable o por
debajo del previo. En segundo lugar,
un efecto adverso no
necesariamente es peligroso o
aumenta los costos (por ejemplo la
administracion incorrecta de una
dosis de una droga, generalmente
no es peligrosa). Tercero, aunque el
error humano conlleve riesgo, ello no
es prueba de que la funcion
completa o total es inadecuada.
Cuarto, el método usual para
identificar efectos adversos tales
como reporte de incidentes o revi-
sibn de expedientes es ineficiente
inexacto o esta sujeto a desacuerdo
significativo. En  conclusion, el
cuidado critico puede ser salvador
para los pacientes pero también se
asocia a riesgos significativos de
eventos adversos y errores serios.
Investigar la funciéon de la Unidad
requiere por lo tanto cuantificar los
parametros que sean relevantes a
los pacientes, la sociedad y el
Hospital. Por ejemplo los indices de
readmision a la Unidad son
desconocidos, pero un bajo indice
podria significar que los pacientes
permanecen mas que lo necesario,
lo que aumentaria los costos y
facilitaria la exposicién a patégenos
virulentos La mejor medida que
balancea la simplicidad y el
contenido de la informacion es la
estancia, pero tiene sus limitaciones.
Los datos  prospectivos  son
superiores a los retrospectivos y los
datos recolectados por compu-
tacion son superiores a los recogi-
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dos por gente que lo hace adicio-
nalmente a sus responsabilidades
clinicas usuales (por ejemplo, los
errores adversos deben usar crite-
rios predefinidos mas que el juicio
humano, tan facil y frecuente en
nuestro medio). No se deben
sobreinterpretar cambios en corto
tiempo.

También es importante que los
parametros funcionales sean fuer-
temente influenciados por datos
demogréficos, comorbilidad de los
pacientes, tipo y severidad de las
enfermedades agudas. Ello debe
referirse acumulativamente en el
concepto CASE-MIX (casos o ins-
tancias mezcladas). Los sistemas
prefabricados como APACHE, TISS,
MPM, SAPS, PRISM, SOFA y MOD
solo predicen mortalidad a corto
plazo y no estan ajustados para
parametros no fisiolégicos como
factores econémicos que pueden ser
importantes en los resultados. A
como la sobrevida en pacientes
criticamente enfermos ha mejorado,
el interés en la morbilidad a largo
plazo ha aumentado. Dicha
morbilidad incluye: disfuncién
neurofisiolégica, desordenes por
estrés post-traumatico, alteraciones
en la calidad de vida, y profunda
debilidad y desgaste muscular (121).
Es importante correlacionar el curso
clinico en la Unidad con los
resultados a largo plazo. Dichos
sistemas de evaluacion han ido
evolucionando con el tiempo. Por
ejemplo, una mejoria de la
calificacion de la funcion

organica se correlaciona con los
resultados a 1 afio plazo en pacien-
tes con ARDS. Esta clasificacion de
la disfuncién organica permite medir
resultados diaadiaenla U. C. |, a
diferencia de las clasificaciones
prondsticas que se cuantificaban en
las primeras 24 horas de la estancia
en la Unidad. Por lo tanto medir y
definir funcion en la Unidad, es tarea
compleja. En palabras reales, los
recursos necesarios para recolectar
datos y ajustarlos al CASE-MIX
exceden los recursos reales
disponibles y por eso se requiere
depender de datos no ajustados,
pero ello no debe Illevarnos a
nihilismo o no accionar. Aunque los
datos no ajustados pueden ser
erréneos, no puede ser que sea mas
erréneo que no tener datos del todo.
Igualmente los ajustes hechos con
los datos disponibles pueden ser
imperfectos pero son mejores que
los datos crudos.

Un ejemplo ilustrativo es el siguiente:
la mortalidad cruda por problemas
respiratorios, gastrointestinales vy
neurolégicos en U. C. I. es muy
diferente si se valora en forma
absoluta o si se calcula una
mortalidad ajustada del volumen de
pacientes que fallecen en la Unidad
con respecto al volumen de
pacientes total del Hospital (122).
Ello ha sido demostrado para los dos
primeros grupos de pacientes, no
asi para los neuroldgicos.
Obviamente para éste Ultimo grupo
debe  buscarse un indice

diferente. La estructura de un sis-
tema determina significativamente la
funcién. Por ejemplo, alterar las
visitas matutinas en la Unidad para
incluir la participacion de un far-
macéutico-senior puede reducir los
errores de prescripcion de drogas
disponibles en un 65% (123). Dado
que el Cuidado Critico es caro, se
debe priorizar el ingreso a la Unidad.
Existe una estrategia que es
contabilidad para el raciocinio
basado en 4 aspectos: relevancia,
publicidad, apelaciones-revisiones y
reforzamiento (124). Ello es muy
diferente de considerar de baja
prioridad a los pacientes que no
estan “muy enfermos” o los que
estan “enfermos sin esperanza”
(114). Mas aln la mortalidad
hospitalaria aumenta en aquellos
hospitales en que se niegan
reiteradamente los ingresos a las
Unidades con respecto a los
hospitales donde no se niega dicho
ingreso, y el rechazo se debe
habitualmente a la percepcion de
que el ingreso a las Unidades no va
a ser beneficioso (125). Segun A. T.
S. cuando las demandas superan las
posibilidades de servicios, los
pacientes médicamente apropiados
deben ser admitidos en primera
instancia (126) y el proceso de
calificacién para ingreso se debe
basar en la enfermedad del paciente
y su urgencia (127).

También los egresos de la Unidad
no planeados o nocturnos se aso-
cian con mayor mortalidad hospi-
talaria que los diurnos, y dichos
egresos tienden a ocurrir en épocas



de poca disponibilidad de camas. Al
igual sucede con los pacientes que
se les niega el ingreso ameritandolo.
La mortalidad intrahospitalaria o a 90
dias plazo fuera del hospital es
mayor (128, 129, 130, 131). La
disponibilidad de camas hace la
seleccion inevitable, y aun en U. S.
A., donde hay mas camas de U. C. I.
disponibles, algunos  pacientes
criticamente enfermos son tratados
en otras areas del hospital, pero hay
mayor sobrevida en pacientes en
Unidades de Cuidado Intensivo que
en otros departamentos (132). La
admisién a éstas Unidades mejora la
sobrevida particularmente cuando
estos pacientes se ingresan en los 3
primeros dias después del deterioro
(ajustado para edad y severidad de
la enfermedad), y no existe
evidencia de que tenerlos en dichas
Unidades el resto del tiempo que el
paciente necesite hospitalizacion (4-
30 dias) sea mejor que en otros
departamentos con respecto a la
sobrevida (133,134,127, 135, 136,
137). POR LO TANTO EN EPOCAS
DE RESTRICCIONES DE CAMAS,
EL INCREMENTAR EL RECAMBIO
DE PACIENTES, EXPONIENDO
MAS PACIENTES A UN
BENEFICIO TEMPRANO  DEL
TRATAMIENTO, PUEDE SER
VENTAJOSO (132), pero si hay
camas disponibles y el paciente
cumple criterios de ingreso, debe
estar en la Unidad de Cuidado
Critico. Es obvio que mejorar la
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funcion de las Unidades de Cuidado
Critico no es facil. El equipo de trabajo
de las Unidades es problematico y a
diferencia de la industria de la
aviacion, la Medicina es una disciplina
en la cual existe una substancial
presibn para cubrir los errores,
perdiéndose la oportunidad de
encontrar sus causas actuales (138).
Computacion 'y otras  técnicas
informéaticas son métodos poderosos
para mejorar la funcibn en las

Unidades y un solo sistema
computadorizado  altamente  com-
petente, puede resolver muchos

problemas. Los errores en o6rdenes
escritas son los mas comunes errores
médicos, por lo que el expediente
médico electrénico es necesario. La
automatizacion del ambiente de la
Unidad, evita la necesidad de los
humanos de recordar érdenes. Es vital
en nuestro medio conocer con que se
trabaja, usarlo en el trabajo y hacer
éste bien (139). Existen muchos
cambios que pueden implementarse
en mejorar la funcién en Medicina,
pero el principal impedimento es la
resistencia de los médicos al cambio.
En éste sentido los médicos recibimos
poca o ninguna educacion. Es un error
peligroso asumir que una Unidad esta
funcionando (sin tener datos) al mas
alto nivel en todas las areas y que no
necesita cambio.
Mejorar la funciébn de una Unidad de
Cuidado Critico requiere desplazar
un paradigma que es la nocion
ya desacreditada de que
muchas omisiones, efectos adver-

S0s, errores y otros problemas son
debidos a fallos individuales. La
mejoria  sostenida y  significativa
requiere de sistemas orientados a
estudiar y cambiar las estructuras y
procesos que hagan que la gente que
trabaja alli disfrute del trabajo y se
dificulten los errores y no lo contrario
(140).

2.4) Algunos Datos Estadisticos

Los datos siguientes demuestran que
las U. C. C. son importantes. De un
tercio a la mitad de los americanos
consumen su tiempo en las Unidades
de Cuidado Critico durante el afio
ultimo de su vida (141,142) y una quin-
ta parte mueren alli (143, 144). Mas de
4.4 millones de pacientes se admiten a
las Unidades De Cuidados Intensivos
Médicas y Mixtas (médicas-
quirargicas) y aproximadamente de 1/2
a 1 millén de pacientes mueren anual-
mente en las U. C. C. (147), pero por
otro lado, Provonost y otros (148) han
estimado que 53000 vidas y 5.4
billones de dolares pueden
recuperarse anualmente si I. P. S.
fuese implementado en las Unidades
de Cuidado Critico. Mas all4d de los
indices de muerte, el sufrimiento es
comun entre los pacientes de cuidado
critico (145, 146). Insatisfaccion
substancial entre familiares y amigos
de éstos pacientes (149, 150) indica
que el sufrimiento no esta limitado a
ellos. Ademas, los costos econo-
micos de las Unidades de Cuidado
Intensivo son altos. Un dia en la
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U. C. I. (U. S. A) cuesta de 2000 a
3000 ddlares, lo cual es 6 veces mas
alto que los pacientes que no estan
en U. C. I's (151,152). Las Unidades
de Cuidado Critico ocupan solo un
8% de las camas de un Hospital de
agudos (153, 154) pero consumen el
20% de los gastos por concepto de
atencion de pacientes (154, 155).
Ello igual al 0.9% de toda la
actividad econémica en U. S. A. o
sea 91 billones de dolares en el afio
2001 (156) y la utilizacion de las
mismas se estd incrementando
rapidamente (142). Debe aclararse
que el sistema de salud de U. S. A.
esta muy lejos de ser el mas caro en
el mundo (156), ocupando el 37avo
lugar en el mundo (157). El sistema
canadiense ocupa el décimo lugar.

2.5) Final de laVidaen U. C. I.

Dada la frecuencia de muertes en
las Unidades de Cuidado Ciritico,
éste es un tema que no se puede
obviar. Los pacientes de las
Unidades y sus allegados, gene-
ralmente estan insatisfechos con la
cantidad, naturaleza y claridad de la
comunicacioén de los proveedores de
salud (158, 159, 160). Los contactos
son generalmente retardados (161,
162), demasiado breves (159) vy
llevan a confusion (159), conflicto
(159, 160) e incertidumbre a cerca
de las metas de la terapia (161).
Este es otro aspecto en que debe
mejorarse la funciéon de la Unidad.

Agquellas guias que pretendan
“ordenar” éste  tema, deben
tomar en cuenta  varios

aspectos A saber: variabilidad en la
practica, inadecuados modelos
predictivos de muerte, conocimiento
evasivo de las preferencias del
paciente, entrenamiento infrecuente
o ausente de los proveedores de
salud, uso de un lenguaje o
terminologia imprecisa e insensible,
e incompleta documentacién en los
registros médicos. Menos de un 5%
de los pacientes tienen capacidad de
decisibn o competencia mental y
menos de un 10% tienen directrices
preparadas, por lo que la toma de
decisiones generalmente recae en
los familiares, pero éstos manejan
altos niveles de ansiedad vy
depresion, y ello compromete la
capacidad de decision (163, 164,
165). La familia no debe dejarse sola
en la toma de decisiones (166, 167).
Un 20% de los pacientes que
mueren (en U. S. A) mueren en
Unidades de Cuidado Critico (168),
lo que implica que es necesario en
dichas unidades un cambio o viraje
de una Medicina Curativa a una
“filosofia del confort” en ciertos
subgrupos de  pacientes. El
porcentaje de pacientes que estan
muriendo, después de la decision de
no avanzar o suspender tratamientos
0 practicas que sostienen la vida se
ha ido incrementando de un 51a un
90% (169). Existe pues una incre-
mentada incidencia de limitar las
practicas de sostener o mantener la
vida al final de la existencia.

Optimizar y  humanizar el proceso
de muerte, probablemente sean
mejor medidos por el grado

de satisfaccion de la familia y el
equipo médico. En U. S. A. existe
respeto por la autonomia y el
paciente tiene derecho no ambiguo
de rehusar terapia para prolongar la
vida y el equipo médico tiene la
obligacién de respetar ese derecho
Una aproximacion participativa al
final de la vida debe darse
comprometiéndose los que brindan
el cuidado y la gente alrededor del
paciente. El proceso es una
negociacion y los resultados pueden
estar determinados por la
personalidad y creencias de los
pacientes. Si existe conflicto, una
consulta con un comité de E tica
puede ser de ayuda. Debemos
asegurarnos de que la muerte ocurra
sin dolor. Esta prohibido
intencionalmente drogas que
aceleren la muerte, pero debe darse
suficiente analgesia para el dolor y si
la analgesia, como un “doble efecto”
ademas acelera la muerte, ello no
debe distraernos del objetivo
primordial: EL BIENESTAR O
CONFORT. Se Acepta ampliamente
gue la préactica médica al final de la
vida debe ser influenciada por
Cortes (170). En Europa la Comisién
Europea ha reglamentado
recientemente el derecho de
autodeterminacion, incluyendo el
derecho al rechazo de terapia no
deseada (Francia y Bélgica) si el
paciente es competente. (Qué es
una muerte “mala” o “buena’? Ello
estd poderosamente influenciado
por la etnicidad, cultura y
religién. Todas las partes involu-



cradas deben actuar en el mejor
interés del paciente y los valores y
deseos del mismo deben guiar el
proceso. Aunque el clinico esta en
la mejor posicion de opinar sobre
pronostico y terapia, la decisién no
debe recaer sélo sobre él. Otros
miembros de la Unidad deben par-
ticipar en la toma de decisiones al
final de la vida para asegurar una
opinidon objetiva. El papel de la
enfermera es fundamental (171).
El proceso debe iniciarse tempra-
no en la Unidad, en una reunion
para informar a la familia acerca
de la o las enfermedades y la
necesidad de limitar el tratamiento,
si no hay mejoria o0 aparecen
signos de deterioro.
e Futuras reuniones pueden ser
necesarias (159).
e Documentar la reunion es en
extremo importante.
e La clave del éxito de Ila
“decision participativa” es LA
COMUNICACION.

La participacion es muy variada y
en Francia por ejemplo esta entre
17-44%, muy lejos del ideal (172).
El cuidado 6ptimo para pacientes
que estan muriendo y viviendo en
la Unidad, es el bienestar y la cura,
en ese orden. La meta es obtener
la mejor calidad de vida para el
paciente y la familia. Asegurar una
muerte digna no es dificil de
entender, pero que la muerte es un
proceso normal, si que lo es (173).
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B onciusiones

1) Con el paso del tiempo y el
advenimiento de mejoras téc-
nicas en la V. M. A. hemos
aprendido un poco mas de la
fisiopatologia asociada al fallo
en el desacostumbramiento y
también como desconectar a
los pacientes de manera mas
eficiente. Ello ha permitido
escoger aquellos aspectos de
la Ventilacibn Mecéanica que
mejoren la sobrevida de los
pacientes con A. R. D. S. El
progreso no ha sido com-
parable en determinar como el
ventilador puede ser usado
mejor para obtener el méaximo
reposo de los mausculos
respiratorios, siendo ésta la
principal razén, junto con la
hipoxemia, para dar V. M. A.

2) Es obvio que se requiere mas
y mejor investigacion primaria
y clinica, que permita optimizar
los resultados de los pacientes
que requieran asistencia
ventilatoria.

3) Tan importante en una Unidad
de Cuidado Critico son los
aspectos técnicos de la V. M.
A. como los aspectos no téc-
nicos de la misma, tales como
el equipo médico, la normativa,
la relacibn con paciente-
familia, la estructura y funcion
de la Unidad y el papel de ésta
al final de la vida.

BN csuven

La Principal razén por la cual los
pacientes se admiten a Unidades de
Cuidado Intensivo es recibir soporte
ventilatorio. Revisiones de los principios
basicos de la ventilacibn mecanica han
sido hechas a nivel tanto internacional
(156), como nacional (3-4-5), asi como
actualizaciones y avances recientes
(155). Nosotros pretendemos crear unas
guias de como debe manejarse una U.
C. C. R,, entendiéndose como tal una
Unidad de Cuidado Critico dedicada
fundamentalmente a la asistencia
ventilatoria, como eje principal de su
funcién. Dicha Unidad funciona en un
Hospital Universitario y da asistencia a
una poblacion cubierta por el Sistema de
Seguridad Social (C. C. S. S.) en un pais
del tercer mundo (C. R.) Este documento
incluye aspectos técnicos y no técnicos
de V. M. A. y Cuidado Critico.
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