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Pulmén de Ventilador

A ventilacién prolongada con presion

positiva intermitente puede producir
lesiones pulmonares graves e incluso fata-
les a pesar de que su efecto inicial sea
beneficioso.

Este deterioro secndario ha sido califica-
do como “PuLMON pE VENTILADOK” ! pero
no esta todavia claro si se trata de una
entidad real, y en caso afirmativo c6m9 se
origina.

CLiNICAMENTE: Se observa un trastor-
no progresivo de la funcién pulmonar con:

1. Aumento de la diferencia alveolo/ar-
terial de oxigeno.
2. Disminucién de la a0, y elevacion
de PaCO,.
. Aumento c¢n cortocircuito fisiologico.
Aumento en la frecuencia respiratoria.
. Aparecen alteraciones radiologicas a
las 60 6 70 horas ®. (Figs. 1 y 2).
6. Disminucion del surfactante (Atelec-
tasias)®, (Fig. 3).
7. Disminucién del flujo mucoso tra-
queal %,
8. Vasocoustriccion pulmonar ®.

B

Anaromia patoL6cica: Los pulmones
microscopicamente muestran congestion y
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Fic. 1
Opacificacion difusa de ambos campos pulmonares
por probable edema intersticial, (Figuras I y 2).

edema con existencia de membrana hialina
(Fig. 4) y en los casos avanzados fibrosis
con hiperplasia alveolar, descamacion (Fig.
5) y hemorragia (l'ig. 6).

Eriorocia: Varios factores han sido
incriminados como responsables de  tales
efectos nocivos, en particular la toxicidad
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Fic, 4
Formacion de membiana Hialing,

Fie, 2
Opacificacién difusa de ambos campos pulmonares |
por probable edema intersticial, (Figuras 1 y 2).

Atelectasia [3bulo superior derecho, Hemorragia alveolar,
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del oxigeno &"®° pero también la pérdida
del surfactante 2, la infeccion *°, el exceso de
liquidos %, la coagulacién intravascular!? y
la sangre de banco administrada.

Los valores recomendados para una con-
centracién de oxigeno con mixima seguri-
dad oscilan entre el 40 y el 70%. No obs-
tante, dado que el grado del dafio pulmonar
es proporcional tanto a la duracién como
al grado del enriquecimiento en oxigeno 3,
quizd cualquier concentracién superior a la
normal resulte perjudicial en la ventilacién
mecanica prolongada . Si empleamos co-
mo guia de seguridad, la PaO,, puede con-
siderarse aceptable un valor que no supere
los 150 mmHg ®.

La toxicidad de oxigeno es mayor cuan-
do el paciente era previamente fumador
empedernido ¥4, y durante la utilizacion de
simpaticomiméticos 12,

Algunos autores *®'5  prefieren aceptar
mas bien una cifra de 80 mmHg (SaO, del
95% a pH de 7.4) que recurrir a concen-
traciones excesivamente altas de oxigeno
para mantener una PaQ, normal.

Para resumir diremos que sea cual fuere
la naturaleza del “PULMON DE VENTILA-
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Disminucion de PaO. y elevacion de PaCO..
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DorR” disponetrios en la actualidad de prue-
bas suficientes como para considerar al
oxigeno como un agente atil pero peligroso.
Debe emplearse a la minima concentracion
necesaria para obtener un nivel de oxige-
nacién arterial aceptable, suprimiéndolo
cuando ya no sea necesario. Nosotros so-
lemos determinar esta concentracién a base
de ensayos, aunque existen métodos mas
refinados para calcularla mediante la ayu-
da de tablas fisiologicas *°.

COMENTARIO

De acuerdo con Nash, '” es probable que
el término “Pulmén de Ventilador” no sea
el adecuado, ya que el ventilador mecanico,
no es el unico factor implicado en la pro-
duccidon de las lesiones pulmonares.

Recientemente se han hecho muchas es-
peculaciones relacionadas al papel que jue-
ga la ventilacidn con presién positiva en la
patogenesis de las alteraciones pulmonares,
que se ven en algunos pacientes después de
la ventilacién artificial prolongada y en la
terapia con oxigeno. La mayoria de estos
estudios han consistido en observaciones
retrospectivas postmortem, en pacientes con
problemas respiratorios complejos, y la re-
lacién causa-efecto bajo esas circunstancias
es obviamente muy dificil.

Trabajos en animales de experimentacion
efectuados por Lee en 1967 ** y Del.emos
y col. en 1969 %°, claramente demostraron
que el oxigeno con o sin ventilacién artifi-
cial, causa lesion pulmonar fatal. FEl tra-
bajo experimental de Nash** difiere de los
trabajos previos en que éste usé cabras
adultas sin sedaciéon ni anestesia, y tal vez

Vol. 23, N° 5, 1974



PuLMén DE VENTILADOR

éste constituye un modelo fisiolégico més
adecuado. Ademas examindé su material a
un nivel ultraestructural, encontrando re-
sultados que estaban de acuerdo a los auto-
res mencionados. En los animales que res-
piraron oxigeno 100% con o sin ventila-
dor, se observé a las 48 y 72 horas una
dramitica caida en PaQ, y elevacién en
PaCO,, (Fig. 7), apareciendo cianosis y
¢l uso de los miisculos accesorios de la res-
piracién. El hecho de que toda la gama de
cambios pulmonares descritos en los pa-
cientes tratados con ventiladores automati-
cos y altas concentraciones de oxigeno,
pueden ser vistas en animales que respiran
oxigeno sin ventilador, es una evidencia
aunque indirecta, en contra de que el ven-
tilador sea- el agente etiolégico primario en
el “sindrome de pulmén de ventilador”.

Desafortunadamente, las alteraciones pul-
monares descritas, no son tnicamente ca-
racteristicas de la toxicidad de oxigeno, ni
especificas para esta entidad. Lesiones si-
milares se ven en una variedad de estados
pulmonares exudativos y proliferativos de
diversa etiologia. Por lo tanto, cuando el
pulmén de un paciente demuestre estos
cambios, se debe considerar a la toxicidad
de oxigeno en el diagndstico diferencial.

Actualmente la fraccion inspirada de oxi-
geno se puede controlar muy estrechamente
en la practica clinica, se han seguido obser-
vando lesiones similares a las descritas, en
los pacientes que fallecen después de ven-
tilacion artificial prolongada, y que respi-
ran concentraciones de oxigeno considera-
das por debajo del umbral téxico. Algunos
de estos individuos tuvieron neumonitis vi-
ral que pudo haber sido la responsable de
las lesiones pulmonares observadas. Sin
embargo, en la gran mayoria de los casos
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la etiologia permanece inexplicable. Se
cree sin embargo que los ventiladores au-
tomaticos no juegan un papel principal en
estos casos, y hay evidencias de que la ven-
tilacién con presidn positiva mecanica, a
presion inspiratoria fisioldgica y con frac-
cién inspirada de oxigeno regulada, no cau-
sa por si misma alteraciones pulmonares
morfoldgicas.

En el tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria aguda, cuando el uso de la ven-
tilacidbn con presién positiva intermitente
no es capaz de lograr una oxigenacién ar-
terial satisfactoria, cstd indicado el uso de
la ventilacidn con presién positiva continua
con cualquiera de sus técnicas** y no usar
oxigeno 100% por periodos prolongados,
para asi evitar el peligro de la toxicidad
de oxigeno.

RESUMEN

Se sefialan los fenémenos secundarios a
la ventilacién mecanica prolongada. Los
factores que han sido incriminados como
causantes de estas alteraciones son analiza-
dos y al parecer la toxicidad del oxigeno
es la causa principal.
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