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PRÓLOGO

En las últimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-
dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo. 
El descubrimiento de potentes antibióticos, el perfeccionamiento de equipos y 

novedosas técnicas de ventilación artificial, la monitorización de diferentes sistemas 
orgánicos basada en principios fisiopatológicos y enfocada en el paciente particular, 
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer 
diario de las unidades de atención al paciente grave.

Además, los profesionales de la salud que atienden a pacientes críticos en las salas 
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una 
continua preparación teórica y la adquisición de habilidades y destrezas propias de 
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez más difícil de tratar, las re-
acciones adversas a fármacos, la enfermedad tromboembólica, las complicaciones 
de la ventilación artificial mecánica, el ingreso cada vez más frecuente de grupos de 
pacientes con características particulares que requieren una atención diferenciada 
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas, 
entre otros) imponen un desafío permanente y un gasto de recursos materiales y 
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la convicción de que un libro de cualquier rama de la medicina, 
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con 
la obra, incorporar los conocimientos más recientes de las ciencias médicas y cumplir 
el encargo social para la enseñanza de las nuevas generaciones. Por esta razón, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidió escribir el prólogo de esta nueva edición 
de Terapia intensiva, que marca la mayoría de edad del proyecto, consideré varios 
aspectos que no podría soslayar. 

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de 
los más avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva 
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones específicas y con la incorporación 
de resultados de investigaciones, guías de práctica clínica y protocolos asistenciales 
realizados por autores cubanos. Así, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los 
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias, 
Armando Caballero López, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica, 
con muchos años de dedicación a la asistencia directa, la docencia y la investigación, 
quien realizó un titánico esfuerzo en la selección de autores, la actualización de los 
temas y la revisión exhaustiva de todos los capítulos de la obra. Junto a él, un nutrido 
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el país por su 



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una difícil com-
binación en la literatura científica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de 
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura básica para la especialidad de Medicina Intensiva 
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina, 
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos 
en español, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y 
no Víctor Hugo como ideal, está ordenado por sistemas y capítulos, lo que permite 
la búsqueda rápida de información, enfocada no solo a los aspectos clínicos, diag-
nósticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja 
fisiopatología de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero 
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra será de gran utilidad para nuestros profesionales 
de la salud, que tienen como misión fundamental la de brindar una asistencia médica 
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del 
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef
Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana
Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias 

Especialista de II Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias



PREFACIO

Después de más de 30 años escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-
drá a la luz esta tercera edición, la cual incluye importantes cambios en diseño, 
estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro más cubano y a 

la vez universal, dirigido al mundo hispánico, y en este sentido se ha incorporado un 
mayor número de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias, 
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas 
y de nueve países extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué 
debía tener el libro y quiénes lo podían escribir, lo que motivó que en esta edición 
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como  las de urgencias traumáticas, 
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepáticas, urgencias 
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, así como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilación mecánica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefrológicas, endocrinológicas, hematológicas y obstétricas. Se 
repiten títulos de capítulos pero no contenidos y, además, se ha disminuido el tamaño 
y la cantidad de páginas de los volúmenes con respecto a las ediciones anteriores, lo 
que los hace más manipulables. Así mismo, están divididos por especialidades, lo que 
facilita la lectura y la comodidad de transportación y manejo por el lector.

Todo se ha renovado… De los 175 autores que participan en esta edición, solo dos 
participaron en la primera edición y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de 
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en 
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra común.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, clásico autor principal 
y fundador, acompañan en esta nueva edición cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en 
materia de la novedad y la calidad de esta edición. Además, hay un grupo numerosos 
de coordinadores de secciones que han  desempeñado una importante función en la 
selección, la revisión y el perfeccionamiento de los 197 capítulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al 
libro lo mantengan actualizado en un futuro próximo, como un apoyo considerable a 
la formación de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva 
cubana y de otros países, y, con ello, a la satisfacción de las necesidades asistenciales 
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran número de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoría de los 



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan 
conocimientos y experiencias necesarias para la formación de los intensivistas, y a la 
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para 
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pañeras Lourdes Rodríguez Méndez y Odalys Águila García, así como la inapreciable 
y siempre presente ayuda de la dirección del Centro Provincial de Información de 
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo 
González Moreira de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso 
grupo de compañeros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias 
Médicas, donde se desarrolló todo el proceso de edición, el cual estuvo encabezado 
por los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sánchez, 
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero García. Estos compañe-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran 
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el máximo reconocimiento de 
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que 
esperamos sea del agrado y la satisfacción de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero López
Villa Clara, 2018



PRÓLOGO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Este libro es el resultado del esfuerzo y la dedicación de un colectivo de galenos 
cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la 
docencia y la investigación en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-

cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados, 
habilidades y conocimientos. Además, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de carácter nacional, en los cuales han participado los compañeros de mayor 
experiencia del país y también los especialistas jóvenes: esto ha permitido un fuerte 
intercambio que ha facultado la generalización de las mejores prácticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Este colectivo trabajó arduamente en el asesoramiento, enseñando y tutoreando, en 
Villa Clara, al grupo de jóvenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia 
médica en ambulancias a lo largo del país; ellos laboraban, a la vez, en las unidades 
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras. 
Esto permitió llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en 
todo el país porque la emergencia médica era el eslabón perdido de la cadena de la 
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentación de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades: 
primera, ejecutar una honrosa misión que no nos corresponde: segunda, hacerlo en 
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en 
Cuba, no pudo estar físicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yección y el contenido del libro, y hacer su presentación, como el capitán que siempre 
ajustó las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones 
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como 
en otros países; cuarta, reconocer la valentía y perseverancia del profesor Caballero 
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad 
todos los obstáculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revisión actualizada de cada tema, que ha 
sido posible gracias a la interacción entre el autor y los coautores. Por el amplio y 
profundo abordaje temático, no solo supera al libro que lo antecedió, sino que lo hace 
comparable a los diferentes textos clásicos de la medicina intensiva. La actualización 
de los temas tratados y la participación de algunos compañeros de otras provincias 
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en 
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad 
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edición periódica de esta 
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son 



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rápidamente. A su vez, sería 
enriquecedor incorporar en cada nueva edición, dentro del colectivo de autores, a 
todos los especialistas del país que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma, 
superar con la nueva edición, la precedente.

Este libro es el mejor texto histórico que sobre medicina intensiva se haya escrito 
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el más actualizado al 
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoría constante 
de cada edición debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a 
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de 
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen 
una selección de esos mismos médicos. Si en cada edición se amplía con calidad el 
colectivo de autores, se mejorará el libro y también la asistencia médica al pueblo, 
que es el objetivo más sagrado. Además, por medio de este libro se podrá colaborar 
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia, 
o simplemente, con el mensaje de educación y enseñanza que trasmite.

Dr. Álvaro Sosa Acosta
Profesor Auxiliar. Especialista de II Grado en Terapia Intensiva 

Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas 
 de la República de Cuba



PREFACIO A LA SEGUNDA EDICIÓN

Al concluir la segunda edición de Terapia Intensiva, 17 años después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro país, es lógico pensar que los cambios en la 

concepción de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideración.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edición, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edición: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la 
desaparición física de tres eminentes profesores villaclareños: Ángel Medel Díaz Alba, 
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agüero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artífices de los avances y el desarrollo 
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades 
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edición se incrementan a 82, en representa-
ción de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edición anterior; por 
otra parte, el hecho de que en los años que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edición y la terminación de la segunda, se formaran en Villa Clara más de 150 
intensivistas, posibilitó que el número de colaboradores directamente relacionados 
con la atención del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusión, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades 
de ginecología y obstetricia, farmacología, inmunología, bioquímica, neumología, 
cardiocirugía, angiología, electrofisiología y psicología, en estrecha vinculación con 
la atención al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edición nin-
gún capítulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado 
muchos títulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capítulos que abarcan, de forma 
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El número de capítulos se 
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la información básica sobre los mecanismos de lesión y muerte 
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografía, al igual que en la edición anterior, no se ha acotado: solo se pretende 
que el lector con afán de profundizar en algún tema en particular disponga de una 
bibliografía básica que le permita lograr sus objetivos.

La terminación de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos 
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografía, la fo-
tografía, la confección de gráficos y las revisiones ortográficas y filológicas, así como 
un intensivo trabajo de edición e impresión. Por tal motivo, quiero agradecer a todos 



los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodríguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional 
a la presentación de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance científico-técnico, de 
manera que es imposible lograr en un libro la actualización permanente en todos sus 
temas. Por esa razón, la obra está especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jóvenes, pero, sin lugar a duda, la revisión constante de la 
literatura actualizada siempre será un componente obligado al estudiar los capítulos 
aquí presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formación de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrán la misión de mejorar y optimizar 
los resultados de la atención al paciente grave en nuestro país, los esfuerzos de los 
autores serán gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero López



PRÓLOGO A LA PRIMERA EDICIÓN

El desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros días incorpora cons-
tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye 
un reto que obliga a recibir un nivel mínimo de información para poder dar 

respuesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto más im-
postergable cuando se trata de la atención al paciente grave, la mayoría de los cuales 
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atención asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en 
un momento determinado ofrecer la orientación más atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta 
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro país para este grupo de 
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra 
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino además intentar organizar y poner 
al día todo ese caudal de información concerniente a esa temática. Reconocemos, 
sin embargo, que con anterioridad se habían realizado serios esfuerzos por divulgar 
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clínico Quirúrgico 
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa misión, pero es también contraer 
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que 
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de 
información avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposición de los 
demás). En otras palabras, sentirse socialmente útil de un modo más trascendente y 
perdurable.

La satisfacción que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo científico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos 
perfiles de la medicina y la enfermería, se justifica cuando recordamos que muchos 
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores 
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confección de los temas corresponda 
a compañeros de las principales unidades provinciales (especialmente de Villa 
Clara) es una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo científico 
alcanzado, sino también de la interiorización de esa responsabilidad que compete al 
hombre a transmitir la vivencia que pueda ser útil y necesaria para la conservación 
de la vida de otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfacción y de 
justificado y revolucionario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto 
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia 
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relación de temas fundamentales para la comprensión de los 
problemas clínicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
ción intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos años al frente de 
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clínico Quirúrgico de 
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el país, su desarrollo científi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y 
dedicación han sido factores que han facilitado la cristalización de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capítulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribución en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales, 
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros 
13 capítulos. El segundo tomo está dedicado a los aspectos clínicos y comprende del 
capítulo 14 al 28. El tercero comprende del capítulo 29 al 38 en los que se tratan los 
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capítulo 39 al 44 se analizan los aspectos 
quirúrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores revisó con profundidad los temas que les fueron 
asignados en los diversos capítulos, lo que permitió acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografía, que será de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por sí mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad 
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra 
permitió desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun así, su autor principal, con su 
honestidad característica, expresa su inconformidad final. Que el lógico desarrollo 
dialéctico obligara en la práctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisición y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atención al 
paciente grave.

Sera muy útil a los iniciados, que encontraran en esta actualizada información, orien-
tación y apoyo; para los ya formados será una refrescante revisión de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un 
esfuerzo más, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codorniú Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.

Villa Clara, 1988



PREFACIO A LA PRIMERA EDICIÓN

La terapia intensiva en nuestro país data de aproximadamente 20 años y ha ido 
desarrollándose paulatinamente, hasta tener en los últimos años un alcance na-
cional, gracias al incuestionable impulso y atención que le ha prestado la revolu-

ción y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que –hace más o menos tiempo– hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer 
de una literatura nacional que reúna la información necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta 
lo difícil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo 
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos más 
jóvenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tífico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que 
hacen más prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta 
amplia y diversa especialidad.

Con el ánimo de ayudar a resolver esta situación, un grupo de compañeros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada según 
nuestra problemática y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de 
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos básicos, cuya 
vigencia se verificara por algunos años, a sabiendas de que parte de lo escrito, a 
causa de la lógica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empeño nos acompañó el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y 
pudimos reunir un valioso grupo de compañeros, representativo de cinco provincias 
del país y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron 
vencer las dificultades con que tropezamos en esta difícil tarea.

Después de dos años de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfacción, por lo que llegamos a la conclusión de que nunca la íbamos 
a sentir completamente, según nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba 
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino 
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero López
Villa Clara, 1988
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

A
AMPc adenosín monofosfato cíclico 
APRV ventilación de libe ación de 

presión de la vía aérea 
AP-t acti ador del plasminógeno de 

origen tisula

AT III antit ombina III

B
BET bifásica exponencial truncada
BiPAP presión positiva binivel 
BRL bifásica rectilínea

C
CaO2 contenido de oxígeno arterial
CAP catéter en la arteria pulmonar
CCE índice de estrés cardiaco
CDC Centro para el Control de las 

Enfermedades
CDE compliance dinámica efectiva
CLSI Clinical and Laboratory 

Standards Institute
COHb carboxihemoglobina
CPAP presión continua en vías aéreas
CtCO2 concentración total de dióxido 

de carbono

D
DA-aO2 diferencia alveoloarterial de 

oxígeno
Da-vyO2 diferencia en la saturación 

arterio-venosa yugular de 
oxígeno

DBA déficit de base actual
DLO2 difusión del pulmón para el 

oxígeno
DO2 disponibilidad de oxígeno

E
ECCO2-R eliminación extracorpórea de 

dióxido de carbono
ECMO oxigenación por membrana 

extracorpórea
EDT ecografía Doppler 

transesofágica
EELV volumen de fin de espiración
ELISA ensayo por inmunoabsorción 

ligado a enzimas
ETCO2 dióxido de carbono al final de la 

espiración
ET-CO2 dióxido de carbono al final de la 

inspiración
EVLW medición del agua extravascular 

pulmonar

F
FEV1

volumen espiratorio máximo en 
el primer segundo

FEVI fraccion de eyección del 
ventrículo izquierdo

FHbO2
fracción de oxyhemoglobina

FiO2
fracción inspiratoria de oxígeno

FmetHb fracción de metahemoglobina

FSHb fracción de sulfahemoglobina

FvW factor von Willebrand

G
GAT globulina antitimocítica
GMPc guanosín monofosfato cíclico

H
Hb S hemoglobina S
Hb hemoglobina
HbO2 hemoglobina ligada al oxígeno
HBPM heparina de bajo peso 

molecular
HbR hemoglobina reducida
HH humidificación activa



HHb deoxyhemoglobina o 
hemoglobina reducida

HME intercambiador de humedad y 
calor

HNF heparina no fraccionada

I
IAP-1 inhibidor del activador del 

plasminógeno tipo 1
IL interleucina
IMV ventilación mandatoria 

intermitente 
INR razón normalizada internacional 

(internacional normalized ratio, 
por sus siglas en inglés)

ITBV índice de volumen sanguíneo 
intratorácico

K
KAPM kininógeno de alto peso 

molecular

M
MCP-1 proteína quimioatrayente de 

monocitos 1
MetHb metahemoglobina
MHI hiperinsuflación manual
MMV ventilación mandatoria máxima
MTt periodo medio de paso
MVO2 consumo de oxígeno miocárdico

N
NAV neumonía asociada a la 

ventilación
NAVA ventilación asistida ajustada 

neuronalmente
NEEP presión espiratoria final 

negativa
NHSN Red Nacional para la Seguridad 

en la Atención Sanitaria de los 
Estados Unidos

O
OBP ondas bifásicas pulsadas

P
PACO2 presión alveolar de dióxido de 

carbono
PaCO2 presión arterial de dióxido de 

carbono
Pa-ETCO2 diferencia alveoloarterial 

normal de presión de dióxido 
de carbono

PAI-1 inhibidor del activador del 
plasminógeno 1

PAO2 presión alveolar oxígeno
PaO2 presión arterial de oxígeno
PAP plasmina-α 2 antiplasmina
PbO2 presión cerebral de oxígeno
Pcap presión capilar pulmonar
PCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico
PCV ventilación con control de 

presión 
PEEP presión positiva al final de la 

espiración
PEEPi presión positiva al final de la 

espiración intrínseca
PiO2 presión inspirada de oxígeno
PMR potencial de membrana en 

reposo
PO2 presión parcial de oxígeno
PPI presión positiva intermitente
PslCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico sublingual
PSV ventilación con presión de 

soporte
PTCO2 presión parcial de anhídrico 

carbónico gástrica
PvCO2 presión venosa de dióxido de 

carbono



PvO2 presión venosa de oxígeno
PVPI índice de permeabilidad 

vascular pulmonar
Px presión de extracción arterial 

de oxígeno

R
RCP-C reanimación 

cardiopulmocerebral
ROP índice de respiración superficial 

rápida entre presión de 
oclusión

S
SaO2 saturación arterial de oxígeno
ScO2 saturación cerebral de oxígeno
SHb sulfahemoglobina
SIMV ventilación mandatoria 

intermitente sincronizada
SpCO saturación parcial de monóxido 

de carbono
SpO2 saturación parcial de oxígeno
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CAPÍTULO

33
HISTORIA DE LA VENTILACIÓN ARTIFICIAL MECÁNICA

Dr. C. Armando Caballero López 

La historia de la ventilación mecánica está íntimame te ligada con la historia de la anatomía, 
la química, la fisiología y las i vesti aciones bajo el agua y en el aire.

El uso de la asistencia ventil toria se reporta desde los ti mpos bíblicos y estuvo detenido 
sus avances por errores conceptuales, investi aciones y practi as equivocadas, que demoraron 
su aplicación en la prácti a clínica efecti a, hasta la aparición de los ventilado es de presión nega-
� va en los inicios del 1800, y alrededor del 1900 aparecen los primeros ventilado es que aportaban 
una presión positi a intermitente, sin embargo, no es hasta la década de los 40 del siglo xx y muy 
particularme te en la epidemia de poliomieltis de Copenhaguen que los ventilado es típi os de 
las terapias intensivas, hacen su aparición y se desarrollan, hasta la actualidad.

Muchos avances menores y mayores de la ciencia constitu eron los antecedentes de la 
aparición y desarrollo de la ventilación artificia mecánica, como se conoce actualmente en las 
unidades de cuidados intensivos. 

Antecedentes importantes en el desarrollo 
de la ventilación mecánica (historia cronológica)

– 1200 a. C. Profeta Eliseo.
– 1510 d. C. Muere Juan de la Cosa, geógrafo de Colón, por una flecha envenenada con curare.
– 1530 d. C. Paracelso: tubo endotraqueal en fallecido.
– 1543 d. C. Andrea Vesalius, Servetus y Harvey: anatomía cardiopulmonar.
– Siglo xvi . Vesalius: caña en la tráquea y fuelles.
– 1616. William Harvey: circulación sanguínea.
– 1643. Robert Hooke: caña en la tráquea de un perro y fuelle.
– 1661. Boyle: gases compresibles.
– 1769. Sociedad para Reanimación de Ahogados.
– 1774. John Fothergill conoció la posibilidad de lesión pulmonar provocada por la ventilación

artificia y se le conoce como el padre de la ventilación inducida por lesión pulmonar (Venti-
lation Induced Lung Injury).

– Siglo xviii . Black (dióxido de carbono), Lavoisier, 1776 y Scheele y Priestley, 1774 (oxígeno).
– 1786. Charles Kite: sistema de válvulas a los fuelles y precisión en el volumen tidal
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– 1790. Hans Curtois: sustitu e los fuelles por sistemas de pistón.
– 1792. Curry realiza la primera intubación endotraqueal por tacto.
– 1800-1815. Traqueotomía (Napoleón).
– 1828. J. M. Pouseille inventa el manómetro mercurial.
– 1829. Etiol s demuestra la existencia de neumotórax provocado por la ventilación con fuelles.
– 1836. Rynd (Reino Unido) y Lafargue (Francia) inventan la aguja metálica.
– 1838. Dalziel, Eisenmenger y Woillez: corazas de presión negati a.
– 1841. Charles G. Pravaz inventa la jeringuilla.
– 1846. Hutchinson: espirometría.
– 1865. Hoppe y Syler: interacción hemoglobina/oxígeno.
– 1864. Alfred J. Jones: primer barorrespirador (sistemas de presión negati a).
– 1870. Alfred Woillez (París): spirophorus.
– 1878. Paul Bert: fuelles graduados.
– 1878. Oertel recomienda la presión positi a espiratoria en el tratamiento del edema pulmonar.
– 1880. William MacEwen: primera intubación traqueal por tacto.
– 1883. John S. Haldane: importancia del dióxido de carbono y la hipoxia.
– 1780. Chaussier: ventilación no i vasiva manual. Bolsa máscara.
– 1888. Fell y O´Dwyer: bomba de pedal.
– 1895. Kirstein (Berlín): autoscopio.
– 1902. Rudolf Matas mejora el aparto de D’wyer.
– 1904. Sauerbruch: cámara de presión negati a.
– 1906. Henderson: equilibrio ácido-base.
– 1907. Henrich Drager: pulmotor.
– 1908-1909. Bernhard Drager: rediseñó el sistema de válvulas que controla el flujo de as.
– 1908-1909. Hans Schroeder: diseñó un nuevo mecanismo de control para el ciclado en 

dependencia de la presión de las vías aéreas.
– 1909. Meltzer y Auer: técnica de alta presión en cirugía de tórax.
– 1910. Dorrance, adiciona el cuff a los tubos endotraqueales.
– 1910. Green y Janeway: ventilación no i vasiva. Cámara de inflación ontinua
– 1911. Kranz Khun: intubación endotraqueal.
– 1912. Chevalier Jackson inventa el laringoscopio.
– 1912. Hunter: primera punción arteria radial para toma de muestras.
– 1915. Rhorer: mecánica respiratoria.
– 1917. Poulton: mascarilla para oxigenar.
– 1921. Haldane: transporte de oxígeno.
– 1922. Comisión del Departamento de Salud Alemán reafirma la inocuidad de las presiones 

para ventila , pero menciona por primera la posibilidad de lesión pulmonar inducida por el 
ventilado .

– 1924. Van Slyke: cuanti� a los gases en la sangre.
– 1926. Wilhelm Schwake: desarrollo la cámara neumáti a para ventilar pacie tes.
– 1928. Drinker y Louis Aguzzis Shaw fabrican el primer respirador de presión negati a.
– 1930. Collins: desarrollo de la espirometría.
– 1931. Emerson: fábrica y vende pulmones de acero.
– 1938. Barach: excesivas presiones negati as intratorácicas e interstic ales, promueven el 

retorno venoso y aumentan la formación de edema pulmonar.
– 1931-1938. V. Ray Bennet desarrolla la válvula de demanda de oxígeno.
– 1931-1938. Bird crea la válvula unidireccional de presión.
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– 1940. Macklin y Macklin: descubren el mecanismo productor del neumotórax y el barotrauma 
en la ventilación

– 1950. Astrup, Clarke y Severinghaus: los primeros gasómetros.
– 1950. Ventilado es mecánicos movidos por pistones y motores eléctricos.
– 1950. Drager comienza a fabricar pulmones de hierro y llega a fabricarlos en serie.
– 1952. Bjorn Ibsen: unidades de cuidados respiratorios.
– 1952. Bjorn Ibsen: anestesiólogo aplica la ventilación manual a través de traqueotomía y 

disminuye la mortalidad en poliomielitis de 84 % a 44 %, demostrando que los pacientes con 
poliomielitis morían de insuficien ia respiratoria y no de insuficiencia renal provocada por el 
virus de la poliomielitis

– 1952. Engstron: fábrica el Engstron 150.
– 1954. Elam: composición de aire espirado.
– 1955. Se cambia el mecanismo de ciclado por bolsa doble inflable, por uno más pequeño 

llamado pulmotor canister. Se hizo necesario la existencia de ventilado es ciclados por ti mpo 
y apareció el Spiromat 661 de Drager.

– 1958. Peter Safar: respiración boca-boca.
– 1960-1974. Aparece la serie Assitors de Drager (641, 642, 644 y 744) con la posibilidad de 

asistir la entilación espo tánea y con mayor sensibilidad del trigger.
– 1960-1970: Series Bird Mark y Bennet PT y TV.
– 1962. Cara y Poisvert: presión positi a al final de la espi ación.
– 1962. Taylor y Grape establecen conceptos de presión de soporte.
– 1967. Asbaugh y Petty: síndrome de distrés respiratorio agudo y presión positi a al final de 

la espiración.
– 1968. Oberg y Sjostrand: ventilación on alta frecuencia.
– 1971. Reynold: ventilación on relación inversa.
– 1971. Gregory: cámara especial para tratar recién nacidos con membrana hialina mediante 

presión continua en vías aé eas.
– 1972. Lunkenheimer: oscilación de alta frecuencia.
– 1972. Kirby: ventilación mand toria intermitente en niños, Síndrome de Downs en adultos.
– 1973. Kirby: super presión positi a al final de la espi ación.
– 1975. Suter: presión positi a al final de la espiración óptima y presión positi a al final de la 

espiración incremental.
– 1975. M. Raniere: índice de estrés o curva presión/tiempo
– 1976. Piehl y Brown: ventilación p ona.
– 1976. Kolovow: eliminación extracorpórea de dióxido de carbono.
– 1976. Glass y Trew: ventilación pulmonar independie te.
– 1976. Lachman: pulmón abierto.
– 1977. Hewlet describe la ventilación obli atoria máxima.
– 1980-1990. Ocurre un cambio paradigmáti o en la ventilación mecánica al irse cambiando 

progresivamente la ventilación ontrolada hacia la ventilación pa cial asistida.
– 1982. Diseminación de la presión de soporte.
– 1982. Aparece el ventilado  Evita A con nueva válvula electromagnéti a de tecnología Drager que 

mejora el control de los gases inspirados y la presión, introduce por primera vez el monitoraje 
gráfi o con curvas datos numéricos y mensajes de texto y la pantalla mejora la información 
del operador.

– 1985. Introducción de la serie Evita de Drager, con nuevos desarrollos computacionales aco-
plados al ventila or, aparecen las tecnologías de pantalla, acopladas al ventilador y se logra 
una más alta resolución gráfi a de las curvas a color.
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– 1987-1988. Stock y Downs: creación de la ventilación de liberación de presión de las 
vías aéreas.

– 1988. Hickling: presión positi a al final de la espi ación decremental.
– 1988. Gattinoni tomografía axial computarizada para efectos de la presión positi a al final

de la espiración.
– 1988. Dreyfus: volutrauma pulmonar.
– 1989. Baum-Putensen: creación de la presión positi a bifásica de las vías aéreas.
– 1990. Comienza a difundirse el término ventilación inducida por lesión pulmona .
– 1990. Volumen control de presión regulada y volumen asistido en Se vo 300 y Servo i.
– 1990. Hickling: hipercapnia permisiva.
– 1992. Younes: ventilación asi tida p oporcional.
– 1995. Evita 4 incorpora el touch screen por primera vez a los ventilado es.
– 1997. Arthur S. Slutsky: describe el biotrauma provocado por la ventilación me ánica.
– 1998. M. Amato: ventilación p otectora.
– 1999. Sinderby y Navalesi: ventilación asi tida aju tada neuronalmente.
– 2000. Micht: ventilación biologi amente variable.
– 2000-2010. Aparece la serie Savina (Savina y Savina 300) con tecnología de turbina y más 

asequible y barato para países menos desarrollados.
– 2003. Evita XL: con programa automati ado de destete (Smart care).
– 2008. Se mejora el ventilador Carina Home y aparece el Carina con más prestaciones.
– 2016. Yoshida: en trabajos recientes ha demostrado que el fenómeno de Pendelluft que 

ocurre durante esfuerzos inspiratorios vigorosos en pulmones lesionados tiene el potencial 
de amplifi ar el esti amiento local y provocar más lesión pulmonar.

Con propósitos didácti os se pueden dividir las etapas de desarrollo e instauración de la 
ventilaci n ar� ficial mecánica, más allá de los antecedentes y comprendiendo realmente la 
etapa de implantación y desarrollo progresivo de esta en estas etapas:
– Hechos relevantes o precursores del desarrollo de la ventilación artificial ánica.
– Ventilado es de presión negati a.
– Ventilado es de presión positi a.
– Desarrollo de los ventilado es para unidad de cuidados intensivos:

• Ventilado es de primera generación.
• Ventilado es de segunda generación.
• Ventilado es de tercera generación.
• Ventilado es de cuarta generación.
• Futuro de la ventilación artificial ánica.

Hechos relevantes en la historia de la ventilación 
El médico griego Claudio Galeno, practi ante en Roma alrededor del 161 a. C., planteó la 

primera verdad sobre la función de los pulmones al creer que los pulmones aportaban alguna 
propiedad del aire a los propios pulmones y eliminaban de estos un producto de desecho desde 
la sangre, a pesar de otros errores en sus apreciaciones iniciales, Galeno no pudo explicar cómo 
el aire o neuma podía ser dirigido desde fuera de los bronquios y pulmones hacia el corazón. 
Segundo, no describió claramente la verdadera naturaleza circular del flujo sanguíneo desde el 
ventrículo derecho a través de los pulmones hacia el ventrículo izquierdo y entonces retornar al 
ventrículo derecho, para volver a ejecutar el movimiento circular del flujo sanguíneo. Sus escritos 
dejaron la falsa creencia de que la sangre pasaba del ventrículo derecho al izquierdo a través del 
septum interventricular sin explicar porque cambiaba la coloración de la sangre o dando para 
esto explicaciones que nunca pudieron comprobarse en su época.
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Alrededor de 1550, Vesalius corrigió muchos errores del pensamiento de Galeno y cuestion  
el concepto de este sobre del flujo sanguíneo desde el ventrículo derecho al ventrículo izquierdo 
y no compartió la idea de que el flujo sanguíneo pasaba del ventrículo derecho al izquierdo a 
través del septum interventricular.

Servetus, un alumno de Vesalius en París, sugirió que el espíritu vital era elaborado por la 
fuerza del calor desde el ventrículo izquierdo y por un cambio en el color de la sangre hacia el 
rojo amarillento. Este cambio en el color “era generado en los pulmones, desde una mezcla de 
aire inspirado con una sangre sutilmente elaborada, la que el ventrículo derecho comuni-
caba con el ventrículo izquierdo. Esta comunicación, sin embargo, es efectuada, no a través de 
la pared media del corazón (el septum) como era comúnmente creído, sino por una ingeniosa 
mezcla que ocurre en la sangre al pasar desde la arteria pulmonar a través de los pulmones y 
desembocar en las venas pulmonares, donde esta cambia de color. Durante este paso, la sangre 
es mezclada con aire inspirado y a través de la espiración es limpiada de sus vapores sucios. Esta 
mezcla, deseablemente preparada para la producción del espíritu vital, es propulsada hacia el 
ventrículo izquierdo mediante la diástole. Aunque el punto de vista de Servetus fue posterior-
mente probado como correcto, fue considerado como hereje en su tiempo y provoco que fuera 
quemado por la santa inquisición junto a las copias de su libro en 1553. 

Estas ideas claramente influencia on a William Harvey, quien estudiaba Anatomía con Fa-
bricius en Padua desde 1600 a 1602 y se puso a investi ar “el verdadero movimiento del pulso, 
uso y utilidad del corazón y las arterias”, cuestionó por qué los ventrículos izquierdo y derecho, 
desempeñaban funciones fundamentalmente diferentes, como se creía en esos momentos. ¿Si 
el ventrículo derecho existía fundamentalmente para alimentar con sangre a los pulmones, porque 
era su estructura tan similar a la del ventrículo izquierdo? Sin embargo, cuando se observa 
un corazón latiendo en un animal era evidente que la función de ambos (derecho e izquierdo) 
era muy similar, en ambos casos cuando el ventrículo se contraía, expelía sangre y cuando se 
relajaba, recibía sangre. La sístole cardiaca coincidía con las pulsaciones, el movimiento de las 
aurículas precedía al de los ventrículos. Verdaderamente, los movimientos son consecuti os con 
un ritmo alrededor de estos, “las aurículas contrayéndose y eyectando la sangre hacia los ven-
trículos, y los ventrículos a su vez, contrayéndose y eyectando la sangre hacia las arterias”. De-
bido a que la sangre es constantemente enviada desde el ventrículo derecho hacia los pulmones 
a través de la arteria pulmonar y también llega constantemente al ventrículo izquierdo desde los 
pulmones esta no puede hacer otra cosa que fluir constantemente a través de estos vasos. Este 
flujo debe ocurrir a través de poros delgados y aperturas vasculares a través de los pulmones. 
Entonces, puede ser dicho que el ventrículo derecho tiene la función de hacer recorrer la sangre 
por los pulmones y no la de nutrir estos.

Harvey describió que el flujo de la sangre a través del cuerpo ocurría mediante un movi-
miento circular. Esto fue fácilmente conocido si se consideraba la cantidad de sangre bombeada 
por el corazón. Si el corazón bombeaba 0,5 L de sangre por latid  y latía 1000 veces en media 
hora, podía bombear 500 L en este corto periodo de tiempo. Esto era una cantidad de sangre 
mayor que la que contenía todo el cuerpo humano. Claramente, la sangre no podía producir can-
tidades de sangre suficie temente rápida para cubrir estas necesidades. A donde más podía esa 
sangre ir si no era dando vueltas en un movimiento circular; si esta teoría era correcta, Harvey 
entonces se aventuró a decir que la sangre era un transportador de nutrientes críti os a todo el 
cuerpo. Presumiblemente, el problema de la eliminación de vapores de desecho desde los pul-
mones también fue explicado por la idea de la sangre como un transportador.

Con las remarcables teorías de Harvey, la relación entre los pulmones, el corazón y la función 
de la sangre fueron finalme te conocidas. Solamente dos pasos permanecieron por resolver por 
los anatomistas de la época. Primero, la naturaleza de los poros delgados y su apertura vascular 
a través de los pulmones, alrededor de 1650 Malpighi trabajando con los primeros microscopios, 
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encontró que el aire pasa a través de la tráquea y los bronquios hacia dentro y hacia fuera de 
los sáculos microscópicos sin conexión clara con el torrente sanguíneo. Describió los capilares y 
como tal vagabundeo acerca de estos vasos, en la medida que estos procedían de un lado de las 
venas y por el otro lado de las arterias, y que los vasos no tan grandes mantenían una dirección 
recta, pero semejaban una red construida sobre las articulacion s de dos vasos y la sangre fluía a 
lo largo de estos vasos tortuosos, siempre contenidos dentro de los túbulos. Segundo, Borelli, un 
matemáti o de Pisa y amigo de Malpighi, sugirió el concepto de difusión. El aire que se disolvía 
en los líquidos podía pasar a través de las membranas sin poros. Finalmente, el aire y la sangre 
se habían unido de una manera plausible. 

Los anatomistas habían identi� ado un nuevo grupo de problemas totalmente nuevos, para 
que los químicos y los fisiólo os los consideraran. El ventrículo derecho bombeaba sangre a través de 
la arteria pulmonar a los pulmones. En los pulmones la sangre se unía o tomaba alguna sustancia, 
evidenciada por los cambios en su coloración, observada en la medida que la sangre pasaba a 
través de la circulación pulmonar, por eso las preguntas:
– ¿Cuáles eran las sustancias intercambiadas entre la sangre y el aire en los pulmones?
– ¿Qué cambiaba el color de la sangre y era esencial para la producción del calor innato?
– ¿Cuál era el proceso por el que se producía el “calor innato”, y donde ocurría este proceso, 

en el ventrículo izquierdo como suponían los médicos y filóso os griegos o en otro lugar? 
– ¿Dónde se producían los “desechos fuliginosos” y estaban relacionados de alguna manera 

con el calor innato?
– ¿Si la sangre era un transportador, bombeada por el ventrículo izquierdo al cuerpo, qué era 

lo que la transportaba a los tejidos y de estos de regreso al corazón?

Mediante un grupo de ingeniosos experimentos varias de estas preguntas pudieron ser res-
pondidas, a fina es del siglo xvii . Boyle reconoció que existe una sustancia en el aire, que era 
necesaria para mantener una llama ardiendo y un animal vivo. Mayow mostró, en 1670 que 
encerrando un ratón en una jarra, este moría irremediablemente en un periodo de tiemp , de 
manera que estos experimentos demostraron que había una sustancia en el aire necesaria para 
la vida y Mayow llamó a esta sustancia “espíritu nitro aéreo” y cuando este era depletado del aire 
el animal moría. Posteriormente se probó que este gas era el oxígeno.

Los experimentos continua on tratando de precisar el contenido del aire y tomando en 
cuenta los nombres dados por Mayow de “espíritu nitro aéreo” y “desecho fuliginoso” o “aire 
fijado” como partes del componente del aire atmosférico. El primer constitu ente del aire en ser 
verdaderamente reconocido fue el dióxido de carbono, por Joseph Black, alrededor del 1754. En 
el inicio de 1770, Priestley y Scheele, trabajando independientemente uno del otro, produjeron 
y aislaron aire puro, tanto uno como el otro verifi aron que en el proceso de aislamiento del 
aire puro la llama era más brillante y los animales no morían en esa atmósfera, comunicaron sus 
descubrimientos a Antoine Lavoisier y este repitió los experimentos e hizo otros demostrando 
que se producía al calentar el óxido de mercurio en presencia de carbón el aire fijado descrito 
por Black y nuevos experimentos le llevaron a concluir que el aire puro debía tener al menos dos 
componentes separados, uno respirable y otro no respirable. En 1779 Lavoisier llamó al compo-
nente respirable oxígeno y demostró que el componente no respirable era una combinación de 
carbono con la porción respirable del aire, oxígeno (dióxido de carbono).

En la década del 80 del siglo xviii , Lavoisier realizó una serie de brillantes experimentos en 
Francia junto al matemáti o Laplace y reafirmó sus creencia de que el oxígeno era esencial para 
la combustión y para la vida y confirmó de esta manera sus sospechas de que la cantidad de calor 
generada por el animal era similar al producido por el calentamiento del carbón para la cantidad
de oxígeno consumido.

Si bien los griegos pensaron que el antiguame te llamado calor innato lo producía el ventrículo 
izquierdo, Lavoisier pensó que la combustión interna era producida en los pulmones. Spallazani 
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tomó una variedad de tejidos de animales muertos recientemente y pudo demostrar que todos 
estos tejidos captaban oxígeno y liberaban dióxido de carbono. Magnus, en la década del 30 del 
siglo xx mejoró los métodos de analizar el contenido de gases en la sangre y demostró que la 
sangre arterial contenía más oxígeno que la sangre venosa y que esta contenía más dióxido de 
carbono que la sangre arterial; el creyó que el oxígeno inhalado era absorbido por la sangre, 
transportado a través del cuerpo, entregado a los tejidos por los capilares y allí formaba la base 
para la producción de dióxido de carbono.

En experimentos separados el cientí� o británico Lower y el cientí� o Irlandés Boyle demos-
traron que la absorción de gases en los pulmones estaba relacionada con el contenido de gases 
de la sangre. En 1669 Lower colocó un corcho en la tráquea de un animal y la sangre arterial se 
hizo oscura, reti ó el corcho, ventiló al animal y la sangre arterial recuperó su color rojo brillante, 
esta observación lo llevó a plantear que la sangre tomaba el aire a través de los pulmones. Los 
estudios de Lavoisier le permitie on a Boyle y Lower determinar que el oxígeno era el compo-
nente esencial para la vida y que el dióxido de carbono era el “desecho fuliginoso”.

En 1878 Bert, describió la curva de disociación del oxígeno, relacionando el contenido de 
oxígeno de la sangre con su presión y Hoppe-Seyler atribuyó la capacidad transportadora del 
oxígeno a la hemoglobina. 

Los extensos y producti os experimentos de Bert con animales en cámaras de alta o bajas 
presiones, unido a su examen de los efectos de la ventilación sobre los gases en sangre, contri-
buyeron a dilucidar que el aumento de la ventilación podía aumentar el contenido de oxígeno en 
la sangre y disminuir su contenido de dióxido de carbono y por el contrario la disminución de la 
ventilación endría el efecto opuesto.

Con este grupo de trabajos, los químicos y fisiólo os dieron a conocer los conocimientos 
fundamentales para el desarrollo de la mecánica de la ventilación. El oxígeno fue el componente 
esencial del aire atmosférico de importancia vital y el dióxido de carbono fue el desecho fuligi-
noso liberado de los pulmones. El intercambio de oxígeno y dióxido de carbono entre el aire y 
la sangre fue determinado por las tensiones de estos dos gases y la simple difusión pasiva; la 
sangre era el transportador de estos dos gases como había sugerido William Harvey, y el oxígeno 
se transportaba por dos vías, libre en el plasma o unido a la hemoglobina. La sangre transporta 
el oxígeno a los tejidos, donde partic pa en el metabolismo celular que es el productor del 
“calor innato” del cuerpo humano y el dióxido de carbono fue el producto de desecho de esta 
reacción El oxígeno y el dióxido de carbono y sus presiones en la sangre fueron relacionados a la 
ventilación por tres vías críti as, el aumento de la ventilación aumenta las tensiones de oxígeno y 
reduce el dióxido de carbono y la disminución de la ventilación tien  el efecto opuesto, de manera 
que la disminución de la presión de oxígeno y el aumento de la presión de dióxido de carbono 
desempeñan una función clave en el control químico de la ventilación

No se conocía como el dióxido de carbono era transportado por la sangre hasta los expe-
rimentos realizados por Bhor y Haldane en 1904 y 1914. El concepto de actividad ácido-base 
comenzó a examinarse en los comienzos de 1900 y ya en 1930 estuvo disponible un electrodo 
para determinar el pH anaeróbico de la sangre, pero la medición del pH de la sangre no fue 
considerada útil en la clínica hasta los años 1950 a 1952, cuando durante la epidemia de polio-
mielitis de Copenhague en 1952, Ibsen planteó que la hipoventilaci n, la hipercapnia y la acidosis 
respiratoria estaban asociadas a una alta mortalidad, ya que hasta ese momento los clínicos no 
entendían que altos niveles de bicarbonato indicaban más bien una alcalosis, hasta que Ibsen 
demostró que en los casos de hipoventilación e hipercapnia, una alta concentración de bicarbo-
nato se correspondía con una acidosis. Stow, en 1954, fue el primero en construir un electrodo 
medidor de las concentraciones de dióxido de carbono. Como base de este aditamento, usó un 
electrodo de vidrio de medir pH, con un electrodo de calomel central, abierto en su punta. Clark, 
en 1956, usó estas mismas ideas para construir su electrodo medidor de presión de oxígeno y 
ya en 1973 Radiometer construyó el primer gasómetro de uso clínico capaz de medir presión de 
oxígeno, presión de dióxido de carbono y pH de la sangre.
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Ventiladores de presión negativa
En la medida que ocurrían avances en el conocimiento de la fisiología respiratoria, la anatomía 

y la química, Europa fue testi o de los primeros esfuerzos de los hombres por proporcionar asis-
tencia ventil toria por métodos rústi os y no bien probados desde el punto cientí� o. 

Los experimentos sobre ventilaci n pulmonar durante la vivisección o disección de animales 
fueron aplicados a los seres humanos aparentemente muertos desde mediados del siglo xviii  con 
la finali ad de lograr la resucitación de estos pacientes. En 1740, la Academia de Ciencias de París 
dio a conocer la respiración boca-boca como medio para intentar la resucitación de personas 
aparentemente ahogadas, de los que solo había antecedentes escritos en la Biblia desde la 
época antes de Cristo, y ya en 1774 Tossach describió el éxito de esta técnica en salvar una vida 
humana. En 1760 Buchan da una nueva opinión al crear la apertura de la tráquea con fines de 
resucitar y permitir la entrada de una mayor cantidad de aire los pulmones. En 1767 un grupo de 
abogados de Ámsterdam crea la sociedad para el rescate de personas ahogadas, reconociendo 
que el propósito de esta sociedad era publicitar y dar a conocer la necesidad del uso de las téc-
nicas de resucitación conocidas en esa fecha. Similares sociedades se fueron formando en otras 
ciudades marítimas como Venecia y Milán en 1768, París en 1771, Londres en 1774, y Filadelfia
en 1780 y Hawes insistió en esto para introducir esta técnica en Inglaterra y estimulando a un 
grupo de médicos logró que se creara la Sociedad Real Humana en 1774 a través de esta sociedad 
muchos médicos ingleses se interesaron en aplicar las técnicas de resucitación en los ahogados 
de los ríos En 1776 Hunter propuso el uso del doble fuelle para realizar la ventilación artificial
el primero para introducir aire fresco en la tráquea y el segundo para aspirar el aire inhalado. 
Hunter también recomendó el uso del llamado por Priestley aire puro (oxígeno), pero no está 
claro si esto pudo ejecutarse en la prácti a. En 1776 Cullen sugirió la intubación traqueal y el uso 
de fuelles para resucitar o recibir personas aparentemente muertas. En 1991 Curry desarrollo la 
cánula intralatin ea como lo hizo Fine en 1800. Estas cánulas podían ser colocadas a través de la 
boca, la nariz o la tráquea.

Chaussier construyó una simple bolsa con una máscara facial para ventilaci n artificia en 
1780, pensando que este aditamento podía proteger al rescatador de los efectos deletéreos del 
aire exhalado por el paciente y, además, colocó un tubo accesorio para el uso suplementario del 
oxígeno. Kite, Curry y Chaussier también desarrollaron aditamentos para asistir al operador en la 
colocación de un tubo hueco o cánula en la tráquea a través de la boca.

Debido las críti as y complicaciones provocadas por la ventilación artificia mecánica usando 
fuelles y aditamentos colocados en la vía aérea, se comenzaron a fabricar equipos que usaban la 
presión negati a, como elemento que hacía que el aire atmosférico entrara a la vía aérea de los 
pacientes. El primer respirador de tanque fue producido por Dalziel en Escocia en 1832, Jones de 
Kentucky en 1864 patento el primer respirador de tanque de América. En 1876 Woillez presentó 
a la Academia Francesa su versión de respirador de tanque, que era básicamente un cilindro hue-
co de metal con su extremo inferior rígido y su extremo superior adosado al cuello del paciente y 
sellado por un diafragma de goma (Spirophorus). Muchos otros ventilado es de presión negati a 
fueron diseñados, pero su uso no logro imponerse para solucionar los problemas respiratorios 
de los pacientes.

El primer ventil dor de presión negati a, que se usó con éxito en la prácti a clínica fue el 
“pulmón de hierro de Drinker-Shaw” desarrollado en 1928, con diseño muy parecido a la pro-
puesta de Wolliez de 1876, pero también tuvo las mismas desventajas que este, al ser poco 
prácti o para garanti ar los cuidados médicos y de enfermería del paciente. Una severa epidemia 
de poliomielitis en 1931 llevó a Emerson a construir con el diseño de Drinker-Shaw modifi ado, 
su famoso respirador de tanque, que fue progresivamente mejorando y a causa de su bajo costo, 
facilidad de operación y mejoras tecnológicas, este respirador se convirtió en el respirador más 
usado en el mundo para tratar pacientes con parálisis respiratoria, hasta la reintroducción de la 
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presión positi a en los inicios de la década de los 50 del siglo xx. Este equipo fue usado en las 
casas de socorro de algunas ciudades cubanas en la década de los 50 (maleta de Emerson) y fue 
el primer equipo para ventilar que se usó en Cuba

En todo el siglo xix  y principios del xx, los anestesiólogos y cirujanos fueron desarrollando 
disti tos aparatos y aditamentos para brindar anestesia quirúrgica y mantener la ventilación y 
esto se fue progresivamente desarrollándose a nivel de los salones de operaciones, sin que se 
conozca de intentos serios y masivos de utilidad clínica para ventilar pacientes con compromisos 
médicos de la ventilación. Desde los tiempos de Galeno, se conocía que la apertura del tórax 
causaba un neumotórax fatal y también Vesalius había demostrado que la ventilación a presión 
positi a intermitente podía mantener inflados los pulmones de los animales y mantenerlos vivos 
a pesar de la apertura del tórax, pero esas lecciones al parecer se habían olvidado. Consecuen-
temente la cirugía pulmonar se había limitado a los casos de drenajes de abscesos y cavidades 
bronquiectasicas o tuberculosas en el siglo xix . 

En 1896 Quenu y Longuet establecieron que para tener éxitos en la cirugía torácica, era 
necesario mantener una diferencia de presión entre el aire intraalveolar y el aire subyacente o a 
aumentar la presión intrabronquial, y esta idea básica fue aprovechada por el eminente cirujano 
Alemán Sauerbruch, quien en 1904 diseñó un gabinete de trabajo que generaba una presión 
negati a alrededor del tórax del paciente, para esto construyó un pequeño salón de operaciones 
herméti o con el cuerpo del paciente y el cirujano dentro. La cabeza del paciente estaba fuera 
de la cabina quirúrgica, se le aplicaba una presión negati a a esta cámara quirúrgica, mediante 
aspiración del aire que rodeaba al tórax del paciente, lo que crea una presión diferencial entre 
la superficie pleural y la presión atmosférica dentro del árbol traqueobronquial y la presión ne-
gati a fuera de los pulmones, y permite el abordaje de la cavidad torácica y por esa razón es 
considerado el “padre de la cirugía torácica”.

Ventiladores de presión positiva 
Aunque la ventil ción a presión positi a fue repudiada por clínicos e investi adores desde 

mediados del siglo xix  y comienzos del xx, los fisiólo os continua on estudiando esta modalidad 
en animales. Bert, en sus estudios sobre el contenido de oxígeno y dióxido de carbono, escribió 
que dando sufici nte curare, para mantener relajados a los animales y aportando respiración ar-
tificia a través de una cánula de traqueotomía podía mantenerse sin dificul ades a los animales, 
es decir, comenzaba a reaparecer la presión positi a de la vía aérea, como técnica para anestesiar 
pacientes, y Tu�� r y Hallion en 1896, ventila on pulmones de animales a través de un tubo trans-
laringeo para prevenir el colapso pulmonar durante la cirugía torácica.

La reintroducción de la presión positi a, inicialmente fue usada en los salones de operacio-
nes alrededor del cambio hacia el siglo xx, hubo una clara necesidad de su uso para garanti ar 
los comienzos y desarrollo de la cirugía torácica, pero para esto era necesario, entre otras cosas, 
garanti ar una vía aérea permeable y se tuvo en cuenta la realización de la traqueotomía y la 
intubación translaringea.

La traqueotomía era un método históricamente bien conocido para ganar acceso a la vía aé-
rea en situaciones de obstrucción de esta y referencias antiguas a esa técnica podían encontrarse 
en los textos antiguos tales como el Rig Weda, escrito entre el 2000 a. C. y el 1000 a. C. y el Papiro 
de Ebers escrito aproximadamente alrededor del 1550 a. C. Se menciona que Alejandro Magno 
realizo una traqueotomía con su espada a un soldado que se había tragado un hueso en el 400 a. C. 
De acuerdo con Frost y McCleland, Asclepíades de Bythinia fue el primer cirujano en realizar una 
traqueotomía alrededor del año 100 a. C. El romano Antyllos fue reputado por sus conocimientos 
sobre este procedimiento en el 340 d. C. En la edad oscura de la medicina esta técnica apenas 
se realizó, hasta que Brasavola reintrodujo la técnica en la comunidad médica en 1546 y en 1833 
Trousseau demostró claramente el valor salvador de la vía de la traqueotomía para tratar la 
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obstrucción de la vía aérea en su reporte del uso de esta técnica en 200 casos de di� eria, para 
lo que fue especialmente recomendada a finales del siglo xviii  y siglo xix; el eminente urólogo 
cubano, el doctor Joaquín Albarran salvó su propia vida al hacerse una traqueotomía frente a un 
espejo en su casa en París, ante una crisis aguda de di� eria. 

La anestesia con inhalación por mascara de vapores de éter se había usado por Mortón en 
1846 y John Snow, el primer médico que se dedicó a la anestesiología como profesión, hizo 
inhalar a la reina Victoria de Inglaterra, vapores de éter para aliviar los dolores de su octavo hijo, 
el príncipe Leopoldo, técnica ya en desuso, pero conocida en los finales del siglo xix  y principios 
del xx como “éter a la reina”. Trendelemburg diseñó un tubo de traqueotomía con cuff para sellar 
la vía aérea en 1869, y con esto abrió el camino a la anestesia endotraqueal, protegiendo a la vía 
aérea de las aspiraciones de sangre, secreciones y contenido gástrico. 

Las técnicas para canular la tráquea se habían introducido a final s del siglo xviii , pero la 
intubación translaringea era vista con escepticismo por la mayoría de los médicos de la época 
hasta los comienzos del 1900, no obstante los intentos fueron dirigido a intubar la tráquea por 
vía nasal u oral, como una alternati a a la traqueotomía ya en uso que resolvió algunos de los 
casos de obstrucción de la vía aérea por di� eria, todo esto a finales del siglo xviii . MacEwen de 
Glasgow en 1872 usó la intubación translaringea para tratar un pequeño número de pacientes 
con obstrucción de la vía aérea superior probablemente causada por di� eria. O’Dwyer de Nueva 
York trabajó desde 1880 hasta 1885 en desarrollar un aditamento para intubación translaringea, 
pero sus experiencias iniciales no fueron exitosas y crearon cierto escepticism , pero O’Dwyer, 
perseveró en sus intentos y desarrolló un tubo simple, abierto que lo llevó a ser reconocido como 
el primer médico en usar con efectividad en cientos de casos de obstrucción de la vía aérea la 
intubación translaringea. Fell estuvo muy atento al uso de la respiración forzada, usando fuelles 
para administrar ventilación a presión positi a intermitente a través de un tubo de traqueotomía, 
en experimentos animales, pero nunca había oído que estas técnicas podían ser útiles en humanos, 
y fue capaz de pensar que esta técnica podía ser útil para ventilar humanos con parálisis respi-
ratoria por sobredosis de opiáceos. O’Dwyer consideró que si las respiraciones podían ser 
mantenidas por un medio artificia durante un tiempo suficie te para permitir la eliminación del 
tóxico, este hecho podía salvar la vida del paciente y reportó el uso de esta técnica en sobredosis 
de opiáceos y anestésicos, con éxito. O’Dwyer modifi ó el aparto de Fell acoplándolo al tubo 
translaringeo, creando así el aparato de Fell-O’Dwyer para ventilaci n mecánica de los pulmones 
y más tarde Matas hizo otras modifi aciones al mismo aparato que facilitó su uso para dar anes-
tesia y operar pacientes, todo esto ocurrió alrededor del 1900. 

Los cirujanos tuvieron la opción de usar aditamentos para aportar presión positi a a los 
pulmones sin intubación. Bauer tuvo el crédito de diseñar la primera cámara de presión positi a 
en 1904, su aparato fue lo suficie temente grande para que todo el cuerpo del paciente, inclu-
yendo su cabeza, estuviera dentro del aparato, la presión positi a de la cámara se transmitía a los 
pulmones durante el esfuerzo inspiratorio del paciente. Modifi aciones a esta cámara de Bauer 
fueron presentados posteriormente por Murphy en 1905, Green en 1906, y Green y Janeway en 
1910. Como alternati as a estos modelos de gabinetes o cámaras quirúrgicas otros cirujanos usaron 
mascaras faciales y cascos cefálicos para aportar ventilación a presión positi a intermitente; las 
cámaras de presión diferencial, eran o muy grandes, costosas y poco manipulables o pequeñas 
e incomodas, con dificul ades para acceder rápidamente a otras necesidades terapéuti as de 
los pacientes, razones por las que no tuvieron éxito en la prácti a clínica. Todo esto favoreció 
la implementación de la intubación endotraqueal, como técnica de reconocido prestigio y 
necesidad de uso en la actualidad, permitie on que se desarrollaran muchos otros aditamentos 
o ventil dores que han mejorado considerablemente las técnicas de insuflación pulmonar, lo que 
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comenzó a ser una realidad por la construcción, por el Alemán Heinrich Dragger de su famoso 
pulmotor patentado en 1907 y la creación de una fábrica de ventilado es artificiale que tiene
ya más de 100 años aportando ventilado es y máquinas de anestesia a las unidades de cuidados 
intensivos y los salones de operaciones y de las cuales Cuba se ha beneficiado en los último  
25 años (Savina, Savina 300, Evita 4, Evita XL, Oxylog 1000, 2000 y 3000 y Carina).

Desarrollo de ventiladores para unidades de cuidados intensivos 
Realmente toda la historia de la ventilació  descrita, desde los tiempos bíblicos hasta la 

aparición de las epidemias de poliomielitis en Europa y Estados Unidos, ha ocurrido sin la exis-
tencia de las unidades de cuidados intensivos y en esta hay un gran avance cientí� o en cuanto 
al conocimiento de la fisiología, la anatomía y la química de la respiración y los intentos aislados 
por resolver los problemas ventil torios que se presentaron durante la realización de anestesias 
generales endotraqueales y para resolver casos de insuficiencia respiratoria de origen neuro-
muscular moti ados por las epidemias de poliomielitis, las intoxicaciones y los problemas de 
ventilación y oxigenación de la enfermedad pulmonar obstructi a crónica, de manera que prác-
ti amente los aditamentos y equipos fabricados hasta 1930, ya en la actualidad son totalmente 
obsoletos y ocurrió a partir de esa fecha un gran avance e incremento progresivo de la ven� -
lación, caracterizado por nuevas indicaciones de la ventilación mecánica, aparición de nuevos 
modos de ventil ción mecánica y avances tecnológicos que han propiciado un mejor monitoraje 
de la función respiratoria del paciente ventilad , aumento de los costos de los ventilado es, de la 
seguridad de estos y de la calidad y aplicación, todo esto unido al desarrollo progresivo e incre-
mentado en calidad y cantidad de las existencias de las unidades de terapia intensiva en todo el 
mundo, de manera que no hay dudas que el desarrollo de la ventilación artificia mecánica, dio 
paso a la aparición de las unidad de cuidados intensivos, pero esto no quiere decir que los cuidados 
intensivos sean sinónimo de ventilación artificia mecánica. Teniendo en cuenta lo anterior se 
divide lo que ha ocurrido en los últimos 85 años en cuatro fases, incluyendo lo que ha ocurrido 
en el mundo y en Cuba. 

Ventiladores de primera generación 
Esta primera generación de ventilado es puede ser considerada desde 1930 hasta 1970 y 

comprenden el uso de la presión negati a y la presión positi a intermitente, el pulmón de hierro 
de Drinker-Shaw (Fig. 33.1) comercializado y vendido por Emerson quien incorporó una serie de 
variantes a su proyecto original fue muy usado en Estados Unidos y Europa en las epidemias de 
poliomielitis. El pulmón de acero entró a Cuba en la década de los 40 en algunas instituciones
de La Habana, para tratar casos de poliomielitis con insuficiencia respiratoria aguda, el último de 
estos equipos que se usó en Cuba se terminó de usar en Santa Clara, donde sirvió primero en el 
antiguo Hospital Antitube culosos de las Ánimas de La Habana y culmino en el área 9 del Hospital 
Universitario Celestino Hernández Robau hasta finales de la década de los 90, después de más 
de 40 años usando este equipo de forma casi permanente, este paciente fue el último cubano 
en usar este equipo y falleció en la sala de Terapia intensiva del Hospital Universitario Arnaldo 
Milián Castro, donde fue trasladado por presentar una grave bronconeumonía que le ocasionó 
la muerte.  

Cuba recibió también en 1955 las llamadas “ maletas de Emerson”, para ventilar pacientes 
en casas de Socorro de La Habana y de otras grandes ciudades capitales provinciales del país, 
estos equipos se fueron rápidamente deteriorando por desuso, al no existir en estas instituciones
suficie te personal adecuadamente preparado para su uso. 
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Fig. 33.1. Pulmón de hierro.

La epidemia de poliomielitis que azotó a Europa y Estados Unidos en las décadas de los 
30 y 40, trajo como consecuencia una poco frecuente y temida complicación: la parálisis respi-
ratoria y aun con las mejores técnicas de tratamiento para esa complicación, disponibles en esos 
momentos, el pulmón de hierro y los ventilado es de coraza, la mortalidad por esa complicación 
era de alrededor de 85 %; la epidemia de poliomielitis golpeó a la ciudad de Copenhague y de los 
primeros 32 casos, 27 murieron por parálisis respiratoria en los primeros tres días, lo que llevó al 
jefe médico y epidemiólogo, doctor Henry Lassen, a solicitar la colaboración y ayuda del aneste-
siólogo doctor Bjorn Ibsen y este después de analizar las historias clínicas y los resultados de las 
necropsias arribo a dos conclusiones:
 ‒  Las atelectasias presentes no eran suficie tes para explicar una hipoventilación
 ‒  Observó que el nivel de dióxido de carbono total no reflejaba una alcalosis respiratoria, 

como se creía, sino que más bien reflejaba la xistencia de una acidosis respiratoria. 
Ibsen había demostrado en investi aciones realizadas en el salón de operaciones que los 

niveles de dióxido de carbono expirado fluctuaban durante la operación y que podían ser com-
pensados con una vigorosa ventilación y también observó que cuando los niveles de dióxido 
de carbono espirados aumentaban, la piel del paciente se ponía sudorosa, la tensión arterial 
aumentaba y la frecuencia cardiaca también, y esto les ocurría a los pacientes con poliomielitis
que desarrollaban una parálisis respiratoria momentos antes de morir y basado en estas obser-
vaciones pensó que la causa de muerte era una hipoventilación alveolar y sugirió la realización 
de traqueotomía, para poder aplicar ventilación a presión positi a como se hacía en los salones 
de operaciones. Lassen no estaba convencido de que los pulmones de acero y los ventilado es de 
coraza pudieran ventilar correctamente los pulmones de los pacientes con parálisis respiratoria, 
pero tampoco estaba convencido de que la ventilación a presión positi a pudiera salvar la vida 
de los pacientes afectos de parálisis respiratoria por la poliomielitis. Ibsen contraargumentó a las 
opiniones de Lassen, mencionando los trabajos de Bennet en Estados Unidos, al crear una válvula 
de presión positi a, para mejorar la oxigenación de los pilotos que volaban a grandes alturas y 
garanti ar mejor su oxigenación y que posteriormente aplicó esta válvula a la fabricación de un 
equipo que llamó “respirador de balance neumáti o”, que conver� a la presión positi a continua
que se le daba a los pilotos en presión positi a intermitente y entre otros usos se trataron pacientes 
con parálisis respiratoria por poliomielitis adaptando esta válvula de Bennet y su respirador de 
balance neumáti o de forma sincrónica a los pulmones de hierro, es decir, alternando la presión 
negati a con la presión positi a.

Lassen accedió a probar la teoría de Ibsen y en el caso número 32 pudo demostrarse la vera-
cidad de sus teorías al salvar a una niña de 12 años con parálisis respiratoria mediante traqueo-
tomía, relajación muscular y aspiración traqueobronquial. Durante el resto de duración de la 
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epidemia se estimó que alrededor de 1 500 estudiantes de estomatología y de medicina, monjas 
y otro personal auxiliar, trabajaron ventilando manualmente mediante bolsas autoinflables a los 
pacientes afectos de parálisis respiratoria, mejorando notablemente la supervivencia de estos 
pacientes. 

La experiencia de Copenhague aportó el ímpetu necesario para una revolución en los cui-
dados médicos de la insuficienci  respiratoria al demostrar que:

 ‒ Confirmar el valor de la ventilaci n a presión positi a y la necesidad de ventilado es mecá-
nicos prácti os para este fin

 ‒ Dar a conocer la necesidad de agrupar a los pacientes graves, lo que dio lugar a la creación 
de las llamadas unidad de cuidados intensivos o unidades de terapia intensiva.

 ‒ Fue la actividad precursora del desarrollo de los sistemas de transporte de la emergencia 
médica.

Rápidamente se comenzaron a fabricar ventilado es mecánicos automáti os, en Suecia se 
fabricó el Engstron, primeramente el Engstron 150 (Fig. 33.2) y después el Engstron 300 y 
el Engstron 311 (Fig. 33.3), que se usó por su doble circuito para dar anestesia y para ventilar
pacientes en cuidados intensivos, era un ventilador ciclado por volumen, que funcionaba con 
un pistón movido por un motor, y que proporcionaba una ventilación minutos constante. Estos 
equipos entraron en Cuba a comienzos de la década de los 60 y formaron parte de las primeras 
unidades de terapia intensiva de adultos y de salones de operaciones de adultos y de niños. 

El ventilador Morch diseñado por un anestesiólogo para propósitos de ventilación operatoria 
en el 1940, pasó a Estados Unidos en el 1955, pero nunca llegó a Cuba.

En Estados Unidos los ventilado es Bennet, la serie Bird y los Emerson, fueron los pioneros 
de esta generación de ventilado es y de estos con independencia de la presencia en Cuba de los 
Emerson, entraron al país los Bird Mark 8 (Fig. 33.4) y otras variantes de la serie Bird Mark en 
menores cantidades, incluyendo los Baby Bird (Fig. 33.5) en la década de los 90, que eran ven� -
ladores presiométricos, que podían dar ventilación asistida y controlada y que eran fuertes y de 
prolongada duración. 

Fig. 33.2. Ventilador Eng tron 150. 
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Fig. 33.3. Ventilador Eng tron 300.

Fig. 33.4. Bird Mark 8.

Fig. 33.5. Baby Bird. Ventil tor Bird.



Capítulo 33. Historia de la ventilación artificial mecánica 19

En la década de los 80 entraron al país otros ventilado es presiométricos de fabricación italiana 
llamados MTV, de muy pobre calidad cuando se comparaban con la serie Bird. Estos ventilado es 
presiométricos fueron ubicados en las salas de recuperación de los grandes hospitales y en las 
terapias intensivas que progresivamente se iban creando en el país y siempre constitu eron 
elementos secundarios en la dotación de ventilado es de las terapias intensivas, fueron los “caballos 
de batalla” de esa época los Engstron y en menor grado, por su escases, algunos ventilado es 
AIKA R-120, Cape Wayne, Hamilton entre otros. 

Las característi as generales de estos ventilado es de primera generación eran:
 ‒  Solo aportaban ventilación en olumen control y algunos presión control.
 ‒  No era posible la ventilación desen adenada por el paciente.
 ‒  No tenían alarmas, monitores ni programaciones individualizadas.
 ‒  La frecuencia respiratoria tenía que ser contada por el operador y el volumen corriente me-

dido por aditamentos especiales (espirométros).
 ‒  Tenían una relación I:E fija (1:2)
 ‒  No incorporaban el uso de la presión positi a al final de la espiración ni otros modos de ven-

tilación más moderno . 

Ventiladores de segunda generación 
Estos ventilado es comienzan a usarse en las terapias desde 1970 hasta los primeros años de 

la década de los 80. Los prototipos más usados son la serie Servo 900 (A, B, C y D) y el Servo 300. 
Así como el Puritan Bennet MA-1 y el Ohio 560, que fueron los primeros de procedencia nortea-
mericana. De estos Cuba adquirió al comienzo de la década de los 80, ventilado es Servo 900, 
que fueron distribuidos en las principales unidades de cuidados intensivos del país y también se 
compraron un grupo de Servos 900 D para los salones de operaciones con mezcladores triples 
(oxígeno, N2O y aire) y Servos 900 C para las unidades de cuidados intensivos (Fig. 33.6).

Fig. 33.6. Ventilador Se vo 900 C.

Los principales aspectos que caracterizaron estos ventilado es en relación con los de primera 
generación fueron la incorporación de monitores simples al propio ventilado , monitoreaban 
volumen tidal y frecuencia respiratoria, pero su principal característi a disti ti a, consistió en 
poden usar modos asistidos de ventilación mecánica, de igual forma incorporaron alarmas como 
alta presión, alta frecuencia y bajos volumen tidal  incorporaron también las válvulas de demanda 
y el nuevo modo de ventilación mandatoria intermitente sincronizado o no la introducción al 
final de esta época del Servo 900 C, permitió incorporar a este equipo la presión de soporte y de 
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control ventil torio y Hewlet y colaboradores, introdujeron luz al futuro de la ventilación mecánica 
al describir por primera vez los sistemas de asa cerrada para el control de la ventilación, tan útiles
en los ventilado es actuales, como parte de su modo de ventilación minu o obligatoria.

Ventiladores de tercera generación
A partir de la incorporación en las terapias intensivas de los ventilado es de la serie Drager 

(UV-1, UV-2, EV-A, Evita 2, Evita 4, Savina y Savina 300), Puritan 7200, Bear 1000, Servo 300 
y Hamilton Veolar, al final de la década de los 70 e inicio de la de los 80; estos ventilado es 
aplican por primera vez el control por microprocesadores, lo que requirió de la innovación, el 
conocimiento y desarrollo de la ingeniera eléctrica y lógicamente el aporte económico, para lograr 
estos avances, con mejoría evidente de los sistemas de aporte de gas y mejor respuesta de apo-
yo ventil torio a las demandas del paciente; apareció y se incorporó a los ventilado es el trigge-
ring por flujo y se mejoraron las alarmas y el monitoraje respiratorio, aparecieron las curvas de 
presión, flujo y volumen, grafi adas en pantalla, así como el uso y valoración clínica de las asas 
presión-volumen y flujo volumen; ya los ventilado es de esta generación propiciaron que no 
solo se trabajara en modalidades controladas por volumen, sino que también se adicionaron las 
modalidades controladas por presión e introdujo en sus aparatos la nueva modalidad de ventil -
ción de liberación de presión de las vías aéreas, el precedente más inmediato a la aparición de los 
ventilado es inteligentes como parte del desarrollo actual de la ventilación me ánica.

En Cuba se dispuso en esta época de los ventilado es de la serie Drager: Evita 4 (Fig. 33.7), 
Savina (Fig. 33.8), Oxylog 1000, 2000 y 3000 (Fig. 33.9) y Carina (Fig. 33.10) y los primeros ven� -
ladores de la emergente Maquet, el Servo 300 (Fig. 33.11).

Fig. 33.7. Ventilador vita 4.

Ventiladores de cuarta generación
Es la actual generación de ventilado es mecánicos, que son los más versátil s, complejos y 

costosos de todos los ventilado es existentes; se caracterizan por disponer de un número impor-
tante de modos ventil torios que incluyen a los de más reciente incorporación, formando parte 
de los sistemas de asa cerrada, que han propiciado la aparición de ventilado es inteligentes, una 
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Fig. 33.8. Ventilador S vina.

Fig. 33.9. Ventilador xylog 3000.

Fig. 33.10. Ventilado es Carina Home y Carina.
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Fig. 33.11. Ventilador Se vo 300.

mejoría importante en la confiabilidad y amplitud del monitoraje; entre los más prominentes exis-
tentes en el mundo del grupo de los ventilado es inteligentes están el Evita XL, el Infinity V500 e 
Infinity V300, los Puritan Bennet 840 y 980, el Hamilton G-5 y los Servo I y S, Bellavista 1000 e, en-
tre otros, asociados en el caso de los ventilado es Drager al monitor respiratorio Pulmo Vista 500 
(Fig. 33.12), introducido al mercado como primicia mundial en el 2011. Este monitor se caracteriza 
por transmitir corrientes inocuas en los tejidos en secuencia rápida y determinar las resistencias 
eléctricas en un nivel de sección cruzada en el tórax; al usar tecnología computacional compleja, 
se generan imágenes procedentes de curvas de tiempo real de la distribución regional de la ven-
tilación; con estas imágenes el intensivista puede identi� ar cuales áreas del pulmón están bien 
ventiladas y cuáles no se ventilan bien, de manera que puede adaptar mejor la ventilación a las 
necesidades del paciente mediante el monitoreo continua por tomografía de impedancia eléctrica 
de estas imágenes.

En Cuba ya se dispone en algunas de las unidades de terapia intensiva de adultos y pediátricas 
de los Evita XL y de los Servos I y S (Fig. 33.13) y Bellavista 1000 e. 

Futuro de la ventilación artificial mecánica

A través de los avances que ha experimentado el uso de la ventilación mecánica en el paciente 
grave, han ocurrido importantes adelantos, que continua an en el futuro inmediato y mediato, 
en dependencia del desarrollo cientí� o técnico que vayan alcanzando países e investi adores 
en todo el planeta. Actualmente hay una gran diferencia entre los logros del llamado primer 
mundo y del mundo subdesarrollado, en todo lo concerniente a la ventilación artificia mecánica, 
con el consecuente resultado, confort y soluciones de los problemas de los pacientes graves. 
Actualmente se trabaja en un grupo de tendencias con la finalida  de mejorar el desarrollo de 
los ventilado es, de la ventilació  mecánica, de precisión de los objeti os de esta y de obtener 
resultados halagüeños con los pacientes graves:
– Precisar mejor las indicaciones de la ventilación artificia mecánica en el paciente grave, 

evitando su uso exagerado y no útil para contribuir a la solución de los problemas primarios 
de los pacientes.
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– Mejorar las medidas de prevención de la infección respiratoria y del síndrome de distrés 
respiratorio agudo.

– Dirigir y minimizar la heterogeneidad de la mecánica respiratoria.
– Automati ar los ajustes del ventilador a las necesidades ambiantes del paciente.
– Minimizar las demandas de ventilación
– Minimizar el tiempo de entilación me ánica. 
– Optimi ar la sedación y el confort. 
– Optimi ar la sincronía paciente-ventilado , con todos los modos de ventilación util ados.
– Abaratar el costo de la ventilación me ánica.
– Mejorar y hacer más confiables los si temas de monitorización y alarmas.
– Desarrollar aún más los ventilado es inteligentes y programas adicionales que permitan 

brindar de forma automáti a y segura las demandas del paciente, respiración por respira-
ción. 

– El paciente y sus demandas ventil torias deben guiar el funcionamiento y el aporte del ven-
tilador y sustitui  al médico de estas funciones y dejarle solo las funciones de control de los 
objeti os de la ventilación pe sonalizados. 

– Preparar a médicos y personal de enfermería en la utili ación de los nuevos adelantos elec-
trónicos y computacionales de la ventilación i teligente.

Fig. 33.12. Monitor respiratorio Pulmo Vista 500 
acoplado a un ventilador I finity V500.

Fig. 33.13. Ventilador Se vo I.
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CLASIFICACIÓN DE LOS VENTILADORES MECÁNICOS

Dr. C. Volfredo Camacho Assef

Los ventilado es mecánicos pueden clasifi arse de muchas maneras y desde muy diversos 
puntos de vista, sin embargo, hasta la actualidad no existe ningún sistema de clasifi ación 
que cubra de forma uniforme y prácti a la amplia gama de ventila ores mecánicos surgido a 

la luz del desarrollo tecnológico acelerado de los últimos años, en tal sentido solo se aborda en 
este capítulo dos sistemas de clasifi ación:
– Atendiendo al tipo de aplicación: esté enfoque resulta sencillo, prácti o y comprensible y se 

pueden detallar las característi as que un ventilador ideal debe tener para prepósitos dife-
rentes como transporte, ventilación por breve tiemp , ventilación prolongando en pacientes 
en insuficiencia espiratoria severa, entre otros. 

– Atendiendo al desarrollo tecnológico del sistema de control: para entender esta clasifi ación 
se necesita de experiencia profesional en el uso y aplicación de los ventilado es mecánicos, 
sin embargo, resulta sumamente necesaria si se quiere alcanzar la comprensión total de los 
nuevos modos no convencionales de ventilación y si se pretende disminuir la enorme brecha 
que actualmente existe y se incrementa, entre la bioingeniería y la prácti a médica. Esta 
propuesta clasifi a a los ventilad res por su tecnología y evade intencionalmente el compro-
miso con las marcas y patentes comerciales, los fabricantes y el mercado.

Clasificación según el tipo de aplicación

Los respiradores se clasifi an en: 
 ‒ Equipos que utili an presión negati a extratorácica.
 ‒ Ventilado es utili ados durante la anestesia.
 ‒ Ventilado es para el transporte de pacientes.
 ‒ Ventilado es de alta frecuencia.
 ‒ Ventilado es para uso domiciliario.
 ‒ Ventilado es para el cuidado críti o en pacientes neonatales.
 ‒ Ventilado es para el cuidado críti o en pacientes pediátricos y adultos.
 ‒ Dispositi os para la aplicación de presión negati a.

Equipos que utilizan presión negativa extratorácica
El soporte ventil torio con presiones negati as se fundamenta en la exposición de la pared 

torácica a presiones alternantes subatmosféricas durante la inspiración y presiones igual al nivel 
atmosférico durante la espiración. Se disponen de múltiples dispositi os que generan presión 
extratorácica negati a y aumentan el volumen corriente en los pacientes. 
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Concepto
A la ventilación con presión negati a le cabe el honor de ser el primer “modo” de ventilación

utili ado y sin duda alguna el míti o “pulmón de acero” fue el primer dispositi o efi az para la 
ventilación artifici

Esta modalidad ventil toria consiste en la exposición de la superficie externa de la caja to-
rácica a presión subatmosférica durante la inspiración, la que provoca la expansión del tórax y 
genera presión negati a en el alveolo y con esta la entrada de aire en los pulmones. Durante la 
espiración, cesa la presión subatmosférica, realizándose la salida del aire desde los alveolos en 
forma pasiva y en dependencia de las propiedades elásti as del pulmón, aunque algunos equipos 
administran presión positi a para facilitar el proceso. 

Equipos
Varios fueron los intentos por conseguir dispositi os seguros y confortables especialmente 

diseñados para la ventilación con presión negati a. El primer precursor histórico fue la famosa 
máquina de Woillez, accionada manualmente, que consistía básicamente, en un cilindro que 
incluía al paciente en su totalidad, dejando fuera únicamente la cabeza mediante un ajuste her-
méti o al cuello. Posteriores desarrollos de este sistema se han utili ado tanto para adultos como 
para neonatos con funcionamiento automati ado. 

Otros dispositi os, igualmente efi aces y mucho menos voluminosos, son los equipos de 
coraza que solo incluyen la cara anterior del tórax mediante una “concha” que ajusta hermé-
ticamente. Del este modo se han desarrollado trajes que, ajustados al cuerpo y conectados a una 
bomba de vacío externa, consiguen el efecto deseado. Hay disti tos modelos, en dependencia 
al ajuste, que puede ser limitado a la parte superior del abdomen o extenderse hasta incluir las 
extremidades inferiores. 

La mayoría de las bombas utili adas usan ciclado por presión, de tal modo que generan 
presión subatmosférica hasta llegar a un determinado nivel seleccionado. 

Existen fundamentalmente tres modos ventil torios: 
 ‒ Presión negati a aplicada exclusivamente durante el tiempo inspi atorio.
 ‒ Presión negati a en la inspiración y positi a en la espiración.
 ‒ Presión negati a continua: p esión espiratoria final ne ati a o NEEP. 

Este últi o modo es semejante a la presión positi a al final de la espiración o PEEP aplicada 
en los métodos convencionales de ventilación a presión positi a, aunque con marcadas diferencias 
en sus efectos cardiovasculares. 

Los sistemas que utili aban bombas cicladas por volumen han demostrado poca utilidad.
Existen, además, varios sistemas de disparo, para intentar sincronizar la frecuencia de asistencia 
del equipo a las demandas del paciente y hacer la ventilación más onfortable. 

Los dispositivos para la aplicación de presión negativa tienen ventajas y desventajas 
(Tabla 34.1).

Aplicación actual de la ventilación con presión negativa
En la actualidad, el uso y desarrollo de equipos para la ventilación con presión negati a, 

es limitado. La explicación al rechazo debe buscarse en la “aparatosidad” de los dispositi os 
utili ados para su implementación, además de otros efectos negati os (derivados de la técnica 
ventil toria), nada despreciables como persistencia de la sensación subjeti a de asfixia  dolor 
abdominal y torácico, imposibilidad para dormir, reflujo gastroesofágico, e incluso fracturas 
costales. 
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Tabla 34.1. Ventajas y desventajas de los dispositi os para la aplicación de presión negati a

Equipo Ventajas Desventajas

Pulmón de hierro

Eficie te
Confiabl
Útil en pacie tes obesos 
o con deformidades de la 
pared torácica

Voluminoso y difícil de t ansportar. Confinado  
a un lugar (inmóvil)
Acceso limitado a los pacientes
Necesita personal entrenado
Puede inducir obstrucción de la vía aérea superior

Pulmón portáti
(Portable lung)

Eficie te
Tamaño variable

Complejo, confinad , puede inducir obstrucción  
de la vía aérea superior

Forros (Wraps) Portátil, si ve para la mayoría 
de los pacientes

Aplicación compleja, requiere posición supina 
Dificul ades con la hermeticidad de los sellos de agu
Menos eficie tes.
Puede inducir obstrucción de la vía aérea superior

Corazas torácicas
(Chest shell)

Portáti
Fácil de usar y aplicar
El paciente puede cambiar 
de posición sin dificul ad

Provoca molestias orporales y erosiones de la 
piel, secundarias a las maniobras para ajustarlo  
al cuerpo
Dificul oso en deformidades del tórax
Reservado para pacientes con bajos requerimientos 
ventil torios
Poco eficie tes
Puede inducir obstrucción de la vía aérea superior

No obstante, estas serias limitaciones y efectos adversos, la ventilación con presión negati a 
aún resulta de suma utilidad en situaciones concretas como la insuficiencia respiratoria crónica 
y progresiva que acompaña a las enfermedades neuromusculares, la hipoventilación de origen 
central y los episodios de apnea del sueño, donde suele aplicarse selecti amente durante la 
noche.

Quizás una de las principales desventajas del uso de la ventilació  con presión negati a es 
la falta de médicos y personal de enfermería familiarizados con la aplicación de este método y el 
hecho de que muchos de los ventilado es diseñados para ventilación negati a ya no se encuentran 
disponibles en los hospitales. 

Ventiladores utilizados durante la anestesia
Los sistemas encargados de proporcionar ventilación artificia durante la anestesia general 

son principalmente de dos tipos, que corresponden a dos concepciones muy diferentes entre sí:
 ‒  En el primero: el ventilador es un elemento integrado en una máquina, mesa o aparato de 

anestesia, dotada de un circuito circular que permite la reinhalación de los gases espirados; 
en su versión actual estas máquinas de anestesia se conciben como estaciones de trabajo. 
Los módulos característi os de estas estaciones de trabajo son el de suministro de gases, el 
de suministro de vapores anestésicos, los sistemas de conducción de gases, el módulo de 
eliminación de gases anestésicos, el módulo de monitorización, el de alarmas y protección y 
el propio ventilador ane tésico.

 ‒  En el segundo tipo: la “máquina de anestesia” es, en sí misma, el propio ventilado , que 
presenta un circuito no circular que es habilitado como ventilador anestésico mediante la 
adaptación de los sistemas de administración de vapores anestésicos y de óxido nitroso. Esta con-
cepción de ventilador anestésico se presenta en el país en los modelos Servo-Ventil tor 900 C y 
Servo-Ventil tor 900 D de Siemens Elema.
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Los ventilado es de anestesia se utili an durante cortos periodos, por lo que no incluyen 
los modos ventil torios normalmente utili ados para destete. Existen, sin embargo, algunos que 
incorporan presión de soporte y volumen mandatorio minuto como instrumentos que facilitan al 
paciente la recuperación de su respiración espontánea luego del proceso anestésico.

Ventiladores para el transporte de los pacientes
Los ventilado es de transporte se subdividen en los usados en traslados cortos, ya sea en 

situaciones de emergencia o para uso intrahospitalario, y los necesarios para traslados prolon-
gados. Los primeros se caracterizan por ser en general totalmente neumáti os, de pequeños 
tamaños, livianos y muy sencillos de utili ar. Su capacidad de monitoreo es sumamente limitada 
y su funcionamiento depende de la provisión de aire u oxígeno a alta presión desde una fuente 
externa. Los respiradores usados en transportes prolongados, en cambio, son en general equipos 
cuyo funcionamiento no depende de una fuente de aire comprimido, sino que son accionados 
eléctricamente mediante fuentes externas o baterías incorporadas a la unidad. Poseen moni-
tores de presión y sistemas de alarma que los hacen muy seguro, además, disponen de varios 
modos ventil torios que permiten un uso muy fl xible.

Ventiladores de alta frecuencia
Este grupo de respiradores se presenta como alternati a a los ventilado es tradicionales. 

Hasta el presente se han fabricado dos tipos básicos de ventilado es de alta frecuencia con un 
número importante de modifi aciones y variaciones en dependencia del productor: 
– Ventilado es de alta frecuencia que aplican un flujo de aire a través pequeña cánula situada 

en la porción media o superior del tubo endotraqueal (ventilación jet) y mantienen un nivel 
constante de presión al fina  de la espiración. Estos venti adores liberan un volumen corriente 
de 2 mL/kg a 5 mL/kg a una frecuencia entre 100 respiraciones/min y 200 respiraciones/min.

– Osciladores de alta frecuencia que poseen un diafragma o bomba de movimiento alternati o 
y generan un volumen corriente de 1 mL/kg a 3 mL/kg y frecuencias respiratorias superiores 
a 900 respiraciones/min. 

Ventiladores para el uso domiciliario
Los equipos para uso en el hogar se asemejan a los utili ados en transportes prolongados, 

pero son más sencillos dado que se emplean sin la presencia continua de un operador adiestrado. 
No incluyen sistemas internos para enriquecimiento de oxígeno y, en caso de requerirse el aporte 
adicional de este gas, se incorpora mediante fuentes de baja presión que se conectan a la unidad 
a través de reservorio donde se realiza la mezcla con el aire.

Ventiladores para el cuidado crítico en pacientes neonatales
Estas unidades son cicladas por tiempo y limitadas por presión. Es decir, los periodos inspi-

ratorios y espiratorios son controlados por temporizadores y limitados por los valores máximos 
de presión medidos en las vías aéreas. Utili an flujo gaseoso continuo que reduce el tiempo de 
respuesta del respirador ante la detección de respiraciones espontáneas. En la actualidad los 
equipos y modos de los ventilado es mecánicos de uso neonatal no difie en signifi ati amente 
de los ventilado es de adulto.

Ventiladores para el cuidado crítico en pacientes pediátricos y adultos
Son los respiradores más complejos que existen, con gran capacidad de monitoreo, alarmas 

audiovisuales completas y una importante variedad de modos ventil torios.
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En los últimos años, los ventilado es mecánicos de adulto han experimentado un rápido 
desarrollo en todos y cada uno de los componentes de su tecnología básica: los monitores 
digitales y gráfi os se han integrado en pantallas desde las que se permite tanto la monitorización 
de las variables ventil torias como su ajuste por compresión digital directa (touch-screen), los 
sistemas de provisión de gases presentan, además, válvulas y sensores que permiten disparos 
rápidos y precisos y hacen la ventilación cada vez más sincrónica y ajustada al paciente. Sin em-
bargo, es en el sistema de control de los ventilado es modernos donde se han incorporados los 
mayores cambios cualitati os, al introducirse una amplia gama de modelos matemáti os, algo-
ritmos y software que han hecho de los ventilado es computadoras con un número ilimitado de 
entradas y respuestas “inteligentes”.

Clasificación según el desarrollo tecnológico  
del sistema de control

Sistema de control
Este sistema es el encargado de tomar las órdenes provenientes del operador, procesarlas y 

transformarlas en acciones concretas por parte del respirador. Es también el encargado de tomar 
y procesar la información enviada por los sensores, manejar las alarmas, decidir el uso de un 
sistema ventil torio de respaldo, entre otros. 

En los primeros ventilado es el sistema de control estaba formado por elementos neumáti os, 
con todas las limitaciones que esto signifi a. Con posterioridad se adicionaron un conjunto de 
elementos electrónicos discretos, hasta convertirlos finalm nte en las potentes unidades actuales 
que utili an en su sistema de control múltiples modelos matemáti os, algoritmos y software de 
inteligencia artificia  que permiten al equipo elegir, amplifi ar y adaptar una amplia gama de salidas 
emitidas en espuesta a las necesidades metabólicas o la mecánica ventil toria del paciente. 

Los modernos ventilado es están diseñados para brindar asistencia respiratoria sincrónica 
con el esfuerzo inspiratorio y la ventilación espo tánea del paciente.

Una característi a disti ti a adicional de un ventilador moderno, es su amplio grado de 
autonomía, propiedad que permite una ventilación segura no asistida de forma permanente por 
el médico de asistencia. En la ventilación mecánica avanzada, el operador configu a la máquina 
en función del objeti o deseado y el ventilador selecciona en cada momento, las salidas más 
adecuadas.

Teoría de control 
El término control de circuito cerrado se refie e al uso de señales de retroalimentación para 

ajustar la salida de un sistema (Fig. 34.1).

Fig. 34.1. Generalidades de un circuito de control. 
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Tipo de control
Es una categorización de la función de control de retroalimentación de un ventilador y resulta 

importante entender sus ventajas, similitudes y diferencias para la mejor comprensión de la cla-
sifi ación de los sistemas de circuito cerrado.

El proceso de configu ación o ajuste de un modo de ventilación puede entenderse como 
la preselección varios valores (objeti os), como volumen corriente, flujo y tiempo inspiratorio, 
presión inspiratoria pico, frecuencia respiratoria, presión positi a al final de la espiración, con-
centración inspiratoria de oxígeno, entre otros. Se prefie e el término preselección de objeti o 
(diana o target), porque al igual que un arquero apunta a la diana, al preseleccionar un valor se 
apunta al objeti o diana, pero esto no implica que necesariamente se alcance, ya que el éxito de 
alcanzar el objeti o preseleccionado está en dependencia de la precisión del sistema de control. 

Los sistemas de control de circuito cerrado pueden ser tan simples como el control de la 
presión en el modo de presión control o pueden estar basados en la aplicación de complicados 
algoritmos y software que permiten seleccionar en cada momento la respuesta más apropiada 
a la condición del paciente.

Como primer paso para entender las diferencias entre los diferentes ventilado es comercial-
mente disponibles en la actualidad, se deben identi� ar los cinco sistemas básicos de control por 
objeti os, presentes en los controladores modernos, sobre la base del incremento de la comple-
jidad tecnológica y autonomía del sistema de control.

El control manual requiere que el operador ajuste todos los valores del objeti o. El control 
servo es el único sistema de control en el que no hay un valor diana estáti o, más bien el operador 
pre� ja los parámetros de un modelo matemático que mueve la salida del ventilador a seguir 
señales dinámicas (de forma semejante a la servo dirección o dirección asistida de los automóviles) 
mientras que en los ventilado es de control automáti o, el controlador selecciona alguna o todas 
las variables de salida utili ando modelos matemáti os de los procesos fisiológi os o algoritmo 
de inteligencia artificia

Los ventilado es mecánicos atendiendo al grado de desarrollo tecnológico del sistema de 
control se clasifi ación en:
– Circuito de control por selección puntual (set point).
– Circuito de control con esquema servo.
– Circuito de control adaptati o.
– Circuito de control óptimo
– Circuito de control inteligente (knowledge-based).
– Circuito de control por red neuronal artificial artificial neural network).

Circuito de control por selección puntual (set point)
El sistema de control manual por selección puntual (Fig. 34.2) es aquel en el que el controlador 

ajusta directamente los controles de salida, sin mediar ninguna función de selección automáti a 
o respuesta de amplifi ación de la señal de retroalimentación.

Fig. 34.2. Circuito de control por selección puntual: un algoritmo que combina la salida del ventilador
hacia una constante de entrada preseleccionada por el operador. Todos los modos poseen algún es-
quema de control de la selección puntual.
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En la selección puntual de objeti o, el operador prefija un valor específi o para el objeti o 
(diana) y el ventilador intenta entregarlo. El ejemplo más simple de este sistema, es la selección 
del volumen corriente y flujo inspiratorio en modo de volumen control o la selección de la 
presión y tiemp  inspiratorio en modo de presión control.

Circuito de control con esquema servo 
El término servo fue utili ado por primera vez por Joseph Farcot en 1873 para describir un 

sistema de dirección accionado por vapor. El término servo control se refie e en específi o a un 
sistema que convierte movimientos mecánicos pequeños en uno de mucha mayor potencia, 
mediante un mecanismo de retroalimentación. En los sistemas de control servo, la salida de 
trabajo del venti ador está hecha para acoplarse a las demandas de trabajo del paciente, con un 
alto grado de fidelidad.

El sistema de control servo está presente en:
– Modo de compensación automáti a del tubo endotraqueal (Fig. 34.3).
– Modo de ventilación asi tida p oporcionalmente (Fig. 34.4).
– Modo de ventilación asi tida neu almente ajustada o VANA (Fig. 34.5).

En estos modos, la salida del ventilador sigue y amplifi a de forma automáti a una entrada 
variable de volumen y flujo en la ventilación asistida proporcionalmente, o una entrada de señales 
eléctricas del diafragma en la VANA.

Fig. 34.3. Compensación automáti a del tubo endotraqueal. El controlador mantiene la presión inspi-
ratoria en función del tiempo P(t) proporcional al cuadrado del flujo como función de tiempo V(t)2, es 
la constante de proporcionalidad la resistencia en la vía aérea artificia

Fig. 34.4. Ventilación asistida proporcional. La presión inspiratoria en función del tiempo P(t), es pro-
porcional al esfuerzo inspiratorio el paciente calculado por la ecuación de movimiento para el sistema 
respiratorio. La constante de proporcionalidad K1 representa la resistencia elásti a del paciente mientras 
que K2 representa la resistencia.
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Fig. 34.5. Circuito de control con esquema servo para aplicación de VANA. El controlador está diseñado 
para que la presión inspiratoria en función del tiempo P(t) sea proporcional a la señal eléctrica recibida 
desde el diafragma Edi(t), que también es una función de tiempo. La constante de proporcionalidad 
(K) es la ganancia de salida expresada en cmH2O/μV.

En el modo de VANA el controlador prefija la presión en la vía aérea para que sea propor-
cional a la presión muscular (Pmus), basado en el voltaje registrado de la actividad diafragmáti a 
medida por sensores incrustados a una sonda nasogástrica situada a nivel del diafragma:

P(t) = KEdi(t)

Donde:
P(t): presión inspiratoria como una función de tiempo (t)
K: nivel de soporte de ventilación asistida neuralmente ajustada (un factor de amplifi ación).
Edi(t): señal eléctrica desde el diafragma como una función de tiempo

El operador aporta la constante de proporcionalidad entre voltaje y presión (factor de 
ganancia).

La presión generada por la VANA puede considerarse como una forma de amplifi ación de 
la presión muscular, debido a que el volumen y el flujo de salida del ventilador son iniciados 
por la presión generada por el músculo diafragmáti o del paciente con presión muscular. 

En términos de sincronismo ventilado -paciente, la ventilación asistida proporcionalmente, al 
igual que VANA, soportan tanto el trabajo respiratorio elásti o como de resistencia, en proporción 
al esfuerzo inspiratorio del paciente, pero utili an diferentes señales de retroalimentación: la 
ventilación asistida proporcionalmente es una forma de presión control basada en la ecuación 
de movimiento para el sistema respiratorio V(t); mientras que en la VANA el ventilador soporta y 
amplifi a una serie de señales eléctricas procedentes del diafragma.

Circuito de control adaptativo
Dado los cambios en resistencia (R), compliance (C) y volumen muscular (Vmus) generado 

por el esfuerzo del paciente (presión muscular). La presión inspiratoria (IP) se incrementa si la re-
sistencia incrementa o la compliance decrece. La presión inspiratoria se incrementa si el volumen 
muscular disminuye, TI es el tiempo inspi atorio. 

La venti ación con soporte adaptati o (Fig. 34.6) ajusta tanto la presión inspiratoria de la 
respiración espontánea o mandatoria y la frecuencia de las respiraciones mandatorias para man-
tener el patrón de respiración deseado.
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Fig. 34.6. Circuito de control para un esquema de objeti o de presión adaptati a (volumen control 
regulado por presiones). El controlador está diseñado de forma tal que la presión inspiratoria re-
lati a a la PEEP, es ajustada hasta encontrar el volumen corriente seleccionado como objeti o (target). 

Circuito de control adaptativo (autoflujo)
El controlador está diseñado de forma tal que el volumen corriente preseleccionado, el ti mpo 

inspiratorio y el fluj , se ajustan de forma automáti a, afrontando los cambios en la frecuencia 
respiratoria, para mantener la relación inspiración-espiración en 1:2 (Fig. 34.7).

Fig. 34.7. Flujo adaptati o y tiempo inspi atorio adaptati o.

Circuito de control óptimo

En el control óptim , el controlador del ventilador utili a un modelo matemáti o para calcular 
la variable seleccionada hasta alcanzar el objeti o, por ejemplo, en la ventilación con soporte 
adaptati o (Fig. 34.8) la frecuencia respiratoria y el volumen corriente se ajustan automáti a-
mente hasta alcanzar la ventilación minu o prefijada

Circuito de control inteligente (knowledge-based)
El controlador del ventilador (Fig. 34.9) está diseñado para identi� ar automáti amente el 

ajuste de la presión inspiratoria relati a a la PEEP y mantener al paciente en “la zona de confort” 
definida en términos del valor instantáneo del volumen corriente, frecuencia y CO2 tidal final. El 
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nivel de presión soporte para las ventilaciones espontáneas se ajusta automáti amente para 
mantener la frecuencia respiratoria apropiada, el volumen corriente y el CO2 corriente tidal final,
en dependencia de los cambios en la mecánica ventil toria del paciente.

Fig. 34.8. La ventilación con soporte adaptati o ajusta tanto la presión inspiratoria de la respiración 
espontánea o mandatoria, como la frecuencia de respiraciones mandatorias para mantener el patrón 
de respiración deseado.

Fig. 34.9. Circuito de control inteligente (Smart-Care/PS). La ventilació  con soporte adaptati o ajusta 
tanto la presión inspiratoria de la respiración espontánea o mandatoria como la frecuencia de respira-
ciones mandatorias para mantener el patrón de respiración deseado.

Circuito de control por red neuronal artificial (artificial neural network)

En el control mediante una red neuronal artificial el controlador trata de suplir la función 
del centro respiratorio bulbar y el sistema de quimiorreceptores, de forma tal que la respuesta 
del ventilador se asemeje lo más posible al control fisiológi o de la respiración. Las entradas del 
ventilador hacia la red constitu en la configu ación del ventilador (presión parcial de los gases en 
sangre arterial y el pH) (Fig. 34.10). La salida de la red en la interfaz ventilación-pacie te, son las 
configu aciones del ventilador más apropiadas, proyectadas para mantener los gases y el pH de 
la sangre dentro de un rango aceptable (Fig. 34.11).
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Fig. 34.10. Las entradas de la red la constitu en la presión parcial de los gases en sangre arterial y el 
pH, siendo esta la configu ación de entrada de la red neuronal.

Fig. 34.11. Red neuronal artificial La salida de la red son las configu aciones del ventilador más 
apropiadas proyectadas para mantener los gases y el pH en sangre dentro de un rango aceptable.

En este capítulo se ha desarrollado una clasifi ación de los ventilado es mecánicos basada 
en la complejidad de los sistemas de control. Al seleccionar un ventilado , y al igual que se hace 
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al comprar un artículo electrodomésti o para el hogar, se deben hacer un grupo de preguntas 
como: ¿Cuál es el objeti o y con qué finalidad estoy realizando mi selección? ¿Cuál es el sistema 
de control del ventilador que deseo adquirir? ¿Existe el soporte tecnológico necesario para el 
mantenimiento y reparación del equipo? Entre otras preguntas.

Es entonces y después de tener bien clara la respuesta a estas interrogantes, que se debe 
comenzar a pensar en la marca y firma comercial que cubra con mayor seriedad y economía las 
demandas y propósitos. 

Resulta muy triste ver ventilado es de alta complejidad asignados a la emergencia o traslado 
de corta duración de pacientes críti os o equipos de alto costo, que solo logran una vida útil de 
meses, porque no se dispone de la base material de respaldo para realizar su mantenimiento y 
reparación.

A manera de resumen se propone una clasifi ación de los ventilado es atendiendo al de-
sarrollo tecnológico del sistema de control (Tabla 34.2). Es bueno destacar que cada salto tecno-
lógico mantiene las característi as del escalón precedente y añade las cualidades nuevas que lo 
caracterizan, en tal sentido se puede considerar que cada ítem de la clasifi ación constitu e una 
generación nueva y en este sentido es posible generalizar; al hacer referencia a ventilado es de 
primera generación o de selección puntual hasta llegar a los ventil dores de sexta generación de 
red neuronal artificia

Conclusiones

La clasifi ación propuesta divide a los ventilado es según la complejidad de los algoritmos y 
software del sistema de control, y hace uso de un glosario técnico operati o necesario para dis-
minuir la enorme brecha de comunicación entre el médico asistencial y la bioingeniería.

Se ha considerado la necesidad de incluir en el conocimiento de los modos ventil torios, la 
capacidad de identi� arlos, clasifi arlos, comprarlos y contrastarlos. Para lograr estos objeti os, 
se ha expandido y refinado una taxonomía previamente descrita para clasifi ar los modos de ven-
tilación y explicar como ellos pueden ser conocidos en termino de 10 aspectos fundamentales 
en su concepción:
1. Definir una espiración.
2. Definir una espiración asistida
3. Especifi ar los medios de asistir la respiración, basados en variables de control, especifi adas 

por la ecuación del movimiento.
4. Clasifi ar las respiraciones en términos de como la inspiración comienza y termina.
5. Identi� ar el comienzo y la detención de la inspiración iniciada por el ventilador versus la 

inspiración iniciada por el esfuerzo del paciente. 
6. Definir las espiraciones espontáneas y las obligatorias.
7. Definir la secuencia de las espiraciones. 
8. Combinar las variables de control y la secuencia de las respiraciones en patrones ventil torios. 
9. Describir los esquemas de targeting.
10. Construir una taxonomía formal para modos de ventilación compuestos de variables de control, 

secuencias de las respiraciones y esquemas de targeting. El número de modos de ventilación
ha crecido exponencialmente en las últimas t es décadas.

Los 10 aspectos principales o máximos para definir un modo de ventilación pueden subcla-
sifi arse en cuatro grandes grupos:

 ‒ Los máximos 1-3 explican las variables de control del modo.
 ‒ Los máximos 4-7 explican la secuencia de la respiración.
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Tabla 34.2. Clasi� cación de los ventilado es mecánicos atendiendo a la complejidad y desarrollo del 
sistema de control (cada categoría constitu e un salto cuanti ati o en la tecnología de los ventilado es, 
que puede ser considerado como una nueva generación)

Tipo de control Modo Ventilador

Primera generación: selección puntual (set point)

El ventilador entrega y mantiene el obje-
tivo seleccionado, por ejemplo, en pre-
sión control el objetivo seleccionado es 
presión y la misma permanece constante 
a través de toda la respiración. Todos los 
modos poseen algún esquema de control 
de la selección puntual

Presión control-ventilación man-
datoria intermitente

Bird VIP

Segunda generación: control servo

El ventil dor ajusta la salida para una va-
riable dada del paciente, por ejemplo, en 
la ventilación asistida proporcional el � ujo 
inspiratorio sigue y amplifi a el patrón de 
flujo p opio del paciente

Compensación automáti a del tubo 
endotraqueal Ventilación asistida
proporcionalmente
Ventilación asi tida aju tada 
neuralmente

Puritan Bennett 84

Dräger Evita 4
Servo I

Tercera generación: control adaptativo

El ventila or ajusta la variable selecciona-
da (set point) para mantener el objeti o se-
leccionado por el operador diferente, por 
ejemplo, en volumen control regulado por 
presiones, la presión inspiratoria se ajusta 
respiración a respiración hasta alcanzar el 
volumen corriente prefijad

Volumen control regulado por 
presiones

AutoFlow

Adaptati o volumen modo

Maquet/Servo i

Dräger Evita 4

Bellavista

Cuarta generación: control óptimo

El ventila or utili a un modelo matemáti o 
para calcular la variable seleccionada has-
ta alcanzar el objeti o, por ejemplo, en la 
ventilación con soporte adaptati o la fre-
cuencia respiratoria y el volumen corriente 
se ajustan automáti amente hasta alcan-
zar la ventilación minu o prefijad

Ventilación on soporte  
adaptati o

Hamilton Galileo
Hamilton G-5
Hamilton G-6

Quinta generación: control inteligente (knowledge-based)

El nivel de presión soporte para las ven� -
laciones espontáneas se ajusta automá� -
camente para mantener la frecuencia res-
piratoria apropiada, el volumen corriente, 
y el CO2 corriente tidal final en dependen-
cia del tipo del tipo de paci te

SmartCare Dräger Evita XL
Dragger Infinity 30
Dragger Infinity 50

Sexta generación: red neural artificial (artificial ne onal network)

Las entradas de la red constitu en la con-
figu ación del ventilador (presión parcial 
de los gases en sangre arterial y el pH). 
La salida de la red es la configu ación del 
ventilador más apropiada, proyectada para 
mantener los gases en sangre dentro de un 
rango aceptable

Experimental No disponibles
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 ‒ El máximo 9 explica el esquema de targeting.
 ‒ El máximo 10 se une a los 9 máximos restantes, para conformar o formular la taxonomía 

completa de los modos ventil torios 

Una respiración es un ciclo de flujo positi o (inspiración) y flujo negati o (espiración), 
de� nido en términos de la curva flujo-tiempo Por convención, el flujo positi o (por ejemplo, 
valores de flujo sobre cero) es designado como inspiración y el flujo negati o (valores de fluj  
por debajo de cero) es designado como espiración. El ti mpo inspiratorio es definido como el 
periodo desde el comienzo del flujo positi o, al comienzo del flujo negati o. El ti mpo de fluj  
espiratorio es definido como el periodo desde el comienzo del flujo negati o, al comienzo del 
flujo positi o, el es también igual a la inversa de la frecuencia respiratoria (ciclo de tiemp  
total= 1/frecuencia, usualmente expresada como 60 s/FR). La relación inspiración/espiración es 
definida como la relación entre del ti mpo inspiratorio al tiempo espiratorio. El porciento de la 
inspiración es definido como la relación del tiempo inspiratorio al tiempo total del ciclo respirato-
rio. El volumen corriente (Vt) es la integral del flujo con respecto al ti mpo. Para el � ujo inspirato-
rio constante, esto simplemente se reduce al producto de flujo por el � mpo inspiratorio.

Una respiración es asistida si el ventilador provee algunos o todos los trabajos de la respi-
ración. Una respiración asistida signifi a que el ventilador ejecuta alguna porción del trabajo 
de la ventilación. Este trabajo puede ser definid , por ejemplo, como la integral de la presión 
transrespiratoria inspiratoria, respecto al volumen inspirado. Gráfi amente esto corresponde al 
incremento de la presión de la vía aérea sobre la línea de base, durante la inspiración. El aumento 
del trabajo de la respiración por respiración, como resultado de un aumentado trabajo resisti o 
o elásti o, es caracterizado por una aumentada presión transrespiratorio. En contraste una 
respiración cargada, es una en la cual la presión transrespiratoria disminuye por debajo de línea 
de base durante la inspiración y es interpretada como el trabajo que hace el paciente sobre el 
ventilador (por ejempl , el comienzo de la inspiración). 

Un ventilador provee todo el trabajo mecánico de la inspiración (por ejemplo, apoyo total), sola-
mente si los músculos respiratorios del paciente son inacti os (por ejemplo, bloqueo neuromuscular 
inducido por relajantes musculares). Una respiración no asistida  es aquella en la cual el ventilado  
simplemente provee un flujo a la frecuencia requerida por el esfuerzo inspiratorio del paciente, y 
la presión transrespiratoria permanece constante, a través de la respiración. Un ejemplo de esto 
podía ser la CPAP, aportada con una válvula de demanda. Un ventilador puede asistir la espiración, 
haciendo que la presión transrespiratoria caiga por debajo de la línea de base durante la espiración. 
Un ejemplo de esto es la compensación automáti a del tubo del Evita XL. Cuando la compensación 
automáti a del TET es acti ada, la presión de ventilación  en el circuito respiratorio es aumentada 
durante la inspiración o disminuida durante la espiración. La presión de la vía aérea se ajustada a 
nivel traqueal si el 100 % de la compensación de la resistencia del tubo es seleccionada.

Respiración asistida por el ventilador usando presión control  
o volumen control, basado en la ecuación del movimiento  
para el sistema respiratorio

La red teórica de conocimientos de variables de control es la ecuación del movimiento, 
para el sistema respiratorio pasivo: P(t)= EV(t) + RV(t). Esta ecuación relaciona la presión (P), 
volumen (V) y fl jo (V), como funciones continuas del tiempo con los parámetros de elastancia 
(E) y resistencia (R). Si cualquiera de las funciones P, V y V es predeterminada, las otras dos pue-
den ser derivadas. Las variables de control se refie en a la función que es controlada (predetermi-
nada) durante una respiración (inspiración). Esta forma de la ecuación asume que el paciente no 
hace esfuerzos inspiratorios y que la espiración es completa (no autoPEEP). 
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El volumen control (VC), signifi a que tanto volumen como flujo son preprogramados antes 
de la inspiración. Programar el Vt es un criterio necesario pero no suficie te, para declarar el 
volumen control, ya que algunos modos de presión control, permiten al operador programar el 
Vt, pero permiten al ventilador determinar el flujo. Similarmente, el flujo programado es también 
un criterio necesario, pero no suficie te. Algunos modos de presión control permiten al operador 
programar el flu o inspiratorio máximo, pero el Vt depende de la presión inspiratoria y de la me-
cánica del sistema respiratorio. 

El modo de presión control (PC), signifi a que la presión inspiratoria, como una función del 
tiemp , es predeterminada. En la prácti a esto conlleva una pre-programación de una onda de 
presión particular (P(t)= constante), o la presión inspiratoria es programada para ser proporcional 
al esfuerzo inspiratorio del paciente, medido por diferentes variantes. Por ejemplo, P(t)= nivel 
NAVA · EAdi(t). En un paciente pasivo, después de programar la forma de función de presión, 
volumen y flujo dependen de la esla tancia y resistencia. 

El control del tiempo es una categoría general de los modos ventil torios, en los cuales el 
flujo inspiratorio, volumen inspiratorio y presión inspiratoria, son todas dependientes de la me-
cánica del sistema respiratorio. Como ningún parámetro de ondas de presión, volumen o flujo
están preseleccionadas, el único control de la respiración es el tiempo (por ejemplo, tiempo
inspiratorio y tiempo espi atorio). 

Las respiraciones son clasificadas de acuerdo al criterio que desencadena su comienzo 
(trigger) y el ciclo que detien  la inspiración. La inspiración comienza o es desencadenada, cuando 
una variable monitoreada (variable trigger) logra un umbral preestablecido (evento trigger) La 
variable trigger más simple es el tiemp , como en el caso de la frecuencia respiratoria prepro-
gramada (el periodo entre respiraciones es 1/frecuencia respiratoria). Otras variables de trigger 
incluyen un nivel mínimo de ventilación minuto, un intervalo de apnea preprogramado o varios 
indicadores de esfuerzo inspiratorio, por ejemplo, cambios en la línea basal de presión, flujo o 
señales eléctricas derivadas del movimiento del diafragma. 

La inspiración se detiene o es ciclada a off, cuando una variable monitoreada (variable de 
ciclado) logra un umbral preestablecido (evento de ciclado). La variable de ciclado más simple es 
un tiempo inspiratorio preprogramado. Otras variables de presión incluyen la presión (presión 
pico de la vía aérea), volumen (Vt), flujo (porciento de flujo pico inspiratorio) y señales eléctricas 
derivadas de movimiento del diafragma. 

El trigger y el evento de ciclado pueden ser iniciados por el paciente o por el ventilado . La 
inspiración puede ser desencadenada por el paciente y ciclada por una señal que representa el 
esfuerzo inspiratorio (cambios en la línea de base de presión de la vía aérea, del flujo base o de 
las señales eléctricas derivadas del movimiento del diafragma, como en el modo NAVA) o un 
cálculo estimado de la presión muscular. Sin embargo, el ventilador puede ser desencadenado 
y ciclado solamente por la mecánica del sistema respiratorio pasivo del paciente (elastancia y 
resistencia), por ejemplo, un aumento en la elastancia o resistencia en algunos modos aumen-
tara la presión de las vías aéreas, más allá del umbral de alarma y del ciclo de la inspiración. La 
inspiración puede ser desencadenada por el ventilador o ciclada por el ventilador por umbrales 
preestablecidos.

El inicio de la inspiración por el paciente está basado en el comienzo de la inspiración ante 
una señal del propio paciente, independiente de la de la señal que puede ser generada por el 
ventilado . El triggering del ventilador signifi a el comienzo del flujo inspiratorio, basado en una 
señal, que se origina en el ventilado , usualmente el tiemp , que es independiente de la señal 
generada por el paciente. El ciclado del paciente no es más que la terminación del tiempo ins-
piratorio, basado en señales representando los componentes determinados por el paciente de 
la ecuación de movimiento (elastancia o resistencia e incluyendo efectos debidos al esfuerzo 
inspiratorio). El ciclado por flujo es una forma de ciclado del paciente debido a que la velocidad 
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de flujo cae a nivel del umbral del ciclo que es determinado por la mecánica del paciente (tiempo
constante y esfuerzo). El ciclado del ventilador no es mas que la terminación del tiempo inspira-
torio independientemente de las señales que representan los componentes determinados por el 
paciente de la ecuación del movimiento. 

Como un nuevo refinamie to el triggering puede ser definido como el comienzo de la inspi-
ración, basado sobre una señal del paciente que se produce en una ventana del triggering, inde-
pendientemente de la señal trigger generada por el ventilado . Una ventana trigger es el periodo 
compuesto por el tiempo expiratorio total menos un corto periodo refractario, para reducir el 
riesgo de generar una respiración antes de la espiración completa. Si una señal desde el paciente 
(algunas variables medidas indicando un esfuerzo inspiratorio) ocurre dentro de esta ventana 
trigger, la inspiración comienza y es definida omo un evento trigger del paciente. 

El trigger y la ventana de sincronización
Si la señal del paciente ocurre dentro de la ventana trigger la inspiración es desencadenada 

por el paciente. Si la señal del paciente ocurre dentro de la ventana de sincronización, la inspi-
ración es desencadenada por el ventilador (o ciclada al final de la inspiración) y sincronizada por 
el paciente. En general, una ventana trigger es usada con ventilación mandatoria continua, una 
ventana de sincronización es usada con ventilación mand toria intermitente. 

Una ventana de sincronización es un corto periodo, al final de un tiempo inspiratorio o espi-
ratorio pre seleccionado, durante el que la señal del paciente puede ser usada para sincronizar el 
comienzo o la terminación de la inspiración en las acciones del paciente. Si la señal del paciente 
ocurre durante una ventana de sincronización del tiempo espiratorio, la inspiración comienza y 
es defin da como un evento iniciado por una respiración obligatoria que desencadena el funcio-
namiento del ventilado . Las ventanas de trigger y sincronización son otras vías para distinguir
entre ventilación obligatoria continua (VOC = VMC) y ventilación obligatoria intermitente 
(VOI = VMI). Algunas veces la ventana de sincronización es usada al final del tiempo inspi atorio 
de una respiración controlada por presión y ciclada por tiempo; si la señal del paciente se pro-
duce en la ventana de sincronización durante el tiempo inspiratorio, la espiración comienza y es 
definida omo un evento ciclado por el ventilado , que termina en una respiración obligatoria. 

En los ventilado es que poseen el modo de ventilación de liberación de presión de la vía 
aérea o APRV se usan ambas ventanas de sincronización para la espiración y la inspiración, de 
manera que este modo será un ejemplo de la importancia de distinguir entre ventanas de 
trigger/ciclo (permite que el paciente desencadene las respiraciones) y la ventana de sincroni-
zación (permite que el paciente sincronizado, desencadene las respiraciones del ventilador). La 
APRV proporciona un número de programaciones, en las cuales se produce una caída o libera-
ción desde un nivel de alta presión a un nivel de baja presión. Las respiraciones espontáneas son 
posibles tanto en los niveles de alta presión como en los de baja presión (aunque esto puede no 
ser cierto, si el tiempo de duración de la baja presión es demasiado corto). En algunos ventil -
dores la ventana de sincronización, fue añadida, tanto al tiempo espiratorio (para sincronizar la 
transición a alta presión con el esfuerzo inspiratorio del paciente) como al tiempo inspiratorio 
(para sincronizar el ciclado con la fase espiratoria de una respiración espontanea ocurrida durante 
el nivel de alta presión). Si tanto el triggering como el ciclado ocurren con las señales en la 
ventana de sincronización, y llamamos a estos eventos desencadenados y ciclados por el 
paciente, entonces se puede terminar con una posibilidad ambigua de tener una respiración 
espontanea (sincronizada) que se produce durante la respiración espontánea (respiración no 
sincronizada durante el tiempo de al o nivel de presión).

Las respiraciones son clasifi adas como espontáneas u obligatorias basadas tanto en el 
trigger como en el evento de ciclado. Una respiración espontanea es una respiración en la cual 
el paciente retiene el control en función del tiempo; esto signifi a que el comienzo y final de la 
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inspiración son determinados por el paciente, independientemente de cualquier programación del 
ventilador para los tiempos inspiratorio y espiratorio o lo que es lo mismo, el paciente desen-
cadena y cicla la respiración. Una respiración espontánea puede producirse durante una respi-
ración obligatoria, por ejemplo APRV, y puede ser asistida o no asistida en dependencia de las 
característi as del ventilado .

Una respiración obligatoria es una respiración en la cual el paciente ha perdido el control 
de la respiración en función del tiempo (frecuencia o tiempo inspiratorio). En las respiraciones 
obligatorias el comienzo y el final de la inspiración serán determinadas por el ventilado , inde-
pendientemente del paciente; ella se puede producir durante la respiración espontánea (por 
ejemplo, ventilación de alta frecuencia) y por tal moti o es conceptualmente definida como 
asistida  

Ventiladores de tres secuencias respiratorias básicas
Proporcionan ventilación obligatoria continua o CMV (Continuos Mandatory Ventilation), 

ventilación obli atoria intermitente o IMV (Intermittent Mandatory Ventilation) y ventilación e -
pontánea intermitente o CSV (Continuos Spontaneus Ventilation). Una secuencia respiratoria es 
un patrón par� cular de respiraciones espontáneas u obligatorias. Las tres secuencias respira-
torias posibles son: CMV, IMV y CSV. La CMV comúnmente conocida como asistida controlada, 
es una secuencia respiratoria, en la cual la respiración espontanea no es posible entre respira-
ciones obligatorias, porque cada señal desencadenada por el paciente en la ventana de trigger, 
produce una respiración ciclada por el ventilador (respiración obligatoria). La IMV es una secuen-
cia respiratoria, en la cual las respiraciones espontáneas son posibles entre respiraciones obli-
gatorias. Las respiraciones obligatorias desencadenadas por el ventilador pueden ser aportadas a 
una frecuencia pre� jada. La frecuencia para respiraciones obligatorias para CMV pueden ser más 
altas que la frecuencia programada, pero nunca más baja (debe programarse la frecuencia en un 
valor mínimo). En algunos modos controlados por presión, con una válvula espiratoria acti a, la 
respiración espontanea puede ocurrir durante las respiraciones obligatorias, pero la caracterís-
� ca de� nitoria de CMV es que la respiración espontanea no es permitida entre las respiraciones 
obligatorias y por el contrario la frecuencia programada de respiraciones obligatorias para IMV 
es el valor máximo, ya que cada señal del paciente entre respiraciones obligatorias iniciara una 
respiración espontánea. 

Hay tres variaciones en las característi as de la IMV:
 ‒ Las respiraciones obligatorias son siempre aportadas para una frecuencia programada 

(Puri� an Bennet 840). En general, si una ventana de sincronización es usada, el periodo ven-
til torio actual para una respiración obligatoria, puede ser más corto que el periodo progra-
mado; algunos ventilado es añadirán la diferencia en el próximo periodo obligatorio, para 
mantener la frecuencia respiratoria obligatoria (Evita XL).

 ‒ Las respiraciones obligatorias son solamente aportadas, cuando la frecuencia de respiracio-
nes espontáneas caen por debajo de la frecuencia programada (BiPAP). En otras palabras, las 
respiraciones espontáneas pueden suprimir las respiraciones obligatorias. 

 ‒ Las respiraciones obligatorias son solamente aportadas cuando el volumen minuto me-
dido (FR · Vt) cae por debajo del umbral preseleccionado, por ejemplo: ventilado es Dragger 
y modo Adaptative Support Volume Mode (ASVM) de Hamilton G-5. De igual manera 
en esta forma de IMV, las respiraciones espontáneas pueden suprimir las respiraciones 
obligatorias. 

Ventiladores de cinco patrones ventilatorios básicos

Proporcionan VC-CMV (Volume Control-Continuos Mandatory Ventilation), VC-IMV (Volume 
Control-Intermittent Mandatory Ventilation), PC-CMV (Pressure Control-Continuos Mandatory 
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Ventilation), PC-IMV (Pressure Control-Intermittent Mandatory Ventilation) y PC-CSV (Pressure 
Control-Continuos Spontaneus Ventilation). Un patrón ventil torio es una secuencia de respi-
raciones (CMV, IMV o CSV) con una variable de control designada (volumen o presión) para 
las respiraciones obligatorias (o las respiraciones espontáneas para CSV), de manera que para dos 
variables de control y tres secuencias respiratorias. Habrá cinco posibles patrones ventil torios, an-
teriormente mencionados. La combinación VC-CSV no es posible, ya que el volumen control im-
plica el ciclado del ventilador y este, a su vez, obliga a que exista un mínimo de seis respiraciones 
obligatorias y por tanto no espontáneas.

Dentro de cada patrón ventil torio hay algunos tipos que pueden ser distinguidos por sus 
esquemas de objeti os (set point, dual, bio-variable, servo, adaptati a, óptimo e inteligente). 
Un esquema de objeti os es un modelo de la relación entre lo programado por el operador y lo 
producido por el ventilado , para lograr un patrón ventil torio específi o, usualmente en forma 
de un sistema de control o feedback. Un propósito es un objeti o predeterminado que proviene 
de los efectos del ventilador sobre el paciente. Los propósitos pueden ser programados por 
parámetros durante una respiración (dentro de los propósitos respiratorios). Estos parámetros 
se relacionan con las ondas de presión, volumen y flujo y ejemplos de ellos son el flujo pico inspi-
ratorio, y el Vt, o la presión inspiratoria y el tiempo de ascenso (set point) de la presión, volumen 
y flujo (dual) y la constante de proporcionalidad entre la presión inspiratoria y el esfuerzo del 
paciente (servo). 

El esquema de objeti os o combinación de esquemas de objeti os es lo que distingue un 
patrón ventil torio de otro. Hay actualmente siete esquemas de objeti os que comprenden la 
amplia variedad vista en diferentes modos de ventilación

 ‒ El set point es un esquema de objeti os en el cual el operador programa todos los parámetros 
de las ondas de presión (modos controlados por presión) u ondas de volumen y flujo (modos 
controlados por volumen).

 ‒  El esquema de objeti os dual, permite que el ventilador pueda cambiar entre los modos 
control de volumen y control de presión, durante una inspiración simple. 

 ‒  El esquema de objeti os bio-variable, permite que el ventilador programe automáti amente 
la presión inspiratoria o Vt en base a la variabilidad observada durante la respiración nor-
mal.

 ‒  En el esquema servo el out put del ventilador (por ejemplo: presión inspiratoria) automá-
� camente sigue a un input variable (por ejemplo: esfuerzo inspiratorio). 

 ‒  El esquema adaptati o permite que el ventilador programe automáti amente un objeti o 
(por ejemplo: presión dentro de una respiración), para lograr otro objeti o (promedio de Vt 
sobre algunas respiraciones).

 ‒  En el esquema optimo se ajustan automáti amente los objeti os del patrón ventil torio, sea 
para minimizar o maximizar algunas característi as (por ejemplo: trabajo de la respiración). 

 ‒  En el esquema inteligente se ajustan automáti amente los objeti os del patrón ventil torio, 
usando programas de inteligencia artificia  tales como fuzzy logic, sistema de expertos 
basado en reglas y red de inteligencia neural.

Un modo de ventilación es clasi� cado de acuerdo con su variable de control, la secuencia 
de la respiración y el esquema de objeti os. Los precedentes nueve máximos creados desde el 
punto de vista teórico para la taxonomía de la ventilación mecánica, la cual es considerada como 
la ciencia de la clasifi ación. Una explicación completa de como se crea esta taxonomía y como 
esta se aplica a la ventilación me ánica, fue publicada en el 2012 por Chatburn y colaboradores. 

La taxonomía tiene cuatro niveles jerárquicos en órdenes, clases, genio y especies, usadas 
en la taxonomía biológica:
 ‒  Variable de control (presión o volumen para la respiración primaria).
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 ‒ Secuencia respiratoria (para CMV, IMV o CSV).
 ‒ Esquema de objeti os para respiración primaria (CMV, IMV o CSV). La respiración primaria 

es, o la única respiración que ocurre (respiraciones obligatorias en CMV y respiraciones 
espontáneas en CSV). 

 ‒  El esquema de objeti os para respiración secundaria (para IMV) y será la respiración obliga-
toria en el modo IMV.
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35
PRINCIPIOS BÁSICOS DE DISEÑO  

DE LOS VENTILADORES MECÁNICOS

Dr. C. Armando Caballero López e Ing. Ernesto Martínez Orellana

Un ventilador mecánico es una máquina automáti a, diseñada para proporcionar la totalidad 
o parte del trabajo que el cuerpo tiene que hacer para transportar el aire a los alveolos y 
desde estos hacia la atmósfera. A este acto de transportar el aire se le llama respiración o, 

más formalmente, ventilación. Un simple dispositi o mecánico que se puede diseñar para ayudar 
a la respiración de una persona es una bomba de tipo jeringa, impulsada a mano, que se coloca 
en la boca y en la nariz de la persona, usando una máscara. Una variante de esto es la bolsa de 
reanimación elásti a autoinflable

Ambas son válvulas unidireccionales, que hacen que el aire flu a desde el dispositi o a los 
pulmones, cuando el dispositi o se comprime, y de los pulmones a la atmósfera cuando el 
dispositi o se expande.

Estos arreglos no son automáti os, requieren de un operador que suministre la energía 
necesaria para empujar el gas hacia los pulmones, a través de la boca y la nariz, por lo tanto, tales 
dispositi os no se consideran ventilado es mecánicos.

Automati ar el ventilador para no necesitar la intervención contin a del operador, requiere 
de tres componentes básicos:
– Una fuente de energía para manejar el dispositi o.
– Un medio para la conversión de la energía de entrada en una energía de salida en forma de 

presión y fluj , para regular el tiempo y el olumen del gas de las respiraciones.
– Un medio de monitoreo de los parámetros de salida del dispositi o y de las condiciones del 

paciente.

Tiempo atrás un médico preparado o un simple técnico con conocimientos, podía tomar un 
puñado de herramientas y arreglar o dar mantenimiento a un ventilador mecánico, de los pri-
meros que se usaron en terapia intensiva, en esos tiempos, décadas de los 60 y 70 del siglo xx, 
se prestaba mucha atención a los componentes mecánicos y esquemas neumáti os de los ven� -
ladores. Actualmente los ventilado es mecánicos son mucho más complejos, tienen sofi ti ados 
software, son controlados por múltiples microprocesadores, tienen aditamentos mecánicos con-
trolados electrónicamente, múlti les opciones de hardware y software (Fig. 35.1), y la aparición 
de nuevos modos ventil torios, usando sistemas de feedback o retroalimentación, responden a 
las necesidades ventil torias de los pacientes, basado en los conocimientos de la físi a de flujos
de gases y presiones, de manera que la responsabilidad de la reparación y el mantenimiento más 
rudimentario de los ventilado es mecánicos, corresponde a ingenieros o técnicos especialmente 
adiestrados en esas funciones.
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Se muestra el esquema neumáti o de un ventilador mecánico muy común en todas las uni-
dades de cuidados intensivos de Cuba y de muchos países del mundo: el ventilador mecánico 
Savina de Dräger (Fig. 35.2).

Para describir el diseño del ventilado , el enfoque ha cambiado, de un enfoque en los 
componentes individuales hacia un modelo más generalizado de un ventilador como una “caja 
negra”, es decir, un dispositi o para el que se suministra una entrada y se espera una cierta sa-
lida y cuyas operaciones internas son en gran parte desconocidas, de hecho, irrelevantes para 
la mayoría de los operadores clínicos. Lo que sigue, entonces, es solo un breve resumen de las 
característi as clave del diseño de los ventilado es mecánicos, con énfasis en los requisitos de 
potencia de entrada, mezcla de gases, funciones de transferencia (sistemas de control neumáti o 
y electrónico), salidas hacia el paciente (curvas de presión, volumen y flujo). El resto se centra en 
las interacciones entre el operador y el ventilador (la interfaz de usuario), y entre el ventilador y 
el paciente (la interfaz del paciente). En resumen, la capacidad de un ventilador para iniciar, man-
tener y terminar una respiración o ventilación asistida artificialm te depende o está basada en 
la aplicación de la llamada ecuación del movimiento, la cual postula que la presión necesaria para 
aportar una ventilación al paciente tiene dos componentes: la presión necesaria para vencer la 
resistencia elásti a de los pulmones y de la pared torácica y la presión que garanti a el flujo de 
gases a través de la vía aérea del paciente.

El insufl dor (blower) aspira el aire a través del microfi tro F1 y lo pasa a la cámara mezcla-
dora, la presión de inspiración se regula a través de la válvula de bypass V1 (se denomina así ya 
que hace fluir todo el gas o parte de este hacia el paciente o retornarlo a la entrada del insu-
flador, gracias a esta válvula, el insuflador no necesita acelerarse para cada ciclo respiratorio). La 
combinación del insuflador con la válvula de bypass conforma la presión de trabajo. A la entrada 
y salida del insuflador hay silenciadores (SD1 y SD2), los que reducen el nivel de sonido del insu-
flado . La válvula de bypass V1 es controlada de modo que se obtenga la presión de respiración 
deseada a la salida del insuflador y, por lo tanto, en el paciente. En la fase inspiratoria cuando el 

Fig. 35.1. Ventilador mecánico Dräger Savina muy usado en las 
unidades de cuidados intensivos. 
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paciente requiere un flujo alto, parte o todo el gas flu e de la salida del insuflador al paciente, y 
el flujo de gas por la vía de retorno se reduce (válvula semicerrada). En la fase espiratoria todo el 
gas flu e a través de la línea de retorno (válvula abierta). Un enfriador reduce la temperatura del 
gas hasta un rango permisible, un ventilador disipa y expulsa el calor del enfriador por la parte 
delantera, donde se localiza el sensor de flujo. La espiración ocurre por la válvula espiratoria (V3), 
que tiene dos funciones: control de la PEEP durante la espiración y cerrar el sistema respiratorio 
durante la inspiración. El oxígeno se filt a a través del filt o de entrada F2 y se dosifi a en un 
volumen (cámara de mezcla) con ayuda de un banco de ocho válvulas magnéti as digitales. La 
cantidad de oxígeno a dosifi ar depende de la concentración de oxígeno ajustada y del flujo de 
inspiración medido con el sensor S1 (sensor TSI). La dosifi ación de oxígeno es regulada en un 
circuito cerrado. La concentración de oxígeno en la inspiración se mide con el sensor de oxígeno 
S3.1, el sensor de oxígeno S3.2 supervisa al sensor S3.1 y se calibra manualmente (paciente des-
conectado). La válvula de seguridad neumáti a D1 se encarga de que la presión de respiración 
no pueda subir en ningún caso por encima del valor máximo legalmente prescrito de 120 mbar 
(válvula de sobrepresión). En caso de estenosis inspiratoria, la limitación tiene lugar mediante 
la apertura de la válvula de espiración. La válvula de presión negati a mecánica D2 se encarga 
(excepto en la estenosis inspiratoria) de que, en caso de fallo del ventilado , el paciente pueda 
respirar espontáneamente desde el ambiente (válvula antia fixia). La válvula de purga de aire de 
emergencia V9 sirve para descargar la presión del sistema respiratorio, cuando en caso de una 
estenosis espiratoria, no se pueda descargar la presión a través de la válvula de espiración. La 
válvula piloto V8 acciona la válvula de purga de aire de emergencia V9. El sensor de presión ab-
soluta S6 proporciona el valor de medición de la presión atmosférica necesario para la medición 
de oxígeno y para la aplicación de volumen.

El sensor de presión absoluta S7 supervisa al sensor S6. El sensor de presión S4.1 mide la 
presión en la rama inspiratoria. El sensor de presión S4.2 mide la presión en la rama espiratoria La 
señal de primer sensor (S4.1) junto con la señal del segundo sensor (S4.2) sirven para determinar, 
controlar y supervisar la presión de las vías respiratorias. Para determinar la presión de vías respi-
ratorias se aplica el valor medido con el sensor de presión en la correspondiente rama sin caudal. 

Entradas

Los ventilado es mecánicos típi amente funcionan con electricidad o gas comprimido. La 
electricidad, ya sea desde las tomas de corriente (100 V a 240 V de corriente alterna, 50/60 Hz) o 
de las baterías (10 V a 30 V de corriente continua). Esta energía se utili a para hacer funcionar los 
insuflado es de varios tipos (Dräger Savina y Carina), la alimentación de los circuitos de control y 
de toda la electrónica asociada al ventilador mecánico. Las baterías se reservan para el transporte 
del paciente, en los casos de emergencia y en el caso específi o del ventilador Dräger Savina, las 
baterías recargables internas suministran corriente a los sensores de oxígeno, incluso cuando el 
Savina está apagado. De este modo, después de encender, están disponibles inmediatamente los 
valores de FiO2 prefijados

Estas fuentes proporcionan aire comprimido u oxígeno, para la fuerza motriz, así como para 
la mezcla de gases para respirar y expandir los pulmones. Estos gases comprimidos son suministra-
dos por cilindros o por las tomas de pared del hospital, por ejemplo, a una presión de 4,3 kg/cm2 (bar). 
Algunos ventilado es de transporte y de emergencia utili an el gas comprimido para la insu� ación del 
pulmón y para alimentar sus circuitos de control. Para estos ventilado es, el conocimiento del con-
sumo de gas es críti o, cuando se utili an cilindros de gas comprimido (ventilado es mecánicos 
de traslado Oxylog 1000, Oxylog 2000, Oxylog 3000 de Dräger). El ventilador está generalmente 
conectado a fuentes separadas de aire y oxígeno comprimido. En Cuba, las tomas de pared del 
hospital suministran aire a una presión de 4,5 bar y oxígeno a una presión de 4,3 bar. Algunos ven-
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tilado es tienen reguladores internos para reducir esta presión a un nivel inferior (a 3 bar en el 
ventilador de transporte y emergencias Oxylog 3000 de Dräger). Dado que al gas comprimido se 
le ha eliminado toda la humedad, el gas entregado al paciente debe ser calentado y humidifi ado 
para evitar la sequedad y muerte del tejido pulmonar. 

Conversión y control

La potencia de entrada de un ventilador debe ser convertida a una salida predefinida de 
presión y flujo. Hay varios sistemas clave requeridos para este proceso. Si la única entrada de 
energía es eléctrica, el ventilador debe utili ar un compresor o un insuflador para generar la 
presión y el flujo requerido. Un insuflador es una máquina para la generación de grandes flujos
de gas a la salida directa del ventilador con un aumento relati amente moderado de la presión 
(en Dräger Savina se genera el aire comprimido para la respiración con un insuflador y para 
regular los parámetros de ventil ción prefijados), se conecta a este una válvula regulable en 
paralelo (la válvula de bypass). Esta válvula se abre o se cierra de acuerdo con los parámetros de 
ventilación p efijados (Fig. 35.3)

Fig. 35.3. Detalle de la válvula de bypass 
en el ventilador D äger Savina.

Si el ventilador está conectado a fuentes separadas de aire y oxígeno comprimido se utili an 
otros sistemas de conversión y control del flujo.

En los ventilado es mecánicos Dräger de la familia Evita, los flujos de aire y oxígeno se dosi-
fi an directamente desde las fuentes de suministro, cada uno mediante una servoválvula de alta 
presión, también llamada válvula de cartucho (Fig. 35.4). El diseño de una servoválvula de alta 
presión se basa en un anillo calibrado sobre el que se asienta una bola de material resistente 
al rozamiento (circonio). Un vástago, movido por un electroimán, desplaza a la bola lejos de su 
asiento en contra de la presión del gas entrante. El flujo es proporcional a la distancia entre la 
bola y su asiento, el tiempo inspiratorio es el tiempo que está abierta la válvula y la concentración 
de oxígeno de la combinación de aperturas de la servoválvula de alta presión de oxígeno y aire.

El sistema una servoválvula de alta presión es el “corazón” del equipo, gracias al software 
este sistema de liberación de flujo se puede adaptar a cualquier tipo de paciente y modalidad 
ventil toria al tener la suficie te sensibilidad para liberar un volumen tidal mínimo de 20 mL, a 
la vez que puede liberar flujos de hasta 180 L/min para responder a los mayores esfuerzos inspi-
ratorios espontáneos del paciente

La servoválvula de alta presión es una fuente de volumen y, por tanto, suministra el flujo en 
condiciones de NTPD (Normal Temperature, Pressure, Dry). Sin embargo, la regulación del flujo
de inspiración por parte del usuario o de acuerdo con los requisitos del generador de fluj , según 
la demanda, se efectúa en condiciones de BTPS (Body Temperature, Pressure, Saturated).
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Fig. 35.4. Válvula de cartucho (servoválvula de alta presión).

BTPS = Body Temperature, Pressure, Saturated = Temperatura corporal (37 oC), presión pulmonar, 
100 % humedad

NTPD = Normal Temperature, Pressure, Dry = Temperatura normal (20 oC), presión atmosférica 
(1 013 mbar), 0 % humedad. 

Por lo tanto, antes de acti ar una servoválvula de alta presión, debe converti se el flujo ne-
cesario NTPD en un suministro de flujo BTPS. En esta fórmula se trabaja con las unidades de me-
dida ajustadas al sistema internacional de unidades, donde la temperatura se expresa en grados 
kelvin (K), la presión en kg/cm2 (bar) o en un múltiplo omo mbar. Por ejemplo: 

20 oC = 20 oC + 273 = 293 K, donde 273 es una constante.

Patm + Pinsp – 63mbar 293k
FlujoNTPD = FlujoBTPS · ·

1 013 mbar 310

Donde:
Flujo NTPD: valores medidos con relación a las condiciones físi as normales: 0 oC, 1 013 mbar, 
seco.
Flujo BTPS: valores medidos en relación con las condiciones de los pulmones del paciente: 
temperatura corporal 37 oC, gas saturado con vapor de agua, presión atmosférica.
Patm: presión medida por el sensor de presión atmosférica.
Pinsp: valor medido de la presión de las vías aéreas al final de la última insp ación.
1 013 mbar: presión atmosférica media al nivel del mar (760,062 mmHg).
63 mbar: presión parcial ejercida, a nivel del mar, por el contenido de vapor de agua 
(47 mmHg).
293 K: temperatura de 20 oC expresada en grados Kelvin.
310 K: temperatura de 37 oC expresada en grados Kelvin.
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Válvulas de control de flujo

Para controlar el flujo de gas al ventilador desde un compresor, un insuflado , un cilindro de 
oxígeno comprimido, una toma de pared de un hospital, los ingenieros utili an una variedad de 
válvulas de control de fluj , desde muy simples a muy complejas. La válvula más simple es solo 
una resistencia de flujo de orific o fijo que permite el establecimiento de un flujo constante a 
la tubería externa que conduce el gas hacia el paciente (circuito de paciente). Estas válvulas se 
utili an en algunos pequeños ventilado es de transporte y reanimadores automáti os. El adve-
nimiento de los microprocesadores de bajo costo en la década de los 80 del siglo xx condujo al 
desarrollo del control digital de válvulas de flujo que permitían una gran fl xibilidad en la con� -
guración de los parámetros de salida del ventilador (presión, volumen y sus respecti as curvas 
(Fig. 35.5).

Fig. 35.5. Esquema de una válvula de control de flujo d  salida Hamilton Raphael.

Estas válvulas se utili an en la mayoría de la actual generación de ventilado es de cuidados 
intensivos. Dirigir el flujo del gas desde la fuente al paciente requiere la coordinación de la 
válvula de control de flujo de salida y una válvula de espiración. (Fig. 35.6). En el caso más simple, 
cuando la inspiración se dispara, la válvula de control de salida se abre, la válvula de espiración 
se cierra y el único camino para el gas es al paciente. Cuando se termina un ciclo inspiratorio, la 
válvula de salida se cierra y la válvula de espiración se abre, el flujo desde el ventilador cesa y el 
paciente exhala a través de la válvula de espiración. Los ventilado es más sofi ti ados emplean 
una compleja interacción entre la válvula de control de flujo de salida y la válvula de espiración, 
lo que hace posible una amplia variedad en la configu ación de la presión, el volumen y sus res-
pecti as curvas, que puede ser generadas para sincronizar todo lo más que se pueda, el esfuerzo 
del paciente, con la válvula de salida del ventilador me ánico.
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Fig. 35.6. Esquema de una válvula 
de espiración Hamilton Raphael.

Sistemas de control

En los términos más simples, el sistema de control de un ventil dor está compuesto de 
componentes que generan señales que acti an la válvula de salida y la válvula de espiración para 
obtener las formas de onda y los modos de ventilación deseados. Los sistemas de control pueden 
estar basados en mecánica, neumáti a, fluídi o, electrónicos.

Lo que hace un ventilador tan diferente de otro tiene mucho que ver con el software del 
sistema de mando y con el hardware. El software determina cómo el ventilador interactúa con 
el paciente; es decir, los modos de ventilación disponibles: BiPAP, ventilación no invasiva (VNI), 
así como las opciones de software: autoflow (autoflujo), suministro de oxígeno de baja presión 
(LPO), compensación automáti a del tubo (CAT), Nurse call (llamada a la enfermera) en el respi-
rador Savina de Dräger y muchos otros. Así que una discusión sobre los sistemas de control es 
esencialmente una discusión sobre las capacidades de los modos ventil torios y las opciones de 
software.

Salidas
Así como el estudio de la cardiología involucra el uso de electrocardiogramas y formas de 

ondas (curvas), para la señal electrocardiográfi a, el estudio de la ventilación mecánica requiere 
una comprensión de las curvas de salida del ventilado . Las curvas de interés son la presión, el 
volumen y el flujo. También son de interés las asas de presión-volumen y flujo volumen (bucles).

Estas asas o bucles son convenientemente grafi adas en coordenadas cartesianas o sea en 
tres ejes (x, y, z). El eje horizontal de estos tres gráfi os es el mismo, el tiempo. En el eje verti al 
están la presión, el volumen y el flujo. Con el propósito de identi� ar la curva característi a, los 
valores básicos específi os son irrelevantes. Lo que es importante son las magnitudes relati as de 
cada una de estas variables y cómo el valor de una afecta o es afectada por el valor de las otras. 

Se ilustran curvas y bucles típi os, disponibles en ventilado es modernos (Fig. 35.7). Estas 
curvas y bucles se idealizan; es decir, están precisamente definidas por ecuaciones matemáti as 
y caracterizan el funcionamiento del sistema de mando del ventilado . Como a tal, no muestran 
las desviaciones menores o “ruido”, a menudo visto en formas curvas grabadas durante el uso del 
ventilador real. Este ruido puede ser causado por una gran variedad de factores externos como la 
vibración y la turbulencia de flujo. También las escalas de los ejes horizontales y verti ales pueden 
afectar considerablemente la apariencia de las curvas reales. Finalmente, estas curvas y bucles 
muestran los efectos de la resistencia y la compliance del circuito de paciente. Los ventilado es 
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están diseñados para aproximarse solo a una curva en particula . Las curvas idealizadas son 
útiles, ya que se utili an comúnmente en otros campos (por ejemplo, en la ingeniería eléctrica), 
lo que hace posible el uso de procedimientos matemáti os y terminologías que ya se han esta-
blecido, por ejemplo, una ecuación matemáti a estándar es utili ada para describir las formas de 
onda más comunes para cada variable de control del ventilado . 

Fig. 35.7. Curvas y bucles pre-
sentados por el Servo Screen 
390 en un ventilador Servo 300 
de Siemmens.

Efectos del circuito de paciente
La presión, el volumen y el flujo que recibe el paciente en realidad nunca es exactamente 

el mismo que el médico prefijó en el ventilado . A veces estas diferencias son causadas por la 
imprecisión de los instrumentos o errores de calibración. Más comúnmente, el circuito de pa-
ciente contribuye a las discrepancias entre los valores deseados y reales en los pacientes. Esto es 
así ya que este circuito tiene su propia compliance y resistencia. Por lo tanto, la presión medida 
en el interior de un ventilador conectado a un paciente, siempre es mayor que la presión en la 
vía aérea abierta, debido a la resistencia del circuito. Además, el volumen y el flujo que sale por 
la válvula de espiración del venti ador son superiores a los suministrados al paciente, debido a 
la compliance del circuito de paciente. Exactamente como las propiedades mecánicas de este 
circuito influ en en el rendimiento del ventilado , dependiendo de si están conectados en serie 
o en paralelo con el paciente. Resulta que la resistencia del circuito del paciente está conectada 
en serie, mientras que la compliance se modela como una conexión en paralelo. Para entender 
esto, primeramente, se prueba examinar la resistencia del circuito de paciente independiente de 
su compliance. Es intuiti amente obvio que el mismo flujo de gas que viene desde el ventilado , 
viaja a través del circuito de paciente, hacia la vía aérea abierta de este. También se puede ob-
servar que la caída de presión en el circuito es diferente a la caída de presión en todo el sistema 
respiratorio, debido a que tienen diferentes resistencias. Tomando una definición prestada de la 
electrónica, cuando por dos componentes del circuito circula una misma intensidad de corriente 
(flujo), pero tienen diferentes caídas de tensión (presión), los elementos están conectados en 
serie. Esto signifi a que la resistencia del circuito de paciente, por pequeña que sea, se suma a la 
carga resisti a total aportada por el ventilado . Así, en una respiración controlada por volumen, 
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la presión inspiratoria pico es más alta, y en una respiración controlada por presión, el volumen 
tidal y el flujo pico son más bajos. En la prácti a, el efecto de la resistencia del circuito conectado 
al paciente se ignora por lo general debido a que es mucho menor que la resistencia del sistema 
respiratorio.

La compliance efecti a del circuito de paciente es una combinación de la compliance de las 
tubuladuras y la compresibilidad del gas en su interior. A medida que el ventilador suministra 
la mezcla de gases para la respiración al paciente, la presión en la vía aérea abierta aumenta 
en relación a la presión atmosférica, que es la fuerza motriz para que haya flujo dentro de los 
pulmones. El circuito de paciente se conecta entre el ventilador y las vías respiratorias, por lo 
que la presión que experimenta a través de sus paredes es la misma que la experimentada por el 
sistema respiratorio (recordar que se está ignorando su resistencia ahora, para poder despreciar 
cualquier caída de presión entre la salida del venti ador y la vía aérea abierta). El cambio de volumen 
en las tubuladuras externas es diferente a la del sistema respiratorio, porque la compliance del 
circuito es diferente, debido a que las mangueras del circuito externo y el sistema respiratorio se 
llenan con diferentes volúmenes en el mismo tiempo de inspiración, los flujos que experimentan 
son diferentes (recordar que el flujo es igual al tiempo entre el volumen). Una vez se usa una 
definición de la electrónica, si dos componentes de un circuito comparten la misma caída de 
tensión (presión), pero diferentes intensidades de corriente (flujo ), están conectados en para-
lelo. Debido a que están en paralelo, los dos componentes son adi� vas, por lo que la compliance 
total es mayor que cualquiera de los componentes.

A veces la compliance del circuito de paciente puede ser mayor que la compliance del sistema 
respiratorio y por lo tanto puede tener un gran efecto sobre la ventilación. Debe tenerse en 
cuenta, ya sea automáti amente por el ventilador o manualmente y aumentar el volumen tidal.
Por ejemplo, cuando se ventila a los recién nacidos, la compliance de las mangueras del circuito 
externo conectadas al tubo endotraqueal o cánulas de traqueotomía pueden ser tanto como 
tres veces la del sistema respiratorio, incluso con un tubo de pequeño calibre y un humidifi ador 
de pequeño volumen. Por lo tanto, cuando se trata de entregar un volumen tidal preestablecido 
durante la ventil ción con volumen controlado, tan poco como el 25 % del volumen se le suminis-
trara al paciente, con 75 % comprimido en el circuito de paciente. La compliance del circuito de 
paciente se puede determinar mediante la oclusión de este circuito en la pieza en Y, entregando 
un volumen pequeño bajo el control de flujo (utili ando una PEEP igual a cero), y tomando nota 
de la presión resultante. Al usar un tiempo inspiratorio corto hace que sea más fácil de leer la 
presión. La compliance se calcula como antes, dividiendo el volumen entre la presión. Una vez 
que se conoce la compliance del circuito de paciente, el volumen tidal establecido puede ser 
corregido usando esta ecuación:

CP

SR

Vt
Vaport = 

C1 + 
C

 
 
 

Donde:
Vaport: volumen tidal sumini trado al paciente.
Vt: volumen tidal p efijado en el entilado .
CCP: compliance del circuito de paciente.
CSR: compliance del sistema respiratorio.

Se puede obtener una comprensión más intuiti a de esta ecuación si se ponen algunos va-
lores. Suponiendo, por ejemplo, que se utili a un circuito de paciente perfecto que tiene una 
compliance cero. Sustitu endo cero para CCP, se obtiene
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CP

SR SR

Vt Vt Vt Vt
Vaport = Vt

1 + 0 1 C 01 + 1 + 
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Lo que demuestra que si la compliance del circuito de paciente es cero, no hace ningún 
efecto en el volumen tidal entregado. Si se supone que el CCP es tan grande como CSR, es decir, 
CCP= CSR. Ahora se tiene

En este caso, la mitad del volumen del ventilador va al paciente, y el otro medio se comprime 
en las mangueras del circuito externo. Algunos ventilado es compensan automáti amente el gas 
perdido en las mangueras. 

El efecto del circuito de paciente es más problemáti o durante los modos controlados por 
volumen que en los modos controlados por presión. Esto es porque durante los modos con-
trolados por volumen, el ventilador aporta un volumen específi o de gas, y no ti ne manera 
de saber cuánto va al paciente y cuánto va al circuito de paciente. Por el contrario, durante los 
modos controlados por presión, el ventilador aporta una presión programada, no importa a dónde 
va el gas. Debido a que el sistema respiratorio y la compliance del circuito de paciente están 
en paralelo, ambos experimentan la misma presión (presión inspiratoria pico menos PEEP), la 
entrega de volumen se ve afectada muy poco. El único efecto puede ser que la compliance del 
circuito de paciente pueda tender a aumentar el tiempo de subida de la presión, lo que tiende a 
disminuir el flujo m ximo y ligeramente el volumen tidal

Otra área en que la compliance del circuito de paciente causa problemas es en la determinación 
de la autoPEEP. Hay varios métodos para determinarla. Uno de los métodos para determinar la 
autoPEEP durante la ventilación mecánica es crear un retraso espiratorio manualmente, es decir, 
retrasar la inspiración siguiente hasta que las condiciones estáti as prevalezcan en los pulmones, 
o lo que es igual, sin flujo en cualquier lugar de los pulmones. La presión en ese momento (PEEP 
total) menos la PEEP aplicada, es una estimación de la autoPEEP global. Se debe tener en cuenta 
que la autoPEEP puede variar a través de los pulmones dependiendo de la distribución de la 
enfermedad pulmonar y puede no reflejar la presión detrás de las zonas colapsadas en pacientes 
graves con limitación del flujo. La autoPEEP es un índice del gas atrapado en el sistema al final de 
la espiración secundario a un tiem o espiratorio insuficie te:

TOT

Vatrap
AutoPEEPmedida = 

C

Donde:
AutoPEEPmedida: autoPEEP medida.
Vatrap: volumen de gas atrapado en el paciente y en el circuito de paciente al final de la 
espiración por encima de la PEEP prefijada en el entilado .
CTOT: compliance total del sistema respiratorio y el circuito de paciente. 

El problema es que se quiere la autoPEEP para reflejar al gas atrapado en el paciente, no en 
el circuito. Si se conocen las compliance del circuito de paciente y la del sistema respiratorio, se 
puede corregir la autoPEEP medida, de esta manera:



Capítulo 35. Principios básicos de diseño de los ventiladores mecánicos 59

Donde:
AutoPEEPreal: autoPEEP real que existe en los pulmones es igual a la autoPEEP medida, que 
es la cantidad de presión espiratoria final en equilibrio con los pulmones y el circuito de 
paciente.
CSR: compliance del sistema respiratorio.
CCP: compliance del circuito de paciente. 

Si el ventilador muestra una autoPEEP en su monitor, se debe consultar el manual de funcio-
namiento del ventilador para comprobar si es o no correcto el cálculo de la autoPEEP para la 
compliance del circuito de paciente. Cuanto mayor sea la compliance del circuito de paciente en 
relación con compliance del sistema respiratorio, mayor es el error. Una vez más, el error es más 
notable en pacientes pediátricos y neonatales. Los ventilado es mecánicos Dräger de la serie 
Evita, son capaces de medir la PEEP intrínseca y el volumen atrapado en los pulmones, mediante 
estas funciones especiales.

Interfaz del operador
La interacción del operador con el ventilador ocurre principalmente a través de la pantalla del 

ventilado . La pantalla o interfaz ha evolucionado en paralelo con los ventilado es. La clave de esta 
evolución son los avances tecnológicos en las últimas tres décadas. Los microprocesadores, las 
pantallas digitales y las pantallas interacti as, se han impregnado de otros avances tecnológicos en 
el mundo de la ventilación mecánica. Todavía quedan restos del proceso evoluti o. En sus primeras 
generaciones de ventilado es, la interfaz no tenía ninguna o mínima manifestación de la interacción 
con el paciente. El operador podía introducir los parámetros del ventilador mediante el uso de las 
perillas o botones que regulaban funciones simples como presión, flujo o el � mpo (Fig. 35.8).

Fig. 35.8. Ventila or de urgencia Dräger 
Oxylog 1000.

La mayoría de los ventilado es producidos en la última década han avanzado en las pan-
tallas, incluidas las pantallas de cristal líquido y las pantallas táctiles en color con uno o varios 
mandos multius s o botones. Esto permite al usuario desplazarse por los diferentes menús para 
seleccionar y acti ar diferentes parámetros (Fig. 35.9).

El operador puede personalizar la pantalla a sus necesidades. Los ventilado es actuales 
permiten que en las pantallas gráfi as se visualicen las alarmas, ajustes, los cálculos del sistema 
respiratorio y las mediciones. La evolución de la visualización en el ventilador no ha repercutido
necesariamente en una gestión más sencilla del ventilado . Estos avances trajeron problemas 
con la cantidad de información que se muestra, las acciones tomadas con esa información, y la 
facilidad de uso de ciertas interfaces. A medida que el nivel de so� sti ación ha aumentado, hay 
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que ser capaz de aumentar el número de parámetros de ventilació  monitorizados. Esto requiere 
un nuevo nivel de formación y de comprensión de la conducta humana. Por ejemplo, un modo de 
ventilación puede ser preferentemente elegida en base a la cantidad de alarmas que se disparan 
o a la facilidad de su uso.

 Fig. 35.9. Ventil dor de cuidados intensivos 
Dräger Evita 4. 

Entradas del operador
Las entradas del operador se refie en a parámetros o ajustes introducidos por el operador 

del ventilado . Cada modo de ventilación tiene sus rasgos específi os, algunos de estos pueden 
ser ajustados por el operador. Se describen los parámetros ajustables más comunes. Un cambio 
de un parámetro lleva a los cambios en otros, por ejemplo: en volumen control, para iguales 
característi as respiratorias, el cambio del volumen tidal, causa un cambio en la presión inspira-
toria pico. Además, sabiendo la constitución básica y las característi as de un modo ventil torio 
(volumen control vs. presión control) o la secuencia de las respiraciones (mandatorias vs. espon-
táneas) ayudan a entender cómo los ajustes realizados afectan el rendimiento del ventilado .

Las entradas del operador se presentan en el orden que sigue a la progresión de una respiración; 
empezando por el gas inhalado, el triggero disparo, el ciclado, y las variables de referencia.

Concentración de gases inspirados
Un ventilador mecánico tiene la capacidad de entregar diferentes mezclas de gases. La 

mayoría de los ventilado es permiten la administración de concentraciones específi as de oxí-
geno. Unos pocos permiten la administración de helio, óxido nítrico o gases anestésicos.

Oxígeno

El oxígeno es el gas más común administrado a pacientes sometid s a ventilación mecánica. 
El porcentaje de oxígeno en el gas inspirado (FiO2) puede ser regulada en la mayoría de ventilado es 
por medio de un ajuste directo de un control específi o (21 % a 100 %). Sin embargo, esto no es 
así para todos los ventilado es. Por ejemplo, algunos ventilado es tienen la opción de oxígeno 
a baja potencia (LPO), por ejemplo, ventilado es mecánicos: Savina, Carina y familia Evita de 
Dräger, estos pueden utili ar una conexión a una fuente de oxígeno de baja presión, por ejemplo, 
un concentrador de oxígeno (Fig. 35.10).
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Fig. 35.10. Concentradores de oxígeno 
de fabricación china, muy frecuentes 
en Cuba.

La concentración de oxígeno del paciente se ajusta a los parámetros de ventilación especi -
cados únicamente mediante la regulación del flujo del concentrador de oxígeno. Para evaluar la 
regulación del flujo, se utilizan diagramas o fórmulas para el ajuste del flujo oxígeno a baja 
potencia (Fig. 35.11).

Fig. 35.11. Diagrama para el ajuste del flujo oxígeno a baja potencia en un ventila or mecánico Savina 
de Dräger. Por ejemplo: ¿qué flujo se ti ne que ajustar en el concentrador de oxígeno para obtener 
la concentración de oxígeno deseada FiO2 = 70 % de oxígeno para el volumen minuto especifi ado 
volumen minuto = 7,8 L/min? En el diagrama se puede leer: intersección de volumen minuto = 7,8 L/min 
y FiO2 = 70 % de oxígeno. Resultado: flujo xígeno a baja potencia = 6 L/min.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica62

Mezcla de gases
En los ventilado es mecánicos actuales, se ajusta la mezcla de aire y oxígeno para lograr una 

concentración de oxígeno en el gas inspirado deseada. La mezcla de aire se consigue mediante 
un mezclador interno (Savina) o externo (Servo 900C). Un mezclador puede utili ar válvulas de 
dosifi ación que regulan el flujo de aire y oxígeno (Fig. 35.12). Es similar al mecanismo utili ado 
para mezclar agua caliente y fría en una ducha. El gas más necesario es el oxígeno. La abertura 
más grande es para el oxígeno ya que este es más denso que el aire. Para que el mezclador fun-
cione correctamente, se requiere de una presión de trabajo constante dentro de los rangos de 
trabajo del dispositi o.

Fig. 35.12. Mezclador en paralelo, ventilador pulmonar D äger Evita 4.

Una de las característi as claves de los ventilado es en la actualidad es la forma en que 
hacen la mezcla de gases respiratorios, o sea, la mezcla de aire y oxígeno principalmente. Para 
poder ventilar con una concentración de oxígeno mayor que la que hay en el aire ambiente, el 
ventilador Dräger Savina primeramente debe recibir el oxígeno a una presión entre 2,7 bar y  
6,0 bar con un flujo de 180 L/min. El oxígeno es filt ado, después se dosifi a con ayuda de un 
banco de ocho válvulas magnéti as, y es succionado por el blower (insuflador) a una cámara 
de mezcla, es por eso que fallas en el insuflado , pueden generar alarmas de oxígeno en el gas 
inspirado baja, debido a que el insuflador no succiona correctamente al oxígeno. La cantidad de 
oxígeno a dosifi ar depende de la concentración de oxígeno ajustada y del flujo de inspiración 
medido con el sensor de flujo. La dosifi ación de oxígeno se regula en un circuito cerrado. Se 
mide la concentración de oxígeno en el gas inspiratorio por un sensor de oxígeno y es supervi-
sado por otro sensor de oxígeno idénti o que se calibra manualmente (paciente desconectado).

En el ventilador mecánico Dräger Carina la mezcla de gases se realiza con el ventilador co-
nectado a una fuente de alta presión de oxígeno (2,7 bar a 6 bar), el contenido de oxígeno del 
gas respiratorio se ajusta en concordancia con los parámetros de respiración ajustados, a través 
de una válvula proporcional que dosifi a un flujo de oxígeno adicional al flujo del insuflado , esta 
válvula es controlada electrónicamente.
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En los ventilado es mecánicos Dräger de la serie Evita, la mezcla de gases se realiza con ayu-
da de un mezclador en paralelo, que no es más que dos válvulas proporcionales (una servoválvu-
la de alta presión), son válvulas de acción rápida con acti ación eléctrica para caudales de gas de 
5 L/min a 180 L/min, con presiones de suministro de 3 bar a 6 bar. Los flujos parciales inferiores 
a 5 L/min se generan mediante pulsaciones de 5 L/min. En el mezclador en paralelo, el aire y el 
oxígeno se mezclan y se dosifi an según los parámetros establecidos. Mediante su orificio de 
salida, el mezclador en paralelo suministra el gas inspiratorio para el paciente. 

En los ventilado es mecánicos de Maquet: Servo 300 y Servo I, para mezclar los gases se u� -
lizan módulos de aire y oxígeno (Fig. 35.13), controlados electrónicamente, calibrados en fabrica 
y no son intercambiables entre sí. Cada uno de estos módulos tiene en su interior una válvula 
inspiratoria. 

Fig. 35.13. Módulo de aire ventilador me ánico Servo 300 de Siemens. 

En el ventilador mecánico Hamilton Raphael, el flujo de cada gas pasa a través del bloque 
neumáti o hacia las válvulas mezcladoras de solenoide, estas válvulas controlan el flujo de aire y 
oxígeno en el ventilado . Estas son electrónicamente gobernadas y tienen dos estados: abierto o 
cerrado. Raphael abre una válvula, mide el volumen de gas que flu e a través de esta y entonces 
cierra la válvula. Dependiendo de los requisitos para la mezcla de gases en el tanque, Raphael 
puede abrir y cerrar la segunda válvula de una manera similar. EL tiempo que permanecen las 
válvulas abiertas es típi amente de unos milisegundos. Las válvulas mezcladoras de solenoide 
marcan el límite entre el gas a la presión de la entrada y los gases a la presión del tanque.

La mayoría de los ventilado es actuales tienen sensores de oxígeno para controlar la presión 
de oxígeno en el gas inspirado. El sensor de oxígeno suministra información al operador para 
ajustar la mezcla y las alarmas, si hay una discrepancia entre el aparato y la presión de oxígeno en 
el gas inspirado entregada. Los sensores de oxígeno detectan cambios en la corriente eléctrica, 
que es proporcional a la concentración de oxígeno. Las técnicas más comunes son paramagné-
ti o (sensor PATO en módulo PGM de la estación de anestesia Primus de Dräger), polarográfi o, 
galvánico (Servos 900, 300, Savina, Evita, Raphael) y ultrasónico (Maquet Servo i).
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Óxido nítrico
El óxido nítrico inhalado se usa como vasodilatador pulmonar selecti o para los pacientes 

con hipertensión pulmonar, hipoxia con peligro para la vida o la insuficiencia cardiaca derecha. 
Para la administración y monitoreo de óxido nítrico y nitrógeno la firma alemana Dräger utili a 
un dispositi o llamado NOdomo que opera con los ventilado es Evita, Evita 2, Evita 4, otros ven-
tilado es de Dräger más modernos, Babylog 8000. El NOdomo suministra una concentración de 
óxido nítrico/nitrógeno (por ejemplo 1 000 ppm de óxido nítrico/nitrógeno) proporcional al flujo
inspiratorio. El flujo de óxido nítrico/nitrógeno en la rama inspiratoria se logra ajustando por el 
NOdomo un flujo de óxido nítrico para una concentración dada en el gas respiratorio. Después de 
adicionado el óxido nítrico, el gas respiratorio es continuame te muestreado para monitorizar el 
contenido de óxido nítrico/nitrógeno en el gas respiratorio. En la prácti a cubana no se utili a el 
óxido nítrico por no disponer de este. 

Variables de disparo o trigger
Una ventilación asistida puede ser iniciada por el ventilador o por el paciente. Una máquina 

de respiración con trigger se defi e por comenzar la fase inspiratoria independiente de cualquier 
señal a partir del paciente. El operador normalmente establece una frecuencia de respiración 
para las respiraciones mandatorias. Para que el paciente sea el que inicie una respiración asistida
por el ventilado , únicamente por una señal desde el propio paciente, la variable clave a ajustar 
para el paciente es la sensibilidad del trigger o la magnitud de la señal de paciente requerida para 
iniciar el flujo inspiratorio. La señal desde el paciente se puede obtener de la medición de la presión 
de la vía aérea, el fluj , el volumen y la presión esofágica (pequeño catéter con un globo en un 
extremo que se coloca en el esófago, el otro extremo se acopla a un transductor de presión).

Tiempo
El tiempo es por el procesador interno del ventilado . Cada respiración es iniciada (en ausencia 

de un esfuerzo inspiratorio del paciente) cuando el tiempo espiratorio ha alcanzado el umbral 
para no mantener la frecuencia respiratoria prefijada, por ejemplo, la frecuencia respiratoria es 
de 10 respiraciones por minuto y el tiempo inspiratorio se ha fijado en 1 s, entonces el tiempo
espiratorio es de 5 s. Algunos modos permiten al usuario ajustar el tiempo inspiratorio y espira-
torio, [por ejemplo, la ventilación con liberación de presión en la vía aérea y bifásica, fijando así el 
tiempo inspiratorio-espiratorio o sea relación (I: E) y la frecuencia respiratoria. En un esfuerzo para 
mejorar la sincronía entre el paciente y el ventilado , el ventilador puede sincronizar la respiración 
mandatoria con la señal de disparo del paciente, si cae dentro de un umbral. El ejemplo clásico es 
la ventilación mandatoria intermitente sincronizada. Más recientemente ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea, según lo programado en el Evita 4 y Evita XL, la máquina suministra 
una respiración si la señal de acti ación (trigger) del paciente cae dentro del 25 % del tiempo
de acti ación. La acti ación se considera como un mecanismo de seguridad. El ventilador entra 
en un tiempo tras el que la alarma de apnea acti arla entrega de una ventilación preestablecida 
después de que se llegue a una hora preestablecida.

Presión
El esfuerzo inspiratorio del paciente provoca una caída en la presión en la vía aérea y en el 

circuito. La inspiración se inicia cuando la presión cae por debajo de un umbral preestablecido 
“sensibilidad de trigger”. El sitio de la medición tiene un impacto en el rendimiento del disposi-
ti o. Las señales de presión viajan a la velocidad del sonido, aproximadamente 340 m/s. Cuanto 
más lejos del sensor esta la fuente de señal, mayor es el potencial de retardo de tiempo. Las 
mediciones más cercanas se pueden hacer en la tráquea. Las mediciones de la presión traqueal 
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reflejan la presión real de la vía aérea cuando se ignora la resistencia del tubo endotraqueal. 
Cuando se usan para la acti ación del ventilado , las mediciones de la presión traqueal se reflejan
en la disminución del trabajo ventil torio, sin embargo, las mediciones de la presión traqueal 
no se hacen rutinariame te y requieren un equipo especial (tubo endotraqueal con puerto de 
monitoreo).

Los otros sitios de medición de la presión son el circuito de paciente y los puertos de 
medición en la pieza en Y, cada uno con sus ventajas y desventajas. La sensibilidad del trigger 
también se afecta por la presencia de humidifi adores, filt os, la condensación de agua, el circuito 
de paciente y válvulas de espiración. Esto amortigua la señal y la afecta para su amplifi ación. 
Clínicamente la presencia de una señal amortiguada requiere un cambio de presión más grande 
(mayor trabajo respiratorio) para alcanzar el umbral de disparo. Por el contrario, la presencia de 
agua en el tubo de muestreo de la presión, puede provocar oscilaciones, que pueden falsamente 
desencadenar respiraciones mecánicas.

La sensibilidad de trigger (disparo) se establece por lo general de 0,5 cmH2O a 1,5 cmH2O por 
debajo de la presión atmosférica (offset). La prácti a común es aumentar la sensibilidad, es decir, 
reducir la presión de disparo o trigger, hasta que ocurra un autotrigger y luego reducir la sensi-
bilidad hasta que el autotrigger se detenga solo. Cada ventilador viene con ajustes de fábrica y 
estos pueden ser o no cambiados.

Flujo
Durante la respiración espontánea se genera un vacío (presión negati a) en los pulmones. 

Este vacío origina un flujo de gas del ventilador que llena los pulmones del paciente. El vacío pro-
vocado para poder inspirar un determinado volumen de gas es un indicador directo del trabajo 
respiratorio que realiza el paciente. La acti ación del trigger por fl jo se basa en la detección de 
un cambio pequeño en un flujo constante (Biais flow Trigger con flujo base) a través del circuito 
de paciente (Fig. 35.14).

Fig. 35.14. Trigger por flujo base (Flowby). 
1. Flujo base durante la fase espiratoria: 
el fl jo base se desplaza hacia la rama es-
piratoria y es medido en la espiración. El 
flujo inspiratorio y espiratorio son igual al 
ser medidos. 2. Flujo base al inicio de la 
inspiración: al inicio de la inspiración, el 
paciente aspira parte del flujo base, se re-
duce el flujo de gas que se dirige hacia la 
válvula espiratoria. La diferencia entre el 
flujo inspiratorio y el espiratorio es la que 
dispara el trigger.

El operador establece un umbral de sensibilidad de flujo. Cuando el cambio en el flujo alcanza 
el umbral prefija o, se desencadena una respiración. Los cambios en el flujo se detectan en las 
válvulas de espiración o por un sensor de flujo en el circuito de paciente. El ventilador mide el 
flujo del ventila or y desde el paciente. En un circuito cerrado, los dos valores de flujo deben 
permanecer igual en ausencia de esfuerzo del paciente. Cuando el paciente hace un esfuerzo 
inspiratorio, el fl jo espiratorio cae, creando una diferencia entre los valores de los flujos inspi-
ratorios y espiratorios. Cuando esta diferencia alcanza los valores del umbral de sensibilidad de 
trigger prefijad , una respiración es desencadenada. Algunos sistemas como el Puritan Bennet 
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7200 le permiten al operador seleccionar el flujo base y la sensibilidad del trigger. Los nuevos 
dispositi os fijan el flujo base en concordancia con los valores prefijados por el operador de sen-
sibilidad de trigger, por ejemplo, el respirador Puritan Bennett 8400 fija el flujo base en 1,5 L/min por 
encima de la sensibilidad de trigger seleccionada, y el Hamilton G5 automáti amente fija el flujo
base a dos veces el umbral de sensibilidad de trigger prefijado. Si el sensor de flujo se obstruye o 
es sacado fuera de su lugar, un trigger interno de presión de –2 cmH2O es acti ado hasta que el 
sensor de flujo sea pue to de nuevo en su lugar.

En los ventilado es Maquet Servo i, el equipo de ventilación suministra continuame te un 
flujo de as durante la espiración que es medido en el canal espiratorio (Fig. 35.15).

Fig. 35.15. Detalle de flujo base en Ma-
quet Servo i. 1. Inspiración. 2. Flujo base 
durante la espiración: 0,5 L/min en niños 
y 2 L/min adultos.

El cambio de flujo puede ser detectado poniendo un sensor justo antes del tubo endotraqueal. 
La proximidad al paciente puede reforzar la acti ación del trigger. Sin embargo, se expone el 
sensor a las secreciones y a la humedad que pueden afectar su rendimiento. El trigger por fl -
jo parece más efi az que el trigger por presión en lo que se refie e a trabajo respiratorio. Sin 
embargo, parece no tener ninguna relevancia clínica en presencia de un trigger correctamente 
programado. La sensibilidad del flujo puede causar autociclados o autotriggering secundarios 
por los cambios en el flujo no inspiratorio. Estos cambios de flujo pueden ocurrir en el circuito del 
ventilador (fugas en el circuito de paciente o el tubo endotraqueal) o en el paciente (oscilaciones 
cardiogénicas o fí tulas broncopleurales). 

Los respiradores de la serie Evita de Dräger, poseen un sistema de trigger de flujo por demanda 
de fluj , es decir, el respirador no libera flujo al paciente hasta que este no lo demande. Para 
esto, el sistema de liberación de flujo es lo suficie temente rápido como para reducir al mínimo 
el tiempo de respuesta del respirador independientemente de la demanda del paciente. Cuando 
el respirador detecta un esfuerzo del paciente que provoque una depresión mayor de 0,2 mbar 
abre las válvulas de demanda. El Evita mantiene este nivel de presión (0,2 mbar por debajo de 
la PEEP ajustada) liberando el flujo necesario para esto. Como el sistema de válvulas HPSV 
(High Pressure Support Ventilation) tiene control del flujo liberado al paciente, en el momento 
que este flujo supe e el umbral de disparo, el Evita sincroniza con el paciente una embolada.

Un nuevo enfoque para la acti ación del trigger por fluj , se ofrece en los ventilado es de 
Dräger Infinity V500, en el modo de ventilación con liberación de presión en la vía aérea. En 
lugar de establecer un tiempo bajo para determinar el tiempo de acti ación de cada respiración 
obligatoria, el operador puede establecer un porcentaje del flujo espiratorio pico como el umbral 
de disparo o trigger.

En el ventilador Carina de Dräger dentro de las funciones principales se encuentra el su-
plemento SyncPlus, que es una función automáti a para apoyo de la ventilación con mascarilla. 
Esta tecnología automáti a dispone de tres funciones principales: trigger multid tección, com-
pensación automáti a de fugas e información de ciclo. El Carina utili a tres criterios de disparo 
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para detectar el esfuerzo respiratorio del paciente tanto para detección de inspiración como de 
espiración: presión, velocidad de flujo y gradiente de flujo (coeficie te de modifi ación de flujo)
Esta mezcla de criterios de disparo contribuye a mantener la sensibilidad del trigger a un nivel 
superior. El gradiente de flujo es, con frecuencia, del 80 %, porque este es normalmente el criterio 
de medición más rápido.

Volumen
Una respiración puede ser acti ada cuando se detecta un volumen predeterminado como 

resultado de un esfuerzo inspiratorio del paciente. Esto es similar a la acti ación por fluj , pero 
utili ando el volumen. Esto tiene la ventaja teórica de ser menos susceptibles al ruido de la señal, 
es decir, la integración del flujo para obtener el volumen anula algo el ruido debido a las osci-
laciones de flujo. El trigger por volumen es poco frecuente en los ventilado es, pero se puede 
encontrar en el ventilador i fantil D äger Babylog VN500.

Señal diafragmáti a
El enfoque ideal para sincronizar un ventilador mecánico con el esfuerzo inspiratorio del 

paciente, es utili ar la salida neuronal del centro respiratorio. La medición directa de la salida del 
centro respiratorio no es actualmente posible. El nervio frénico se ha usado como una señal de 
trigger en animales de laboratorio, pero no en los humanos. El único acercamiento clínico dis-
ponible es la medida de la actividad eléctrica diafragmáti a. Como la actividad eléctrica diafrag-
máti a es una señal eléctrica, se contamina fácilmente por la actividad eléctrica del corazón, el 
esófago y otros músculos. La actividad eléctrica diafragmáti a requiere la existencia de un centro 
respiratorio intacto, al igual que el nervio frénico y el funcionamiento de la unión neuromuscular, 
asumiendo que el diafragma es el músculo primario o principal de la respiración (más que los 
músculos accesorios de la ventilación)

El único sistema clínicamente disponible que usa la señal diafragmáti a como trigger es el 
asistente ventil torio ajustado al sistema nervioso. Un catéter esofágico es usado para medir 
la activi ad eléctrica diafragmáti a. La sensibilidad es programada asignando un valor que esté 
por encima de los ruidos eléctricos adyacentes. El valor de trigger es programado en microvolts 
y representa el cambio en la señal eléctrica en lugar de un valor absoluto. La configu ación por 
defecto puede ser de hasta 0,5 µV, pero esta puede ser ajustada desde 0 µV hasta 2 µV. En 
ausencia de una actividad eléctrica diafragmáti a medible, el asistente ventil torio ajustado al 
sistema nervioso usa los triggering de presión o flujo como una señal auxiliar de trigger, cuando 
este fallo ocurre.

Otras señales
La BiPAP Vision (Respironics Inc.) usa un mecanismo de triggering llamado shape-signal. El 

microprocesador del ventilador genera una nueva señal de fluj , que es programada desde el 
flujo actual de 0,25 L/s y se retarda en 300 ms. Este retardo causa que la forma de la señal de 
flujo este ligeramente por detrás de la velocidad de flujo del paciente. La respiración mecánica 
es desencadenada cuando hay una súbita disminución en el flujo espiratorio desde un esfuerzo 
inspiratorio cruza la onda de la señal. 

El sistema Sechrist SAVI (Sechrist Industries) es el único modo disponible que usa la 
impedancia eléctrica transtorácica para desencadenar una inspiración por el ventilador. La 
impedancia torácica es obtenida colocando dos electrodos, uno en la línea axilar anterior sobre 
el lado derecho y el otro en la línea axilar posterior izquierda. Los sensores son colocados 
suficientemente altos para evitar retracciones costales y subcostales. Los sensores torácicos miden 
la impedancia eléctrica que cruza el cuerpo humano. En la medida que la respiración se produce, 
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la impedancia transtorácica cambia como resultado de una relación diferente aire/líquido en el 
tórax. El umbral del trigger puede ser ajustado. El ciclo cardiaco puede causar interferencia con 
la señal. 

Variables diana
Durante la inspiración, la variable limitante de la magnitud de cualquier parámetro es llamada 

variable diana (previamente conocida como límite de las variables de control, pero el termino 
límite es reservado para alarmas y condiciones de seguridad, más que para programación de con-
troles). Una diana es un objeti o predeterminado de las variables de salida de los ventilado es. Las 
dianas pueden ser consideradas como los parámetros u ondas de presión, volumen y � ujo de cada 
respiración. Ejemplos de dianas inspiratorias incluyen el flujo inspiratorio, el tiempo de elevación 
de la presión inspiratoria, la presión inspiratoria, el volumen corriente y la constante de propor-
cionalidad entre la presión inspiratoria y el esfuerzo del paciente (servo diana). Las dianas entre 
respiraciones sirven para modifi ar estas propias dianas o los patrones de ventilación. Las dianas 
entre respiraciones son usadas con esquemas más avanzados, donde las dianas actúan sobre 
múltiples respiraciones. Un ejemplo simple es la comparación entre el actual volumen espirado 
con el prefijad , entre respiraciones con un volumen corriente dado, lo que puede ajustarse 
automáti amente dentro de la presión constante de cada respiración o diana de � ujo para la 
próxima respiración. Ejemplos de dianas entre respiraciones y esquemas de dianas incluyen el 
promedio del volumen corriente (para dianas adaptati as), porcentaje del volumen minuto (para 
dianas óptimas) y la presión parcial combinada de valores de volumen y frecuencia, describiendo 
una zona de confort (para dianas inteligentes). 

Presión
Los ventilado es usan microprocesadores para controlar el aporte de la presión. La presión 

puede ser aportada con cualquier perfil de presión y en respuesta a muchas señales. Actualmente la 
mayoría de los modos de ventilación en los que la presión inspiratoria está contemplada como 
variable diana, el aporte de presión ocurre rápidamente y se intenta mantener la presión cons-
tante a través de la fase inspiratoria (presión de onda cuadrada). Esto signifi a que el funciona-
miento del ventilador depende del aporte de la onda de presión y cualquier cambio desde la 
onda de presión ideal, lleva a diferencias de funcionamiento entre los ventilado es.

Presión inspiratoria
La elevación de la presión inspiratoria durante la inspiración está asociada con el aporte 

de volumen y flujo que es programado por el operador (presión control-ventilación obligatoria 
continua) o por algoritmos de lazo cerrado (presión regulada-volumen controlado). Debe tenerse 
mucho cuidado con lo relacionado entre la programación del ventilador y lo que está escrito en 
la literatura, ya que a veces hay signifi ati a variabilidad entre los fabricantes de ventilado es y la 
literatura en las definicion s y nomenclaturas relacionadas con la presión inspiratoria. El principal 
problema parece radicar en lo que históricamente se ha definido como presión inspiratoria. Por 
ejemplo, en el mismo ventilador para respiraciones en presión control-ventilación obligatoria 
continua, la presión pico inspiratoria es establecida en referencia a la PEEP programada en el 
ventilado , pero para ventilación con liberación de presión en la vía aérea la presión inspiratoria 
pico es definida en referencia a la presión atmosférica. Para incrementar la confusión, en algunos 
ventilado es el valor de la presión soporte es programada en relación con la PEEP (Dräger Evita XL 
y Puri� an Bennet 8400), en otros (LTV 950) la presión de soporte es definida relati a a la presión 
atmosférica, que es la presión cero de la vía aérea, y en al menos un ventilador (Bivent en el Servo i) 
la presión soporte es programada relati a a la presión inspiratoria (presión alta).



Capítulo 35. Principios básicos de diseño de los ventiladores mecánicos 69

Se ha propuesto definir la presión inspiratoria pico en los modos controlados por presión 
como el cambio en la programación de la presión de la vía aérea durante la inspiración, relati a 
a la presión programada al final de la espi ación.

En algunos ventilado es la elevación de la presión inspiratoria es programada en relación 
con la presión atmosférica más que programada en relación con la PEEP programada. Para 
distinguir esta forma de presión inspiratoria definida como relati a a la PEEP, se ha propuesto 
el termino presión inspiratoria pico, en contraste la presión pico de la vía aérea es la presión 
pico de la vía aérea medida en relación a la presión atmosférica. Frecuentemente para un buen 
sistema de control de la presión no debe haber diferencias entre la presión inspiratoria pico y 
la presión pico de las vías aéreas medida en sus ondas de presión durante los modos controlados 
por presión, y aun si el intensivista observa una pequeña y transitoria diferencia esta no es 
considerada clínicamente importante en la mayoría de los casos. Esto lleva a los intensivistas 
con frecuencia a asumir que la presión inspiratoria pico y la presión pico de las vías aéreas son 
sinónimos, por ejemplo, la presión pico de la vía aérea medida es frecuentemente más alta 
que la presión inspiratoria pico programada, a causa de incrementos transitorios de presión 
moti ados por movimientos del paciente o atenuación de la curva de presión. La introducción 
de la llamada válvula de espiración acti a, hace posible las respiraciones espontáneas no res-
tringidas durante la fase inspiratoria de una respiración con control de presión obligatoria. 
Nuevos modos conllevan nuevos términos, por ejemplo, presión alta o PEEP alta se refie e a la 
presión inspiratoria pico sobre la presión atmosférica en ventilación con liberación de presión 
en la vía aérea (otra vez no hay estandarización de la terminología y simbología en este modo).

Presión máxima
En los respiradores de la serie Evita y Savina de la Dräger, en los modos de volumen control 

se permite al operador programar la presión máxima, que puede ser lograda durante el aporte 
de una respiración obligatoria. El objeti o es prevenir las presiones picos mientras se mantiene
el volumen tidal programado. Cuando la presión máxima es alcanzada durante una inspiración 
dada, el ventilador gira el switch de volumen control a presión control (programación dual) usando 
el programador de presión máxima programada como la diana de la presión inspiratoria. Si la 
programación del volumen control no puede ser alcanzada en el tiempo inspiratorio programado, 
suena la alarma de volumen no alcanzado en el ventilado .

Tiempo
La velocidad con la que la presión de la vía aérea alcanza la presión inspiratoria programada 

es llamada presión de elevación (el tiempo de elevación para el fl jo puede ser programado en el 
Servo i de Maquet, en los ventilado es mecánicos de la serie Evita de Dräger (Rampa o ) pero 
esta situación es rara en otros ventilado es. El tiempo de elevación puede ser programado por 
el operador o automáti amente ajustado (AutoRamp en el ventilador de cuidados semicríti os 
Dräger Carina, ajuste auto: el Carina calcula automáti amente el valor óptimo para la respiración 
registrada). El nombre usado para indicar tiempo de elevación de la presión, varia de un ven� -
lador a otro (inclinación inspiratoria, rampa, % meseta y tiempo de elevación de la inclinación). 
Ajustando el tie po de elevación se influ e en la sincronización entre el paciente y el ventilador
secundario a cambios en la velocidad de flujo inspiratorio inicial. Mientras el tiempo de elevación 
es más bajo, más rápida es la velocidad de presurización y más alto el flujo pico inspiratorio. Una 
velocidad de flujo inspiratorio más alta, puede disminuir el trabajo de la respiración y puede 
llevar al paciente a la incomodidad, empeorando la sincronía entre el paciente y el ventilado . 
Contrariamente, tiempos de elevación demasiado bajos, pueden aumentar el trabajo respira-
torio y dar tiempos inspiratorios mecánicamente más largos, llevando a una disociación entre 
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el esfuerzo respiratorio del paciente y la respiración mecánica. La relación entre el trabajo de la 
respiración y el confort con la duración del tiempo de elevación, no es proporcional. La no exis-
tencia de reglas para programar un tiempo de elevación óptim , hacen recomendar que tanto los 
tiempos de elevación muy lentos como muy rápidos, se deben evitar. Una elevación más gradual 
puede ser necesaria en pacientes despiertos (para confort) o pacientes con baja compliance para 
prevenir el incremento súbito de presión o el ciclado prematuro de la inspiración. 

Volumen tida
Se requiere que el operador introduzca el volumen tidal en cualquier modo controlado por 

volumen. Esto puede ser una programación directa o indirecta, programando la frecuencia y el 
volumen minuto. El venti ador controla el volumen tidal y la presión será la variable dependiente. 
Un volumen tidal diana puede también ser programado, cuando se usa el modo adaptati o en 
presión control (volumen control con regulación de la presión) de los ventilado es Maquet Servo i. En esos 
casos la presión inspiratoria es automáti amente ajustada entre respiraciones por el ventilador
para lograr un volumen tidal medido promedio igual al programado por el operador. Hay cuatro 
modelos básicos de ventilado es para programar el volumen tidal prefijad , midiendo el volumen 
aportado y usando una señal en un mecanismo de realimentación de control para manipular la 
forma de la onda de volumen:
– Por el desplazamiento de un pistón o fuelle: ventilador máquinas de anestesia Dräger: series 

Fabius, Primus, Zeus (Pistón), ventilador máquina de anestesia Takaoka Fuji-Maximus (fuelle).
Controlando la presión inspiratoria dentro de una respiración y ajustándola automáti amente 
entre respiraciones para aportar el volumen tidal mínimo programado: el volumen aportado 
es ajustado por un algoritmo de lazo cerrado, conocido como presión control adaptati a 
Este esquema de programación está disponible en la mayoría de los ventilado es de cui-
dados intensivos modernos bajo múltiples nombres: volumen control con regulación de la 
presión, autofluj , volumen control más APV (Adaptative Pressure Ventilation). Una confu-
sión común es que esto es un modo controlado por volumen, cuando, por la ecuación del 
movimiento, lo que está controlado es la presión durante cada respiración. Este esquema de 
programación implica que en presencia de un esfuerzo inspiratorio del paciente, el volumen 
tidal puede ser más alto que el programado, y el soporte aportado por el ventilador puede 
ser inapropiadamente bajo. 

– Controlando el fluj , el volumen aportado se controla indirectamente. Debido a que el flujo
y el volumen son funciones inversas del tiempo (el volumen es la integral del flujo y el flujo
es la derivada del volumen), controlando uno se controla el otro. En los ventilado es simples 
no hay señal de realimentación para fluj , de manera que hay un flujo conocido para una 
canti ad ajustable de tiem o inspiratorio. En venti adores más so� sti ados, el operador puede 
regular la forma de la onda de flujo inspiratoria. Una forma de onda cuadrada, crea una presión 
pico de la vía aérea más alta y requiere menos tiempo para aportar el volumen prefijado
(que puede dar como resultado presiones más bajas) que un patrón en rampa descendente. 
Algunos ventila ores ofrecen solo una forma de onda (Evita XL, con onda cuadrada), otros 
tienen más (Hamilton Veolar ofrece de 50 % a 100 % de rampas descendentes, sinusoidal o 
cuadrada). La mayoría de los ventilado es actuales solo ofrecen las formas de onda cuadrada 
o rampa descendente. 

Volumen minuto mínimo
En los modos controlados por volumen, la ventilación minuto mínima, es programada 

prefijando el volumen tidal y la frecuencia respiratoria. Esto asegura que el paciente reciba una 
mínima cantidad de apoyo respiratorio. Algunos modos permiten la opción de prefijar un 
porcentaje del volumen minuto para un peso corporal dado, la ventilación con soporte adapta-
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ti o del Hamilton Raphael, mientras otros lo calcularan a partir del volumen tidal y la frecuencia 
respiratoria programada (volumen minuto obligatorio o mandatorio) (Dräger Evita XL). El con-
cepto de ajuste automáti o del ventilador para mantener un volumen minuto constante, fue 
primeramente descrito por Hewlet y Platt en 1977. Esto fue implementado en el Evita XL como 
MMV (Maxim Mandatory Ventilation), una forma de volumen minuto obligatorio intermitente. El 
operador preselecciona el volumen minuto programando el volumen tidal y la frecuencia res-
piratoria y el ventilador monitoriza el volumen minuto como la suma de los volumen minutos 
generados por las respiraciones espontáneas y las obligatorias. Si la ventilación minuto está 
por debajo del valor preseleccionado, la frecuencia de respiraciones obligatorias aumenta. En 
la medida que la ventilación minuto espontánea es al menos igual al valor preseleccionado, las 
respiraciones obligatorias son suprimidas. De esta forma, la proporción de la ventilación minuto 
generada por las respiraciones espontáneas puede ir desde 0 % hasta 100 %. Como resultado la 
MMV puede ser considerada un modo de destete automáti o. 

Otra versión de MMV fue usado en el Hamilton Veolar (actualmente obsoleto), la ventilación
minuto era mantenida mediante el ajuste automáti o de la presión inspiratoria (presión soporte 
adaptati a). Ese modo fue reemplazado por el modo de ventilac ón asistida adaptable en los 
nuevos ventilado es de la Hamilton. La modo de ventilación asistida adaptable es el único modo 
comercialmente disponible que usa la programación óptima, este fue primeramente descrito por 
Teheraní en 1991, el operador entra la altura del paciente y el porcentaje de ventilación minuto 
que tiene que brindar el ventilad r (25 % a 350 %), el ventilador entonces calcula el peso corporal 
ideal y estima la ventilación alveolar minuto requerida asumiendo una fracción de espacio muer-
to normal. Posteriormente, una frecuencia óptima es calculada, basada en el trabajo por Otis y 
colaboradores, lo que predice, que la frecuencia resultante en la menor frecuencia respiratoria 
mecánica. El volumen tidal es calculado como volumen minuto entre frecuencia respiratoria. 
En modo de ventilación asistida adaptable hay dos patrones respiratorios, basados en el esfuerzo 
inspiratorio del paciente, si no hay esfuerzo del paciente, el ventilador aporta una ventilación
con control de presión, ahora bien, si hay esfuerzo inspiratorio del paciente, el paciente recibe 
soporte de presión adaptati o. En ambos ejemplos, la presión inspiratoria en una respiración es 
controlada para lograr el volumen tidal p eseleccionado.

Flujo inspiratorio
El fl jo inspiratorio puede ser ajustado por el operador en la mayoría de los ventilado es 

que proveen modos en volumen control. En general, el operador del ventilador elige un flujo
pico y puede tener opciones para elegir algunos patrones de ondas (onda cuadrada o rampa 
descendente). Aunque estas programaciones parecen simples, hay algunos puntos que pueden 
causar diferencias en la ejecución y la interpretación de los datos. Primero, el ventilador usa 
un microprocesador para controlar el aporte de acuerdo con el volumen tidal preseleccionado, 
tiempo inspiratorio, patrón de fluj , límites de presión y algoritmos específi os del ventilado . 
Durante la respiración, el aporte de flujo es ajustado a un mecanismo de realimentación de lazo 
cerrado y software correspondiente. La consecuencia es una diferencia en la ejecución, entre 
los tipos o marcas de los ventilado es, aun en el mismo modo ventil torio. Segundo, la interfaz 
puede añadir confusión, por ejemplo, en el Dräger Evita XL, mientras que en volumen control, el 
operador necesita programar el flujo inspiratorio, el tiempo inspiratorio y el volumen tidal, en el 
Hamilton G5 las opciones son ordinariamente en 3 diferentes vías (todas conducen a la misma 
salida). El operador puede entrar a la relación I:E y el porcentaje de pausa en la inspiración, el 
� ujo pico inspiratorio y el tiempo inspiratorio y el porcentaje de tiempo inspiratorio y el ti mpo de 
pausa o meseta Conocer bien las característi as del aditamento usado en el ventilador es esencial. 
Finalmente, para añadir confusión, hay conclusiones incorrectas que algunas veces permean la 
prácti a:
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– En los modos de presión control, el flujo es controlado como una rampa descendente. En una 
respiración controlada por presión, el volumen y el flujo son la manifestación de las caracterís-
ti as del sistema respiratorio (resistencia y compliance) y el esfuerzo respiratorio del paciente. 
Si el paciente esta pasivo (no tiene esfuerzo inspiratorio) el flujo decae exponencialmente. Si 
el paciente tiene un esfuerzo inspiratorio, el patrón de flujo es variable, de acuerdo con las 
característi as del esfuerzo del paciente, la programación del venti ador (presión inspiratoria, 
algoritmo de presurización, trigger, entre otras), y las característi as del sistema respiratorio. 
La única vía para tener una rampa descendente estándar es seleccionar la forma de onda y 
tener el control del flujo apor ado en volumen control. 

– La función de autoflujo ajusta el flujo en una respiración controlada por volumen a la demanda 
del paciente. El autoflujo está disponible en los venti adores de la serie Evita y Savina de la Dräger. 
Aparece como una adición para tres modos de ventilación controlada por volumen (ventilació  
mecánica controlada o ventilación a presión positi a intermitente, ventilación mandatoria inter-
mitente sincronizada y MMV). Esta adición es definida en el manual como regulación automáti a 
del flujo inspiratorio ajustado a los cambios en las condiciones pulmonares y a las demandas de 
la respiración espontánea. En Dräger Savina el ventilador controla el flujo inspiratorio automá-
ti amente para que no ocurran picos de presión debido a las resistencias del tubo y de las vías 
respiratorias. La presión plateau varía, como es usual en emboladas de ventilac ón con volumen 
constante, en caso de modifi ación de la complianza. Con autofluj , estas variaciones tienen lugar 
en pasos de 3 mbar como máximo entre una embolada y otra. La presión plateau queda limitada 
automáti amente por la limitación de presión (Pmáx = Paw – 5 mbar). Esa adición capacita al 
ventilador para cambiar desde el modo de volumen control a un modo de control de presión 
adaptati a. Esto es lo mismo que ocurre en los ventilado es de la Maquet en el modo ventil torio 
de volumen control con regulación de la presión. Todos estos ajustan automáti amente la presión 
inspiratoria para lograr el volumen tidal preseleccionado y como esto es una respiración controlada 
por presión, el flujo es ariable.

La programación del flujo inspiratorio tiene importancia a diferentes niveles. El trabajo de la 
respiración está relacionado con el flujo pico y la velocidad de presurización. El balance entre el 
trabajo respiratorio del paciente y el ventilador es afectado por la programación de flujo inspira-
torio. En relación al ciclado, altos flujos pueden llevar a altas presiones inspiratorias picos y esto 
es directamente proporcional a la resistencia, mientras más alto es el fluj , más alta es la presión 
inspiratoria pico, lo que puede llevar a alcanzar la presión o umbral de ciclado bajo que termina 
prematuramente la respiración. Pero un aspecto más prácti o de lo anterior es definir si la forma 
de la onda de fl jo por sí misma, tiene algún efecto sobre los resultados en el paciente. Similar 
a cualquier otra pregunta sobre la programación de los ventilado es que afecte los resultados 
finales en el paciente, después de 30 años de investi ación sobre este particula , todavía no se 
conoce la respuesta. 

Estudios efectuados entre las décadas de los 60 y 80 han producido resultados conflic� os 
y polémicos Al Saady y Bennet diseñaron un estudio controlado para mantener el volumen 
tidal, volumen minuto y relación I:E constante y descubrieron que comparado con un fluj  
inspiratorio constante, un flujo de rampa descendente (que ellos y otros autores han llamado 
flujo desacelerante) resulta en una presión pico, resistencia respiratoria total, gradiente alveolo 
arterial de oxígeno, trabajo de la respiración y relación volumen muerto/volumen tidal (Vd/Vt) 
más bajas. Ellos también observaron un aumento en la compliance y en la presión arterial de 
oxígeno sin cambios en la presión parcial de CO2 o cualquier variable hemodinámica. En 1991, 
Rau y colaboradores compararon la presión pico y la presión media para siete diferentes formas 
de ondas de flujo inspiratorio (incluyendo onda cuadrada, rampas ascendentes y descendentes, 
y sinusoidal) bajo tres diferentes modelos de ventilado es pulmonares. Para todos los modelos, 
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la forma de onda de rampa descendente provocó la presión pico más baja y la más alta presión 
media de las vías aéreas, mientras que la forma de onda en rampa ascendente causó resultados 
opuestos: presión inspiratoria pico más alta y presión media más baja. Cuando la compliance era 
baja, la presión media aumentó en la medida que la presión inspiratoria pico aumentaba. Cuando 
la resistencia era alta la presión pico de la vía aérea era más afectada por la programación del 
flujo pi o que por la forma de la onda de flujo

En 1996, Davis y colaboradores evaluaron la hipótesis que un patrón de flujo en rampa des-
cendente era responsable para la mejoría en el intercambio de gases durante la ventilación con-
trolada por presión en la lesión pulmonar aguda. Ellos compararon el volumen control con un 
patrón de onda cuadrado o en rampa descendente en la modalidad de presión control con onda 
de presión cuadrada. Tanto en el modo controlado por presión como controlado por volumen la 
onda de flujo en rampa descendente aportó una mejor oxigenación con una presión inspiratoria 
pico más baja y una presión media más alta comparada con el modo volumen control.

Polese y colaboradores compararon patrones de ondas de flujo cuadrados, sinusoidales y 
rampa descendente en pacientes sometidos a cirugía a corazón abierto. Ellos encontraron que la 
PaO2 y la PaCO2 no fueron afectados por cambios en la forma de las ondas de flujo. La presión ins-
piratoria pico fue más alta cuando con la forma de onda sinusoidal mientras que la presión media 
de la vía aérea y el trabajo total de la respiración fueron menores con la onda de flujo cuadrada. 
Yang y colaboradores aplicaron patrones de onda cuadrada, sinusoidal y rampa descendente a 
pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica y encontraron que el patrón de rampa 
descendente, reducía la presión inspiratoria, la relación (Vd/Vt), y la PaCO2, pero aumentaba la 
diferencia alveolo/arterial de oxígeno sin cambios en la oxigenación arterial o en las variables 
hemodinámicas. 

La experiencia indica que muchos clínicos prefie en el patrón de onda de flujo en rampa 
descendente, cuando usan modos de volumen control, con la observación de que los pacientes 
tienden a e tar más confortables, quizás a causa del alto flujo p ecoz en la fase inspiratoria. 

Apoyo en porciento
La ventilación proporcional asistida suministra respiraciones de control de la presión con 

un sistema de servo focalización. La presión aplicada es una función del esfuerzo del paciente: a 
mayor esfuerzo inspiratorio, mayor es el aumento de la presión aplicada (Fig. 35.16). La forma de 
ventilación proporcional asistida implementado en el ventilador Dräger Evita XL, llamada soporte 
de presión proporcional, requiere que el operador entre los valores deseados de asistencia de 
entrada para elastancia y resistencia; la ventilación proporcional asistida implementa en el Puritan 
Bennett 8400 utili a un algoritmo diferente, calcula automáti amente la resistencia de la vía  
aérea artificia y combina la resistencia y la distensibilidad de tal manera que el operador introdu-
ce un único valor que representa el porcentaje de trabajo de la respiración que se soportará. Las 
diferencias de diseño entre el soporte de presión proporcional y ventilación proporcional asistida
dan lugar a diferencias signifi ati as en el rendimiento.

Asistente ventil torio ajustado neuralmente

El asistente ventil torio ajustado neuralmente es un modo que aplica la presión de la vía aérea 
proporcionalmente a los esfuerzos del paciente, basado en la medición del voltaje de la activ -
dad diafragmáti a. El nivel del asistente ventil torio ajustado neuralmente es la constante de 
proporcionalidad (ganancia) entre el voltaje y la presión de la vía aérea. El operador prefija el nivel 
del asistente ventil torio ajustado neuralmente y entonces el ventilador aporta una presión igual 
al producto de la ganancia y la actividad eléctrica diafragmáti a. En términos simples, establece 
cuanta presión debe recibir el paciente de cada microvolt (µV) de actividad eléctrica diafragmáti a.
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PVA (t) = Edi(t) · AVASN 

Donde:
PVA(t): presión de la vía aérea (cmH2O) como una función del tiempo (t)
Edi(t): actividad eléctri a del diafragma en función del tiempo (t) en mic ovoltios (µV
AVASN: nivel del asistente ventil torio ajustado neuralmente, que es el nivel programado 

por el operador (cmH2O/µV). El rango es de 0 cmH2O/µV a 30 cmH2O/µV.

El nivel asistente ventil torio ajustado neuralmente es programado de acuerdo con los 
obje� vos de ventilación del operador, nivel de soporte de presión inspiratoria, volumen tidal,
trabajo aparente de la respiración del paciente o frecuencia respiratoria. Recientemente, Roze 
y colaboradores propusieron, usando la actividad eléctrica diafragmáti a máxima, durante la 
respiración espontánea, ensayar para ayudar a programar el nivel asistente ventil torio ajustado 
neuralmente. Comparando el nivel asistente ventil torio ajustado neuralmente con la actividad
eléctrica diafragmáti a programada, el objeti o es evitar la excesiva descarga diafragmáti a, así 
como la fati a de los músculos respiratorios.

Fig. 35.16. Curvas de presión, volumen y flujo de la entilación asi tida p oporcional.

Compensación automáti a del tubo
La compensación automática del tubo es un modo que compensa la caída de presión 

dependiente del flujo a través de un tubo endotraqueal durante la inspiración y la espiración. 
Por tanto, se pretende reducir o eliminar el trabajo resisti o de la respiración impuesto por la vía 
respiratoria artificial La compensación automáti a del tubo es una opción en varios ventilado es. 
Cuando se acti a la compensación automáti a del tubo, el ventilador suministra una presión en 
la vía aérea en proporción al cuadrado de tiempos de fluj , un factor de ganancia que se determi-
na por el tamaño del tubo endotraqueal. Debido a que el flujo es positi o durante la inspiración 
y negati o durante la espiración, la presión de compensación automáti a del tubo se suma a la 
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presión inspiratoria o se resta de la presión espiratoria. Algunos ventilado es calculan y muestran 
en la pantalla la presión traqueal como la presión compensación automáti a del tubo menos la 
presión de la vía aérea. La compensación automáti a del tubo puede ser utili ada sola o añadida 
a la presión de ventilación en los modos controlados por presión. Curiosamente, la forma de 
compensación automáti a del tubo fue implementado en los ventilado es de las unidades de 
cuidados intensivos es diferente al concepto original, donde se puede aplicar presión negati a 
durante la espiración.

Variables de ciclo
La fase inspiratoria de una respiración mecánica terminal (ciclo off), cuando un valor umbral 

es alcanzado para una variable medida, esta variable es llamada variable de ciclo y termina el 
tiempo inspiratorio. El ciclado se caracteriza por la iniciación del flujo espiratorio. La variable de 
ciclo puede ser prefijada por el operador o por el fabricante del ventilador o automáti amente 
definida por el ventilado . Muchas señales diferentes son usadas, por ejemplo, tiemp , volumen, 
presión, fluj , señal diafragmáti a e impedancia torácica.

Tiempo inspiratorio
El tiempo inspiratorio es definido como el periodo desde el comienzo del flujo inspiratorio 

hasta el comienzo del flujo espiratorio. El tiempo inspiratorio tiene dos componentes: tiempo de 
flujo inspiratorio (periodo cuando el flujo inspiratorio esta sobre 0) y tiempo de pausa inspira-
toria (periodo cuando el flujo inspiratorio es cero). En las respiraciones controladas por presión 
o volumen, la inspiración es ciclada (terminada) cuando transcurre el tiempo inspiratorio progra-
mado. En los modos espontáneos de ventilación (asistente ventil torio ajustado neuralmente, 
ventilación proporcional asistida y presión soporte), el tiempo inspiratorio es dependiente del 
propio tiempo inspiratorio determinado neuralmente por la actividad diafragmáti a del paciente, 
el nivel de soporte, la regla del ciclado (fluj , presión, tiempo y actividad diafragmáti a) y las 
reglas de seguridad (tiempo inspi atorio máximo programado). 

El ti mpo inspiratorio es usualmente un parámetro programado por el operador, pero algunos 
modos de ventilación pueden programarlo automáti amente y cambios en este pueden ser 
basados en reglas de expertos y algoritmos de realimentación en lazo cerrado. Algoritmos 
notables son el modo de ventilación asistida adaptable y tiempo inspiratorio adaptati o. En 
modo de ventilación asistida adaptable (Hamilton Raphael), el tie po inspiratorio es automá� -
camente programado a un tiempo espiratorio constante (de las característi as del sistema respi-
ratorio y nunca es más menor de 0,5 s o más de 2 s). En el flujo adaptati o y tiempo inspiratorio 
adaptati o el Versamed iVent (GE Healthcare), el ventilador automáti amente ajusta el tiempo
inspiratorio y el flujo inspiratorio para mantener la relación I:E programada de 1:2 y aportar el 
volumen tidal p ogramado por el operador. 

En los modos por control de volumen, hay cuatro posibilidades de programar el tiempo
inspiratorio.
– El operador programa el volumen tidal y el flujo inspiratorio: el tiempo inspiratorio es igual 

al volumen tidal dividido por el flujo insp atorio medio. 
– El operador programa el volumen tidal y el tiempo inspiratorio: el flujo inspiratorio medio es 

igual al volumen tidal dividido por el tiempo insp atorio. 
– El operador programa el volumen tidal, el flujo inspiratorio y el tiempo inspiratorio: si el 

tiempo inspiratorio es más largo que el tiempo de flujo inspiratorio (se programa el volumen 
tidal dividido por el flujo programado), entonces una pausa inspiratoria es creada y el tiempo
de pausa es igual al tiempo inspiratorio menos el tiempo de flujo inspiratorio. Por ejemplo, 
si el volumen tidal es de 600 mL (0,6 L) y el flujo inspiratorio programado es de 60 L/min (1 L/s), 
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entonces el tiempo de flujo inspiratorio es 0,6/1 = 0,6 s. Ahora si el operador también programa 
el tiempo inspi atorio a 1 s, una pausa inspiratoria es creada y esta durara 1,0 – 0,6 = 0,4 s. 

– En algunos ventilado es el operador puede programar la duración de la pausa inspiratoria 
directamente. 

En los modos de control de presión, el operador preselecciona el tiempo inspiratorio direc-
tamente para las respiraciones obligatorias. Entonces, prolongando el tiempo inspiratorio, hace 
que el ventilador disminuya el tiempo espiratorio, resultando esto en posible atrapamiento de 
aire, volúmenes corrientes mayores o asincronía de ciclado. Se debe recordar que el efecto del 
tiempo inspiratorio sobre el volumen tidal, en los modos controlados por presión, dependen 
de las característi as del sistema respiratorio (el tiempo constante). Entonces, un paciente con 
un tiempo constante largo (alta compliance o alta resistencia), requiere un tiempo inspiratorio 
más largo para lograr el equilibrio total de las presiones, el cese del flujo y el aporte del volumen 
corriente completo.

Pausa inspiratoria

La pausa inspiratoria es el periodo durante el que el flujo inspiratorio cesa, pero la espiración 
no ha comenzado aún, las válvulas espiratorias están cerradas durante este periodo. El tiempo
de pausa inspiratoria es parte del tiempo inspiratorio y es también llamado tiempo de meseta o 
plateau (PB 8400, Covidien), tiempo de pausa (Servo i, Maquet) o pausa (Hamilton G5). Cuando 
se programa directamente el tie po de pausa, puede ser efectuado en segundos o en porcen-
taje del tiempo inspiratorio. Cuando este es acti ado la mayoría de los ventilado es registrara en 
la pantalla, la presión meseta (presión de pausa inspiratoria estáti a). Aumentando el tiempo de 
pausa inspiratoria, aumenta la presión media de las vías aéreas y de esa manera el tiemp , al que 
el pulmón es expuesto al volumen y presión que aporta el ventilad r. Esto puede tener un efecto 
positi o sobre la oxigenación y la ventilación, aumentando el tiempo de mezcla y disminuyendo 
el espacio muerto.

Relación I:E y ciclo de trabajo

La relación I:E es la razón entre el tiempo inspi atorio y el tiempo espi atorio.

I
I E

E

T
I:E = T:T  = 

T

La relación I:E también puede ser descrita como el ciclo de trabajo o el porcentaje de la 
inspiración. En la ingeniería, el ciclo de trabajo se define como el tiempo de permanencia en 
estado acti o como una fracción del ti mpo total. En la ventilación mecánica, el estado acti o 
es el � empo inspiratorio, y el tie po total es la suma de los tiempos inspiratorio y espiratorio. Se 
expresa como un porcentaje. Mientras mayor es el porcentaje, más largo es el tiempo inspiratorio 
en relación con la duración del ciclo total.  

I

I E

T
Ciclo de trabajo = 100

T  + T
⋅

Uno puede convertir uno en otro mediante la aplicación de esta fórmula. Por ejemplo: un 
ciclo de trabajo de 50 % es una relación I:E de 1:1, un ciclo de trabajo de 33 % es una I:E de 1:2.

Ciclo de trabajo
I:E = 

100 – Ciclo de trabajo

La relevancia de la relación I:E es subrayada en el contexto del tiempo constante. El tiempo
constante es una medida de cuan rápidamente el sistema respiratorio puede pasivamente llenarse 
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o vaciarse en respuesta a cambios por pasos en la presión transrespiratoria. Este es calculado 
como el producto de la resistencia y la compliance. El valor obtenido es el tiempo que se toma en 
lograr un 63 % de estado estable. Este cambio de porcentaje permanece constante, a pesar de las 
combinaciones de resistencia y compliance y establece que cada tiempo constante llevara a un 
63 % de reducción o aumento en el volumen. Existen tablas para ver las diferencias entre tiempo
constante para diferentes condiciones pulmonares. En la enfermedad pulmonar obstructi a 
crónica, el tiempo constante es más largo, de manera que el tiempo requerido para la espiración 
es más largo para estos pacientes que en casos de síndrome de distrés respiratorio agudo. Las 
tablas demuestran el efecto de los tiempos constantes sobre la espiración pasiva, usando cons-
tantes de tiempo espiratorios previamente publicados en tres condiciones diferentes (pulmón 
normal 0,78 s, síndrome de distrés respiratorio agudo 0,51 s y enfermedad pulmonar obstructi a 
crónica 1 s). En este ejemplo, la espiración comienza desde un volumen pulmonar de 500 mL sobre 
la capacidad funcional residual. Cuando el tiempo espiratorio se iguala a un tiempo constante, 
63 % del volumen tidal, es espirado llevando a que 37 % del volumen corriente sea espirado o 
exhalado.

La relación I:E puede ser programada por el operador o registrada en la pantalla como un 
valor calculado basado en escenarios comunes para respiraciones obligatorias: 

 ‒ Programar relación I: E y frecuencia. 
 ‒ Programar tiempo inspiratorio (s) y frecuencia (resp/min); la frecuencia programa el pe-

riodo ventil torio (1/f) y el ti mpo espiratorio es el periodo menos el ti mpo inspiratorio: 
I:E = TI : [(60 + FC) – TI]

 ‒ Los tiempos espi atorios e inspiratorios son fijos:  I:E = I:TE

Nota: algunos ventilado es sincronizan la inspiración o la espiración de una respiración 
obligatoria, si el esfuerzo del paciente es detectado en una ventana trigger/ciclo (por ejemplo: 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada o ventilación con liberación de presión en la vía 
aérea), lo que puede alterar la relación I:E desde el valor esperado, basado en la programación. 

Presión
El ciclado por presión ocurre cuando el ventilador alcanza la presión pico de las vías aéreas 

previamente seleccionada o programada. La presión de ciclado frecuentemente es un parámetro 
de seguridad (una alarma) con los modos de ventilación actuales. Cuando una alarma de alta presión 
suena o se acti a, se ciclará el ventilado . El objeti o es prevenir al paciente de exposiciones 
peligrosas para esta presión alta. El ciclado de presión sin alarma es el estado operacional para 
algunos aditamentos, por ejemplo, VORTRAN, resucitador automáti o.

Volumen
El ciclado por volumen ocurre cuando es alcanzado un volumen preseleccionado. Esto ocurre 

cuando el operador programa un volumen tidal los modos controlados por volumen. El ciclado 
por volumen implica que el volumen inspirado es monitoreado por el sistema de control del 
ventilador durante la inspiración y comparado con un valor umbral (el volumen tidal programado). 
Pero, en algunos ventilado es, a pesar de la programación de un volumen tidal, la variable de 
ciclo actual es el tiemp , que es, el tiempo necesario para aportar el volumen tidal programado 
con el flujo inspiratorio programado. Los fabricantes raramente aclaran esta distinción en el 
manual del operador. 

El ciclado por volumen puede también ser encontrado como una falla de la seguridad. En 
ventilación proporcional asistida (PB 8400, Covidien), uno de los criterios de ciclado es el volu-
men. Una vez que es alcanzado el límite alto del volumen tidal preseleccionado, el ventilador
cicla las alarmas y la respiración.
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Flujo
El ciclado por flujo ocurre cuando el flujo preseleccionado o un porcentaje determinado del 

flujo pico inspiratorio es alcanzado, en las respiraciones controladas por presión. El ciclado de 
flujo es más comúnmente encontrado en el modo de presión soporte, pero puede ser añadido 
como una “programación avanzada” en otros modos controlados por presión (ventilador Avea, 
care fusión). Al umbral del ciclado por flujo preseleccionado por el operador se le ha denominado 
con diferentes nombres: sensibilidad del trigger espiratorio (ventilado es Hamilton), ventana de 
trigger (Engstrom Ohmeda), terminación inspiratoria del flujo pico inspiratorio (Evita XL, Drä-
ger), umbral espiratorio (Newport) terminación de flujo (ventilado es Pulmonetics LTV), ciclo 
de ventilación con presión de soporte o PSV (Pressure Support Ventil tion) (Avea, care fusión), 
ciclo inspiratorio cerrado (Servo i, Maquet; Eciclo, respironics V200, y E Sens, Puri� an Bennet 
PB 8400). 

Durante una respiración en el modo presión soporte, el ventilador provee suficie te flujo
inicial para lograr la presión inspiratoria programada. El flujo inicial es alto y entonces decae 
exponencialmente. Algunos ventilado es tienen un valor preseleccionado fallido para el ciclado 
por flujo (rango de 5 % a 30 % de flujo inspiratorio pico), otros permiten que el operador lo 
ajuste (rango de 1 % a 80 % del flujo inspiratorio pico), solamente un ventilador (e500 Newport 
Medical) tiene ajustes automáti os de los criterios de ciclado por flujo. Este ventilador tiene un 
algoritmo propio llamado Ciclofl x. Este cambia el criterio de ciclado desde 10 % hasta 50 % del 
flujo pico, basado en mediciones de la presión de la vía aérea, tiempo espiratorio constante y 
reglas basada en expertos a través de un sistema de lazo cerrado. 

Un criterio de ciclado fallido de 25 % a 30 % del flujo pico parece inapropiado como una 
medida brusca. El objeti o de ajustar el criterio de ciclado es el de evitar la asincronía espiratoria. 
En la asincronía espiratoria, el ventilador termina la inspiración antes o después del esfuerzo 
inspiratorio del paciente. Se debe recordar que el flujo es una manifestación de las característi as 
del sistema respiratorio del paciente, del esfuerzo de los músculos respiratorios (inspiratorios 
y espiratorios) y de la integridad del circuito del ventilador pulmonar. Si el sistema respiratorio 
tiene un tiempo constante prolongado, un criterio de terminación estándar del fluj , puede ser 
inapropiado en la medida que prolonga la inspiración. Este puede ser el caso para pacientes con 
enfermedad pulmonar obstructi a crónica, donde los criterios estándares de 25 % pueden ser 
demasiado bajos, y llevar a una asincronía espiratoria, aumentando así el trabajo de la respiración. 
Finalmente, una fuga en el circuito del ventilador (mascara) o en el cuff del tubo endotraqueal 
o una fí tula broncopleural puede provocar una ausencia o decaimiento del flujo en la curva y 
entonces ocurre asincronía.

Señal diafragmáti a 
Un objeti o de la ventilación mecánica es mejorar la sincronía paciente-ventilado . En una 

perfecta programación, el comienzo y el fin de la respiración asistida deben estar correlacionados 
con la señal neural que proviene de los músculos respiratorios. En la ventilación convencional 
esto es raramente el caso. El asistente ventil torio ajustado neuralmente intenta lograr este 
objeti o con el uso de una señal de electromiograma que proviene de la actividad eléctrica 
diafragmáti a. En la medida que la actividad del diafragma disminuye, también lo hace la am-
plitud de la curva de la actividad eléctrica diafragmáti a. Cuando esta disminuye por debajo del 
70 % de la señal pico o 40 % cuando el valor de la señal pico es baja, la inspiración es ciclada 
a terminar. Como mecanismos de seguridad hay ciclados mediados por ti mpo. Piquilloud y 
colaboradores compararon el asistente ventil torio ajustado neuralmente versus presión de so-
porte con los criterios de ciclado actuales y encontraron una mejoría signifi ati a en la sincronía 
espiratoria.
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Variables basales
Las variables basales son las variables controladas durante el tiempo espiratorio. El tiempo

espiratorio es el periodo desde el comienzo del flujo espiratorio a la iniciación del flujo ins-
piratorio. El flujo y el volumen no son directamente controlados durante este periodo de tiempo
en cualquiera de los ventilado es actuales. El valor más comúnmente controlado es la presión 
relati a a la presión atmosférica.

Presión positi a al final de la espi ación
La PEEP es establecida por la válvula espiratoria del ventilador. Una fuente común de 

confusión es el uso del término presión positi a continua en la vía aérea versus PEEP. La presión 
positiva continua en la vía aérea es generalmente considerada un modo ventilatorio en los 
ventiladores actuales o un modo de tratamiento para la apnea del sueño, mientras que la PEEP 
es la elevación de la presión basal sobre cualquier modo de ventil ción y es generalmente pro-
gramada como un modo. Hasta recientemente la selección de la PEEP fue un proceso relati a-
mente bastante arbitrario y el signifi ado de PEEP óptima es muy polémico. Ahora Hamilton 
Medical ha desarrollado el sistema Intellivent para el ventilador G5 que usa un algoritmo para la 
programación automáti a de la PEEP y la FiO2. Un algoritmo de asa cerrada basado en reglas de 
expertos define la respuesta del ventilador a las variables de ventilación medidas, concentración 
final del di xido de carbono (ETCO2) y oximetría de pulso.

Presión baja
Es uno de los parámetros programados en los llamados modos bilevel similares a la ventilació  

con liberación de presión en la vía aérea. La presión baja es justamente otro nombre para de-
nominar la PEEP. Similar a la PEEP las programaciones son dependientes del operador. Hay, 
sin embargo, una gran discrepancia con el objeti o de la PEEP. En ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea, la presión baja es programada a 0. El objeti o es mantener el reclu-
tamiento pulmonar con el uso de la autoPEEP inducida por programaciones de cortos tiempos
bajos. La presión baja puede también ser basada en el modelo bifásico, donde la espiración com-
pleta es permitida y la presión baja es entonces programada con los mismos objeti os de la PEEP. 

Tiempo espiratorio
El tiempo espiratorio es definid  como el periodo desde el comienzo del flujo espiratorio 

hasta el comienzo del flujo inspiratorio. El tiempo espiratorio es comúnmente dependiente del 
tiempo inspiratorio y de la frecuencia respiratoria programada, es raramente un valor fijo. Esto 
es así porque si se programa un valor fij , esto provoca cambios en la fase inspiratoria (tiempo
inspiratorio, flujo inspiratorio y presión inspiratoria) en la mayoría de los modos de ventilación.
La más común excepción a esta regla ocurre en los ventilado es que pueden brindar modos de 
ventilación con liberación de presión en la vía aérea/bifásicos en presión control donde el tiempo
espiratorio es programado como tiempos bajos (Fig. 35.17).

Tiempo bajo
Con la excepción de ventilación con liberación de presión en la vía aérea/bifásico, en todos los 

modos modernos de ventilación el tiempo espiratorio es dependiente del tiempo inspiratorio y la 
frecuencia respiratoria y no es un valor programado por el operador. En ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea/bifásico, el operador programa el tiempo gastado a presiones bajas, 
que es la espiración. El tiempo bajo puede ser programado por el operador basado en el flujo pico 
espiratorio, monitoreando el volumen espirado o permiti ndo una completa espiración o exhala-
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ción. Se programan ti mpos bajos al umbral del trigger de ti mpo para respiraciones obligatorias. 
Entre los métodos descritos de programación de tiempos bajos en ventilación con liberación de 
presión en la vía aérea, programando el porcentaje del flujo pico espiratorio es quizás el método 
más usado. El objeti o es programar el tiempo bajo suficie temente corto para evitar la espiración 
completa y por tanto generando un atrapamiento de aire. Ajustando el tiempo bajo del ventilado  
manualmente para mantener un porcentaje del flujo pico espiratorio entre 50 % y 75 % puede ser 
un proceso tedioso, lo que puede parecer simple en el papel, pero en pacientes con respiración 
espontánea puede converti se en un gran problema. Los nuevos ventilado es similares al Evita 
Infinity V500 de Dräger, han intentado hacer el proceso más fácil, permiti ndo al operador progra-
mar un umbral de trigger basado en el porcentaje de flujo pi o espiratorio.

Fig. 35.17. Diferencias en programación de presión baja y ti mpo bajo, para la ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea y Bifhasic Positive Airway Pressure (BIPAP). Se nota la diferencia en la relación I:E.

Alarmas
Las alarmas de los ventilado es llevan eventos no seguros a la atención de los intensivistas. 

Los eventos son condiciones que requieren estar alertas o intervenir. Los eventos pueden ser 
clasifi ados de acuerdo con su nivel de prioridad.

Los eventos que pueden de forma inmediata afectar la vida son clasifi ados como nivel I. 
Estos incluyen condiciones de insuficie te o exceso de gases aportado al paciente, insuficiencia
de la válvula espiratoria, insuficiencia en el control del circuito o pérdida de electricidad. Los 
indicadores de las alarmas de nivel I deben ser obligatorios (no pueden ser apagados por el ope-
rador), redundantes y no cancelables. 

Los eventos de nivel II van desde irregularidades ligeras en la función de la maquina hasta 
situaciones peligrosas que pueden afectar la seguridad del paciente. Algunos ejemplos son 
insufici ncias en los sistemas de mezcla aire-oxígeno, inadecuada o excesiva PEEP, autotriggering, 
escapes del circuito, oclusión del circuito, inapropiada relación I:E e insuficiencia en el sistema de 
humidifi ación. Las alarmas en esta categoría pueden ser autocancelables, por ejemplo, se apaga 
y dejan de sonar si el evento cesa, y son necesariamente redundantes.

Los eventos de nivel III indican cambios en la cantidad del apoyo recibido del ventilado , 
consecuente a fallos en el impulso para ventilar proveniente del paciente o mecánica del sistema 
respiratorio y presencia de autoPEEP. Estos eventos con frecuencia desencadenan las mismas 
alarmas que los de los niveles I y II. 

Los eventos de nivel IV son basados completamente en las condiciones del paciente. Estos 
pueden incluir eventos tales como cambios en el intercambio de gases, espacio muerto, oxi-
genación y función cardiovascular. Los ventilado es generalmente monitorizan estos eventos y 
monitores externos son requeridos para disponer de alarmas en este sentido (la excepción es el 
nivel de CO2 espirado registrado en la propia pantalla del ventilador).
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Los ventilado es actuales no registran las alarmas con niveles de prioridad, en su lugar tiende  
a reunirlos todas en una pantalla que muestra los límites de alarma y controla los cambios que se 
producen en estos. Como programar los umbrales de alarmas es un tópico complicado, que se ha 
estudiado, pero para lo que se dispone de poca información relacionada con la ventilación mecá-
nica. El objeti o es minimizar falsas alarmas y maximizar las verdaderas alarmas. Una frecuencia 
alta de falsas alarmas lleva a los intensivistas a habituarse, descuidarse y tener respuestas ina-
propiadas ante estas. En un reciente estudio en una unidad de terapia intensiva, ocurrieron 1 214 
alarmas y fueron ejecutadas 2 344 acciones. Como promedio las alarmas ocurren seis veces por 
hora, 23 % fueron efecti as, 36 % fueron inefecti as y 41 % fueron ignoradas. Aproximadamente 
40 % de las alarmas no describen correctamente la condición del paciente y se han clasifi ado 
como técnicamente falsas, 68 % de estas fueron causadas por manipulación, solamente 15 % de 
todas las alarmas fueron consideradas clínicamente relevantes.

Las alarmas de los ventilado es son usualmente programadas por el operador, sea con 
valores absolutos arbitrarios o por porcentaje de valores previamente programados. Un ejemplo 
puede ser la programación de alarmas de presión de la vía aérea alta o baja, la alarma se pro-
grama con valores de 5 % por encima o por debajo de los valores seleccionados y el volumen 
corriente/volumen minuto programado a más o menos 25 % del valor preestablecido. El problema 
es que los parámetros para los que las alarmas son importantes, y estas tres en particular son 
altamente variables, con signifi ati as porciones en valores extremos. Entonces, los limites pro-
gramados como valores absolutos o porcentajes, pueden reducir la seguridad de algunos valores 
extremos, aumentando los eventos inoportunos para otros valores. Una vía alternati a puede ser 
la aparición de las “alarmas inteligentes” donde los límites de las alarmas son automáti amente 
referenciados según los valores programados del parámetro, de manera que los valores extremos 
tienen límites más estrechos. Se necesitan nuevas investi aciones para identi� ar algoritmos que 
solucionen estos problemas (minimizar eventos peligrosos e inoportunos). 

Tipos de pantallas

Las pantallas de los ventiladores están representadas por valores de parámetros moni-
toreados, que resultan de la programación del operador. Hay cuatro vías básicas para presentar 
los datos monitoreados: como números, como curvas, como líneas de tendencias y en forma de 
resúmenes de símbolos gráfi os.

Valores numéricos
Los datos son más comúnmente representados como valores numéricos, tales como FiO2, 

presión pico, presión meseta, presión media, volumen tidal inspiratorio y espiratorio, volumen 
minuto y frecuencia respiratoria. Dependiendo del ventilador pueden también ser registrados 
en la pantalla un amplio rango de parámetros calculados, incluyendo resistencia, compliance, 
constante de tiemp , presión de oclusión de la vía aérea en 0,1 s (P0,1), porcentaje de fugas, 
relación I:E y flujo pi o inspiratorio y espiratorio (Fig. 35.18).

Tendencias
Muchos ventilado es proveen gráfi os de tendencias de cualquier parámetro que midan o 

calculen. Estos gráficos muestran como los parámetros monitoreados cambian sobre largos 
periodos de tiempo, hasta que pueden ser identificados, por ejemplo, eventos significativos 
o cambios graduales en la condición del paciente (Fig. 35.19). Los ventiladores frecuente-
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mente proveen alarmas, documentando cosas tales como: datos, tiempo, tipos de alarmas, 
nivel de urgencia y eventos asociados con las alarmas, cuando estas son activadas o cance-
ladas. Tal información es de mucho valor ante algún proceso legal.

Fig. 35.18. Pantalla de valores numéricos del Servo i y del Evita 4. 

Curvas y bucles o lazos
Muchos ventilado es pueden registrar en sus pantallas, curvas (algunas veces llamadas 

escalares) de presión de la vía aérea, volumen, y flujo en función del tiempo. Tales pantallas son 
útiles para identi� ar los efectos de los cambios en la programación o mecánica al nivel de la 
ventilación administrada (Fig. 3.20). Ellas son también muy útiles para identi� ar fuentes de la 
asincronía paciente/ventilado , tales como trigger fallidos o ausentes, asincronía de fluj , y cicla-
dos prematuros o retardados. Ellas también pueden registrar en la pantalla una variable contra 
otra como un lazo de x-y. El más común de los lazos muestra la presión sobre el eje horizontal 
y el volumen sobre el eje verti al. Los lazos de presión vs. volumen registradas en la pantalla 
son útiles para identi� ar los niveles de PEEP óptima (lazos quasi staticos) y la sobre distensión 
alveolar. Los lazos de flujo/ olumen son útiles para identi� ar la respuesta a broncodilatadores 
es un ejemplo de una pantalla compuesta mostrando valores numéricos, curvas y bucles o lazos.
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Fig. 35.19. Pantalla de tendencias del Servo i.

Fig. 35.20. Ejemplo de pantalla escalar y de asas de ventilado es de la Dräger.

Gráficos avanzados
En la medida que los ventilado es se hacen más complejos, sus pantallas se hacen más 

confusas y difíciles de usar. Una reciente tendencia es mover las costumbres de las pantallas 
tradicionales hacia la construcción de pantallas integradas más inteligentes, usando elementos 
gráfi os creati os. Por ejemplo, un estudio mostró que los observadores detectaron y trataron 
tubos endotraqueales obstruidos y problemas de autoPEEP más rápido con gráfi os, que con 
las pantallas convencionales. También reportaron una subjeti amente más baja sobrecarga de 
trabajo usando las pantallas grá� cas.
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Hamilton Medical fue el primero en hacer o fabricar cuadros gráfi os innovati os en su 
ven� lador Hamilton G5, incorporados posteriormente a otros ventilado es (Bellavista). Crearon 
la representación gráfi a de los pulmones a lo que llamaron panel pulmonar dinámico, que visual-
mente registra la información en la pantalla acerca de la resistencia y la compliance por la forma y 
el color de los pulmones y la vía aérea Este panel es suplementado por un gráfi o único, llamado 
“panel de estado ventil torio”, que registra parámetros claves, por ejemplo, oxigenación, ventil -
ción y actividad de respiración espontánea. Además, la pantalla muestra cuando cada parámetro 
está en in o en out de una zona aceptable y durante cuánto tiempo. Esto hace más fácil la detección 
del estado para un destete exitoso. Datos preliminares sugieren que esta pantalla reduce el tie -
po requerido para que los clínicos puedan identi� ar problemas comunes tales como situaciones 
normales, restricti as, obstructi as, tubo endotraqueal ocluidos, intubación selecti a del bronquio 
tronco derecho, ensayos de respiración espontánea, ensayos de respiración espontánea en progre-
so y la fase posensayos de respiración espontánea.

Dräger Medical recientemente introdujo una pantalla gráfi a similar a la llamada vista 
pulmonar inteligente. La forma de los elementos gráficos rápidamente indica los valores 
relati os del sistema respiratorio, resistencia y compliance tan bien como el balance entre 
respiraciones obligatorias y espontáneas. Los valores digitales también son representados en la 
pantalla (Fig. 35.21).

Fig. 35.21. Pantalla gráfi a del venti ador Infi ity 500 de Dräger, mostrando una visión inteligente en su 
monitor pulmovista. A. El movimiento del diafragma indica las ventilaci nes obligatorias sincronizadas 
o apoyadas (triggered). B. La línea azul alrededor de la tráquea indica la resistencia (r); mientras más 
alta es la resistencia, más gruesa es la línea; el valor numérico también se señala.

A

B
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El futuro

Mejor interfaz con el operador
En la medida que los modos se hacen más complejos, las interfaces del operador con el 

ventilador con pantallas computadorizadas se hacen más engorrosos. Múltiples opciones para 
controlar la programación tienden a provocar pérdidas en capas de diferentes visiones de la 
pantalla. Peor, las visiones de la pantalla son frecuentemente ordinarias o habituales, tal que, si 
un control estricto no es ejercido por un departamento individual del hospital, cada ventilador
es individualizado por los criterios individuales de cada operador y esto puede llevar al caos. 
Claramente, la fl xibilidad se puede convertir en un arma de doble filo

Muy pocos estudios se han publicado para facilitar el uso de las pantallas actuales. Se nece-
sita identi� ar las vías óptimas para que las pantallas de los ventilado es que proporcionen tres 
funciones básicas: permitir la entrada de parámetros de control y alarmas, monitorear el estado 
del ventilador y monitorizar el estado de la interacción paciente/ventilado . Hay un largo camino 
por recorrer para proveer una experiencia ideal en el uso de las interfaces y lógicamente cumplir 
estas funciones. Esto debe ser el área de futuras investi aciones.

Mejor interfaz con el paciente
La interfaz entre los ventilado es modernos y el paciente es un tubo plásti o, que es el cir-

cuito del paciente, cuyo diseño no ha cambiado mucho en décadas. Ciertamente, los sistemas 
de humidifi ación usando alambres calentados eléctricamente y control automáti o de la tem-
peratura, han evolucionado, pero todavía no son capaces de medir y controlar directamente una 
variable primaria de acondicionamiento del gas: la humedad. Verdaderamente después de todo 
este esfuerzo en la evolución de los sistemas de humidifi ación de los gases, hay datos que muestran 
que simples circuitos no calentados, proveen mejor humidifi ación de los gases inspirados. En 
adición, la compliance del circuito del paciente degrada la seguridad del flujo aportado y debe 
ser compensada por algoritmos matemáti os complejos. Una revolución mayor en los diseños de 
la interfaz del paciente, pueden o deben ser tan simple que impliquen que su solución se parte 
del diseño del ventilador y tratar las moléculas de agua como se tratan las moléculas de oxígeno, 
nitrógeno, helium y óxido nítrico.

Pero para hacer esto, los fabricantes de ventilado es deben tener una unión con los fabricantes 
de humidifi adores y colaborar en los diseños de los sistemas, más que observar los circuitos del 
paciente o la humidifi ación como un aditamento adicional separado del ventilado .

Mejor sistema de programación
En esencia, la evolución en esta área involucra más y mejores sensores, y el algoritmo de 

software requerido para tratar los datos que proveen. Las tendencias en la investi ación básica 
y en las aplicaciones comerciales, son el desarrollo de sistemas de programación en asa cerrada, 
basados en modelos matemáti os de procesos fisiológi os o inteligencia artificia o combinacio-
nes de ambos, con el objeti o de automati ar el ajuste del ventilador momento a momento para 
el aporte de los outputs necesarios para el paciente. Un buen ejemplo es el modo llamado Inte-
llivent ASV (Hamilton G5 y G6), que se ha  expandido a otras firmas fabricantes de ventilado es 
inteligentes, y su uso en las terapias intensivas se incrementa en una buena parte del mundo.

Este modo es una mejoría del sistema de programación óptimo que es la base del llamado 
modo de ventilación asistida adaptable. Similar al modo de ventilación asistida adaptable, 
el Intellivent-ASV es una forma de ventilación obligatoria intermitente controlada por presión, 
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usando la programación adaptati a de la presión para automáti amente ajustar la presión ins-
piratoria y mantener un volumen tidal programado, lo que a su vez es seleccionado de un modelo 
optimi ado. Un esquema de programación “óptimo” intenta maximizar o minimizar algunas fun-
ciones medidas. En el caso del modo de ventilación asistida adaptable, los intentos del ven� -
lador para seleccionar un volumen tidal y una frecuencia respiratoria (para ventilación pasiva) 
que minimice la velocidad de trabajo de la ventilación para el estado particular de la mecánica 
pulmonar del paciente. En la medida que cambia la mecánica pulmonar, cambia el patrón ven� -
latorio. El modo de ventilación asistida adaptable requiere que el operador introduzca el peso del 
paciente, para que el ventilador pueda calcular el volumen minuto estimad , según los requeri-
mientos del paciente. El operador debe, además, programar la PEEP y la FiO2. El Intellivent-ASV 
toma con el modo de ventilación asistida adaptable un nuevo paso para añadir datos de entrada 
de la ETCO2 y la oximetría de pulso. Estos datos extras, junto a los algoritmos de software progra-
mados avanzados, permiten al ventilador seleccionar y ajustar automáti amente la ventilación
minuto, la PEEP, y la FiO2. Esto hace del Intellivent la primera solución completa de ventilaci n en 
asa cerrada que ofrece ajustes automati ados de oxigenación y ventilación.

A tono con los nuevos sistemas de programación, este modo también provee una única 
interfase con el operador, que Hamilton refi re como ventilation cockpit, una aparente referencia 
a la situación de piloto automáti o de los aviones. La interfaz es diseñada para facilitar el co-
nocimiento de la compleja información en una vía visualmente intuiti a. En adición al registro 
en la pantalla de los parámetros digitales y ondas usuales, el nuevo modo ofrece algunas otras 
pantallas. La pantalla de “pulmón dinámico” integra los datos de la mecánica pulmonar, en tidal
CO2 (PetCO2), y oximetría de pulso, y ofrece una métrica llamada índice de “interacción corazón 
pulmón”. Un elemento grafi o llamado “mapa de ventilación” plotea la PetCO2 contra la presión 
pico de la vía aérea. Otra pantalla el “mapa de oxigenación” es muy similar al “mapa de ventilación  
el provee información detallada acerca del estado de la oxigenación, basado sobre la entrada 
de datos fisiológi os mayores, medidos mediante la oximetría de pulso (SpO2) y el tratamiento 
resultante (PEEP/FiO2).

Estudios iniciales de Intellivent muestran que comparado al modo de ventilación asistida
adaptable, los pacientes ventilados con Intellivent gastan más tiempo con la ventilación óptima y 
menos tiempo con la ventilación no segura. En adición, Intellivent aporta volúmenes y presiones 
más bajos para intercambios gaseosos equivalentes. En otro estudio preliminar, los pacientes 
tratados con Intellivent gastan menos tiempo con las ventilaciones no seguras y no óptimas (3 %) 
comparada con la ventilación onvencional (47 %) después de la cirugía cardiaca. 

Los modos del futuro continua án estas tendencias hacia la automati ación e incluirán 
protocolos para destetes automáti os para varias poblaciones de pacientes. Estos proveerán 
los medios necesarios para la comunicación con los registros médicos electrónicos y permiti án 
estrechar aún más la vasta cantidad de datos recogidos y conver� rlas en información útil para 
mejorías medibles en los resultados del paciente. Este proceso, sin embargo, presentara signi� -
cati os desafíos a los vendedores y usuarios de estos ventilado es para desarrollar vocabularios 
estandarizados, taxonomías y transferencia de protocolos en orden a asegurar niveles altos de 
seguridad, eficiencia y usabil dad.
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CAPÍTULO

36
VENTILACIÓN ASISTOCONTROLADA

Dr. Wilder Reinoso Fernández

La ventil ción asistocontrolada es uno de los modos de ventilació  que más se utili a en las 
unidades de cuidados intensivos, tiene la ventaja que combina la posibilidad de sincronizar el 
ritmo respiratorio del paciente con el ventilador con la seguridad de la ventilación controla-

da, al garanti ar una asistencia en cada respiración.
El desarrollo de la ventilación mecánica alcanzado en la década de los 70 del siglo xx  

permitía la ventilación asistida y controlada por separado, lo que brindaba tratamiento ventil -
torio a un grupo importante de pacientes, pero existían otros que presentaban respiración rápida 
y superficial que les impedía disparar el ventilador en el modo asistido y acoplarse de forma 
adecuada en el modo controlado, por lo que con frecuencia era necesario utili ar sedantes y re-
lajantes musculares para inhibir la ventilación espontánea y evitar la lucha entre el paciente y el 
ventilado . Esta situación era observada con mayor frecuencia en niños pequeños con insufici ncia 
respiratoria. Tratando de resolver este problema y sobre la base de la pieza en “T” de Ayre y en 
los circuitos de anestesia con bolsa reservorio, usados para la respiración espontánea durante la 
recuperación anestésica, que le permitía al anestesiólogo brindarle al paciente ventilaciones adi-
cionales programadas, Kirby y colaboradores publicaron en 1971 la utili ación de la ventilación
mandatoria intermitente en niños, y más tarde Downs y colaboradores en 1973 la aplicaron en 
la ventilación de los adul os.

En los inicios de esta técnica se utili aban circuitos de ventilación complejos con bolsa reser-
vorio que necesitaban de un flujo continuo de gas para permitir las respiraciones espontáneas, lo 
que implicaba un gran consumo de gases y esto encarecía el procedimiento. Más adelante, con 
el desarrollo de las válvulas de demanda, este modo fue incorporado al funcionamiento de los 
ventilado es. En 1977 Hewle�  y colaboradores describieron el circuito para la ventilación man-
datoria máxima (MMV) que se ha incorporado en algunos equipos de ventilación. En las últimas
décadas del siglo xx, el desarrollo de los microprocesadores y su introducción en los ventilado es 
mecánicos ha permitido el per eccionamiento de este modo ventil torio.

Principios básicos en su aplicación

Como se mencionó inicialmente mediante este modo ventil torio la embolada aportada 
puede ser desencadenada por el paciente (ventilación asistida) o el ventilador (ventilación con-
trolada), iniciando la insuflación de un volumen tidal preajustado (si la variable control es el 
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volumen) o generando un nivel de presión determinado (variable control presión). Para que el 
paciente inicie el soporte ventil torio debe realizar un esfuerzo inspiratorio, que provoca un de-
fl xión de presión (trigger por presión) o variación del flujo (trigger por flujo) lo que es detectado 
por el ventilado , que inicia la embolada ventil toria. En caso de que el paciente no tenga esfuerzo 
inspiratorio o este sea insuficie te para alcanzar el umbral fijado en el ventilado , se inicia de 
forma controlada el soporte ventil torio programado a la frecuencia preestablecida, el paciente 
puede exceder este rango y por tanto recibir emboladas adicionales (Fig. 36.1).

Fig. 36.1. Representación esquemáti a de las curvas presión tiempo y flujo tiempo. Se observa como 
ocurren emboladas mandatorias iniciadas por el paciente (líneas continuas), las flechas indican el 
mecanismo de disparo, que alterna con ventilaciones controlas cuando no se detecta esfuerzo inspira-
torio en el tiempo e tablecido (líneas dicontinuas)

En la ventilación asistocontrolada la variable control lo constitu e el volumen o presión de 
acuerdo con la modalidad específi a, es decir, que el ventilador entrega un volumen determinado 
o genera un nivel de presión en la vía aérea una vez desencadenada la embolada, ya sea por el 
paciente o por el tiempo establecido (variable de disparo), ambas pueden coincidir y se sincro-
nizan, la variable que determina el ciclado, es decir, el cambio de fase en el ciclo ventil torio lo 
constitu e el volumen (cuando la variable control es volumen y no se usa tiempo pausa) o tiemp , 
la insuflación termina cuando se entrega el volumen prefijado (cuando la variable control es 
volumen y se usa tiempo pausa) o la p esión programada (variable límite):

 ‒ Variable control: volumen o presión.
 ‒ Variable disparo: paciente o tiempo
 ‒ Variable límite: volumen, cuando la variable control es volumen y se usa ti mpo pausa o presión.
 ‒ Variable de ciclado: volumen, tiemp  o presión de acuerdo con la modalidad utili ada.

En el camino de perfeccionar la aplicación de la ventilación mecánica y minimizar los prin-
cipales inconvenientes con su uso, se han incorporado funciones específi as en los ventila ores 
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modernos que permiten que a los clásicos modos controlados puedan funcionar bajo el principio 
de la ventilación asistocontrolada, incorporándole la posibilidad de programar un nivel de sen-
sibilidad que permita detectar y asistir de orma sincrónica el esfuerzo del paciente.

Objetivos

El principal moti o para la creación de la ventilación asistocontrolada fue precisamente re-
solver los inconvenientes propios de la ventilación controlada y asistida por separado, además de 
integrar las ventajas potenciales de ambos métodos.

Los objeti os fundamentales a lograr con la aplicación de la ventilación asi tocontrolada son:
– Lograr una adecuada sincronía entre el paciente y el ventilador: uno de los principales 

inconvenientes de los modos controlados de venti ación es que provocan generalmente 
asincronía paciente-ventilado , en un intento de perfeccionar la aplicación del soporte ven-
til torio mecánico es que surge la ventilación asistocontrolada, que permite que el paciente 
inicie a su propia demanda la embolada correspondiente. Con el surgimiento de las primeros 
modos de ventilación asistocontrolada, ventilación mandatoria intermitente, existía la di� -
cultad que las respiraciones mandatorias controladas eran liberadas a intervalos fijos sobre 
la ventilación espontánea del paciente, lo que provocaba un fenómeno de sumatoria con 
sobredistensión pulmonar, incrementándose el grado de asincronía, esto mo� vo el desarrollo 
de nuevos modos que permitie an un mejor sincronía entre la respiraciones mandatorias y 
espontáneas, la mejoría tecnológica ha permitido el surgimiento de ventilado es mecánicos 
con microprocesadores y sensores más avanzados, que detectan el esfuerzo del paciente e 
inician el soporte. No existe duda que con la ventilación asistocontrolada se ha logrado 
mejorar sincronía entre el paciente y el ventilador principalmente si se aplica de forma 
correcta, sin embargo, este problema no se ha solucionado del todo y con estos modos puede 
existir asinc onía equipo-paciente.

– Reducción de la carga muscular respiratoria: uno de los objeti os básicos de la ventilación
artifi al mecánica es disminuir la carga sobreimpuesta a los músculos respiratorios. El 
incremento del trabajo respiratorio tiene efectos adversos importantes, ya que causa agota-
miento y disfunción muscular, particularme te del diafragma, además, aumenta el consumo 
de oxígeno en un paciente donde está afectada la disponibilidad de este. Con la ventilación
asistocontrolada se logra disminuir el trabajo ventil torio al ofertar respiraciones mandatorias 
aún sin esfuerzo inspiratorio del paciente, además, las respiraciones espontáneas pueden ser 
soportadas, lo que disminuye el trabajo impuesto. Es importante aclarar que este objeti o 
se logra con una adecuada programación de las variables determinantes, de lo contrario se 
obtien  un resultado diferente al deseado, es decir, que aumente la carga muscular.

– Facilitar el destete: tradicionalmente la ventilación asistocontrolada se ha considerado como 
uno de los métodos más útiles en el proceso de la separación del paciente del ventilado , ya 
que se permite un mejor acercamiento a la respiración espontánea, al garanti ar una par� -
cipación más acti a del paciente durante el proceso ventil torio mecánico, al poder iniciar, a 
su propia demanda, el soporte del respirador. Una forma de garanti ar esta función es con la 
reducción progresiva de las emboladas mandatorias, lo que permite más protagonismo por 
parte del paciente. Varios estudios han valorado la utilidad de este método de destete y lo 
han comparado con otras técnicas, se han encontrado resultados variables, hay quien describe 
las ventajas potenciales con su uso y otros que no lo consideran útil. Aunque actualmente se 
describen reportes de su aplicación con este fin, se ha superado por modalidades puramente 
asistidas

– Disminuir la necesidad de sedantes y relajantes musculares: con la mejoría de la sincronía 
paciente-venti ador, se ha logrado una reducción signi� cati a del uso de sedantes y relajantes 
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musculares, al permitir una actividad más sincrónica entre  los principales protagonistas de 
este proceso (paciente y ventilador). Con el uso de estos fármacos, que son de utilidad casi 
obligatoria cuando se usaban modos completamente controlados, se reportan muchos efectos 
indeseables en el paciente ventil do, por lo cual minimizar su uso es una de los elementos 
que se han incluido para garanti ar la llamada ventilación p otecti a.

– Prevenir la atrofia de los músculos respiratorios: con la aplicación de los modos controlados 
de venti ación y el uso de sedantes y relajantes musculares, ocurre invariantemente atrofia
de los músculos respiratorios, principalmente si se aplica de forma prolongada, lo que es 
un factor limitante para lograr el destete, creándose un círculo vicioso, aumentando días de 
ventilación y estancia en la unidad de cuidados intensivos, con más probabilidad de desarrollo 
de complicaciones. Con la ventilación asistocontrolada se permite que el paciente inicie las em-
boladas ventil torias a su propio ritmo y conserve la actividad y coordinación de los músculos 
respiratorios.

El logro de estos objeti os constitu e la principal ventaja de la ventilación asistocontrolada, 
pero solo su correcta programación y evaluación continua en cada paciente es lo que permite 
lograrlo.

Desventajas

A pesar de los avances obtenidos, que han permitido el perfeccionamiento de este modo 
ventil torio, aún existen una serie de limitaciones que constitu en desventajas de uso de la 
ven� lación asistocontrolada, muchas de estas superadas con el uso correcto de este modo 
ventil torio:
– Trabajo respiratorio excesivo: es una de las desventajas potenciales de la ventilación asistocon-

trolada, que ocurre cuando el flujo inspiratorio pico o la sensibilidad de disparo seleccionada 
son inadecuadas. Un flujo inspiratorio bajo es mal tolerado en pacientes ansiosos, polip-
neicos, ya que alarga el período de insuflación y se acorta el tiempo meseta (indispensable 
para lograr una mejor distribución del aire alveolar), lo que puede provocar hipoventilación
y colapso alveolar, incrementando así el trabajo respiratorio. Si la sensibilidad de disparo es 
inadecuada también se incrementa el trabajo respiratorio, ya que el paciente necesita hacer 
un esfuerzo mayor para superar el umbral de disparo seleccionado, sumando una mayor carga 
a la musculatura respiratoria ya afectada en la insuficiencia espiratoria.

– Hiperventi ación con alcalosis respiratoria: en la venti ación asistocontrolada, se pre� jan respi-
raciones mandatorias a una frecuencia determinada, las que el paciente puede desencadenar 
con su esfuerzo inspiratorio, de lo contrario las recibe de forma totalmente controlada, aunque 
también puede superar la frecuencia programada, de forma tal que la frecuencia respiratorio 
total es la sumatoria de la preestablecida en el equipo más la espontánea del paciente, si a 
eso se une a un volumen tidal elevado resulta en un incremento del volumen minuto y por 
tanto la producción de alcalosis respiratoria, con sus efectos deletéreos correspondientes.

– Empeoramiento del atrapamiento de aire en determinados pacientes: el aumento de la 
frecuencia respiratoria, que puede observarse en la ventilación asistocontrolada, reduce el 
ti mpo espiratorio, limitando el volumen espirado, con incremento de la capacidad funcional 
residual, generando atrapamiento de aire, es decir, incremento de la autopresión positi a al 
final de la espiración, lo que es más frecuente cuando existe limitación del flujo espiratorio 
como en el caso de la enfermedad pulmonar obstructi a crónica y el asma bronquial.
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Utilización práctica

Es necesario conocer de forma prácti a cómo se realizan los ajustes iniciales en la ventilación
asistocontrolada, cuáles son los parámetros ventil torios que se programan y de qué forma se 
realiza.

Es útil aclarar que la programación de los diferentes parámetros varía de acuerdo con la 
estrategia ventil toria que se quiera lograr en cada enfermedad, por lo que se dan consideraciones 
generales en cada una de estos:
– Volumen tidal o presión inspiratoria: la variable control en la ventilación asistocontrolada lo 

constitu e el volumen o presión de acuerdo con la variante que se aplique, la selección del 
volumen tidal se realiza sobre la base de los principios de ventilaci n protectora, es decir, de 
5 mL/kg a 7 mL/kg o de un nivel de presión inspiratoria que garantice e te volumen.

– Frecuencia respiratoria mandatoria: se programa una frecuencia respiratoria que sea ejecutada 
por el ventilado , independientemente del esfuerzo inspiratorio del paciente, que puede 
exceder ese valor incrementando la frecuencia total. El establecimiento de esta periodicidad 
varía en dependencia de las característi as del paciente y del momento particula , es probable 
que en pacientes donde el esfuerzo inspiratorio sea nulo por disimiles circunstancias, la fre-
cuencia respiratoria mandatoria deba ser programada a un ritmo de 12 a 18 respiraciones por 
minuto para lograr asistencia total, por el contrario, en pacientes con un adecuado esfuerzo 
inspiratorio o en vías de lograr el destete, la frecuencia seleccionada puede ser menor, se le 
da más protagonismo a la ventilación espo tánea del paciente.

– Sensibilidad del trigger: el desencadenamiento o trigger es la variable que se manipula para 
iniciar el flujo inspiratorio. El disparo de la inspiración se inicia por el esfuerzo inspiratorio del 
paciente que usualmente es detectado por un sensor de presión o de flujo; la sensibilidad 
a que ocurre el disparo del ventil dor puede ser ajustable con los controles específi os; no 
obstante, este mecanismo requiere de esfuerzo acti o del paciente, cuya intensidad depende 
de las característi as de la válvula de demanda. La apertura de la válvula de demanda ocurre 
por el descenso de la presión durante el esfuerzo inspiratorio del paciente y debe transcurrir 
un lapso de tiempo antes de que el flujo del ventilador pueda ser ofertado al paciente. En los 
últimos años se ha generalizado en los ventilado es controlados por microprocesadores una 
forma de disparo del ventilado  ante el esfuerzo inspiratorio del paciente, basado en variacio-
nes del fluj , ya que el cambio del fl jo que ocurre una vez terminada la espiración, provocado 
por el esfuerzo inspiratorio del paciente, es detectado por un sensor de fluj , que a su vez 
ordena el inicio del flujo inspiratorio del ventilador para apoyar la ventilación del paciente. 
La selección correcta del umbral de disparo es esencial para evitar la llamada asincronía de 
disparo, una alta sensibilidad puede causar autotriggering o autodisparo (asistencia inspira-
toria del ventilador sin demanda del paciente), por el contrario un bajo nivel de sensibilidad 
provoca un esfuerzo excesivo por parte del paciente que aumenta el trabajo respiratorio, de 
manera que se necesita un rango de sensibilidad del trigger amplio, que puede aumentar la 
sincronía y evitar el impacto negati o sobre el patrón respiratorio del paciente.

– Fracción inspirada de oxígeno: desde hace años se conoce que altas concentraciones de 
oxígeno provocan efectos negati os en el organismo, lo que se engloba con el término de 
toxicidad por oxígeno, es esencial en la aplicación de cualquier modo de ventil ción mecánica 
evitar FiO2 superiores a 0,6.

– Presión positi a al final de la espiración extrínseca: los principios en cuanto a su aplicación 
no son específi os de la ventilación asistocontrolada, por tanto, es analizado en el “Capítulo 
42. Presión positi a al final de la espi ación/presión positi a continua en la vía aé ea”.

– Flujo o tiem o inspiratorio: hay venti adores en los que se permite seleccionar el � ujo 
inspiratorio de forma directa o en su defecto el tiempo inspiratorio. El ti mpo inspiratorio es 
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determinante en la distribución de gas en los alveolos y en la velocidad del flujo inspiratorio. 
En condiciones normales el tiempo inspiratorio es un tercio del tie po total de duración del 
ciclo respiratorio; cuando el tiempo inspiratorio se prolonga, se provoca mejor distribución de 
gas alveolar y a su vez la velocidad de flujo inspiratorio es más lenta, por el contrario, cuando 
el tiem o inspiratorio es corto, la velocidad de � ujo inspiratorio es más rápida. Los venti adores 
modernos permiten al intensivista seleccionar el flujo inspiratorio pico y el patrón de la onda 
de flujo; el flujo inspiratorio pico de 30 L/min a 40 L/min usualmente provee un flujo laminar 
muy parecido al que provoca una respiración espontánea normal; el flujo inspiratorio pico 
más alto puede ser requerido en pacientes polipneicos, ansiosos e hipoxémicos y programado 
directamente en el venti ador o en caso de no disponer de esta posibilidad, se ajusta el tiemp  
inspiratorio. Con un flujo inspiratorio alto se asegura que todo el volumen tidal programado 
es entregado dentro del tiempo inspiratorio fijad , se alarga además el tiempo de meseta 
o plateau y disminuye el tiempo de insuflación, aunque siempre ocurre un incremento de 
la presión inspiratoria pico, sin embargo, cuando el flujo inspiratorio es bajo se evita altas 
presiones picos, se acorta el tiempo de meseta y se prolonga el tiempo de insuflación, por 
lo que se iguala casi al tiempo inspiratorio; el riesgo de colapso alveolar e hipoventilación
aumenta.

Consideraciones finales

La ventilación asistocontrolada combina las característi as de la ventilación controlada con 
la asistida, en esta el paciente puede iniciar una respiración ciclada por volumen o por presión, 
a una frecuencia mayor que la programada en el ventilado . Posee un mecanismo de seguridad 
que funciona en dependencia de la programación de frecuencia respiratoria, si el paciente es 
asistido a una frecuencia mayor que la programada, y por cualquier causa ocurre una apnea o un 
enlentecimiento de la frecuencia respiratoria propia del paciente, el ventilador asume el control 
de la ventilación mediante su disparo por el mecanismo de tiempo. Esta ventilación tiene algunas 
desventajas, ya que cuando la frecuencia respiratoria aumenta puede ocurrir hiperventilación
con alcalosis respiratoria e incremento de la hiperinsuflación dinámica en paciente con limitación 
del flujo espiratorio, a pesar de sus inconvenientes actuales, es un poderoso recurso en la apli-
cación de la ventilación mecánica si se usa de forma correcta. El futuro debe ir encaminado a 
perfeccionar la ventilación asistocontrolada, con el logro de mecanismos de sensibilidad más 
precisos y efi aces, mejorando así la sincronía paciente-ventilado .
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37
VENTILACIÓN MANDATORIA INTERMITENTE

Dr. C. Volfredo Camacho Assef

La venti ación mandatoria intermitente, fue descrita por Kirby en 1971 para su aplicación en 
niños y por Downs en 1973 para su uso en adultos. Este modo universal de ventilación  
combina la ventilación espontánea (propia del paciente) con venti aciones mandatorias u 

obligadas aportadas por el ventil dor, en número preseleccionado por el operador. Entre ven� -
laciones mandatorias, el paciente puede ventilar de forma espontánea y puede inhalar aire del 
circuito ventil torio con la misma humidifi ación y concentración de oxígeno que el aire del 
ventilado , pero a presión ambiental. Con la ventilación espontánea, el paciente establece además 
su propio volumen corriente y frecuencia respiratoria. 

En sus inicios, solo fue posible aplicar la ventilación mandatoria intermitente con ventilacione  
controladas por volumen o controladas con presión, aunque más tarde surge la posibilidad de 
aplicar ventilaciones mandatorias con control dual (variable de control en la que el ventilador
puede conmutar entre volumen control y presión control durante una inspiración mecánica simple). 

En los primeros años de su aplicación, la ventilación mandatoria intermitente era un modo 
de apoyo parcial en que el paciente puede respirar de manera espontánea a través del circuito 
del ventilador y recibía, además, a intervalos predeterminados por el operador, ventilaciones
mandatorias (obligadas) controladas por volumen (controladas por volumen-ventilación manda-
toria intermitente) o controladas por presión (controladas por presión-ventilación mandatoria 
intermitente). 

En la actualidad y gracias al desarrollo tecnológico acelerado de los modernos ventilado es 
surge la posibilidad de aplicar la ventilación mandatoria con control dual y adicionar nuevas 
herramientas y estrategias complementarias de ventilación. Los ventilado es de última generación 
pueden combinar la ventilación mandatoria con asistencia de presión, volumen o liberación de 
presiones y disponen además de algoritmos y software inteligentes, surgen así estos modos:
– Ventilación mandatoria intermitente más soporte de presión sobre la actividad espontánea 

del paciente.
– Ventilación mand toria intermitente más soporte con volumen.
– Ventilación mand toria intermitente más autoflujo
– Ventilación mand toria intermitente más automodo.
– Ventila ión mandatoria intermitente más ventila ión con liberación de presión en la vía aérea. 

Estas variantes de ventilación mandatoria intermitente deben considerarse como estrategias 
ventil torias (combinación de un modo de ventilación  con eficie tes herramientas de trabajo) y 
no como nuevos modos de ventilación. Es importante señalar que queda por demostrar el 
impacto de todas estas variantes y estrategias ventil torias altamente sofi ti adas sobre resultados 
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concluyentes de salida en la evolución de los pacientes críti os como el tiempo de ventilación
mecánica, tiempo total de destete, estadía en unidad de cuidados intensivos, y mortalidad por 
todas las causas a los 30 y 90 días. 

Las propiedades básicas de la ventilación mandatoria intermitente, en su aplicación original, 
pueden resumirse en:
 ‒  Es una técnica de apoyo ventil torio parcial (asistocontrolada).
 ‒  Combina la ventilación espo tánea y la mandatoria.
 ‒  Durante el periodo de ventilación espontánea de la ventilación mandatoria intermitente, el 

paciente mantiene el e fuerzo y los mecanismos fisiológi os de la respiración.

Aunque la venti ación mandatoria intermitente se introdujo como técnica de destete, es 
también un modo de ventilación común en pacientes que no van a ser destetado. La diferencia 
entre estos dos usos de la ventilación mandatoria intermitente (destete y soporte ventil torio 
total), es el número de ventilaciones mandatorias por minuto (asumiendo que el paciente respira 
de forma espontánea). De forma arbitraria se consideran siete o menos ventilaciones mandatorias 
por minuto como modo de destete, con la ventilación espontánea del paciente asumiendo 
la mayor parte de la ventilación total, ocho o más ventilaciones mandatorias por minuto son 
equivalentes a soporte ventil torio total en la mayor parte de los pacientes, aunque el paciente 
respire de forma espontánea entre las ventilaciones mecánicas. La selección de ocho respira-
ciones por minuto es una línea de división arbitraria, que sirve para enfati ar que la ventilación
mandatoria intermitente puede ser utili ada con dos propósitos diferentes.

Ventilación mandatoria intermitente sincronizada

Muchos ventilado es se han diseñado de forma tal que las ventilacion s mecánicas son 
entregadas en sincronismo con el esfuerzo inspiratorio propio del paciente, esto se denomina 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada. La ventilación mandatoria intermitente sin-
cronizada solo es posible de implementar en paciente con la actividad propia del centro res-
piratorio. La ventilación mandatoria intermitente sincronizada es ampliamente utili ada en el 
destete de los pacientes que han recibido ventilación mecánica por largo tiemp , los que reciben 
una reducción lenta y gradual de la frecuencia mandatoria que permite al paciente recuperar de 
forma proporcional la ventilación espo tánea.

La ventilación mandatoria intermitente sincronizada, sincroniza las ventilaciones mandatorias 
con el esfuerzo inspiratorio propio del paciente. En este modo, el paciente acti a las válvulas de 
demanda lo que disminuye la presión en el circuito respiratorio (ventilación mandatoria intermi-
tente sincronizada acti ada por presión) o influ endo en el flujo de gas (ventilación mandatoria 
intermitente sincronizada acti ada por flujo).

En los modos de ventilación mandatoria intermitente y ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada, se pueede definir el ciclo ventilación mandatoria intermitente o ventilación manda-
toria intermitente sincronizada, como el tiempo que trascurre entre cada ventilación controlada 
por el ventilado . 

El periodo de ventilación mandatoria intermitente o ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada se define como el tiempo que dura la inspiración y la espiración de una ventilación
controlada.

El periodo de la respiración espontánea es igual al tiempo disponible para que el paciente 
respire de manera espontánea con su frecuencia respiratoria propia, entre dos ventilaciones
mandatorias o asistidas p ogramadas en el ventilado .
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Dado que la casi totalidad de los ventilado es de última generación permiten y asisten las 
ventilaciones iniciadas por el paciente (patient-triggered), resulta totalmente innecesario adicionar 
la letra S (como en ventilación mandatoria intermitente sincronizada) para designar sincronización. 
Los nuevos modos de ventilación (ventilación controlada más auto fluj , ventilación con liberación 
de presiones, entre otros), permiten la ventilación espontánea y aún más, la asisten durante y 
entre los ciclos mandatorios. En tal sentido añadir la letra S a los modos de ventilación manda-
toria intermitente para expresar sincronización fue muy importante en los primeros años de la 
ventilación me ánica, pero en la actualidad se considera un anacronismo.

Las ventajas de la ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada son:
– Prevención de la alcalosis respiratoria.
– Mejoría de la relación ventilación/perfusión
– Facilita el destete.
– Disminuye la presión media en la vía aérea.
– Disminuye la necesidad de relajación y sedación muscular.
– Prevención de la atrofia por desuso de los músculos espiratorios.
– Reduce las posibilidades de descompensación cardiaca.
– Disminuye los efectos de la ventilación sob e la función excretora renal

Las desventajas de la ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermi-
tente sincronizada cambiaron después de los trabajos de Esteban y Brochard y ahora son:
– Aumenta el trabajo respiratorio.
– Aumenta el riesgo de retención de dióxido de carbono.
– Puede prolongar (de forma paradójica) el destete.
– Pude provocar fati a diafragmáti a.
– Aumenta el riesgo de descompensación cardiovascular.

Comentarios de las ventajas y desventajas de la ventilación mandatoria intermitente/ven� -
lación mandatoria intermitente sincronizada:
– Sincronización del paciente con el ventilado : existen evidencias que apoyan el uso de ventil -

ción mandatoria intermitente/venti ación mandatoria intermitente sincronizada en los pacien-
tes que luchan con el ventilador en el modo asistocontrolado. En esta situación la ven� lación 
mandatoria intermitente sincronizada logra un mejor sincronismo ventilado -paciente y 
disminuye el uso de relajantes y sedantes. La función de asistencia respiratoria sincroniza-
da se potencia aún más cuando se adiciona presión soporte a la ventilación espontánea del 
paciente, lo que impide que el paciente respire de forma rápida y superficial (jadeo) durante 
el periodo espontáneo.

– Prevención de la alcalosis respiratoria: durante la ventilación mecánica, el aumento de la ven-
tilación alveolar (hiperventilació ) provoca mayor eliminación de dióxido de carbono que la 
necesaria, para compensar su producción celular, hipocapnia y alcalosis respiratoria; las cuales 
se caracterizan por el descenso en el gasto cardiaco, vasoconstricción cerebral, incremento en 
el consumo de oxígeno tisular y cambios en la relación ventilación/p rfusión. La aplicación de 
ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermitente sincronizada logra 
alcanzar mayor sincronismo entre el venti ador y el paciente e impide que el mismo luche con 
el ventilador e hiperventile durante el periodo inter mandatorio, previniendo de esta forma 
el desarrollo de alcalosis respiratoria (disminución del pH e incremento de la presión parcial 
arterial de dióxido de carbono). 

– Mantenimiento de la función de los músculos respiratorios: la parálisis de los músculos 
respiratorios asociada a la aplicación de modalidades de ventilación controladas y el uso 
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de relajantes musculares necesarios para su aplicación, provoca incoordinación entre la 
contracción diafragmáti a y los músculos respiratorios accesorios, con la consiguiente atrofi  
muscular. La ventilación en modo ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria 
intermitente sincronizada permite que el paciente respire de forma espontánea durante el 
periodo espontáneo y conserve la actividad y oordinación de los músculos respiratorios. 

– Facilitación de la reti ada de la ventilación mecánica (destete): desde los primeros años de 
su aplicación, la ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada fue considerada como el modo ventilación ideal para el destete de los pacientes 
críti os, superior a otros modos y estrategias convencionales, debido a que durante su apli-
cación no se suprime la actividad de ventilación espontánea del paciente y, por el contrario, 
se estimula on la disminución gradual de la frecuencia de ventilaciones mand torias.
En la actualidad esta es la ventaja más controversial y difícil de establecer de la ventilación
mandatoria intermitente, y el número de publicaciones que niegan este hecho crece por 
días. Se han realizado múltiples estudios que comparan los diferentes métodos de destete 
utili ados en la actualidad y se ha encontrado que la utili ación de ensayos de respiración 
espontánea con pieza en forma de T y la ventilación con soporte de presión aislado, resultan 
superiores a la ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermitente 
sincronizada.
La venti ación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria intermitente sincronizada 
solo parece ser de utilidad en los pacientes en que ha fracasado un primer ensayo de ventil -
ción espontánea, y en los pacientes muy debilitados, en los que tendría pocas posibilidades 
de éxitos e incluso puede resultar peligroso, un ensayo de ventilación espontánea por tubo 
en forma de T.

– Reducción de la presión media en la vía aérea: la ventilación mecánica controlada provoca 
incremento de la presión en la vía aérea, mientras que la respiración espontánea la reduce, 
por tal razón, los modos que combinan ambas opciones pueden generar una presión media 
en la vía aérea más baja que cuando se utili a soporte ventil torio mecánico total. Esta par� -
cularidad de la ventilación mandatoria intermitente ofrece las ventajas de reducir la presión 
pico en la vía aérea P1, disminuir el riesgo de barotrauma y favorecer el retorno venoso, con 
el consecuente aumento del gasto cardiaco.

– Mejoría de la relación ventilación/perfusión  en posición supina siempre hay descenso de la 
capacidad residual funcional. Durante la ventilación espontánea la mayor parte de la ven� -
lación y la perfusión ocurre en las áreas posteriores o dependientes del pulmón, y las regiones 
anteriores se ventilan y perfunden menos, razón por la que no se afecta sensiblemente la 
relación ventilac ón/perfusión, a pesar del descenso en la capacidad residual funcional. No 
ocurre así durante la ventilación mecánica controlada, debido a que la parálisis del diafragma 
por cualquier causa moti a que la ventilación alveolar se dirija preferencialmente a las zonas 
anteriores del pulmón (no dependientes de la gravedad), mientras que la perfusión predomina 
en las zonas posteriores (dependientes de la gravedad), este disbalance entre ventilación y 
perfusión implica un aumento signifi ati o del espacio muerto, no apreciable en los modos 
que combinan ventilaciones espontáneas con ventilaciones controladas o mandatorias como 
la ventilación mand toria intermitente/ventilación mand toria intermitente sincronizada. 
Durante la aplicación de ventilación mandatoria intermitente, la disminución de la frecuencia 
mandatoria y consecuentemente, el aumento secundario de la ventilación espontánea, des-
plaza la relación ventilación/perfusión hacia la normalidad.

– Sistema cardiovascular: la aplicación de la ventilación mecánica genera incremento en la 
presión intratorácica que causa reducción del retorno venoso al corazón, y por tanto reduce 
el volumen sistólico, el gasto cardiaco, y la capacidad de transporte de oxígeno; estas 
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variaciones son mucho más evidentes en pacientes en disfunción ventricular sistólica antes de 
iniciar la ventilación mecánica. Al permitir respiraciones espontáneas entre las ventilaciones
mandatorias, la ventilación mandatoria intermitente reduce de forma periódica la presión 
intratorácica y provoca menos efectos adversos sobre el retorno venoso, el volumen sistólico 
y el gasto cardiaco.

En pacientes previamente sanos, normovolémicos, la ventilación mandatoria intermitente/ 
ven� lación mandatoria intermitente sincronizada no causa efectos perjudiciales sobre la función 
cardiovascular, sin embargo, no ocurre así en pacientes con disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo, en los que el aumento del consumo de oxígeno por el incremento del trabajo respi-
ratorio, propio de la ventilación ecánica, conduce a un franco deterioro hemodinámico. 
– Disminución de los efectos de la ventilación sobre la función excretora renal: la relación entre 

ventilación mecánica y función renal se ha estudiado mucho, y se asocia a disminución del 
gasto urinario, fi trado glomerular y concentración de sodio urinario. Estos cambios son más 
mani� estos durante la venti ación mecánica controlada total y disminuyen proporcionalmente 
con la reducción del número de ventilaciones ontroladas o mandatorias.

– Aumento del riesgo de retención de dióxido de carbono: las modalidades ventil torias man-
datorias intermitentes dependen del grado de ventilación espontánea del paciente. Cuando 
se utili an frecuencias mandatorias bajas cualquier disminución de la frecuencia o amplitud 
de las respiraciones espontáneas o la aparición de apnea provocan hipoventilación y retención 
de dióxido de carbono, por tal razón, la ventilación mandatoria intermitente/ventilació  
mandatoria intermitente sincronizada no debe ser aplicada en pacientes con alteraciones de 
los mecanismos de control respiratorio del sistema nervioso central o en pacientes bajo el 
efecto de sedantes o narcóti os que depriman la respiración.

– Trabajo de la respiración: hubo de trascurrir más de 20 años, antes de que quedara demostrado, 
que la ventilació  mandatoria intermitente, lejos del propósito para el que fue diseñada, en 
ocasiones provoca aumento marcado del trabajo ventil torio.

Entre las condiciones que pueden aumentar el trabajo de la venti ación durante la ventil -
ción mandatoria intermitente/ventilación mand toria intermitente sincronizada están:
– Circuitos con resistencia respiratoria inadecuadamente alta, lo que requiere gran descenso 

de la presión en las vías aéreas para disparar el ventilado .
– Tubos endotraqueales con diámetro pequeño.
– Alteraciones en la mecánica respiratoria del paciente (compliance baja, resistencia en las vías 

aéreas aumentada o ambas).
– Disincronismo de � ujo: normalmente la venti ación mandatoria se realiza con � ujo constante, 

mientras el soporte de presión o la ventilación espontánea no asistida propia del periodo 
espontáneo se realiza con flujo desacelerante. Este dimorfismo entre el flujo mandatorio y 
el espontáneo (soportado o no por el ventilador) provoca un elevado grado de asincronismo 
respiratorio entre el ventilador y paciente. De forma paradójica al propósito para el que fue 
creada, la ventila ión mandatoria intermitente conduce a un aumento signifi ati o del trabajo 
respiratorio y alarga el tiempo otal de destete.

Destete y ventilación mandatoria intermitente

En 1995, el Grupo Colaborati o Español para la Insuficiencia Respiratoria, dirigido por  
Andrés Esteban publicó los resultados de un estudio cooperati o especialmente diseñado para 
comparar los cuatro métodos principales de destete aplicados hasta la fecha: ensayos de ven-
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tilación espontánea una vez al día, ensayos múltiples de ventilaci n espontánea varias veces al 
día, ventilación en presión soporte con disminución gradual del nivel de asistencia, y ventilación
mandatoria intermitente con disminución progresiva de la frecuencia mandatoria. En este estu-
dio quedó demostrado que los ensayos con ventilación espontánea conducen a la extubación 
tres veces más rápido que la ventilación mandatoria intermitente y dos veces más rápido que la 
ventilación con soporte de presión. Los ensayos de ventilación espontáneas varias veces al día 
resultaron ser igualmente exitoso.

A 20 años de establecida la aplicación de la ventilación mandatoria intermitente como modo 
ideal de destete, quedó demostrado que conduce a un tiempo de destete y extubación superior 
a los otros modos automáti os y estrategias de destete disponibles.

Ventilación mandatoria intermitente en la actualidad

Los productores de ventilado es mecánicos y la comunidad académica a cargo de los cuidados 
respiratorios han fracasado en todos sus intentos para adoptar un sistema estandarizado para 
describir y clasi� car los modos ventil torios, contribuye a esto, a escala global, el hecho de que 
los entrenamientos para el uso y aplicación de los diferentes ventilado es y modos de ventilación  
corren a cargo de los fabricantes, los que destacan sus propios puntos de vista e intereses comer-
ciales, sin respectar cualquier forma de presentación uniforme o base conceptual común. 

En tal sentid , la Comisión Internacional para la Estandarización Electrotécnica (Internationa  
Electrotechnical Commission/International Organization for Standardization) y el Institu o para 
la Investi ación en Cuidados de Emergencia (Emergency Care Research Institu e), han recibido 
solicitudes para patentar más de 60 modos de ventilación algunos de estos solo se diferencian 
en el nombre de la modalidad y el fabricante. Durante más de 15 años ha existido conciencia en 
la comunidad médica internacional, de la enorme brecha que existe entre el médico asistencial 
y la bioingeniería. La confusión en la nomenclatura conduce a confusiones serías en la aplicación 
de las tecnologías, lo que afecta de forma directa y adversa el cuidado de los pacientes críti os.

Hasta el momento no existe nomenclatura estándar para referirse a los modos de ventilación  
aunque a partir de las múltiples publicaciones seriadas de los grupos de trabajo de Cleveland 
Clinic, encabezados por Chatburn, Mireles-Cabodevila y Diaz-Guzman, existe una metodología 
para la descripción y análisis de los modos de ventilación aceptada por la mayor parte de la co-
munidad cientí� a de Norte América y Europa. Sin duda alguna, esta metodología sobre la que 
realiza la nueva conceptualización de la ventilación mandatoria intermitente, resulta mucho más 
generalizadora y contribuye a salvar en algo la enorme brecha entre ciencia y mercado. 

La descripción completa de un modo ventil torio comprende tres componentes:
 ‒ Descripción de la secuencia respiratoria y el control de las variables dentro de cada respira-

ción (patrón respiratorio y secuencia).
 ‒ Descripción del tipo de ontrol utili ado entre respiraciones.
 ‒ Descripción detallada de los de los algoritmos de control complementarios (Adjunctive Control 

Algorithms).

Por tanto, la descripción completa de un modo específi o de ventil ción se reduce al menos 
a una especifi ación de cómo el ventilador controla la presión, el volumen y el flujo dentro de 
cada respiración, seguido de la descripción de la secuencia respiratoria.

A pesar de la diversidad de nomenclaturas existentes, solo existen tres formas básicas de 
ventilación mandatoria intermitente, atendiendo al patrón de control de las variables dentro de 
cada inspiración mecánica y a la relación y secuencia entre las ventilaciones me ánicas.

El control de variable, es la variable que el ventilador utili a como señal de retroalimentación 
para el control de la inspiración, es decir, presión, volumen o flujo. Si la presión permanece 
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constante, a medida que la carga experimentada por el ventilador se modifi a, entonces la variable 
de control es presión. Si la presión pico varía a medida que la carga cambia, pero el volumen 
permanece constante, entonces la variable de control es el volumen. Volumen control implica 
control de flujo y viceversa, pero es posible distinguir entre los dos sobre la base de cuál variable 
es utili ada como señal de retroalimentación.

Presión control
Categoría general de los modos de ventilación en la que la presión inspiratoria en función 

del tiempo es predeterminada antes de que la inspiración comience. Para los modos de control 
simple (por ejemplo: presión soporte), la presión es la variable independiente y el volumen y 
flujo son las ariables dependientes en la ecuación de movimiento del sistema respiratorio.

Volumen control
Categoría general de los modos de ventilación en la que el volumen inspiratorio o el fluj , en 

función del tie po, es predeterminado antes de comenzar la respiración, por ejemplo, en los 
modos de control con volumen (asisto-controlado o ventilación mandatoria intermitente sin-
cronizada) el volumen es la variable independiente y la presión la variable dependiente en la 
ecuación de movimiento para el sistema respiratorio.

Control dual
Variable de control en la que el ventilador puede conmutar entre volumen control y presión 

control durante una inspiración mecánica simple. 
Estos tres patrones para la variable de control, determinan los tres modos básicos de ven� -

lación mandatoria intermitente conocidos (Tabla 37.1).

Tabla 37.1. Modos básicos de ventilación mandatoria intermitente atendiendo a la variable de control

Variable de control Secuencia respiratoria Siglas 

Volumen Ventilación mand toria intermitente VC-VMI*

Presión Ventilación mand toria intermitente PC-VMI*

Dual Ventilación mand toria intermitente CD-VMI*

Los modernos ventilado es, con el objeti o de evitar el jadeo respiratorio entre ventilaciones
mandatoria, tienen la posibilidad de asistir al paciente con presión: ventilación mandatoria inter-
mitente más presión soporte o con volumen ventilación mandatoria intermitente más soporte 
de volumen.

Otros modos combinados de ventilación mandatoria, solo disponibles en ventilado es de 
última eneración, comprenden:
– Ventilación mandatoria intermitente más presión positi a al final de la espiración o presión 

positi a continua
– Ventilación mandatoria intermitente más ventilación con liberación de presión mandatoria 

intermitente.
– Ventilación mandatoria intermitente más compensación automáti a del tubo endotraqueal 

(Automatic Tube Compensation).
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En análisis particular de los modos ventil torios de última generación (inteligentes o auto-
máti os), especialmente diseñados para disminuir el tiempo y complicaciones del proceso de 
desconexión del paciente del ventilador (destete), está más allá de los objeti os de este capítulo, 
no obstante, se hace necesario el estudio de estos modos si se desea entender a cabalidad la 
vigencia y posibles aplicaciones de la ventilación mandatoria intermitente en el contexto de las 
nuevas estrategias ventil torias especialmente diseñadas para el destete.

Conclusiones

Sin duda alguna la ventilación mandatoria intermitente fue el primer modo de ventilación
en establecer un puente entre la ventilación controlada y la ventilación espontánea. Antes de 
ser incorporado este modo, los pacientes en insuficiencia respiratoria que recibían ventilación
prolongada debían de utili ar dos ventilado es durante el proceso de desconexión del ventilador:
primero, ventilado es volumétricos para ventilación controlada y luego ventilado es presiomé-
tricos para soporte ventil torio decreciente hasta alcanzar la venti ación espontánea total en el 
paciente. 

La incorporación del modo de ventilación mandatoria intermitente, en los nuevos ventilado es, 
permitió a los médicos intensivistas transitar desde la ventilación controlada, a la asistocontrola-
da y de esta a la espontánea y viceversa, sin cambios obligados del ventilado .

Durante más de dos décadas la ventilación mandatoria intermitente/ventilación mandatoria 
intermitente sincronizada, fue considerada el modo de ventilación más útil durante el proceso de 
destete, pero con el desarrollo de los ventilado es modernos basados en tecnologías de micro-
procesadores y válvulas de disparo ultrarrápidas, esta realidad fue revertida. En la actualidad, los 
ensayos clínicos han demostrado que los nuevos modos de ventilación con disparo sincrónico, 
automáti o o inteligentes, reducen de forma estadísti amente signifi ati a la duración del ti mpo 
de destete y la duración media total de la ventilación me ánica.

En la actualidad la ventilación mandatoria intermitente se bate en reti ada, pero su estudio 
se hace necesario si se quiere entender a cabalidad el rápido recorrido ascendente de la ventilació  
mecánica desde sus orígenes hasta el presente. En la actualidad se sabe que la conocida y an-
tiguame te respetada IMV no es un modo adecuado para el inicio de la ventilación mecánica y 
su uso en los procesos de destete del ventilador se ha sustituido por los nuevos adelantos de la 
ventilación mecánica, no obstante, aún persiste el uso de la IMV-PS, especialmente en las salas 
de recuperación anestésica de pacientes saludables desde el punto de vista ventil torio, ya que 
requieren poco apoyo ventil torio y el destete resulta fácil.
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 VENTILACIÓN CON PRESIÓN SOPORTE
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La tecnología de la ventilación con presión soporte o Pressure Support Ventilation fue originalmente 
descrita en 1982 y reportada como nuevo modo ventilatorio en 1984; se incorpora al 
“arsenal” de los modos ventil torios como un tipo de ventilación asistida, en el que el patrón 

respiratorio lo controla el paciente, mediante un esfuerzo inspiratorio que crea una presión o 
un fluj , que dispara el ventilado , para que este apoye la respiración del paciente, mediante la 
programación que haya instaurado el intensivista, que permite vencer la alta resistencia de vías 
aéreas y la inercia de la válvula de demanda, lo que propicia un flujo adicional de gas que facilita 
el logro de un límite de presión ajustable durante la inspiración.

La venti ación con presión soporte ha ganado popularidad desde su introducción, compro-
bado esto por los tres grandes estudios epidemiológicos sobre ventilación mecánica, realizados 
en centenas de unidades de cuidados intensivos de diversos países por el doctor Esteban de la 
Torre y sus colaboradores, desde el 1998 hasta el 2010, actualmente es uno de los modos ven� -
latorios más usados en terapia intensiva, fundamentalmente en:

 ‒ Pacientes que mantienen i tacta la actividad de su ce tro respiratorio.
 ‒ Necesidad de reducir la sedación y relajación muscular, así como favorecer el acople y sin-

cronía paciente-ventilado .
 ‒ El destete de los pacientes después de una ventilación artificial ánica prolongada.
 ‒ Lograr una reducción del trabajo respiratorio y evitar la fati a de los músculos inspiratorios, 

lo que previene la atrofia de e tos.

Fases de la ventilación con soporte

La ventilación con presión soporte provee un apoyo a la respiración espontánea del pa-
ciente, respiración por respiración, mediante una presión positi a, sincronizada con el esfuerzo 
inspiratorio del paciente, elevando la presión inspiratoria al nivel programado por el intensivista 
y alcanzando una velocidad de presurización durante la inspiración, que en los primeros ventil -
dores que introdujeron la aplicación de esta técnica, era fija, pero que actualmente los avances 
tecnológicos han permitido ajustar la velocidad de presurización durante el apoyo inspiratorio, 
según lo necesitado por el paciente y lógicamente programado por el médico de asistencia. 

En el trazado de las curvas de presión, flujo y presión pleural durante la aplicación de la 
ven� lación con presión soporte, se pueden determinar cuatro fases (Fig. 38.1): 
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– Fase I: ocurre al final de la espiración y se corresponde con el inicio del esfuerzo inspiratorio 
del paciente, que tiende a vencer la PEEP intrínseca que pueda o no existir al final de la fase 
espiratoria, esto ocurre antes que el sistema trigger del ventilador pueda detectar, cualquier 
señal procedente del esfuerzo inspiratorio del paciente. 

– Fase II: es el tiempo requerido para acti ar el sistema trigger del ventilado , lo que ordena a 
este comenzar el apoyo programado, también se le conoce como fase de iniciación. 

– Fase III: también se conoce como fase de presurización o insuflación, consiste en las acciones 
del ventil dor para presurizar la vía aérea, al nivel o porcentaje determinado por el fabricante 
o programado por el intensivista en los ventilado es modernos, esta fase se termina cuando 
se alcanza el criterio de ciclado inspiratorio, aunque el esfuerzo inspiratorio termina siempre 
antes de alcanzarse el ciclado inspiratorio para pasar a la fase IV.

– Fase IV: es la fase espiratoria, hasta su final que ontinua on la fase I. 

Fig. 38.1. Fases en la aplicación de ventilación on presión soporte.

En la prácti a pueden identi� arse tres fases durante la aplicación de la ventilación con 
presión soporte:

 ‒ Fase de iniciación. 
 ‒ Fase de presurización.
 ‒ Fase de ciclado inspiratorio.

Fase de iniciación
Determinada disincronía por trigger existe en casi todos los ventilado es mecánicos como 

causa de la separación físi a entre los músculos respiratorios, los sensores y controladores de 
flujo del ventilado , además, las característi as de sensibilidad, responsibilidad y patrones de 
los ventilado es pueden contribuir a esta disincronía. El trigger de iniciación comienza con el 
esfuerzo inspiratorio del paciente, que es detectado por sensores de presión o flujo; la sensi-
bilidad del trigger puede ser ajustable por el operador; desencadenar el mecanismo de trigger 
del ventilador requiere de un esfuerzo acti o del paciente y de las característi as de la válvula 
inspiratoria, la que puede ser diferente para cada ventilador; el tie po de retardo en la apertura 
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de esta válvula oscilara entre 50 s y 250 s, en dependencia de las característi as que el fabricante 
del ventilado , haya ajustado a esta; los recientes avances tecnológicos han hecho posible que 
este ti mpo de retardo en la apertura de la válvula inspiratoria se haya reducido a menos de 100 ms 
en la mayoría de los ventilado es modernos. 

La apertura de la válvula de demanda puede ser desencadenada por una caída en la presión o 
una diferencia en la señal de flujo entre el flujo inspiratorio y el flujo espiratorio; algunos ventil -
dores tienen el sistema llamado byflow que consiste en el aporte de un flujo constante al circuito 
durante la fase espiratoria, lo que hace que el esfuerzo inspiratorio sea detectado como una pe-
queña diferencia entre los flujos inspiratorios y espiratorios. Cuando se usa el byflow no es nece-
saria la existencia de una válvula de demanda, últimame te el perfeccionamiento de la tecnología 
electrónica, que hace funcionar los sensores de presión y fluj , han posibilitado acortar las dife-
rencias entre estos dos sistemas y ya prácti amente las diferencias no son de importancia clínica. 
La fase de triggering dura menos del 10 % de la duración del esfuerzo inspiratorio del paciente. 

Es evidente que el modo ventilac ón con presión soporte o cualquiera de los modos de ven-
tilación asistida busca entre sus objeti os mantener una adecuada sincronía o armonía entre el 
paciente y el ventilado , para que el paciente sea el jefe del ventilador y le aporte lo que requiere 
de ayuda en el tiempo exacto. Han existido considerables avances tecnológicos para mejorar 
la función trigger o de disparo de los ventilado es, que incluyen el uso de microprocesadores, 
nuevas estrategias de disparo por fluj , mejores diseños de las válvulas de demanda o servoides, 
así como la incorporación de controles del tiempo de retardo o de respuesta, ya que al aumentar 
la presión de soporte también aumenta la respuesta de apertura de la válvula de demanda y el 
tiempo de respuesta del ventilado , por lo que disminuye el límite de presión; los pacientes con 
fuertes esfuerzos inspiratorios se sincronizarán mejor con tiempos de respuesta más rápidos y lo 
contrario ocurre cuando el esfuerzo inspiratorio es más débil

Fase de presurización
Las llamadas disincronías por fluj  ocurren cuando el flujo inspiratorio aportado por el ven� -

lador es demasiado alto o muy bajo o hay escapes importantes alrededor del tubo endotraqueal. 
Una vez iniciada la inspiración el ventilador ofrece elevado flujo inspiratorio, que disminuye de 
forma progresiva durante toda la fase inspiratoria, aunque un mecanismo autorregulador man-
tien  el flujo apropiado para que permanezca constante la presión seleccionada hasta que termina 
la inspiración.

La regulación del flujo varía entre los ventilado es y la presurización de la vía aérea asciende 
de acuerdo con una velocidad que está prefijada por el sistema y que generalmente no es ajus-
table, aunque en algunos equipos puede ser ajustable.

Una vez que la inspiración se ha iniciado el ventilador aporta un flujo inspiratorio, que 
progresivamente disminuye en la medida que se acerca a la presión de soporte programada para 
el ventil dor; un mecanismo servo regulador mantiene el flujo hasta alcanzar el nivel de presión 
soporte programado y mantiene esta presión aproximadamente constante hasta que ocurre la 
espiración, la regulación del fluj  varía entre los ventilado es y esto determina la forma de la 
onda de presión, la regla de funcionamiento es que la servoválvula sea continuam nte controlada 
de manera tal que la presión aportada se aproxime estrechamente a la presión soporte progra-
mada por el intensivista y esto hace que la apertura de la servoválvula proporcional sea progre-
sivamente reducida en la medida que la presión aportada se acerca a la presión programada, por 
esta razón la forma de onda de presión puede observarse como una rampa de presión y no como 
una verdadera onda cuadrada, aunque son muy parecidas y se conoce que en ventilación con 
presión soporte la onda de presión es una onda cuadrada. En ventilación con presión soporte la 
presión de soporte puede ser ajustada entre 0 cmH2O a 60 cmH2O e incluso aún mayores en algunos 
ventilado es modernos, pero en la prácti a es muy difícil y poco prácti o que se programen pre-
siones de soporte mayor de 30 cmH2O. 
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La velocidad de presurización determina la rampa inicial de presión y es primariamente de-
pendiente de la velocidad de flujo pico inicial y como ahora existen ventilado es, donde esta 
velocidad de presurización puede ser ajustada dentro de un rango, su modifi ación puede alterar 
el patrón ventil torio y el trabajo de la respiración; si se selecciona una baja velocidad de presu-
rización en ventilación con presión soporte, el esfuerzo inspiratorio demandado al paciente es 
mayor, principalmente cuando coexiste esta situación con altos estímulos al centro respiratorio y 
mala mecánica pulmonar, por el contrario, cuando la velocidad de presurización se programa de 
forma rápida no es bien tolerada por el paciente y no es óptima.

Los pacientes con compliance demasiado baja y necesidad de altos estímulos al centro res-
piratorio, teóricamente necesitan flujos pico iniciales más altos y en pacientes con patologías 
obstructi as y restricti as, mientras más tiempo se necesita para alcanzar la presión soporte 
programada, mayor es el trabajo respiratorio; la presurización excesiva puede llevar a exceder el 
flujo pico inicial necesario, lo que provoca una terminación precoz del ciclado por la alta presión, 
en la ventilación no invasiva las altas velocidades de presurización pueden provocar escapes y 
desencadena autotriggering.

Fase de ciclado inspiratorio o espiratorio
La terminación de la inspiración y el comienzo de la espiración conocido como ciclado inspi-

ratorio (cicled off) por algunos y ciclado espiratorio por otros, es primariamente desencadenado 
por una disminución del flujo inspiratorio, desde su nivel pico (flujo pico), a un valor umbral 
especifi o del sistema; la disminución criti a del flujo inspiratorio es tomado como una evidencia 
de comienzo de la relajación de los músculos inspiratorios; la espiración es desencadenada para 
un nivel fijo de flujo (2 L/min a 6 L/min) o un porcentaje también fijo del flujo pico inspiratorio 
(12,5 % a 25 %), característi a de los viejos ventilado es o con valores ajustables por el operador 
del trigger espiratorio en los modernos ventilado es (Tabla 38.1).

Tabla 38.1. Niveles de flujo y presión, presurización y ciclado espiratorio, para aportar ventilación con 
presión soporte con diferentes � pos de ventilado es

Tipo de ventilador

Trigger  
inspiratorio Presurización

(% o s)

Criterio de ciclado espiratorio

Presión
(L/min)

Flujo
(s)

(L/min  
o % flujo)

Presión
(cmH2O)

Tiempo
(s)

Puritan Bennet 7200 1-15 0,5-20 - 5 L/min +1,5 3

Puritan Bennet 840 1-20 - 5-100 % 1-45 %  
flujo pi o +3,0 3,5

Evita 4 0,3-1,5 - 0-2 s 25 %  
flujo pi o

Aumenta la 
presión límite 4,0

Evita XL 0,3-1,5 - 0-2 s 5-70  
flujo pi o

Aumenta la 
presión límite 4,0

Savina - - - 25 %  
flujo pi o 

Aumenta la 
presión límite 4,0

Servo 300 0,6-2,0 0-20 - 5 %  
flujo pi o + 20 -

Servo i 0,6-2,0 0-20 0-0,4 s 1-80  
flujo pi o

Aumenta la 
presión límite

-

Bird 8400 1-10 1-20 - 25 %  
flujo pi o

Aumenta la 
presión límite

3,0

Raphael 2-10 - - - - -
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La disminución del flujo inspiratorio a los valores antes señalados busca establecer una 
coincidencia con el comienzo de la relajación de los músculos inspiratorios del paciente, 
de manera que cesa el aporte de flujo por el ventilador en el momento que los músculos res-
piratorios del paciente también terminan; cuando el flujo inspiratorio del ventilador continú  
después de terminar la contracción de los músculos inspiratorios (terminación retardada) o 
termina antes del comienzo de la relajación de los músculos inspiratorios (terminación pre-
coz) ocurre la disincronía de ciclado. La disincronía por terminación precoz del flujo puede 
ser consecuencia de un soporte de presión demasiado bajo, un flujo inicial demasiado rápido 
o por el desarrollo de un refl jo espiratorio del paciente, como respuesta a la presión, lo que 
puede controlarse al ajustar el nivel de soporte de presión o, si es posible, el ti mpo de retardo 
inspiratorio.

La disincronía por terminación retardada del flujo casi siempre resulta de una excesiva presión 
de soporte, aunque también puede ocurrir si el aporte del flujo inicial es demasiado bajo, este 
tipo de disinc onía tiende a p ovocar autoPEEP y atrapamiento de aire.

Efectos fisiológicos principales de la ventilación  
con presión soporte

Patrón respiratorio
Durante la ventilación con presión soporte, el paciente manti ne el control total sobre 

la frecuencia respiratoria y un control parcial sobre el tiempo inspiratorio y el volumen tidal
y visto así parece que la ventilación con presión soporte garanti a un proceso fisiológi o de la 
respiración, pero esto no es realmente así, ya que debe existir una compleja interacción entre 
el apoyo o soporte ventil torio del ventilador y el control de la respiración espontánea por el 
propio paciente; esta interacción depende del nivel de presión soporte y de las característi as 
de la ventilación con presión soporte, de manera que un cambio en los criterios de ciclado de la 
inspiración a la espiración, favorece cambios en el tiempo inspiratorio, el volumen tidal y puede 
resultar en mayor o menor hiperinflación dinámi a.

La adición de ventilación con presión soporte modifi a los patrones ventil torios, y en la 
medida que los niveles de presión soporte aumentan y se acercan a alcanzar las demandas ven-
til torias del paciente el volumen tidal aumenta y la frecuencia respiratoria disminuye, reduce 
así el trabajo de la respiración; cuando los músculos respiratorios enfrentan una sobrecarga de 
trabajo al aumentar los niveles de presión soporte, el patrón respiratorio se adaptara rápidamente 
en 1 min a 2 min.

Excesivos niveles de soporte respiratorio pueden generar hiperinflación, alcalosis respira-
toria, depresión respiratoria con disnea o aparición de esfuerzos fallidos para desencadenar el 
apoyo respiratorio programado en el ventilador; la insuflación durante la ventilación con pre-
sión soporte es frecuentemente terminada, después que cesa el tiempo inspiratorio del pacien-
te, especialmente en casos de obstrucción del flujo de la vía aérea, y mientras más alta sea la 
programación de la presión soporte más se prolonga el tiempo inspiratorio, de manera que la 
ventilación con presión soporte fuerza artificialm te al paciente para disminuir su frecuencia 
respiratoria y así intentar mantener un tiempo espiratorio suficie te, llegando a producirse un 
disbalance entre la prolongación del tiempo inspiratorio y el acortamiento del tiempo espirato-
rio, responsable de la aparición de asincronía paciente-ventilado . 

La influencia de la ventilación con presión soporte sobre el volumen minuto es variable, 
ocurre un aumento o ningún cambio en este; el patrón respiratorio puede ser sustancialmente 
modifi ado, sin cambios en el volumen minuto, razón por la que el monitoraje del volumen mi-
nuto es de poco valor para programar el nivel de presión soporte. 
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Intercambio de gases y distribución de la ventilación/perfusión
El objeti o primario de la ventilación con presión soporte es apoyar el esfuerzo inspiratorio 

del paciente para garanti ar un adecuado intercambio gaseoso, pero el modo ventil torio en si 
no busca mejorar la oxigenación, a menos que otras técnicas adicionales sean aplicadas como 
suplementos (niveles altos de fracción inspiratoria de oxígeno y PEEP); la ventilación con presión 
soporte es capaz de aumentar la ventilación alveolar como parte del cambio del patrón respira-
torio que provoca, ya que aunque no garanti a siempre un aumento del volumen minuto, el 
incremento que provoca en el volumen tidal, garanti a una disminución de la relación volumen 
muerto/volumen tidal (Vd/Vt), que a su vez hace que aumente la ventilación alveolar; otros 
factores que pueden provocar este efecto son la mejor distribución de la oxigenación, reducción 
del espacio muerto total y disminución del consumo de oxígeno o más bien la relación aporte de 
oxígeno/consumo de oxígeno.

La ventilación con presión soporte tiene efectos sobre la hipoventilación y los niveles de 
presión arterial de dióxido de carbono y en dependencia de los niveles de presión soporte que se 
utilicen, pueden reducir la presión arterial de dióxido de carbono, si la presión soporte utili ada 
es alta, pero también pueden provocar hiperventilación y ocasionar una alcalosis respiratoria si 
la presión soporte es demasiado alta, por esto, desde el punto de vista de la ventilación  es necesario 
mantener un estrecho monitoreo de la ETCO2 y de la presión arterial de dióxido de carbono, de 
igual forma una presión soporte demasiado baja puede ser causante de una hipoventilación, en 
todos los casos en dependencia del efecto que tenga sobre el volumen tidal.

Neil R. McIntyre, uno de los investi adores pioneros de esta modalidad ventil toria, demostró 
que esta tenía un efecto dual cuando se usaban niveles altos de presión soporte, ya que podía 
provocar una alcalosis respiratoria no controlada por el centro respiratorio con sus indeseables 
consecuencias y Tobin y colaboradores mostraron sus efectos indeseables cuando se aplicaba 
durante el sueño, ya que provocaban pausas de apnea, fragmentación del sueño y de saturación 
del oxígeno, lo que podía prevenirse añadiendo espacio muerto al circuito ventil torio, pero 
nada de esto puede sustituir a la necesidad del moni oraje de la ETCO2 durante el sueño.

Tradicionalmente se ha considerado la ventilación con presión soporte como la única 
modalidad ventil toria capaz de disminuir el trabajo respiratorio, ya que esta asiste a los músculos 
respiratorios del paciente y mejora la efi acia de los músculos inspiratorios del paciente, redu-
ciendo de esa manera el trabajo respiratorio; el nivel de presión soporte se ha correlacionado 
directamente con el volumen tidal e inversamente con la frecuencia respiratoria, lo que sugiere 
que la ventilación con presión soporte altera las característi as del trabajo de la respiración, de 
manera que el cambio en la relación presión volumen de cada respiración disminuye progresi-
vamente, en la medida que se aumentan los niveles de presión soporte; Laurent Brochard com-
probó en pacientes sometidos a ventilación con presión soporte de 10 cmH2O durante la recu-
peración de una insuficiencia respiratoria aguda, que esta provoca un aumento signifi ati o del 
volumen tidal y de la presión arterial de oxígeno y concomitantemente se reducía la frecuencia 
respiratoria, la presión transdiafragmáti a, el índice presión-tiempo y la actividad electromiográ-
fi a del diafragma. 

No se recomienda disminuir la frecuencia respiratoria por debajo de 20 respiraciones/min, 
cuando se está aplicando ventil ción con presión soporte, a menos que concomitante se dis-
minuya la presión soporte y en consecuencia el volumen minuto y el volumen tidal que 
está recibiendo el paciente, ya que esto puede facilitar la asincronía paciente-ventilado , y 
se ha tratado de encontrar un nivel seguro de descenso de la frecuencia respiratoria, durante 
la administración de ventilación con presión soporte, para lograr buenos resultados; en este 
sentido Jubran comprobó que un descenso de la frecuencia respiratoria hasta alrededor de 30 
respiraciones/min, puede predecir que el producto presión inspiratoria-tiempo sea menor de  
125 cmH2O/s, lo que garanti a una optimi ación del esfuerzo inspiratorio del paciente, lo que 
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constitu e un importante parámetro para determinar el nivel de ventilación con presión sopor-
te, que se debe brindar al paciente y así lograr los mejores resultados con la ventilación con 
presión soporte. La ventilación con presión soporte tiene la capacidad de disminuir el trabajo de 
la respiración, en la medida que se aumenta el nivel de presión soporte, pero debe recordarse 
que este efecto tiene un límite de presión soporte, individual para cada paciente, y al sobrepasar 
este límite cesa el efecto disminuidor del trabajo de la respiración y el paciente comienza a ser 
sobreasistid , con los efectos indeseables que esto provoca. 

Se han utili ado diferentes índices para evaluar la actividad de los músculos respiratorios, 
sin embargo, para acceder a estos índices es necesario disponer de alta tecnología que permita 
realizar electromiografía del diafragma y medir la actividad eléctrica del diafragma y la presión 
ejercida por el diafragma, así como los cálculos de flujo y del índice presión diafragmá� ca/ 
� empo, las que no siempre están disponibles en todas las unidades de cuidados intensivos; se 
ha comprobado que la variación en los niveles de presión soporte durante la ventilación con 
presión soporte, no altera el acoplamiento neuromecánico del diafragma, pero si disminuyen 
proporcionalmente la actividad eléctrica del diafragma y la presión ejercida por el diafragma en 
la medida que aumenta la presión soporte; Faroux y colaboradores demostraron que el producto 
presión diafragmáti a/tiemp , índice frecuentemente usado para evaluar la carga y descarga del 
diafragma, no tiene una relación lineal con la actividad electromiográfi a del diafragma cuando 
se está usando la ventilación con presión soporte y esto obliga a medir el flujo de la vía aérea 
para medir la capacidad de descarga del diafragma durante la ventilación on presión soporte. 

Compensación del tubo endotraqueal y de la válvula de demanda
¿Puede ser utili ado el nivel de presión soporte de la ventilación con presión soporte para 

evaluar la capacidad de los músculos respiratorios de vencer la resistencia de las vías aéreas, 
si se pasa de ventilación con presión soporte a respiración espontánea?, realmente es lógico 
pensar que al estar un paciente intubado y conectado a un ventilado , se suman las resistencias 
propias de las vías aéreas, a la resistencia del tubo endotraqueal, de los circuitos del ventilador
y de las válvulas de demanda, de manera que el paso desde ventilación con presión soporte a 
ventilación espontánea, nunca puede evaluarse midiendo solamente la resistencia opuesta a los 
músculos respiratorios, para lograr una respiración espontánea sin dificul ades, ya que la ventil -
ción con presión soporte o cualquier otra modalidad ventil toria en el paciente intubado, ofrece 
resistencias adicionales; pero como norma cuando se está en proceso de destete, se comienza 
a disminuir progresivamente la presión soporte que se administra y al mismo tiempo evaluando 
el volumen tida  que aporta y monitoreando la ETCO2 y la saturación pulsátil de oxígeno, si con 
estas mediciones en niveles seguros con una presión soporte de alrededor de 7 cmH2O, puede 
con cierta seguridad intentar ya hacer una prueba de respiración espontánea y posteriormente 
extubar al paciente, con una alta frecuencia de éxitos en el proceso del destete. 

Es bien conocido que la ventilaci n a través de un tubo endotraqueal y una válvula de de-
manda aumentan el trabajo respiratorio, lo que es compensado con el efecto disminuido del 
trabajo respiratorio por la ventilación con presión soporte, de manera que el trabajo respiratorio 
puede equilibrarse cuando se ventila a través de un tubo endotraqueal, sin embargo, algunos es-
tudios han confirmado que el trabajo respiratorio puede ser igual o mayor cuando se ventila es-
pontáneamente que cuando se está ventilando en ventilación con presión soporte, y esto causar 
el fracaso o el éxito del destete. Se ha buscado afanosamente un nivel de presión soporte duran-
te la ventilación con presión soporte, que garantice que los músculos respiratorios del paciente 
puedan vencer la resistencia de las vías aéreas, durante la ventilación espontánea, pero este va-
lor exacto no se ha encontrado, aunque se ha recomendado que en pacientes con enfermedades 
respiratorias crónicas estos valores antes de iniciar la prueba de ventilación espontánea pueden 
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oscilar entre 8 cmH2O y 14 cmH2O y en pacientes con historia pulmonar normal, y problemas 
agudos ya solucionados, el rango de presión soporte deseado variara entre 5 cmH2O y 10 cmH2O 
antes de iniciar la prueba de ventilación spontánea.

Efectos sobre el espacio muerto instrumental
El espacio muerto instrumental es habitualmente constituido por los conectores del tubo 

endotraqueal fl xible, la pieza en Y y los sistemas de humidifi ación, sean estos intercambiadores 
de calor y humedad y calentadores humidifi adores, aunque los intercambiadores de calor y 
humedad añaden un espacio muerto al circuito ventil torio, al estar colocados entre la pieza 
en Y y su conexión al tubo endotraqueal; las característi as mecánicas de estos intercambia-
dores pueden modifi ar sustancialmente los patrones ventil torios, el esfuerzo para respirar y 
el intercambio gaseoso, durante la ventilación con presión soporte, se ha estudiado tanto en 
ventilación no invasiva como en invasiva el efecto de los intercambiadores de calor y humedad y 
los calentadores humidifi adores y se ha demostrado que los primeros aumentan más el trabajo 
respiratorio, por lo que surge la necesidad, cuando se usan los intercambiadores de calor y hu-
medad, de aumentar la presión soporte en 5 cmH2O, para compensar el incremento del trabajo 
respiratorio que estos provocan, la disminución del tamaño de estos intercambiadores reduce su 
efecto sobre el espacio muerto instrumental y sobre el trabajo respiratorio, actualmente son más 
recomendados los cortos que los largos. 

Sueño
La ventilación mecánica durante el sueño se ha asociado con patrones anormales de sueño, 

caracterizado por distribución circadiana anormal del sueño y numerosos despertares, como 
parte de la fragmentación del sueño, similar a las alteraciones que sufren los pacientes que 
padecen de sleep apnea, pero aun las causas y fisiop tología de estos trastornos no son bien 
conocidas, aunque se considera que los modos ventil torios y las interacciones entre el paciente 
y el ventilado , pueden desempeñar una función en su aparición, pero otros estudios niegan 
la importancia del modo en sí, y le dan más importancia a la programación del ventilador y a la 
reducción de las interacciones perjudiciales paciente-ventilado , así como a la disminución de 
la frecuencia de asincronías durante la ventilación.

Se han comparado los efectos sobre el sueño de la ventilación asistida proporcional donde 
la presión soporte se ajusta automáti amente, según la magnitud del esfuerzo inspiratorio del 
paciente y la ventilación con presión soporte convencional, donde el nivel de presión soporte se 
mantiene constante y no dependen del esfuerzo inspiratorio del paciente y por tanto el volumen 
tidal puede tener cierta variabilidad y se ha observado que en el modo ventilación asistida pro-
porcional que ti ne una programación diferente a la ventilación con presión soporte convencional, 
las alteraciones en los patrones del sueño son menores a causa de menos fragmentación del 
sueño, menos despertares y menos asincronía y efectos perjudiciales de la interacción paciente 
ventilado . 

Usos, ventajas y desventajas de la ventilación con presión soporte 
asociados a otros modos de ventilación

En la medida que se avanza en la tecnología, monitoraje y aplicación clínica de los diferentes 
modos de ventilación  se ha avanzado también en la mezcla de modalidades y modos de ventilació  
para lograr una eficiencia mayor en los logros de los objeti os de la ventilación. La ventilació  
con presión soporte y la PEEP, son dos de las variantes ventil torias que más se han mezclado 
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con estos fin s y aunque prácti amente la mayoría de los modos ventil torios existentes se tratan 
aisladamente en la sección de ventilación mecánica, se tratan algunos aspectos del uso de la 
ventilación con presión soporte asociado a otros modos ventil torios existente o sencillamente 
diferencias con otros modos de ventilación que es impor ante conocer.

Ventilación a presión positiva intermitente
Este modo ventil torio, usado ampliamente desde 1960, como forma de asistir la fisio erapia 

respiratoria y asistir o controlar la ventilación, tiene similitudes con ventilación con presión so-
porte, pero también tien  diferencias. En ambos los ciclos pueden ser iniciados o desencadenados 
por el propio paciente (obligatorio en ventilación con presión soporte y dependiente de la exis-
tencia de esfuerzo inspiratorio en la ventilación a presión positi a intermitente), usándose para 
esto la presión, el flujo o el volumen, y son limitados por presión o fluj , difie en en que la ven� -
lación con presión soporte mantiene un nivel de presión constante durante toda la inspiración, el 
fin de la inspiración es ciclado por flujo en ventilación con presión soporte y ciclado por presión 
o volumen en ventilación a presión positi a intermitente, el trabajo de la respiración suele ser 
más bajo en ventilación con presión soporte que en ventilación a presión positi a intermitente y 
el trabajo respiratorio es mayor y el confort menor en ventilación a presión positi a intermitente 
que en ventilación on presión soporte.

Ventilación controlada por presión
En ventilación con presión soporte al igual que en ventilación controlado por presión el 

ven� lador mantiene una presión constante durante toda la inspiración, que es programada por 
el operador, pero a diferencia de esta, el paciente, con su esfuerzo inspiratorio y su frecuencia 
respiratoria, dispara al ventilado . La velocidad de presurización de la vía aérea es fija y al igual 
que con el resto de los modos con presión constante, debido a que la diferencia de presión entre 
la vía aérea y el alvéolo es mayor al comienzo de la inspiración y disminuye en la medida que se 
va insuflando el pulmón y la presión alveolar aumenta, el flujo inspiratorio es máximo al comienzo 
de la inspiración y disminuye para conformar una curva de flujo desacelerante o retardante. En 
ventilación controlada por presión a diferencia de la ventilación con presión soporte la curva de 
presión es de onda cuadrada. A diferencia de la ventilación controlada por presión, que es ciclada 
por tie po, la ventilación con presión soporte es ciclada por fluj  o presión, ya que la presión 
de soporte se mantiene hasta que el software del ventilador detecte que el flujo inspiratorio 
ha disminuido a un nivel predeterminado por el fabricante del ventilador o programado por el 
operador, al ser alcanzado este valor, el ventilador cesa el aporte de fluj , desciende la presión 
constante que estaba aportando y comienza la espiración. 

Ventilación asistocontrolada
La ventilación asistocontrolada ofrece en los inicios de la ventilación mecánica una ventil -

ción más estable en relación con los cambios en la mecánica respiratoria, y por esa razón se usa 
más que la venti ación con presión soporte en esta fase de la ventilación mecánica; ambos mo-
dos pueden ofertar un apoyo a la ventilación del paciente de forma parcial y actualmente incluso 
total, en ventilación asistocontrolada se ofrece al paciente un volumen tidal según lo programa-
do, independientemente de la mecánica respiratoria, a diferencia de la ventilación con presión 
soporte en que el volumen tidal puede variar en cada respiración en dependencia de los cambios 
que se produzcan en la compliance y resistencia de las vías aéreas del paciente.

Para cualquier esfuerzo inspiratorio la ventilación con presión soporte aumenta la diferencia 
de presión entre el circuito y el alveolo, aumentando así, la velocidad de flujo inspiratorio y el 
volumen tidal, sin embargo, en ventilación asistocontrolada los esfuerzos inspiratorios del pa-
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ciente no aumentan la velocidad de flujo inspiratorio ni el volumen tidal, de manera tal que esta 
modalidad se hace importante cuando se necesita garanti ar volumen tidal, velocidades de flujo
y presiones transpulmonares estables como ocurre en el síndrome de distrés respiratorio agudo, 
la ventil ción con presión soporte tiene una desventaja en su control sobre el volumen tidal,
cuando existen altos y variables estímulos al centro respiratorio, que justi� an la variabilidad en 
la magnitud del esfuerzo inspiratorio, pero se adapta mejor para suplir las demandas ventil torias 
del paciente cuando están son variables, pero no altas. 

Ventilación mandatoria intermitente sincronizada
Como la ventilación mandatoria intermitente sincronizada alterna ventilaciones obligatorias 

asistidas con presión con ventilaciones espontáneas, conceptualmente difie e de la ventilación
con presión soporte donde existe un soporte de presión programado y fijo en cada ciclo respi-
ratorio. McIntyre ha planteado en estudios comparati os que la ventilación con presión soporte 
mejora el confort y disminuye la frecuencia respiratoria y el trabajo respiratorio, mejor que la 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada, aunque no todos están de acuerdo con esta 
información, se prefie e el uso de la ventilación con presión soporte a la ventilación mandatoria 
intermitente sincronizada en situaciones de destete del ventilado , aunque cuando el ventilador
lo permite es recomendable la mezcla de ventilación mandatoria intermitente sincronizada más 
ventilación on presión soporte.

El esfuerzo del paciente es similar en ventilación mandatoria intermitente sincronizada que 
en venti ación con presión soporte con altos niveles de soporte de presión, pero fue más alto en 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada cuando se usaron bajos niveles de asistencia 
en ventilación con presión soporte (20 % a 40 % del soporte máximo), lo que evidencia que cuan-
do se reduce el apoyo de los músculos respiratorios, la descarga de esos músculos es más precoz 
en ventilación mandatoria intermitente sincronizada que en ventilación con presión soporte, 
pero este hecho no ha podido demostrar que existen ventajas para el destete con ventilación
mandatoria intermitente sincronizada comparado con ventilación on presión soporte. 

Ventilación asistida proporcional
Esta modalidad ventil toria fue desarrollada por Younes unos años después de la aparición 

de venti ación con presión soporte y desde su inicio, se caracterizó por resultados prometedores 
y por un gran interés fisiológi o, sin embargo, con el decursar de los años, el interés fisiológi o 
persisti , pero su comparación con la ventilación con presión soporte no ofreció resultados dife-
rentes, en términos tales como la variabilidad del patrón respiratorio, interacción paciente-ven-
tilador y confort, sin embargo, avances e investi aciones recientes han empezado reconocer al-
gunas ventajas de la ventilación asistida proporcional sobre la ventilación con presión soporte, 
en respuestas a cargas variables, espacio muerto y cargas resisti as y restricti as, la ventilación
asistida proporcional adapta su nivel de asistencia a las demandas del paciente, mientras que 
en venti ación con presión soporte, sea cual fuere la carga, el nivel de asistencia, siempre es el 
programado por el intensivista, de igual forma la adaptación a las cargas es mejor con ventilación
asistida p oporcional que con ventilación on presión soporte en casos de hipercapnia aguda.

En resumen, se ha observado más disminución del trabajo respiratorio, en ventilación asis-
tida proporcional que en ventilación con presión soporte, así como menor incidencia de trigge-
ring inefecti o; con ventilación asistida proporcional el tiempo inspiratorio se parece bastante al 
tiempo inspiratorio neural, aun en pacientes con tiempos constantes largos, a diferencia de la 
ventilación con presión soporte, en la que la insuflación continua a pesar de que el paciente ha 
comenzado la espiración y la mayor variabilidad del volumen tida  con ventilación asistida pro-
porcional que con ventilación on presión soporte, facilita un mejor confort del paciente. 
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Nuevos métodos de monitoreo respiratorio han permitido las mediciones automáti as y 
confiables de la mecánica respiratoria, lo que ha permitido conocer mejor las característi as 
resisti as y elásti as del sistema respiratorio y a su vez programar mejor la ventilación con ven� -
lación asistida proporcional; el hecho de la confiabilidad en las mediciones de las característi as 
resisti as y restricti as del sistema respiratorio han hecho complejo la correcta programación 
de la ventilación asistida proporcional, por lo que es esta una de sus principales desventajas al 
compararla con ventilación con presión soporte e impide, hasta ahora, a pesar de sus ventajas 
fisiológi as, que este modo tenga una amplia aceptación universal en sus ya casi 25 años de in-
corporación al arsenal ventil torio de los intensivistas, otra desventaja de la ventilación asistida
proporcional es la mayor incidencia de asincronías especifi as tales como de flujo y p esión. 

Nuevas tecnologías están facilitando modernos y costosos monitores para medir con exac-
titud, confiabilid d y repetición, incorporando sistemas de asas cerradas a la programación de 
la ventil ción asistida proporcional, e incorporando la medición de la resistencia respiratoria y la 
elastancia, para hacer más útil y quizás obtener mejores resultados en un futuro próximo con 
la ventilación asi tida p oporcional.

Ventilación asistida ajustada neuralmente
La ventilación asistida ajustada neuralmente, más conocida internacionalmente como 

ventilación asistida ajustada neuralmente (Neurally Adjusted Ventilatory Assist), es un modo 
ventil torio que captura la actividad eléctrica del diafragma y la usa como criterio para desenca-
denar y ciclar el ventilado , de manera que proporciona un soporte inspiratorio en proporción a 
la activi ad eléctrica del diafragma. El uso de ventilación asistida ajustada neuralmente requiere 
la colocación de un catéter gastroesofágico, con nueve sensores colocados en su tercio distal, 
separados 10 mm uno del otro, a nivel de esa porción del esófago, los que detectan la activida  
eléctrica del diafragma y a partir de esa señal eléctrica el ventilador actúa bajo las órdenes del 
comando neural del paciente, procedente de la actividad eléctrica del diafragma, de manera que 
la presión aplicada por el ventilador depende e ta fórmula:

Pva = AEd · NVAan 

Donde:
Pva: presión instantánea de la vía aérea (cmH2O).
AEd: actividad eléctri a del diafragma. Es la señal de la actividad eléctri a del diafragma.
NVAan: nivel ventilación asistida ajustada neuralmente. Es una constante proporcional 
programado por el intensivista (cmH2O/µv).

En teoría la ventilación asistida ajustada neuralmente debe proveer mucha mejor sincronía 
paciente-ventilado , que la lograda con cualquier otro modo ventil torio precedente y las inves-
� gaciones experimentales y clínicas apoyan esta afirmación, a diferencia de todos los otros 
modos incluyendo la ventilación asistida proporcional, la ventilaci n asistida ajustada neural-
mente no es influenciada por la autoPEEP o por la presencia de escapes, como ocurre en los 
sistemas convencionales de triggering del ventilado , ya que el comienzo y terminación de la 
asistencia ventil toria proviene directamente de la actividad eléctrica del diafragma, la ven� -
lación asistida ajustada neuralmente tiene ventajas sobre la ventil ción con presión soporte en 
términos de triggering y ciclado, el retardo del trigger inspiratorio es de alrededor de 100 ms 
con ventilación asistida ajustada neuralmente y de 200 ms con ventilación con presión soporte 
y también el retardo de ciclado fue diferente en estas dos modalidades, sea que sean los niveles 
de asistencia utili ados (40 ms en ventilación asistida ajustada neuralmente y de 500 ms a 1 000 ms 
en ventilación on presión soporte).
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Las más recientes comparaciones de ventilación asistida ajustada neuralmente con ven� -
lación con presión soporte, mostraron una reducción del retardo del triggering de más de 50 % 
cuando se utili ó ventilación asistida ajustada neuralmente y de igual forma se redujo el retardo 
de ciclado y el índice de asincronía paciente ventilado , de manera que la ventilación asistida
ajustada neuralmente limita la sobre asistencia del ventilador al compararla con la ventilación
con presión soporte.

Ajustes del nivel de presión soporte en la cabecera del paciente
No existen guías de aplicación y aceptación universal que garanticen el nivel de presión 

soporte que debe programar el intensivista cuando usa la ventilación con presión soporte para 
cada paciente, todo lo que se ha hecho y experimentado en este sentid , tiene un componente 
empírico importante y solo puede ser evaluado por el logro de los objeti os trazados para la ven-
tilación con presión soporte por cada operador, aunque se ha recomendado que usar volumen 
tidal más bajos que para la ventilación protectora habitual y frecuencia respiratoria más altas, 
acoplado esto a la evaluación del uso de la musculatura accesoria (esternocleido mastoideo) por 
inspección y palpación, ofrece beneficios al paciente, estos aspectos, unidos a los resultados 
en la oxigenación, la ventilación, la ausencia de disincronía paciente-ventilador y el confort del 
paciente son más importantes que el propio nivel de presión soporte y esta debe estar supedi-
tada al logro de estos objeti os, más que a buscar un valor determinado. Recientemente se ha 
introducido un nuevo parámetro de monitoreo de la ventilación artificia mecánica que se ha 
denominado pressure driving el que se ha convertido en el más relevante factor independiente 
que media o interviene en el tratamiento ventil torio del síndrome de distrés respiratorio agudo 
para obtener mejores resultados. Este parámetro se calcula, restándole la PEEP total que está 
recibiendo el paciente a la presión meseta que se mide (Pmeseta – PEEP) y se considera que 
está íntimame te relacionado con la distensión que se impone al pulmón ventilado durante el 
ciclo inspiratorio de ventilación, siendo una expresión de la relación existente entre el volumen 
corriente aportado y la compliance pulmonar, de manera que la pressure driving integra los efectos 
del volumen corriente, presión meseta y PEEP, durante la ventilaci n artificia mecánica en cual-
quiera de sus modalidades donde estos parámetros pueden ser medidos.

Ventilación con presión soporte aportada por el sistema de asa cerrada
Modos duales

Las variaciones en el volumen tidal aportado durante la ventilación con presión soporte a 
causa de las variaciones de la resistencia de las vías aéreas y de la compliance del paciente, han 
llevado a algunos fabricantes de ventilado es a incorporar modalidades de servocontrol para la 
aplicación de la ventilación con presión soporte, para intentar de esta manera ajustar el nivel de 
presión soporte para mantener lo más estable posible el volumen tidal, la presión de soporte 
puede variar de respiración a respiración en dependencia de los varios algoritmos existentes que 
se utilicen  de manera que el ventilador pueda suplir las demandas del paciente en cada respiración, 
ya que un aumento en la resistencia de la vía aérea o en la elastancia durante la ventilación con 
presión soporte, lleva a una caída del volumen tidal, para el mismo nivel de presión soporte 
programado, y entonces es necesario que el propio paciente o el ventilador (programado por el 
intensivista) establezca la compensación necesaria para evitar este efecto. Los modos ventil torios 
capaces de lograr estos efectos y evitar las variaciones del volumen tidal, son conocidos con el 
nombre de modos de control dual y usan un sistema de control de feedback en asa cerrada, lo 
que capacita al ventilador a adaptar la presión de soporte y por tanto el aporte de volumen tidal
constante, en dependencia de la ventilación medida y de los objeti os trazados, respiración por 
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respiración, los modos más utili ados son la ventilación con volumen soporte introducido en el 
Servo 300 en la década de los 90, que es un modo limitado por presión, que usa un servo control 
de feedback para variar el volumen tidal y el volumen minuto según las característi as de resis-
tencia de la vía aérea y elastancia, que los sensores y computadora del ventilado , recogen desde 
el paciente, para variar el soporte según las necesidades del paciente, de igual forma se ha u� -
lizado con los mismos objeti os el modo ventilación controlada-presión regulada, pero ninguno 
de los dos modos ha tenido una aceptada validación clínica universal.

Sistemas basados en el conocimiento
Sistemas más complejos basados en el conocimiento se han desarrollado con el objeti o de 

apoyar de forma automáti a y adaptada a la mecánica respiratoria del paciente, la asistencia que 
brinda el ventila or, a la que se le adiciona un algoritmo automáti o y guiado por la computadora 
del ventilador para el destete del paciente, de manera que se han introducido sofi ti ados modos 
ventil torios, basado en el desarrollo de la computación como guía para el funcionamiento 
automáti o de los ventilado es, lo que ha dado lugar a la aparición de la Smart Care Ventilation 
o ventilación i teligente. 

Cuando el conocimiento fis ológico y clínico necesario para tratar una bien definida situación 
clínica, es adquirido, puede ser insertado dentro de un programa de computadora, que a su 
vez maneja el ventilador mediante técnicas de inteligencia artificial tales como la producción 
de reglas, uso de la lógica y redes neurales, estas técnicas permite la planifi ación y control de 
un programa computadorizado, que permite dar los pasos subsiguientes en dependencia de las 
demandas del paciente, el planeamiento es una herramienta estratégica que permite regular el 
curso del tiempo del proceso en su conjunto, para lo que se han desarrollado numerosas técnicas 
en el campo de la teoría del control y la inteligencia artificial, especti amente.

Los sistemas de cuidados inteligentes se insertaron en una versión inicial del sistema Neo 
Ganesh, que maneja el ventilado  con ventilación con presión soporte, manteniendo al paciente 
dentro de una zona de confort respiratorio definida por parámetros respiratorios y sobreimpo-
niéndole una estrategia automati ada de destete, los diseñadores de este sistema Neo Ganesh, 
construyeron un sistema de asa cerrada que permitie on:

 ‒ Un sistema eficie te de control automáti o de la ventilación con presión soporte, que ade-
más planifi a y ejecuta un proceso de destete.

 ‒ Evaluación permanente de los objeti os trazados, que permiten ir progresivamente gra-
duando su razonamiento y capacidades de planifi ación.

 ‒ Puede ser acoplado a la cabecera del paciente, para realizar mediciones en cada paso del 
proceso. 

El sistema Neo Ganesh está basado en modular la experiencia médica requerida para ejecutar 
la ventilación me ánica en modo ventilación on presión soporte y en base a esto:

 ‒ Determinar que tan bien el sistema adapta el nivel de asistencia a las necesidades del 
paciente (evaluación del nivel de control).

 ‒ Evaluar la recomendación de extubación hecha por el sistema (evaluación del nivel estra-
tégico).

 ‒ Estimar y omprobar el impacto sobre los resultados clínicos. 

Este sistema reduce los periodos de esfuerzo respiratorio excesivo y predice con buena 
seguridad el ti mpo de extubación, se ha usado con seguridad en periodos prolongados de 
ventilación y predice mejor que el intensivista sin auxilio de la tecnología inteligente, el tiempo
en el que el paciente está listo para ser separado del ventilado , el uso actual de estos ven� -
ladores inteligentes y su seguro futuro desarrollo tecnológico, darán respuesta a las necesidades, 
adelantos y resultados que necesita el paciente grave para el futuro.
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Predicción del efecto de la ventilación con presión soporte basado  
en la estimación de las cargas

Se ha sugerido que usando un método no invasivo que permita estimar las cargas durante 
el uso de la ventilación con presión soporte, permiti á modifi ar el nivel de presión soporte que 
necesitara el paciente y resolver un problema que actualmente existe con la aplicación de la 
ventilación con presión soporte, la medición no invasiva de la potencia de la respiración y la 
tolerancia de estas cargas de los músculos inspiratorios del paciente, reflejadas por la frecuencia 
de la ventilación espontánea y el volumen tidal, deben ser consideradas para definir el nivel de 
soporte de la ventilación con presión soporte, de manera que los músculos tengan una carga que 
no sea ni demasiada alta ni demasiado baja. 

El modo ventilación on presión soporte tiene cin o indicaciones básicas:
 ‒ Vencer el trabajo respiratorio impuesto por las característi as del tubo endotraqueal, válvulas 

de demanda y circuitos del paciente.
 ‒ Vencer o transferir al ventilador el exceso de trabajo respiratorio, de músculos sobrecargados 

como causa de variaciones en la compliance toracopulmonar y en la resistencia de vías aéreas, 
particularme te en situaciones de destete del ventilado .

 ‒ Aplicarse en métodos no invasivos de ventilación, especialmente en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructi a crónica y en paciente con lesión pulmonar aguda (lesión pulmonar 
aguda o síndrome de dificul ad respiratoria aguda).

 ‒ Ser usado como método progresivo de destete con métodos convencionales de ventilación
con presión soporte o con ventilado es inteligentes con programación para el destete.

 ‒ Evitar la reintubación una vez extubado el paciente, usando ventilación no invasiva más ven-
tilación on presión soporte. 

El modo ventilación con presión soporte ofrece un medio para ajustar la magnitud y carac-
terís� cas de trabajo respiratorio del paciente a las condiciones del ventilador de forma sincrónica 
con su esfuerzo inspiratorio, para esto se debe utili ar presión de onda cuadrada o constante, fluj  
inspiratorio desacelerante o retardante, donde el paciente determina la frecuencia respiratoria, 
el tiempo inspi atorio, la relación I:E y el volumen tidal, los que pueden ariar con el tiempo

Al aplicar la presión soporte asociada a cualquiera de los modos de ventilación anteriormente 
referidos en este capítulo, deben tenerse en cuenta que uno de los objeti os primordiales de la 
ventilación artificia mecánica, es no hacer daño al tejido pulmonar y en tal sentido debe tenerse 
en cuenta los adelantos producidos en la interacción corazón pulmón, que la circulación pulmonar 
(un circuito de bajas presiones), junto con el ventrículo derecho y los pulmones, constitu en un 
espacio común en la cavidad torácica, de manera que el funcionamiento y estructura de estas 
estructuras anatómicas, van a ser influenciadas por el nivel de presión que rodean a estas estruc-
turas (la presión pleural, la presión de distensión pulmonar, la presión transpulmonar (presión 
alveolar – presión pleural); durante la respiración normal, la presión pleural y transpulmonar 
oscilan en valores de muy baja magnitud, ligeramente por encima o por debajo de la presión 
atmosférica, minimizando así el estrés pulmonar, facilitando el retorno venoso y optimi ando 
a relación ventilación/perfusión (V/Q). Este balance es francamente afectado durante la ven� -
lación artificia mecánica; Las presiones de las vías aéreas van aumentando de forma continua
en dependencia de la compliance y resistencia de vías aéreas del paciente, y estas presiones 
altas son transmitidas directamente a la aurícula derecha reduciendo el gradiente de presión 
para el retorno venoso, adicionalmente las oscilaciones de la presión transpulmonar sobre el 
nivel de PEEP que está recibiendo el paciente, se hacen cada vez mal altas y afectan la poscarga 
del ventrículo derecho. Tanto el ventrículo derecho como la circulación pulmonar se afectan en 
condiciones patológicas como el síndrome de dificul ad respiratoria aguda u otra afectación del 
parénquima pulmonar, a causa de la heterogeneidad del tejido pulmonar enfermo, agravándose 
la situación pulmonar del paciente. 
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Para acomodar el gasto del ventrículo derecho, los vasos pulmonares normales son alta-
mente distensibles ofreciendo una baja resistencia al flujo sanguíneo; esta baja elastancia de las 
arterias pulmonares son esenciales para mantener la eficiencia del ventrículo derecho, con el 
menor costo energéti o; la dependencia criti a entre el ventrículo derecho y la mecánica vascu-
lar pulmonar es representado por el concepto de acoplamiento ventrículo-vascular. 
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VENTILACIÓN CON PRESIÓN CONTROL
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Para comenzar se debe hacer referencia someramente a algunos elementos de la fisiología
respiratoria que ayudan a comprender mejor esta modalidad ventil toria.
Durante la respiración espontánea, la inspiración es un proceso acti o en el cual, a partir

del impulso desencadenado en el centro respiratorio ocurre contracción del diafragma con au-
mento del diámetro verti al del pulmón, contracción de los escalenos y los intercostales con 
elevación de las costillas y aumento del diámetro anteroposterior del tórax. El resultado de 
esta secuencia de eventos produce disminución de la presión intrapleural desde un valor de  
–5 cmH2O al fin l de la espiración hasta –10 cmH2O en el máximo de la inspiración. Como resul-
tado, la presión alveolar disminuye, lo que provoca un gradiente de presión entre el alveolo y la 
atmósfera que desplaza un flujo de aire hacia el interior del alveolo y con esto logra la ventilación
alveolar. Este proceso se realiza prácti amente sin gasto de energía, por lo que es altamente 
eficie te. La espiración es un proceso pasivo que solo depende del retroceso elásti o del pulmón 
y la caja torácica.

En la ventilación mecánica, la principal diferencia respecto a la respiración espontánea 
radica en que la inspiración se realiza a presiones positi as respecto a la presión atmosférica y el 
flujo de aire entra al pulmón impulsado desde una fuente generadora que acumula un volumen 
de aire a altas presiones (ventilador mecánico). Como consecuencia, el desplazamiento del aire 
está relacionado con la presión necesaria para abrir la vía aérea (presión de apertura), la presión 
transpulmonar, la resistencia en las vías de conducción del aire y la compliance pulmonar. En 
otras palabras, se requiere mantener un gradiente de presión entre el generador y los pulmones 
del paciente para lograr desplazar un volumen determinado de aire y con ello la ventilación

La presencia de una cámara capaz de almacenar un volumen de aire a presiones muy su-
periores a las fisiológi as que puedan alcanzarse en las vías respiratorias constitu ó, justamente, 
el principio acti o de los ventilado es presiométricos.

El surgimiento de este modo ventil torio se encuentra muy unido a la propia historia de 
la ventilación mecánica desde que, en 1907, Heinrich Dräger recibió la patente del primer ven-
tilador mecánico el Pulmotor, hasta lo que parece ser el presente y futuro de la ventilación, el 
sistema Smart Care y la aparición progresiva de nuevos ventilado es inteligentes.

En la década de los 50 del siglo xx, una nueva percepción en la investi ación clínica provocó 
un cambio de actitud hacia el tratamiento con ventilación. Con frecuencia el tratamiento era 
erróneo y ocurrían complicaciones, dado que el personal médico tenía que confiar más en 
impresiones clínicas subjeti as para evaluar la ventilación  que en parámetros de medición 
exactos. Sin conocer con exactit d los volúmenes respiratorios administrados, los volúmenes 
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ajustados podían dañar a los pacientes los que podían sufrir insuficiencia de gases inspiratorios o 
bien estar expuestos a un estrés elevado por una ventilación innecesaria en cuidados intensivos.

Nuevos hallazgos, en especial en Escandinavia, provocaron que la ventilación por presión 
positi a con un mejor control de la ventilación volviera a adquirir importancia. Se siguieron dos 
líneas de pensamiento: en primer lugar, el volumen de gas inspiratorio se monitorizó en la ven� -
lación regulada por presión, y, en segundo lugar, se aplicó un volumen respiratorio constante pre-
determinado. Para estas nuevas áreas de aplicación, Dräger desarrolló dispositi os de ventilación
tanto para presión regulada, como para volumen constante regulado, que coexistie on durante 
un tiempo y con una característi a común, aparte de la regulación por presión, era la posibilidad 
de apoyar la respiración espontánea, es decir, los pacientes podían iniciar respiraciones mecá-
nicas con su propio esfuerzo de forma espontánea.

A pesar de estos avances, aún seguían sin resolverse los tres inconvenientes principales de 
la ventilación me ánica:

 ‒ Primero: en ciertas circunstancias el tejido pulmonar puede quedar expuesto a una tensión 
mecánica elevada durante el periodo inspiratorio.

 ‒ Segundo: la exhalación no es posible durante la presión meseta porque el ventilador man-
� ene firm mente cerrada la válvula de exhalación. La respiración natural se interrumpe 
considerablemente durante esta fase.

 ‒ Tercero: la presión terminal cae si el gas inspiratorio puede salir a través de una fuga. Sin 
embargo, la presión terminal constante es muy importante en términos clínicos, por lo cual 
ha recibido un nombre. La presión en las vías aéreas al final del tiempo de exhalación se 
denomina PEEP.

La venti ación controlada por presión no se introdujo como un proceso independiente, sino 
que derivó del proceso de ventilación original con volumen constante, aunque no debía ser 
considerada como la sucesora de la ventilación orie tada al volumen.

Un siglo después se produce una simplifi ación de la ventilación artificia gracias al proceso 
de ventilación BiPAP. El nuevo proceso se caracterizaba por un espectro extraordinariamente 
amplio de aplicaciones, desde la ventilación artificial p a hasta la respiración espontánea. Poco 
después de su publicación estaba disponible para muchas aplicaciones clínicas desde 1988 en 
adelante. El avance más importante con el nuevo proceso era la posibilidad de la respiración 
espontánea durante la ventilación artificial Así se pudo resolver el último de los tres problemas 
de la ventilación artificial tes descritos.

En la ventilación controlada por tiemp , la limitación de la presión se utili ó como parámetro 
auxiliar para minimizar la tensión mecánica en los pulmones. La presión de soporte se introdujo 
en la respiración espontánea para aliviar a los pacientes del esfuerzo respiratorio. En ambos casos, 
la limitación de la presión y la presión de soporte, la tecnología usada era bastante sencilla, pero 
su aplicación conllevaba mucho trabajo. Si cambiaba la mecánica pulmonar, normalmente los 
médicos tenían que modifi ar la ventilación

En la siguiente fase de desarrollo, la función de los parámetros auxiliares ajustables manual-
mente se sustitu ó gradualmente por las funciones “inteligentes” del ventilado . Con autoflow, 
la respiración libre y la presión de soporte proporcional, el ventilador se adaptó automáti amente 
a los cambios en las condiciones de los pulmones y la respiración fisiológi a. En la ventilación
orientada al paciente, el ventilador obedece actualme te al paciente.

En resumen, el control de la presión en las vías respiratorias ha estado presente desde los 
primeros ventila ores presiométricos hasta la actualidad en que nuevas modalidades como la 
ventilación con liberación de presión, el soporte proporcional de presión, la BiPAP y el autoflow, 
constitu en herramientas que ejercen, desde disti tas maneras, un control de la presión.
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Con el desarrollo alcanzado en materia de ventilación mecánica en la actualidad, es necesario 
familiarizarse con algunos conceptos que permitan entender la manera en que se explica esta 
modalidad ventil toria.

Las variables son los elementos de la ventilación que se relacionan durante el proceso de la 
respiración mecánica y de los cuales el equipo puede tener participación (Fig. 39.1)

Fig. 39.1. Clasifi ación de las variables 
relacionadas en ventilación me ánica.

Las variables de control (Fig. 39.2) son las que pueden ser controladas por el equipo al liberar 
una respiración, y como se conoce, de acuerdo con la modalidad ventil toria de que se trate, el 
equipo solo puede controlar una de estas que se le denomina dependiente y a las dos restantes 
que se denominan independientes.

Fig. 39.2. Relación de las variables de 
control durante la ventilación controla-
da por presión.

Es importante recordar que estas tres variables se miden a partir de su valor basal por lo que 
la presión medida indica la diferencia de presión entre el valor de la PEEP y la máxima presión 
alcanzada en la vía aérea, el volumen es el que aumenta por encima de la capacidad residual 
funcional y el flujo es el que apa ece a partir del alor al final de la espi ación.
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En el caso de las variables de fase se consideran de acuerdo con la parte del ciclo respiratorio 
en que interviene el equipo: 
– Trigger: la manera en que se inicia la inspiración.
– Variable límite: la que no puede excederse del valor prefija o en ningún momento de la 

inspiración.
– Ciclado: la forma en que se pasa de la inspiración a la espiración.
– Línea basal: compatible on la presión al final de la espi ación.

No es objeti o de este capítulo explicar con mayor detalle cada una de estas variables y 
solo en lo adelante se hará referencia a los elementos que tienen que ver con la ventilación con 
presión control.

En este modo ventil torio, el equipo libera un volumen de aire hacia el pulmón que produce 
elevación rápida de la presión hasta un nivel previamente seleccionado por el médico y ese valor 
se mantiene constante durante un tiempo inspiratorio también prefijado por lo que el volumen 
alcanzado se relaciona de manera directa con el valor de presión (a mayor nivel de presión mayor 
volumen y viceversa), aunque existen otros elementos de los cuales depende el volumen tidal
alcanzado.

Se aprecia en el esquema (Fig. 39.2) como el nivel de presión se mantiene constante durante 
todo el tiempo inspiratorio. De igual forma, a medida que ocurre un aumento de la presión en las 
vías aéreas y desaparece el gradiente de presión paciente-ventilado , se produce una disminu-
ción progresiva de la velocidad de flujo inspiratorio generando un patrón de flujo desacelerante 
caracterís� co.

En enfermedades en las que existe estrechamiento de las vías aéreas, el nivel de presión 
se alcanza con mayor rapidez lo que provoca una disminución brusca de la velocidad de flujo
lo que hace, que para un tiempo inspiratorio predeterminado, el volumen de aire disminuye y, 
por tanto, el volumen tidal trae como consecuencia el principal inconveniente de este modo de 
ventilación: la hip ventilación del pacie te.

A manera de resumen, se consideran las variables de este modo ventil torio:
– Variables de control:

• Dependiente: presión.
• Independientes: volumen y flujo

– Variables de fase:
• Trigger: de acuerdo con el equipo disponible, aunque la mayoría de los que se dispone 

actualmente tienen un trigger por flujo. Teóricamente, por tratarse de una modalidad 
controlada no es necesario acti arlo, sin embargo, se preconiza la necesidad de permitirle
al paciente ventilaciones espontáneas como forma de mantener indemne la función de 
sus músculos respiratorios y evitar la sedación profunda.

– Variable límite: nivel de presión prefijado por el médi o:
• Ciclado: el ciclado se realiza por tiempo. Una vez cumplido el ti mpo inspiratorio pre� -

jado por el médico, se termina la inspiración pasando a la fase espiratoria. Es necesario 
recordar que existen diferencias entre la ventilación ciclado por presión que estaba 
presente en los venti adores presiométricos, de la ventilación ciclada por ti mpo que 
se encuentra incorporada a los ventilado es actuales; en este caso, una vez alcanzado 
el nivel de presión preestablecida (nivel depresión controlada), es el tiempo el que de-
termina el momento en que termina la inspiración y pasa a la fase espiratoria (ciclado 
por � empo), garanti ando que el tiempo inspiratorio sea constante. El tiempo necesario 
para alcanzar la presión de venti ación controlada por presión, es capaz de ajustarse en 
algunas máquinas mediante la manipulación de la tasa de flujo inicial o el aumento del 
tiempo  
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• Basal: relacionada con los niveles de PEEP. Se considera como ZEEP cuando el valor de la 
PEEP es cero. La principal ventaja de este modo de ventilación radica en que el nivel de 
presión máxima alcanzada en las vías respiratorias nunca va a exceder del valor prefijado
por el médico por lo cual minimiza el riesgo de barotrauma y otros efectos adversos rela-
cionados con el aumento de la presión intratorácica. Otra de las ventajas es que, a partir
de un patrón de flujo desacelerante, se logra una mejor distribución del aire hacia áreas 
del pulmón con constantes de ti mpo diferentes, lo que contribuye a la mejor oxigenación 
y a la prevención de atelectasias. Por últim , algunos estudios hacen referencia a que la 
sincronía paciente-ventilador es mejor en e ta modalidad.

La principal desventaja de la presión control es que, en condiciones de aumento en la resis-
tencia de las vías aéreas o disminución de la compliance pulmonar, ocurre una disminución del 
volumen tidal on la consecuente hipoventilación

Teniendo en cuenta los elementos mencionados, la variable que hay que monitorizar en 
este modo ventil torio por su valor inconstante, es el volumen tidal que da una idea fiel del 
comportamiento de las variables mecánicas del pulmón (resistencia y compliance), así como la 
necesidad de realizar cambios en los parámetros del ventilado .

A continuación, se hace referencia a algunos aspectos controversiales en relación con esta 
modalidad ventil toria, se exponen los criterios que aparecen en la revisión de la bibliografía
consultada, opiniones de expertos y experiencias de la prácti a clínica diaria y que tal vez con-
tribuyan a generar intercambios profesionales entre quienes lean este texto o investi aciones 
cientí� as que enriquezcan el conocimiento actual.

¿Cuál es el valor de presión adecuado para iniciar la ventilación en esta modalidad? A raíz de 
la introducción del concepto de ventilación protectora, se ha estimado por algunos autores que 
el valor permisible de la presión pico inspiratoria no debe ser superior a 35 cmH2O, tal vez trans-
polando uno de los objeti os de esta estrategia ventil toria en relación con la presión meseta de 
la ventilación ontrolada por volumen.

En la mayoría de los estudios revisados se plantea que el valor adecuado de la presión ins-
piratoria debe oscilar entre 10 cmH2O y 30 cmH2O y que valores superiores a este límite hacen 
necesario considerar la utili ación de otra modalidad ventil toria, sin embargo, no aparecen estudios 
controlados ni en los principales textos de ventilación, donde se ju tifique ta apreciación.

En el caso de los manuales de ventilación en pediatría se recomienda niveles de presión de 
hasta 40 cmH2O que garanticen un volumen tidal de 8 mL/kg a 10 mL/kg o una expansión del 
tórax de 1 cm a 2 cm.

De manera rutinaria en la prácti a diaria se emplea como valor inicial el de 20 cmH2O sin una 
explicación concreta.

En el servicio de terapia intensiva se aplica el protocolo similar al utili ado en el caso de la 
ventilación no invasiva que consiste en iniciar con un nivel de 14 cmH2O a 20 cmH2O, monitorizar 
el volumen tidal que alcanza el paciente y relacionarlo con el deseado para su peso corporal calcu-
lado (6 mL/kg a 8 mL/kg) e ir aumentando o disminuyendo el nivel de presión de 2 cmH2O en 
2 cmH2O hasta la estabilidad del volumen deseado.

Presión control versus volumen control

¿Por qué se produjo esta controversia entre la ventilación en volumen control y la presión 
control? Realmente fue debido a tres factores:
– Los antiguos respiradores producían un sistema de emisión de gas que generaba un flujo

turbulento en los métodos controlados por presión.
– Existía la creencia de que los métodos controlados por presión eran menos seguros (por no 

asegurar el volumen tidal en ada respiración).
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– Los antiguos objeti os de la ventilación mecánica favorecían el uso de los métodos controlados 
por volumen, ya que el objeti o fundamental de la ventilación mecánica eran los mismos 
que los de la ventilación espo tánea, es decir, garanti ar un Vmin que produjera un nivel de 
oxigenación adecuado y un nivel de PCO2 normal.

Basado en las ventajas y desventajas de cada uno de estos modos de ventilación, se han 
realizado innumerables estudios que tratan de demostrar superioridad de uno respecto al otro, 
comparando múltiples variables y en escenarios diferentes. La mayoría de estos trabajos se reali-
zaron alrededor de la década de los 90 y, aunque su análisis críti o deja ver algunas fallas en el orden 
metodológico, que hace que sus resultados no brinden las evidencias necesarias para conside-
rarlos como defi itorios, se describen a continuación sus principales resultados. La mayoría se 
realizaron con un número pequeño de pacientes y se ventila on en cada modalidad solo durante 
1 h aproximadamente, no se emplean escalas pronósticas, no son estudios randomizados 
y la variable mortalidad no se tiene en cuenta en ninguno de los revisados. Por solo citar dos 
ejemplos:
– En trabajo realizado por los doctores Caridad Soler y Jorge Lage con 28 pacientes que ingre-

saron en la unidad de cuidados intensivos del Centro de Investi aciones Médico-Quirúrgicas. 
Estos pacientes fueron ventilados durante la primera hora en régimen de volumen control, al 
término, les chequearon las variables compliance, presiones intrapulmonares, datos hemodi-
námicos y gasométricos. Durante la segunda hora en régimen de presión control evaluando 
los mismos parámetros de estudio. La mayoría (22 casos) fueron pacientes posoperados de 
cirugía cardiaca. Las variables gasométricas no tuvieron variaciones de interés relacionadas con 
la modalidad ventil toria empleada y se comprobó que la ventilación controlada por presión 
provocó menores alteraciones hemodinámicas en los casos estudiados y determinó presiones 
pico y pausas más bajas, no se advirtie on diferencias de interés en las variables gasométricas 
estudiadas, aunque la PO2, la relación PO2/FiO2 y la D(A-a)O2 fueron ligeramente más altas en 
la modalidad presión control.

– En el 2003 los doctores Jorge A. Castañón González, Marco Antonio León Gutiér ez y cola-
boradores, realizaron un estudio de 114 pacientes con ventilación mecánica controlada y 
que tenían una SaO2 mayor de 90 % con una FiO2 menor de del 0,5. Se asignaron al azar en 
dos grupos; al grupo I se le asignó la modalidad ventil toria de volumen control con fluj  
inspiratorio constante (onda de flujo cuadrada) y al grupo II la de presión control. Después 
de 15 min de ventilación mecánica con estos parámetros, se registró la mecánica pulmonar, 
el índice de oxigenación y la PaCO2. Posteriormente se cambió la modalidad ventil toria del 
grupo I a presión control y la del grupo II a volumen control. Se obtuvo como resultado que la 
presión inspiratoria pico fue mayor en volumen control que en presión control (31,5 cmH2O 
vs. 26 cmH2O) lo que resultó en un incremento signifi ati o en la diferencia de amplitud de 
la presión transpulmonar (ΔP) (25 cmH2O vs. 19 cmH2O). La presión media de la vía aérea 
(Paw) y el índice de oxigenación fueron menores en volumen control que en presión control 
(11,5 cmH2O vs. 12 cmH2O y 198,5 cmH2O vs. 215 cmH2O, respecti amente). La distensibilidad 
dinámica (CDyn) fue menor en volumen control que en presión control (20 mL/cmH2O vs.  
26 mL/cmH2O), con una p menor de 0,05 para todos los valores.

En el 2007 se publicó un protocolo de tratamiento del síndrome de distrés respiratorio agudo 
del hospital de Barcelona donde utili an la modalidad presión control como ventilación de rescate 
para los casos con hipoxemia refractaria que no han respondido con la ventilación convencional 
en volumen control, con buenos resultados.

Se describen dos situaciones en las que la presión control tiene sus mayores ventajas: pa-
cientes en los que es estrictamente necesario controlar la presión pico y evitar la sobredistención 
y pacientes con mala adaptación o asincronía con el ventilado . 
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Las actuales recomendaciones para la ventilación mecánica óptima incluyen una estrategia 
protectora del pulmón que limita los volúmenes tidali os por debajo de 10 mL/kg de peso ideal, 
limitan la presión transpulmonar a 35 cmH2O, la presión de distensión pulmonar inferior a 
20 cmH2O y plantea la aplicación de una temprana y agresiva PEEP para mantener el volumen 
pulmonar al final de la espi ación.

El objeti o de esta estrategia consiste en mantener un adecuado intercambio gaseoso (no 
necesariamente normal), minimizar los daños por barotrauma y volutrauma del pulmón, evitar el 
deterioro hemodinámico y la protección de la función del ventrículo derecho, evitar el biotrauma 
y la expansión de la lesión pulmonar al tiempo que también pretende minimizar las necesidades 
de sedación de los pacientes. Estos objeti os quizás sean más fácilmente alcanzables con los méto-
dos controlados por presión o al menos con el empleo de patrones de flujo decelerado y variable.

En el único trabajo aleatorizado que compara en pacientes con síndrome de distrés respi-
ratorio agudo, el modo ventil torio controlado por volumen y por presión, en el seno de una 
estrategia ventil toria protectora del pulmón, se objeti ó cómo el control de presión mantenía 
de forma segura los parámetros de ventilación y pH al tiempo que en ese estudio se comprobó 
una disminución de la incidencia de fallo multio gánico en la evolución. Desgraciadamente, un 
fallo en la aleatorización del estudio que afecta a los resultados del análisis multi ariable hace 
imposible generalizar sus resultados, pero posiblemente en el momento actual se debería repetir
un estudio similar.

Se considera que en la actualidad la mayoría de los estudios, unido al hecho de que los nuevos 
modos de ventil ción se basan en un control de la presión, se pudiera retomar nuevamente el 
interés por esta modalidad ventil toria.

Ventilación control en la actualidad

Cuando se revisa la literatura se da cuenta que el empleo de esta modalidad es escaso a 
pesar de sus ventajas en el contexto de la estrategia actual de la ventilación protectora y su 
mayor utili ación se observa en las edades pediátricas. Alguno de los reportes que ilustran esta 
situación se refie en a continuación

En un estudio multicé trico realizado en Chile en el 2008 que involucró a 175 pacientes de 
19 unidades de cuidados intensivos, se demostró que en el 71,6 % de ellos se empleó la modalidad 
controlada por volumen y la presión control solo en el 5,2 % de los casos.

Otro estudio del 2000 del Hospital Nacional La Raza, que presentó más de 600 pacientes 
también reporta uso de la ventilación controlada por volumen en el 62,5 % de los casos y 37,4 % 
usaron los modos controlados por presión.

De manera general estos resultados coinciden con estudios realizados en Europa y el resto 
de América Latina, lo que deja abierta la pregunta de si el uso de la ventilación con control de vo-
lumen será costumbre de la atención al adulto críti o o verdadera ciencia constituida respaldada 
por evidencias que actualmente no aparecen publicadas, al menos al alcance de nuestra revisión.
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VENTILACIÓN BIFÁSICA INTERMITENTE  

CON PRESIÓN POSITIVA DE LA VÍA AÉREA 

Dr. Wilder Reinoso Fernández

Desde el surgimiento de la ventil ción mecánica siempre se ha intentado perfeccionar su 
aplicación, eliminando o al menos minimizando los efectos desfavorables que trae consigo 
instaurar artificialm te una técnica que sustitu e la función respiratoria normal, es uno 

de los moti os por el cual surge la ventilación bifásica intermitente con presión positi a de la vía 
aérea más conocida por sus siglas BIPAP, con la cual se logra eliminar dos de los problemas de la 
ventilación convencional: la supresión de la ventilación espontánea durante el ciclo mandatorio 
y el asincronismo entre la ventilación me ánica y la espontánea del paciente.

La BIPAP se defin  como un modo ventil torio controlado por presión y ciclado por ti mpo en 
un sistema que permite respirar al paciente espontáneamente durante todo el tiempo. Provoca 
una presión continua en las vías aéreas con una conmutación ciclada por tiempo a otro nivel de 
presión. Es un modo ventil torio que resulta de la suma de dos técnicas ventil torias: la ventilació  
por presión controlada y la presión positi a continua en la vía aé ea (Fig. 40.1).

Es un “modo ventil torio universal” pudiendo pasar de un soporte ventil torio total (VPPI + 
BIPAP) cuando el paciente no respira espontáneamente, hasta la presión positi a continua en la 
vía aérea cuando lo hace de manera suficie te (sin haber contribución mecánica a la ventilación).
Con esta modalidad se puede ir desde el control total, hasta el destete.

Fig. 40.1. Curva de presión-tiempo
de la BIPAP.
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Es útil aclarar dos conceptos que pudieran traer confusión, los términos BIPAP y BiPAP 
(ventilac ón con dos niveles de presión en las vías aéreas), aunque similares, ti nen algunas 
diferencias, al hacer referencia al BiPAP es a un modo de ventilació  espontánea con una presión 
basal sobre cero pero que a diferencia de la presión positi a continua en la vía aérea permite 
regular separadamente la presión inspiratoria y la espiratoria, esta disimilitud de presión causa 
flujo de gases dentro y fuera de los pulmones. Esencialmente es la mezcla de una ventilación con 
presión positi a continua en la vía aérea más soporte de presión a diferencia de la BIPAP que es 
la combinación de ventilación con control de presión más presión positi a continua en la vía aérea. 
El objeti o de la BiPAP es casi siempre de corto alcance y se usa solo para estabilizar y asistir de 
forma temporal a un paciente con insuficiencia respiratoria a través de una máscara facial de 
manera no invasiva.

Este término BiPAP fue oficiali ado por Putensen, coincidió en Innsbruck, Alemania, Drager 
y Murrysville, Estados Unidos (Respironics), el primero en el Evita 1 y el segundo en un ventilador
para ventilación no invasiva en el domicilio, ambos recibieron patentes, con diferencias mínimas 
en su concepción, basadas fundamentalmente en que en BiPAP, la respiración espontánea se 
asocia con ventilación con presión de soporte y en BIPAP la respiración espontánea se asocia con 
control de presión. Otras firmas no pudieron utili ar los nombres de BIPAP y BiPAP previamente 
patentados, lo que dio lugar a la aparición de otros nombres con el mismo concepto: BiVent 
(Siemmens Servo 300), Bilevel (PuritanBennet 8400), DuoPAP (Hamilton Raphael) y quizás otros, 
lo que creó una gran confusión de nomenclatura.

En los modelos originales se programaban dos niveles de presión (alta y baja) y dos niveles 
de tiempo (alto y bajo) en un sistema abierto, que permitía la respiración espontánea en 
cualquier momento del ciclo respiratorio. Más tarde, con fines de facilitar la programación del 
ventilador se sustitu ó en los Evita 2 y 4 la programación de los tiempos alto y bajo por la progra-
mación de la frecuencia respiratoria BIPAP y la relación I:E.

Los cálculos y monitoreo de los parámetros ventil torios en este modo ventil torio se 
realizan usando estas fórmulas:

Vt = (PIP – PEEP) · Crs

FRBIPAP = 60/ Talto + Tbajo)

PAWmedia = (PIP · Talto + PEEP · T bajo)/(Talto +Tbajo)

Donde: 
Vt: volumen corriente.
PIP: presión inspiratoria pico.
PEEP: presión positi a al final de la espi ación.
Crs: compliance pulmonar.
FRBIPAP: frecuencia respiratoria para el modo BIPAP, 60 = s de 1 min.
Talto: tiempo de du ación de la aplicación de la presión alta o PIP.
Tbajo: tiempo de apli ación de la presión baja o presión positi a al final de la espi ación.

Ventajas

Como se describió con anterioridad este modo ventil torio permite la respiración espontánea 
durante la ventilación me ánica lo cual tiene e tre sus ventajas:

 ‒ Mejorar la ventilación pulmonar: con la BIPAP se originan dos fuerzas en el mismo sentido
durante la inspiración: la presión positi a generada por el ventilador y la negati a creada 
por los músculos inspiratorios, estas dos fuerzas combinadas producen un aumento del 
volumen inspirado. Durante el periodo de altas presiones no se detecta flujo espiratorio, 
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pero, sin embargo, si se produce una respiración espontánea y el espacio muerto anatómico 
es rellenado totalmente por gas fresco, lo que contribuye a la ventilación alveolar y mejora 
el intercambio gaseoso.

 ‒ Mejora la relación ventilación/perfusión: el incremento de la ventilación espontánea permite 
que se ventilen mejor las partes dorsobásales del pulmón, previendo la aparición de atelec-
tasias.

 ‒ Evita las presiones excesivas en las vías aéreas: durante la ventilación convencional la espi-
ración no es posible durante la inspiración por estar cerrada la válvula espiratoria, si el 
paciente trata de espirar se producen incrementos de la presión en las vías aéreas que si son 
intensos (como al toser) cicla instantáneamente lo que trae como resultado una disminución 
notable del volumen inspirado. Como con la BIPAP hay un sistema abierto, la PEEPi tradi-
cional de los modos controlados no se comporta de igual forma y aunque se prolongue el 
Talto o se acorte el Tbajo, no se produce sobredistensión dinámica de los pulmones, aunque 
se aumente la presión media de la vía aérea y sí se aumenta simultáneamente la Palta y la  
P baja, lo cual no cambia el volumen corriente. Por tales moti os, no es recomendable bus-
car el incremento deseado de la presión media de la vía aérea, solo con el aumento de la 
Palta, ya que esto aumenta el volumen corriente y puede ser causa de lesión pulmonar 
inducida por el ventilador (VILI) o olutrauma.

 ‒ Mejora la sincronización de la respiración espontánea y el ciclo mandatorio: al permitir ven-
tilaciones espontáneas unidas a las mandatorias, incrementa el protagonismo del paciente 
y hace que el soporte ventil torio se adapte mejor a sus necesidades, convirtiéndose en el 
protagonista del proceso ventil torio.

 ‒ Menor necesidad de sedación: con la mejoría de la sincronía paciente-ventilado , se ha lo-
grado una reducción signifi ati a del uso de sedantes y relajantes musculares.

 ‒ Facilita el destete: al ser una modalidad ventil toria que permite en todo momento la ven� -
lación espontánea del paciente, garanti a una participación más acti a del paciente durante 
el proceso ventil torio mecánico, al poder iniciar, a su propia demanda, el soporte del res-
pirador. Una forma de garanti ar esta función es con la reducción progresiva de la Palta y de 
la frecuencia respiratoria BIPAP; si con valores de Palta de 10 mbar y frecuencia respiratoria 
BIPAP entre 4 min y 6 por min se logra un buen volumen corriente generalmente la extu-
bación es exitosa.

 ‒ Previene la atro� a de los músculos respiratorios: al permitir que el paciente respire de forma 
espontánea se conserva la actividad y oordinación de los músculos respiratorios.

Variantes
Dependiendo del tipo de patrón respiratorio espontáneo del paciente la BIPAP puede 

adoptar diferentes variantes:
 ‒ Presión control-BIPAP: cuando el paciente no tiene ninguna actividad espontánea recibe 

una ventilación controlada por presión ciclada por tiempo a la frecuencia mandatoria pro-
gramada (Fig. 40.2).

 ‒ Ventilación mandatoria intermitente sincronizada-BIPAP (SIMV-BIPAP): el paciente puede 
respirar espontáneamente durante la fase de bajas presiones. De acuerdo con el patrón de 
tiempo ajustado, el paciente recibe su embolada mandatoria cuando se produce el cambio 
presiones (Fig. 40.3).

− BIPAP genuino: en este caso el paciente respira espontáneamente en los dos niveles de 
presión (Fig. 40.4).

– Presión posi� va continua en la vía aérea: en este caso ambos niveles de presión son iguales. 
La ventilación es solo a xpensas de la respiración espontánea del paciente (Fig. 40.5).
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Fig. 40.2. Curva presión-tiempo de 
la variante presión control en BIPAP.

Fig. 40.3. Curva presión-tiempo de 
la variante SIMV en BIPAP.

Fig. 40.4. Curva presión-tiempo de 
la variante BIPAP genuino.

Fig. 40.5. Curva presión-tiempo de la 
variante presión positi a continua en 
la vía aérea.
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Ajuste

– Desde una ventilación mand toria continua p evia:
• El nivel inferior de presión corresponde al nivel de presión positi a al final d  la espiración.
• El nivel superior de presión se basa en el valor de la presión meseta.
• El volumen tidal se ajustará en un valor próximo al de la ventilación mandatoria con variaciones 

de 1 cmH2O del nivel superior de presión. Se debe monitorizar el volumen tidal obtenido que 
permita variar el nivel superior de presión de forma tal que se obtenga el programado.

• La duración del tiempo que permanecerá cada nivel de presión se ajustará de acuerdo 
con el tiempo inspi atorio (Ti) y el tiempo espi atorio (Te) de la ventilación mand toria.

– Sin ventilación mand toria continua p evia:
• El nivel inferior de presión se ajustará según el nivel deseado de presión positi a al final

de la espiración.
• El nivel superior de presión se selecciona entre 12 cmH2O y 16 cmH2O por encima del 

nivel inferior dependiendo de la compliance del paciente.
• El volumen tidal resultante puede modifi arse variando el valor del nivel superior de pre-

siones.
• La frecuencia respiratoria y la relación I:E son determinadas por el tiempo que permane-

cerán cada uno de los niveles de presión, para escogerlo se divide 60 por la frecuencia 
respiratoria y el resultado se ajusta a la relación I:E deseada.

Resolución de los problemas de oxigenación  
y ventilación con BIPAP

– Oxigenación: se manejan incrementando la presión media en las vías aéreas:
• Aumentando paralelamente ambos niveles de presión en un mismo valor.
• Incrementando la relación I:E aumentando la duración del tiempo en el nivel superior 

de presión y acortando la duración del tiempo en el nivel inferior de presión en igual 
proporción sin variar los niveles de presión.

– Ventilación: si xiste hipercapnia se corrige:
• Aumentando la presión en el nivel superior de presión y disminuyéndola en igual proporción 

en el nivel inferior siempre que la relación I:E sea de 1, si la relación es de1:2 para mantener 
la misma presión media en la vía aérea el incremento de la presión en el nivel superior 
será la mitad de la disminución en el nivel inferior.

• Incrementando la frecuencia respiratoria manteniendo igual relación I:E.
• Si existe hipocapnea los cambios se realizan en sentido ontrario.

Los pacientes con enfermedad restricti a del pulmón respiran mejor de manera espontá-
nea con una presión positi a continua en la vía aérea alta, ya que una fase larga de Palta con 
una fase corta de Pbaja puede facilitarle la respiración espontánea. Por el contrario, en afec-
ciones obstructi as, la extensión de la fase de Palta aumenta el volumen pulmonar y hace más 
difícil la respiración espontánea; es preferible acortar la fase de Palta como en SIMV-BIPAP y 
alargar la fase de Pbaja con niveles de presión positi a continua en la vía aérea no muy altos. El 
volumen corriente puede afectarse en la BIPAP por la coincidencia de ventilación con control 
de presión y ventilación espontánea; está claro que para un mismo nivel de compliance, 
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el volumen corriente en ventilación con control de presión lo determina la diferencia entre 
Palta (PIP) y Pbaja (presión positi a al final de la espiración), pero si el paciente inspira espon-
táneamente, en la fase inspiratoria de ventilación con control de presión, cae la Pbaja (PALV 
o presión alveolar al final de la espiración), aumenta la diferencia de presiones y aumenta el 
volumen corriente. Por el contrario, si la espiración espontánea coincide con la inspiración 
mecánica de la ventilación con control de presión, aumenta la P baja (PALV o presión alveolar 
al final de la espiración), disminuye la diferencia de presión y será menor el volumen corriente. 
La diferencia de presión efecti a entre Pbaja y Palta es reducida por una espiración incom-
pleta o PEEPi, aumenta la PALV si tien  un tiempo corto, y cae el volumen corriente. Algunos 
ventilado es (Evita 4) al monitorear la ventilac ón reflejan en su display el VM total y el VM 
espontáneo y la frecuencia respiratoria programada y la frecuencia respiratoria espontánea, 
pero como ambas mediciones constitu en una superimposición entre la programación de ven-
tilación con control de presión y la respiración espontánea, no son realmente valores exactos y 
cuando coexisten ambas, es preferible guiarse por la observación visual de la actividad de los 
músculos respiratorios.

En casos de enfermedad pulmonar obstructi a crónica el interés no es reclutar alveolos, sino 
apoyar la debilidad de los músculos respiratorios y en este sentido es recomendable no prolongar 
o más bien acortar el Talto y prolongar el Tbajo, de manera que el nivel de la Palta determinará 
la magnitud del apoyo respiratorio, con ello se logra evitar la sobredistensión pulmonar no de-
seada, que dific lta la respiración espontánea del paciente. Es muy importante guiarse por la 
curva de flujo y evitar la presencia del llamado flujo residual, que indica que no hay igualdad de 
presiones entre la transpulmonar y la del sistema del ventilado .

Consideraciones finales

La BIPAP es un modo de ventilaci n confortable para el paciente, facilita el destete y puede 
ser un modo ventil torio único desde el comienzo hasta el destete, disminuye la necesidad de 
sedación, el paciente puede tener respiraciones espontáneas en cualquier nivel de presión en 
cada fase del ciclo respiratorio, y al igual que en la ventilación con control de presión el paciente 
no recibe volumen corriente prefijad , sino que este dependerá principalmente del gradiente 
diferencial entre la presión inspiratoria y la presión positi a al final de la espi ación.
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CAPÍTULO

41
VENTILACIÓN CON RELACIÓN I:E INVERSA

Dr. Iván Moyano Alfonso

Antes de comenzar a abordar este tema es necesario recordar los elementos fisiológi os 
relacionados con el ciclo respiratorio y de esta forma lograr una mejor comprensión de este.

El ciclo respiratorio signifi a la entrada y salida de un volumen de aire (volumen tidal) en 
una respiración y cuando se mul� plica por la frecuencia respiratoria en un minuto, constitu e el 
volumen minuto y, por tanto, incluye dos etapas fundamentales: inspiración y espiración. 

La inspiración es un proceso activo que ocurre a partir de que el estímulo procedente del 
centro respiratorio, provoca la contracción de grupos musculares denominados inspiratorios, 
dentro de estos el más importante es el diafragma. De esta contracción se genera una presión 
negati a dentro del tórax que desplaza el aire hacia el interior del alveolo.

La espiración es un proceso pasivo; una vez que cesa el estímulo respiratorio, el retroceso 
elásti o de la caja torácica y los pulmones, que después de ser expandidos durante la inspiración, 
tienden a recuperar su estado de equilibrio, generan una fuerza que provoca la salida del aire 
desde los alveolos hacia el exterior. En condiciones normales no ocurre contracción de grupo 
muscular alguno durante la espiración. 

Por estas diferencias señaladas antes, la duración de la espiración, en condiciones de nor-
malidad, es de aproximadamente el doble de tiempo que la inspiración y de ahí que la relación o 
cociente inspiración/espiración, o relación I:E como se conoce en la prácti a médica sea de 1:1,9 
o 1:2 (Fig. 41.1).

Fig. 41.1. Representación gráfi a del ciclo respiratorio. Como se aprecia 1/3 del ciclo se emplea en la 
inspiración y 2/3 en la espiración lo que resulta en una relación I:E de 1:2.

Así como ocurre en la respiración espontánea, en la ventilación mecánica, el equipo partic -
pa de forma acti a en la inspiración, mientras la espiración ocurre de forma pasiva. Mediante un 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica146

mecanismo de ciclado, se abre la válvula espiratoria lo que permite que el volumen de aire sea 
eliminado de las vías aéreas hasta quedar solo una parte de este al completarse la espiración, el 
denominado volumen residual. En otras palabras, durante la ventilación mecánica, la manera de 
prefijar o cambiar la relación I:E es modifi ando el tiempo inspiratorio, mientras que la acción 
que se realiza durante la espiración es, mediante disti tos mecanismos, regular el volumen de 
aire residual que queda atrapado en los alveolos al final de la espiración. A medida que sea 
mayor el volumen residual se generará una presión conocida como presión positi a al final de la 
espiración (Positive End-Expiratory Pressure).

En condiciones normales, la duración de cada ciclo respiratorio debe ser suficie te para 
permitir que se complete la espiración antes del inicio de la próxima inspiración, pues de lo 
contrario, el volumen de aire residual aumenta progresivamente hasta valores no deseados, ge-
nerando una presión positi a al fi al de la espiración no programada conocida como autopresión 
positi a al final de la espiración o presión positi a al final de la espiración intrínseca que causa 
consecuencias indeseables para el paciente.

Durante la ventilación mecánica, se puede establecer la relación I:E mediante la manipu-
lación de algunas variables de las que depende el tiempo inspi atorio (Fig. 41.2).

Fig. 41.2. Relación de algunas variables con el tiempo inspi atorio.

Después de la descripción por Reynolds en 1971 de la ventilación con relación inversa, 
esta modalidad ventil toria, tanto en modos controlados por volumen como por presión, fue 
extensamente aplicada y estudiada dentro de los cuidados intensivos, pero a partir del inicio 
de la década de los 90 su uso fue progresivamente declinando hasta practi amente desapa-
recer en la actualidad, con la excepción de su uso como parte del modo de ventilación de 
liberación de presión de la vía aérea o APRV, que garanti a que todavía se debe conocer este 
modo de ventilación

Volumen tidal

Si se mantien  una velocidad de flujo constante, existe una relación directamente propor-
cional entre el volumen tidal y el tiempo inspiratorio, en el sentido que para lograr un volumen 
superior se requiere un ti mpo inspiratorio más prolongado. Este aspecto es poco relevante 
en la prácti a teniendo en cuenta que, en las modalidades cicladas por volumen, se produce 
una variación de la velocidad de flujo inspiratorio de manera automáti a en la mayoría de los 
equipos, que permite lograr el volumen prefijado sin ariar la relación I:E programada.
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Velocidad de flujo
La relación es inversamente proporcional, pues a medida que se aumenta la velocidad de 

flujo el tiempo inspiratorio se acorta y viceversa. En los primeros ventilado es presiométricos 
(Serie MARK 7, MARK 8 y BIRD) que ciclan por presión y que aún se encuentran en algunos cen-
tros, las velocidades de flujo aumentadas provocan una disminución del ti mpo inspiratorio y con 
esto el aumento de la frecuencia respiratoria. Esto constitu e un problema si se tiene en cuenta 
que estos equipos carecen de alarmas y se requiere una observación muy estricta del paciente.

A propósito de este comentario, se hace necesario mencionar el ejemplo más frecuente que 
aún se observa en los cuerpos de guardia de nuestros centros donde estos equipos se utili an 
para brindar ventilación no invasiva con nebulización a pacientes con crisis de asma, principal-
mente conocido como “aerosol a PPI” por el personal médico que no tiene conocimientos de 
cuidados intensivos. Es frecuente apreciar que algunos pacientes, después de recibir este tra-
tamiento, presentan un grado mayor de agotamiento y empeoramiento. El principal problema 
radica en dos aspectos fundamentales: primero: al encontrarse presiones altas en las vías aéreas 
de estos pacientes, si se prefija un valor bajo de presión en el equipo, se acorta el tiemp  
inspiratorio y ocurre un disconfot en el paciente ante mayores demandas de volumen que 
aumentan el trabajo respiratorio y terminan agotando al paciente y, segundo: si se prefija una 
velocidad de fluj  excesivamente rápida ocurre también una disminución del tiempo inspiratorio 
generándose una situación similar a la anterior.

Frecuencia respiratoria
El tiemp  inspiratorio es inversamente proporcional a la frecuencia respiratoria. Un aspecto 

importante a tener en cuenta cuando se utili an frecuencias elevadas con objeti o de lograr 
hiperventilación del paciente. En este contexto se pueden presentar estas situaciones:
– La disminución del ti mpo inspiratorio para mantener una relación I:E constante de 1:2, 

puede provocar imposibilidad de lograr el volumen tidal deseado y con esto hipoventilación
del paciente.

– El aumento de la frecuencia respiratoria acorta también el tiempo espiratorio lo que trae 
como consecuencia que se inicie la próxima inspiración antes de terminar la fase espiratoria, 
creando atrapamiento de aire y generando auto-presión positi a al final de la espi ación.

– La disminución del ti mpo inspiratorio, en áreas del pulmón con constantes de ti mpo 
elevadas, evitan el llenado total con la consecuente tendencia al colapso y producción de 
atelectasias.

Resistencia en la vía aérea
El aumento de la resistencia provoca una aceleración del flujo lo que causa una disminución 

del tiempo inspiratorio y viceversa. El costo de esta situación está dado en que velocidades de 
flujo excesivamente altas generan también un flujo turbulento del aire que provoca, a su vez, 
elevación de la resistencia en las vías aéreas.

Por últi o se hace una breve mención al otro elemento de la relación I:E, el tiempo espira-
torio, aunque tiene menor impor ancia en el ámbito de la ventilación me ánica.

Tiempo espiratorio
Es la duración de la espiración expresada en segundos y depende de la elasticidad pulmonar 

y de la resistencia al paso del aire, las que ejercen efectos sobre el tiempo espiratorio en sentid  
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contrario; cuando la elasticidad pulmonar esta elevada, con resistencia de las vías aéreas normales 
(� brosis pulmonar) el tiempo espiratorio es más corto, por el contrario cuando la elasticidad pul-
monar es normal o baja y la resistencia de la vía aérea son elevadas (bronconeumopatia crónica 
obstruc� va, estado asmáti o, broncoespasmo, entre otras) el ti mpo espiratorio es prolongado. 
En sentido general se acepta que el tiempo espiratorio corto puede aumentar la capacidad fun-
cional residual y distender los alveolos lo que causa un aumento de la relación espacio muerto/
volumen corriente (Vd/Vt), por otro lado el ti mpo espiratorio prolongado puede disminuir la 
capacidad funcional residual y facilitar la aparición de colapso alveolar con sus consecuencias 
deletéreas, ahora bien no siempre que hay un tiempo espiratorio prolongado ocurre esto, ya 
que el organismo ante situaciones patológicas, puede prolongar el tiempo espiratorio como 
mecanismo de defensa para evitar un incremento demasiado peligroso de la capacidad funcional 
residual, sin que necesariamente este disminuya por debajo de valores normales, lo que se puede 
ver tiempos espi atorios prolongados con capacidad funcional residual aumentada.

Es importante tener en cuenta que el tiempo inspiratorio determina la mejor distribución 
del aire alveolar y con esto favorece la difusión del oxígeno hacia la sangre y la eliminación del 
dióxido de carbono y esta ventaja es precisamente la base cientí� a para el empleo de la ven� -
lación con relación I:E inversa.

Relación I:E inversa
Se denomina relación I:E inversa cuando se utili a una relación desde 1:1 hasta relaciones de 

4:1, aunque esta última on menor empleo en la prácti a clínica actual.
Haciendo un poco de historia, los primeros estudios publicados sobre el empleo de la 

relación I:E inversa datan de la década de los 70 del siglo xx cuando Reynolds, en 1971, publica 
su estudio denominado “E� ect of Alterations in Mechanical Ventil tor Setting on Pulmonary 
Gas Exchange in Hyaline Membrane Disease”. Este estudio fue realizado en neonatos con en-
fermedad de la membrana hialina que requirieron de ventilación mecánica. A parir del empleo 
y modi� cación de disti tos parámetros ventil torios, los autores demostraron mejoría en la 
oxigenación, escaso aumento de las presiones pulmonares y mejoría de la compliance, con una 
signifi ación estadísti a a favor del uso de relaciones I:E inversa.

Los elementos fundamentales por los cuales se consideró que el uso de una fase inspiratoria 
prolongada mejoraba la oxigenación arterial fueron: 
– El déficit de surfactante que aparece en la enfermedad de la membrana hialina, así como en 

el síndrome de distrés respiratorio agudo severo, provoca que los alveolos se colapsen com-
pletamente durante la espiración y solo se reabren durante la inspiración, cuando la presión 
transpulmonar es mayor de 15 cmH2O a 20 cmH2O de manera sostenida.

– Observaciones experimentales en pulmones inmaduros demostraron que, ante el déficit de 
surfactante, los alveolos solo se abren durante el pico inspiratorio.

– La elevación de los valores de presión parcial de oxígeno que se producen al aplicar una presión 
en la vía aérea y una disminución de la frecuencia respiratoria, se deben, probablemente, a la 
apertura de los alveolos. Es razonable entonces pensar que si los alveolos permanecen abiertos 
durante un tiempo prolongado en cada inspiración, se logrará una mejoría de la oxigenación 
a la vez que se elimina una mayor cantidad de p esión parcial de dióxido de carbono.

La apertura alveolar sostenida se puede lograr mediante dos vías fundamentales: aplicando una 
presión positi a al final de la espi ación o incrementando el ti mpo inspiratorio (relación I:E inversa).
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A partir de los estudios realizados en esta etapa se comenzó a aplicar este método con gran 
entusiasmo, al inicio, en pacientes pediátricos y algunos años después, en 1976, a partir de que 
Fuelihan demostró el valor de esta herramienta en adultos con síndrome respiratorio agudo 
severo, al adicionar una pausa al � nal de la fase inspiratoria.

Para entender el efecto fisiológi o que provoca la ventilación con relación inversa sobre la 
oxigenación debe tenerse en cuenta la relación existente entre la presión media de la vía aérea 
y las presiones que determinan el volumen alveolar. Durante la ventilación mecánica, la presión 
media de la vía aérea es el resultado del promedio de las presiones aplicadas durante todo el 
ciclo respiratorio o lo que es lo mismo, el promedio de la presión que actúa para distender los 
alveolos, contra la resistencia elásti a del pulmón y la resistencia al flujo aéreo, más el promedio 
de la presión positi a al final de la espiración aplicada durante la fase espiratoria, de manera que 
la presión media de la vía aérea aumenta con:
– El incremento de la ventilación minu o.
– La elevación de la presión positi a al final de la espi ación.
– Las alteraciones de los patrones de flujo inspi atorio.

Los aumentos de la presión media de la vía aérea producirán elevaciones de la presión alveolar 
en una proporción variable que depende de la ventilación minuto y de las diferencias relati as de 
resistencia entre la inspiración y la espiración. 

La estrategia de prolongar el tie po inspiratorio se basa en que la variación en la relación 
I:E no incrementa la presión pico inspiratoria, siempre y cuando no se modifiquen los valores de 
volumen corriente, presión positi a al final de la espiración y de que el tiempo espiratorio no se 
acorte en magnitud tal que pueda ocasionar hiperinsuflación dinámica y autopresión positi a 
al final de la espiración, en cuyo caso si aumentaría la presión inspiratoria pico; por tanto, toda 
modifi ación que aumente el tiempo inspiratorio sin modifi ar la presión inspiratoria pico, al 
incrementar la presión media de la vía aérea, evita el colapso alveolar, mejora la oxigenación y 
permite una mejor redistribución pulmonar del volumen corriente, siendo esta la razón principal 
de la existencia de la ventilación on relación I:E inversa.

A manera de resumen, se considera que los tres efectos fisiológi os de la ventilación con 
relación inversa están dados por:
– Mejoría de la oxigenación con empleo de valores bajos de presión positi a al final de la espi-

ración externa.
– Aparentemente menor presión inspiratoria pico para un volumen tidal equi alente.
– Muy bajos volúmenes de espacio muerto con remoción eficie te de dióxido de carbono.

La relación I:E inversa se puede aplicar, tanto en la modalidad controlada por flujo ciclada por 
volumen (volumen control), como en la modalidad controlada por presión ciclada por tiempo
(presión control). En la modalidad volumen control, la relación I:E se puede prolongar mediante 
el aumento de la pausa inspiratoria hasta lograr invertir esta relación. El inconveniente que tiene
este modo ventil torio es que, por ser ciclada por volumen, las presiones en las vías aéreas 
pueden elevarse en condiciones de baja compliance y resistencia elevada, hasta valores no 
predecibles, que trae como consecuencia:
– Mayor riesgo de barotrauma.
– Al estar prolongado el tiempo inspiratorio, la presión positi a mantenida provoca con mayor 

frecuencia trastornos hemodinámicos.
– Necesidad de prefijar y vigilar las alarmas de p esión pico de manera muy estricta.
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En el caso del modo controlado por presión ciclado por tiemp , con solo aumentar el tiempo
inspiratorio se logra invertir la relación I:E y se ejerce un control de los valores de presión. Este 
modo tiene e tas ventajas:
– Disminuye el riesgo de barotrauma.
– Provoca menos trastornos hemodinámicos. 
– Al utili ar un patrón de flujo desacelerante, los niveles de presión en las vías aéreas son me-

nores y se logra una mejor distribución del aire alveolar.

Tal vez basado en estas ventajas, se utili ó este modo ventil torio desde los inicios con 
gran entusiasmo, sin embargo, en la actualidad su uso está prácti amente extinguido y solo se 
utili a en:
– Manejo ventil torio del síndrome de distrés respiratorio agudo severo cuando persiste la 

hipoxemia y han fracasado otras medidas terapéuti as.
– Incorporado al nuevo modo denominado ventilación con liberación de presión, al que se puede 

considerar como una variante de relación I:E inversa, aunque con diferencias importantes.

Las principales desventajas que se le atribuyen a esta herramienta ventil toria son:
– La prolongación del tiem o inspiratorio genera disconfort en el paciente, por lo cual se requiere 

su sedación y en ocasiones su relajación.
– Al estar acortado el tiempo espiratorio se limita el vaciado completo de unidades alveolares 

con constantes de tiempo elevadas, lo que puede generar auto-presión positi a al final de la 
espiración con sus consecuencias deletéreas para el paciente.

La revisión amplia de la bibliografía disponible sobre este tema, donde las evidencias 
hablan de buenos resultados con la aplicación de este modo venti atorio, con muchas ventajas y 
desventajas muy escasas, lleva a formular la pregunta de: ¿por qué ha dejado de utili arse en el 
escenario de los cuidados críti os?

Hay algunas razones que pueden explicar este hecho y que exponemos a continuación  
considerando que puede ser un tema de debate futuro:
– Primero: el surgimiento de nuevos modos ventil torios como la ventilación con liberación 

de presión que, a pesar de ser considerada por algunos autores una variante de relación I:E 
inversa, elimina la necesidad de sedación al permitir ventilaciones espontáneas al paciente 
durante el tiempo de al as presiones.

– Segundo: la aparición de estudios que han demostrado la efectividad de las maniobras de 
reclutamiento y su impacto en la morbi-mortalidad del paciente sometido a ventilación me-
cánica.

– Tercero: investi aciones han evidenciado que el verdadero reclutamiento alveolar se logra 
durante la espiración a partir del empleo de niveles de presión positi a al final de la espira-
ción, que hace desaparecer prácti amente el uso del suspiro inspiratorio que se encuentra 
incorporado a muchos de los ventilado es que aún se emplean en las unidades de cuidados 
intensivos. En este hecho tuvo que ver la utili ación del monitoreo gráfi o de la ventilación
mecánica y el fenómeno descrito como “histéresis” de la curva de presión volumen, al que 
se le da gran valor en el proceso de reclutamiento alveolar.

– Cuarto: la necesidad de sedación para evitar el disconfort que provoca al paciente la inspira-
ción prolongada, en una etapa en que, a partir de la descripción de la temida polineuropatía
del críti o, se evita a toda costa la sedación y relajación, hace casi incompatible su uso
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– Quinto: el empleo, cada vez con más éxito de un número importante de modalidades de 
tratamiento para la falla respiratoria aguda hipoxémica que van desde el uso de surfactante 
exógeno, oxigenadores de membrana extracorpórea y reclutamiento alveolar, han llevado 
hasta el olvido a este modo de ventilación

Se considera importante se realicen estudios en los centros que, a partir de diseños bien 
elaborados, puedan brindar nuevas evidencias sobre la efi acia de los nuevos modos ventil -
torios y otros que sin ser tan modernos han dejado de emplearse en la actualidad y deben ser de 
conocimiento del intensivista, incluso en la formación de los nuevos profesionales.
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PRESIÓN POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN/ 
PRESIÓN POSITIVA CONTINUA EN LA VÍA AÉREA

Dr. C. Armando Caballero López y Dr. Armando David Caballero Font

La primera evidencia escrita del uso de la presión positi a al final de la espiración, data de la 
recomendación de Oertel, quien la aconsejó para tratar el edema agudo del pulmón, en la era 
que no existían los diuréti o (1876), muchos años después los trabajos pioneros de Poulton, 

Oxon, Barach y colaboradores, quienes demostraron a mediados de la década de los 30 del siglo 
xx, que con la aplicación de esta terapia ventil toria, se podían tratar con efectividad pacientes 
afectados de edema pulmonar agudo. En 1962 Cara y Poisvert también recomendaron el uso de 
la presión positi a al final de la espiración, para tratar el edema pulmonar lesional y a posteriori, 
en 1967, Asbaugh, un residente de cirugía publicó con el prestigio del profesor Thomas Petty de 
Denver Colorado, su famoso trabajo que se expandió por el mundo entero y dió lugar a múltiples
investi aciones y comentarios sobre la presión positi a al final de la espiración/presión positi a 
continua en la vía aérea como una de las más poderosas y más usadas terapias alternati as para 
el tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda, la que actualmente continua estudiándose. 
Su uso ha estado en constante perfeccionamiento y análisis por los intensivistas en estos últimos
45 años y a pesar de que la técnica de su aplicación prácti amente no ha variado, si se ha dis-
cutido mucho s bre las mejores formas de usarla y aún esta discusión persiste. 

 La presión posi� va al final de la espiración/presión positi a contin a en la vía aérea no es un 
modo ventil torio en sí, más bien es una adición alternati a a las terapias ventil torias que puede 
ser usada  con todas las formas de ventilación, sea esta espontánea (presión positi a continua en 
la vía aérea) o mecánica (controlada o asistida, p esión positi a al final de la espi ación).

 La presión posi� va al final de la espiración se obtiene mediante una maniobra mecánica, 
que provoca que tanto la presión en las vías aéreas como la presión intratorácica, no desciendan 
al nivel de la presión atmosférica en ninguna de las dos fases del ciclo respiratorio, para que 
quede cierto  grado de presión intrapulmonar positi a, al final de la espiración, que puede ser 
manualmente ajustada por un mando del ventilado , y a partir de esta ocurre mecánicamente el 
ciclo inspiratorio.

El flujo durante la espiración puede ser interrumpido por una válvula de alivio de presión, 
si un nivel preseleccionado de presión positiva al final de la espiración, se ha alcanzado, 
terminando la espiración antes de que se haya completado; varios tipos de válvulas se han utili a-
do en los ventilado es para lograr este objeti o, es decir, para producir presión positi a al fina  
de la espiración  y entre estas se incluyen las válvulas de tensión hidrostáti a, válvulas de tensión 
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por muelle, válvulas neumáti as, válvulas electromagnéti as, magnetos permanentes y válvulas 
de bola de peso; idealmente los mecanismos de presión espiratoria final deben permitir una espi-
ración sin restricciones, es decir, no ofrecer resistencia al flujo de gas espiratorio, con velocidad 
de hasta 100 L/min, hasta que la presión en el circuito respiratorio del paciente  alcance el nivel  
de presión positi a al final de la espiración, previamente seleccionado, de manera  que si se 
conoce que la resistencia espiratoria aumenta los niveles de presión pleural media y que las 
válvulas de presión positi a al final de la espiración, ofrecen una resistencia a la espiración, es 
evidente que el incremento de la presión pleural media, asociado a la existencia de un nivel de 
presión positi a al final de la espiración dado, también dependerá de la función de la válvula  
de presión positi a al final de la espiración, razón por la que para evitar los efectos peligrosos de 
la presión pleural media elevada  es muy importante tener en cuenta que deben usarse válvulas 
de presión positi a al final d  la espiración, con muy baja resistencia al flujo de as espiratorio.

 La presión positi a al final de la espiración puede ser administrada en ventilación controlada 
o en ventilación asistida, y también en ventilación espontánea, en cuyo caso, recibe el nombre 
de presión posi� va continua en la vía aérea (Continuos Positive Airways Pressure), además, si se 
tiene en cuenta que en circunstancias normales al final de la espiración la presión de retroceso 
elásti a pulmonar se iguala a la presión atmosférica, cuyo valor es cero, alcanzando tanto el 
volumen residual como la capacidad funcional residual  sus valores de reposo, estaría claro que 
cualquier circunstancia durante la ventilación que aumente los valores del volumen residual o de 
la capacidad funcional residual, por encima de lo normal es capaz de provocar un nivel de presión 
positi a al final de la espiración, sin que sea necesario usar las válvulas que anteriormente men-
cionamos y ello ha recibido el nombre de autopresión positi a al final de la espiración o presión 
positi a al final de la espi ación intrínseca.

Efectos de la presión positiva al final de la espiración/
presión positiva continua en la vía aérea

Función respiratoria
Intercambio de gases

El rol de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, 
sobre el intercambio de gases en los pulmones, se ha reconocido extensamente en la literatura 
médica, estableciendo la mejoría de la oxigenación alveolar y arterial en los pacientes afectos 
con edema pulmonar e insuficiencia respiratoria aguda, el principal mecanismo implicado en 
esta mejoría de la oxigenación es el reclutamiento alveolar que provoca la presión positi a al final
de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, sin embargo, esta puede también me-
diante la disminución del retorno venoso que provoca  afectar negati amente la presión venosa 
central de oxígeno, lo cual a su vez ocasiona una disminución de la presión arterial de oxígeno  en 
una magnitud que depende de la relación ventilación/perfusión ( A/Q) existente. 

En pacientes anestesiados o acostados en decúbito supino de manera prolongada como 
es habitual en el paciente grave, ocurren alteraciones en la oxigenación arterial, causadas fun-
damentalmente por shunt intrapulmonar o atelectasias en las zonas declives de los pulmones, 
otros mecanismos tales como distribución regional de la ventilaci n, cierre de las vías aéreas, e 
inhibición farmacológica de la vasoconstricción hipoxica pueden también contribuir a la aparición 
de hipoxemia en estos pacientes y es una de las razones que justi� an la presión positi a al final
de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea con carácter preventi o en este tipo de 
pacientes con lo que se puede prevenir o revertir el cierre de vías aéreas periféricas, disminuye 
las atelectasias y mejora las relaciones VA/Q regional y la oxigenación .
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Los efectos beneficiosos de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a con-
tinua en la vía aérea sobre la oxigenación también pueden ser observados en el paciente obeso 
anestesiado y/o sometido a cirugía abdominal, quienes tienen mayor riesgo de desarrollar ate-
lectasias caudales causando desplazamiento cefálico de los hemidiafragmas. Todas estas razones 
han moti ado que en las terapias intensivas de adultos cubanas, la presión positi a al final de la 
espiración/presión positi a conti ua en la vía aérea se use en el 55 % de los pacientes ventilados,
según la última encue ta nacional de ventilación me ánica ejecutada en el 2009.  

Mezcla venosa y shunt intrapulmonar
Tanto la presión positi a al final de la espiración como la presión positi a continua en la vía 

aérea, reducen la mezcla venosa y el shunt intrapulmonar (Qs/Qt), en pacientes con injuria  pul-
monar aguda.  la reducción del Qs/Qt, puede ser facilitada por:

 ‒  Reducción del flujo sanguíneo a egiones pulmonares no ventiladas o hip ventiladas
 ‒  Aumento de la ventilación en egiones pulmonares hipoventiladas
 ‒  Reclutamiento y ventilación de al eolos previamente no ventilados

Es bien conocido que al ventilar un paciente con síndrome de distrés respiratorio agudo, las 
áreas o regiones pulmonares, pueden imprecisamente dividirse en tres zonas:

 ‒  Zonas de alveolos bien ventilados
 ‒  Zonas de alveolos colapsados que pueden ser reclutados con determinados niveles de presión 

positi a al final de la espi ación.
 ‒  Zonas de alveolos colapsados que no responden a altos niveles de presión positi a al final de 

la espiración.

Los trabajos de Gattinon y de Amato, que han utili ado la tomografía computarizada del 
tórax para evaluar el efecto de las técnicas de ventilación con o sin presión positi a al final de la 
espiración, tien n algunas contradicciones conceptuales, aun no resueltas, ya que el conocimiento 
de sí parte de los alveolos colapsados no pueden ser reclutados a pesar de usar presión positi a 
al final de la espiración altas, solo puede precisarse mediante la tomografía axial computarizada, 
y esto resulta poco prácti o y sobre todo muy costoso, no obstante, no puede haber una regla 
única y hay pacientes en que con el uso de la presión positi a al final de la espiración, pueden 
reclutarse todos los alveolos y hay otros en que aunque teóricamente el uso de altísimos niveles 
de presión positi a al final de la espiración, sea capaz de reclutar todos los alveolos colapsados, 
sus efectos hemodinámicos y de trauma pulmonar sobre los alveolos previamente abiertos con 
compliance normal o alta, obligaran a renunciar al objeti o de abrir a toda costa todos los alveolos 
colapsados.

De manera que, la presión positi a al final de la espiración en la prácti a puede tener efectos 
beneficiosos sobre la función pulmonar, pero también puede tener efectos perjudiciales, pro-
vocando barotrauma, contribuyendo a lesionar aún más la ultraestructura pulmonar y creando 
alteraciones hemodinámicas de cierta consideración  y es precisamente en el equilibrio entre el 
riesgo y el beneficio donde radica el arte médico de usar la presión positi a al final de la espiración, 
y para poder evaluar esto con la mayor precisión, sin pretender la perfección, es necesario conocer 
sus efectos sobre la hemodinámica y movimientos de gases alveolares en el pulmón.

Capacidad funcional residual
Está bien demostrado que la presión positi a al final de la espiración, aumenta la capacidad 

funcional residual y es capaz de elevar está por encima del volumen de cierre y los mecanismos 
que explican este efecto pueden esquemati arse de esta manera. Aumento de los volúmenes 
alveolares, normalmente los cerca de dos billones de alveolos que tienen los pulmones, tienen
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diferentes grados de compliance y de resistencia, lo que hace que no todos dispongan del mismo 
volumen alveolar, en condiciones patológicas esta diferencia se hace mucho más evidente, sobre 
la base de la descripción de zonas alveolares, previamente comentadas en el paciente con sín-
drome de distrés respiratorio agudo.

En presencia de edema pulmonar, sea este cardiogénico o no cardiogénico, así como en 
presencia de atelectasia o microatelectasias, alteraciones del surfactante pulmonar, contusiones 
y hematomas intrapulmonares, tan frecuentemente encontrados en la insuficiencia respiratoria 
aguda, muchos alveolos perfundidos tienden a colapsarse, lo que provoca una caída de la capacidad 
funcional residual, alteraciones en el intercambio gaseoso alveolo-capilar y como resultado, una 
hipoxemia con caída de la compliance toracopulmonar y aumento del trabajo respiratorio. La 
presión positi a al final de la espiración puede reinflar muchos de estos alveolos previamente 
colapsados en función del aumento de las presiones al final de la espiración y en función de la 
magnitud del reclutamiento alveolar que ocurra, mejorara la capacidad funcional residual, el 
intercambio gaseoso, la oxigenación y se reducirá el Qs/Qt y mejora la compliance con dismi-
nución del trabajo respiratorio; debe tenerse en cuenta que cuando la presión positi a al final de 
la espiración debe trabajar para reclutar alveolos y lograr los efectos anteriores como el nivel de 
presión al final de las vías aéreas es uniforme, pero  no se distribuye igual, en dependencia de la 
compliance y resistencia de las disti tas zonas alveolares, el peligro de sobre distensión de alveolos 
sanos o previamente abiertos, con el consiguiente peligro de disminución de la perfusión a esos 
propios alveolos siempre está presente en dependencia del nivel de presión positi a al final de la 
espiración utili ado y de la extensión de la lesión pulmonar.

Las pequeñas vías aéreas de zonas dependientes de la gravedad tiend n a colapsarse cuando 
el volumen de gas que reciben es muy bajo, se considera como volumen de cierre aquel que a pesar 
de una maniobra de capacidad vital forzada, no permite el flujo de gas  a través de pequeñas vías 
aéreas de zonas dependientes, su medición esta fuera del alcance de la prácti a cotidiana, pero 
se ha demostrado que cuando este volumen de cierre es mayor que la capacidad funcional resi-
dual, ocurre el colapso alveolar, alteraciones en el intercambio gaseoso, hipoxemia, elevación del 
Qs/Qt y reducción de la compliance. La presión positi a al final de la espiración puede modifi ar 
la relación capacidad funcional residual/volumen de cierre, al aumentar la capacidad funcional 
residual y haciendo que la relación sea mayor de 1, con lo que aumenta la oxigenación, sin 
necesidad de aumentar la fracción inspiratoria de oxígeno.

Agua extravascular del pulmón
Desde hace años se viene investi ando el efecto de la presión positi a al final de la espira-

ción, sobre el agua extravascular del pulmón y a pesar de que la apariencia radiológica, antes 
y después de la presión positi a al final de la espiración, sugieren una disminución del edema 
pulmonar y, por tanto, del agua extravascular del pulmón, esto no se ha podido demostrar con 
tecnologías perfeccionadas de medición del agua extravascular del pulmón y actualmente es 
aceptado que la presión positi a al final de la espiración no modi� ca el agua extravascular del 
pulmón, aunque si aumenta el volumen alveolar, mediante el aumento de la capacidad funcional 
residual, y esto explica la apariencia radiológica después del uso de la presión positi a al final de 
la espiración. En un estudio se demostró que la presión positi a al final de la espiración provoca 
un considerable descenso de la presión transmural de la arteria pulmonar, sin embargo, hay su-
ficie tes evidencias que demuestran que el contenido de agua pulmonar intersticial no depende 
solamente de las presiones y flujos de los vasos yuxtaalveolares, sino que también es influido 
por las presiones y flujos de los vasos pulmonares extraalveolares y que además el flujo sanguíneo  
pulmonar varia con el grado de inflación alveolar, presión de la arteria pulmonar y presiones 
pleurales. Por otro lado es conocido que la presión positi a al final de la espiración aumenta el 
tamaño relati o de la zona I de West, en el pulmón, esto hace que aumente la filt ación neta de 
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líquido de los vasos extraalveolares, y se produzca de esa forma una lenta progresión en la acu-
mulación de agua extravascular en el pulmón, además, la presión positi a al final de la espiración 
aplicada a las zonas II y III de West aumentan la filt ación neta de todos los vasos, de manera que 
el resultado integro del efecto de la presión positi a al final de la espiración sugiere un pequeño 
aumento o al menos ningún cambio en el contenido de agua extravascular del pulmón.

En conclusión, la mejoría en la oxigenación que como regla tiende a producir la presión 
positi a al final de la espiración, cuando hay alveolos colapsados, ocurre por el aumento de la 
capacidad funcional residual y no por sus efectos sobre el agua extravascular del pulmón ni sobre 
los valores del volumen de cierre de las pequeñas vías aéreas.

Mecánica respiratoria
Se ha demostrado que los cambios en la presión pleural y en la capacidad funcional resi-

dual, debidos a la presión positi a al final de la espiración resultan del estado de la compliance 
toracopulmonar, de manera que con compliance normal de la caja torácica, mientras mayor sea 
la reducción de la compliance pulmonar, menor es la transmisión de las vías aéreas al espacio 
pleural y con una compliance pulmonar normal, mientras mayor sea la reducción de la compliance 
de la caja torácica, mayor es la transmisión de la presión de las vías aéreas al espacio pleural; 
algunos ventilado es de tercera generación permiten calcular la compliance dinámica efecti a, 
respiración tras respiración, y esta da una idea de la compliance total (pulmonar más caja torá-
cica) y solo refleja a las variaciones de la compliance pulmonar, cuando la compliance de la caja 
torácica permanece constante, lo que puede ocurrir en un paciente comatoso sin esfuerzos res-
piratorios propios, o cuando esta relajado y sometido a ventilació  controlada; por el contrario 
la compliance de la caja torácica puede variar cuando el paciente esta sometido a un sistema de 
ventilación asistocontrolada, cuando respire espontáneamente, en IMV (Intermittent Mandatory 
Ventilation), existan suspiros del ventilado , haya cambios en el nivel de la conciencia o disincro-
nía paciente-ventilado .  

El tórax y los pulmones están mecánicamente acoplados a través del contacto de las super-
ficies de la pleura visceral y parietal, sin embargo, cuando la pleura esta intacta, el tórax y los 
pulmones son mecánicamente interdependientes; al final de la espiración, cuando los músculos 
respiratorios están relajados, la tendencia de los pulmones  es al colapso por efecto de sus fuerzas 
elásti as, y la del tórax es a la expansión a causa de sus fuerzas opuestas, de manera que ante una 
lesión pulmonar aguda, las fuerzas elásti as de los pulmones aumentan y disminuye la capacidad 
funcional residual.

El colapso alveolar provocado por atelectasias y microatelectasias y el daño del surfactante 
con la consiguiente afectación de la tensión superficial, son los factores primarios responsables 
del incremento de las fuerzas elásti as de los pulmones, reducción de la capacidad funcional 
residual y aumento de la resistencia de las vías aéreas, con la consiguiente reducción de la com-
pliance toracopulmonar y del tie po constante. Durante la inspiración los alveolos reclutables 
son inflados cuando suficie te presión de distensión es aplicada (presión de reclutamiento), una 
vez que el alveolo es abierto, la persistencia de esta apertura puede ser lograda y sostenida 
aplicando una presión al final de la espiración, igual a la presión de desreclutamiento; el desre-
clutamiento es prevenido con menos presión que la que fue requerida para el reclutamiento  y 
este fenómeno recibe el nombre de histéresis y es característi a de las estructuras elásti as, ya 
que las fuerzas elásti as son menores que las fuerzas de expansión; cuando un adecuado nivel 
de presión positi a al final de la espiración, actúa como contrafuerza para un volumen pulmonar 
dado, es capaz de prevenir el colapso alveolar y esto provoca una mejoría en la compliance del 
sistema respiratorio por la disminución de las fuerzas elásti as del pulmón, aumenta el tiempo
constante por la disminución en la velocidad de la resistencia elásti a, se reduce la taquipnea 
mediada por barorreceptores y mejora la oxigenación arterial.
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El volumen de relajación pulmonar será aumentado en una cantidad igual al producto de la 
presión positi a al final de la espiración por la Clt (Compliance Lung Torax), pero la distribución 
de este volumen de relajación es diferente. La presión positi a al final de la espiración tiene im-
portantes efectos sobre la relación V/Q en el pulmón. Cuando la relación V/Q es mayor de 1, o 
sea, exceso de ventilación, ocurre un aumento del espacio muerto  y cuando la relación V/Q es 
menor de 1, es decir, exceso de perfusión, ocurre un aumento de la mezcla venosa o shunt intra-
pulmonar con caída de la presión arterial de oxígeno. La presión positi a al final de la espiración 
reduce el número de áreas no ventiladas y por anto reduce el shunt y mejora la oxigenación. 

A causa de que la presión positi a al final de la espiración aumenta la capacidad funcional 
residual, ha existido la creencia de que está contraindicada en pacientes con enfermedad pulmo-
nar obstructi a crónica o estado asmáti o, los que tienen un incremento de la capacidad funcio-
nal residual, a causa de sus dificul ades espiratorias, con un tiempo constante espiratorio pro-
longado y una compliance elevada; estos pacientes con frecuencia experimentan una espiración 
incompleta, tienen dificul ades para lograr un adecuado volumen residual ya que la espiración 
es muchas veces interrumpida por la inspiración subsecuente, a esta insuficiencia para alcanzar 
la adecuada capacidad funcional residual, se le llamó inicialmente atrapamiento de aire y causa 
una presión de resistencia elásti a positi a al final de la espiración, a la que se le llama, indisti -
tamente, presión positi a al final de la espiración oculta, presión positi a al final de la espiración 
inadvertida, p esión positi a al final de la espi ación intrínseca e hiperinsuflacion dinámi a.

Ahora bien este atrapamiento de aire en un paciente que respire espontáneamente requiere 
que los músculos inspiratorios generen una fuerza suficie te para vencer la presión de resisten-
cia elásti a posi� va de manera que pueda crearse el gradiente necesario  entre el alveolo y la vía 
aérea abierta que facilite el inicio del  flujo hacia los alveolos, de manera que el atrapamiento de 
aire aumenta la carga de los músculos inspiratorios  en los pacientes que respiran espontánea-
mente o en los que están ventil dos mecánicamente y la aplicación de presión positi a al final
de la espiración o presión positi a continua en la vía aérea  puede contrabalancear y reducir la 
carga de los músculos inspiratorios, impuesta por el atrapamiento de aire, reduciendo el trabajo 
de la ventilación y mejorando la eficiencia de esta, además, en caso de existir broncoespasmo, 
la presión positi a al final de la espiración puede contribuir a romper este al distender de forma 
permanente el diámetro de pequeñas vías aéreas.

No obstante lo anterior,  es bien conocido que la presión positi a al final de la espiración 
tiende a disminuir la perfusión de las áreas no dependientes de la gravedad (vértices), mientras 
que al mismo tiempo aumenta la ventilación  de las áreas dependientes de la gravedad (bases), 
cuando existen alteraciones de la relación V/Q de variada causa, y atribuye este contradictorio 
efecto, precisamente a las alteraciones de la relación V/Q, debidas al edema pulmonar intersticia  
que aumenta la resistencia al fl jo a través de los vasos extraalveolares, y el edema debe ser 
mayor en las áreas dependientes de la gravedad.

No obstante, debe tenerse en cuenta que tanto en paciente con afecciones crónicas de las 
vías aéreas (enfermedad pulmonar obstructi a crónica y asma) como en afecciones agudas 
(lesión pulmonar aguda/síndrome de distrés respiratorio agudo), se han observado situaciones 
de hiperinflación alveolar extremas, con hipotensión, shock y empeoramiento de la hipoxemia, 
independientemente de que estas situaciones pueden preceder o no la aparición de un baro-
trauma pulmonar en dependencia de la existencia de neumonía necroti ante, neumatoceles, 
bulas de enfisema, la magnitud y duración de la presión positi a al final de la espiración y el 
volumen que se está administrando.

En personas sanas la curva volumen presión,  que va desde el volumen residual  hasta la 
capacidad pulmonar total tiene forma sigmoidea y sobre la capacidad funcional residual  la curva 
es lineal, entonces la tangencial de la curva es constante sobre el rango del volumen corriente o 
tidal. La capacidad funcional residual  es el volumen de gas que queda en los pulmones al final de 
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una espiración pasiva y se corresponde con el  punto de equilibrio entre la resistencia elásti a 
de los pulmones y de la pared torácica. 

La forma de la curva volumen presión revela dos importantes aspectos:
 ‒ La rigidez de los pulmones para ser expandidos ante altos volúmenes corrientes.
 ‒  El cierre de vías aéreas periféricas y unidades pulmonares  ante bajos volúmenes corrientes.

Con volúmenes superiores al 75 % a 80 % de la capacidad pulmonar total, la tangencial de 
la curva volumen presión varía, con una disminución brusca en la compliance, indicando que los 
pulmones están muy próximos a su máxima capacidad de distensión, aunque la pared torácica 
no esté normalmente rígida; un nuevo aumento de la presión por encima de este punto cono-
cido como punto de inflexión superior, tien  progresivamente menos efecto sobre el volumen 
pulmonar. Cuando el volumen pulmonar cae por debajo de la capacidad funcional residual y 
se aproxima al volumen residual, las vías aéreas mas pequeñas tienden a colapsarse bajo la in-
fluencia de la tensión superficial y la capa de líquido alveolar. Durante la insuflación subsecuente, 
estas estructuras permanecen cerradas hasta que una presión más alta es aplicada. Desde este 
punto,  la presión  rápidamente aumenta durante la inflación, en la medida que las unidades pul-
monares cerradas se van abriendo. Esta acción provoca una rodilla o punto en la curva volumen 
presión, que es llamada punto de infl xión inferior. 

Durante la venti ación con flujo controlado constante, las propiedades elásti as y resisti as 
del sistema respiratorio pueden ser evaluadas por la técnica de oclusión, la que consiste en ocluir 
la vía aérea al final de la inspiración por 3 s a 5 s. En la medida que el flujo es interrumpido, se 
produce una rápida caída desde la presión inspiratoria pico a valores inferiores (P1), seguido por 
una gradual decadencia hasta una aparente presión meseta, plateau o P2 (Fig. 42.1).

V
•

Fig. 42.1. Curvas  de presión y de flujo en la entilación ontrolada con flujo ontinuo

La resistencia óhmica (dependiente de flujo) es calculada como la caída inicial en la presión 
de la vía aérea (presión inspiratoria pico-P1) dividida por el flujo inspiratorio. El más lento cambio 
de presión (P1-P2), dividido por el flujo inspiratorio que precede a la oclusión provoca la resistencia 
tisular adicional. La suma del flu o aéreo y la resistencia tisular condiciona la resistencia respi-
ratoria total (RTOT = (PPEAK – PPLAT)/V). Ocluyendo la vía aérea al fin l de la espiración, es posible 
determinar la presión positi a al final de la espiración total (PEEPTOT), la que es la suma  de la 
presión positi a al final de la espiración aplicada externamente  y la presión positi a al final de la 
espiración intrínseca (Fig. 42.2). 

 La diferencia entre la P2 y la PEEPTOT  es la presión de resistencia, razón por la que es entonces 
posible computar la compliance estáti a (Cst) del sistema respiratorio  de acuerdo a la ecuación  
Cst = VT/(PPLAT – PEEPTOT). La insu� ciencia para tomar en cuenta la presión positi a al fina  de la 
espiración intrínseca puede resultar en una sustancial subestimación  de la compliance estáti a, 
especialmente cuando no se usa presión positi a al final de la espi ación o esa es muy baja. 
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Fig. 42.2. Representación gráfi a de los cálculos de presión positi a al final de la espiración total 
a partir d  la medición de la presión positi a al final de la spiración intrínseca más la  extrínseca.

Efectos de la presión positiva al final de la espiración/presión alveolar  
sobre la lesión pulmonar aguda inducida por el ventilador

La sobredistensión alveolar y la apertura, y cierre alveolar cíclico que provoca la presión po-
siti a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, pueden ser responsables 
de la aparición de lesión pulmonar aguda inducida por el ventilad r, ya que esta puede reclutar 
regiones alveolares total o parcialmente colapsadas, pero a su vez puede provocar sobredisten-
sión alveolar en regiones alveolares normales, sin alteración de su compliance alveolar. Desde la 
década de los 70 se conoce que las altas presiones de los ventilado es pueden provocar roturas 
alveolares, daño ultraestructural alveolar, empeoramiento del edema pulmonar y desencadenar 
signos inflam torios locales y sistémicos. El volumen pulmonar al final de la inspiración es el 
determinante mayor en la producción de edema pulmonar inducido por el ventilador (volutrau-
ma). La presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea puede 
proteger al pulmón del edema pulmonar, cuando se usa en niveles medianamente altos y con 
volúmenes igualmente altos, teniendo en cuenta que no es capaz de protegerlo de las alteracio-
nes de la permeabilidad microvascular. Se ha demostrado que el edema pulmonar se reduce con 
el uso de la presión positi a al final de la espiración, al menos su apariencia radiológica, clínica y 
de gases sanguíneos, aunque no siempre se ha demostrado una disminución del agua extravas-
cular del pulmón, pero cuando la caída  del gasto cardiaco y de la tensión arterial inducida por la 
presión positi a al final de la espiración es corregida con dopamina el edema pulmonar puede 
aumentar en proporción directa al aumento de la tensión arterial, pero se ha demostrado que 
la modifi ación hemodinámica inducida por la presión positi a al final de la espiración no es el 
único factor responsable del incremento del edema pulmonar causado por la presión positi a al 
final de la espi ación.

La combinación de presión positi a al final de la espiración, altos volúmenes corrientes con 
la consiguiente sobre distensión pulmonar es causa de edema pulmonar, el que puede disminuir 
al disminuir el volumen tidal

Efectos de la presión positiva al final de la espiración sobre la activación diafragmática 
Existe actualmente novedosa información sobre los efectos de la presión positiva al 

final de la espiración en la actividad eléctrica del diafragma evaluada por electromiografía 
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transesofágica. El uso de la presión positi a al final de la espiración tiende a disminuir la  activida  
eléctrica tónica del diafragma y a su vez puede aumentar la actividad eléctrica fásica de este 
músculo,  se hace más pequeña e irregular y cuando la presión positi a al final de la espiración 
es reducida o eliminada ambas mediciones vuelven a sus valores originales antes de aplicar la 
presión positi a al final de la espiración. Se ha comprobado también en animales vagotomizados 
que la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea no modi-
fi a los valores de la actividad eléctrica tónica del diafragma, mientras que la actividad eléctrica 
fásica diafragmáti a y el volumen corriente se elevan con el uso de la presión positi a al final de 
la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, todo esto obliga a pensar que la actividad
eléctrica tónica del diafragma puede ser mediada por reflejos vágales  que actúan para conservar 
el volumen pulmonar al final de la espiración y la presión positi a al final de la espiración/presión 
positi a continua en la vía aérea podría disminuir esta actividad reclutando volumen pulmonar. 
Se considera entonces que el aumento de la actividad eléctrica tónica del diafragma durante la 
ventilación invasiva sin presión positi a al final de la espiración es un mecanismo a través del cual 
el diafragma asume el rol de conservar el volumen pulmonar espiratorio final, reemplazando la 
actividad de los músculos glóti os que es perdida cuando se coloca un tubo endotraqueal. No 
hay evidencias demostradas de que el uso de la presión positi a al final de la espiración en el 
paciente con tubo oro o nasotraqueal por periodos prolongados de tiemp , puede ser un factor 
que propicie dificul ades en el estado, teniendo en cuenta lo anteriormente enunciado. 

Función cardiovascular
Es bien conocido que la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en 

la vía aérea, tiene efectos sobre el sistema cardiovascular, tanto sobre el corazón como los grandes 
vasos, todo esto moti ado principalmente por el aumento de la presión intratorácica, que la presión 
positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea añade a los ya conoci-
dos efectos sobre esta de la presión positi a intermitente. Estos efectos de la presión intratorácica  
aumentado sobre el corazón y grandes vasos depende de muchos factores, entre los que se en-
cuentran las propiedades mecánicas de los pulmones y la cavidad torácica, el tipo de ventilació  
(espontánea o mecánica), la volemia y la función del ventrículo izquierdo. La interacción entre to-
dos estos factores y la magnitud del uso de la presión positi a al final de la espiración/presión posi-
ti a continua en la vía aé ea, determina los efectos de esta última sob e el sistema cardiovascular. 

Retorno venoso
 La presión posi� va intratorácica causa una caída del gasto cardiaco, por disminución de la 

precarga en el corazón derecho (retorno venoso), esto fue atribuido inicialmente  a una disminución 
del gradiente de presión, para el retorno venoso, determinada por el aumento de presión en la 
aurícula derecha, secundario al aumento de la presión intratorácica. La disminución en el gra-
diente para el retorno venoso mediada por la presión positi a al fi al de la espiración es menos 
que la esperada, ya que la presión positi a al final de la espiración provoca una concomitante 
elevación de la presión sistémica media. La presión de la aurícula derecha y la presión sistémica 
media,  aumentan igualmente, mostrando que la reducción en el retorno venoso  no fue deter-
minada por una reducción en   el gradiente de presión.  La elevación en la presión sistémica 
media  puede resultar de una reducción  en la capacitancia vascular determinada por reflejos
neurovasculares y descenso del diafragma, desplazamiento de la sangre de la circulación pulmonar 
a la sistémica, lo que aumenta la presión intraabdominal. Estas adaptaciones homeostáti as, sin 
embargo,  pueden ser contrarrestadas  por un aumento concomitante  en la resistencia venosa, 
sugiere que la presión positi a al final de la espiración  puede alterar el retorno por afectación  de 
la circulación venosa periférica, de manera que al aplicar presión positi a al final de la espiración 
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a un paciente ventilado aumentara la presión venosa central extravascular, pero disminuye la 
presión venosa central transmural (presión venosa central menos presión intrapleural). 

Los efectos hemodinámicos de la presión positiva al final de la espiración dependen 
fuertemente del estado de la volemia del paciente y teniendo en cuenta esta dependencia, el 
gasto cardiaco puede ser restaurado  aumentando las presiones de llenado ventriculares a tra-
vés de la infusión de volumen. El cese brusco o disminución de la presión positi a al final de la 
espiración aplicada, provoca una elevación de las presiones de llenado de las cámaras cardiacas, 
proporcional a la magnitud de reti o de la presión  y del volumen circulante. 

En resumen, la presión positi a al final de la espiración reduce el gasto cardiaco  a través de 
una disminución del retorno venoso, que no es una consecuencia primaria  de una disminución 
en su gradiente de presión. Esta caída en el gasto cardiaco puede ser  tratada aumentando el 
retorno venoso, mediante la infusión de líquidos que mejoren el estado de hipovolemia preexis-
tente  o simplemente aumentando las presiones de llenado ventriculares. 

Efectos sobre la poscarga del ventrículo derecho y la interdependencia ventricular 
 La presión posi� va al final de la espiración/presión positi a contin a en la vía aérea alteran 

tanto la configu ación del ventrículo izquierdo como la del derecho y reduce la compliance dias-
tólica del ventrículo izquierdo, aumentando así la poscarga del ventrículo derecho. Un aumento 
de los volúmenes pulmonares al dilatar los alveolos de forma directa  y comprimir los vasos ad-
yacentes causa un aumento discreto de la resistencia vascular pulmonar. 

Las interconexiones entre volumen pulmonar y flujo sanguíneo pulmonar no son depen-
dientes, ya que la sangre expelida desde los vasos alveolares, puede ser retenida en los vasos 
extraalveolares. Cuando la presión de la vía aérea aumenta, la impedancia al flujo de salida del 
ventrículo derecho (poscarga) también aumenta, en pacientes con síndrome de distrés respira-
torio agudo, altos niveles de presión positi a al final de la espiración, pueden causar o empeorar 
una regurgitación tricuspídea. 

 La caída en el gasto cardiaco provocada por la presión positi a al final de la espiración/pre-
sión positi a continua en la vía aérea se ha atribuido también al llamado efecto Bernheim, que 
consiste en el desplazamiento hacia la izquierda del tabique interventricular, lo que disminuye el 
diámetro  sistólico del ventrículo izquierdo y por tanto disminuye el volumen de llenado del ven-
trículo izquierdo y el gasto cardiaco. Estos hallazgos sugieren que la interdependencia ventricular 
(causada por un aumento de la poscarga ventricular derecha) es improbable que sea el meca-
nismo principal, que explique como la presión positi a al final de la espiración/presión positi a 
continua en la vía aérea provoque caída del gasto cardiaco  Wise y colaboradores evaluaron el 
impacto de una presión positi a al final de la espiración de 15 cmH2O  sobre la compliance del 
ventrículo izquierdo, en un estudio donde ellos excluyeron el ventrículo derecho, para excluir los 
efectos de la interdependencia ventricular  y concluyeron que la elevación de las presiones de 
llenado del ventrículo izquierdo  eran consecuencia de la compresión  pericardica moti ada por 
la elevación de la presión intratorácica. Al parecer según la investi ación de Dhainaut ni el efecto 
Bernheim ni el efecto de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua
en la vía aérea sobre la compresión pericardica son elementos principales en la caída del gasto 
cardiaco y la hipótesis de que la caída del retorno venoso explicada es la razón principal de este 
efecto, parece ser la más acertada. 

Efectos de la presión positiva al final de la espiración sobre la mecánica 
respiratoria y la hemodinamia cardiovascular

Una reducción de la compliance pulmonar disminuye el efecto de la presión de la vía aérea 
al saco pericardico y al espacio pleural. La transmisión de la presión positi a al final de la espiración 
al espacio pleural aumenta cuando la compliance de la caja torácica es reducida y disminuye 
cuando esta es aumentada. Sin embargo, estos efectos no son de consideración y como regla 



Capítulo 42. Presión positiva al final de la espiración/presión positiva continua en la vía aérea 163

intervienen poco o nada en las alteraciones hemodinámicas vistas durante la administración de 
presión positi a al final de la espiración, tanto en enfermos con lesión pulmonar aguda como 
en pacientes normales y en tal sentido las alteraciones hemodinámicas que pueden ser vistas 
durante la administración de la presión positi a al final de la espiración no dependen de este 
mecanismo. 

Efecto de la presión positiva al final de la espiración sobre la poscarga  
ventricular izquierda

 La diferencia entre la presión sistólica del ventrículo izquierdo y la presión alrededor del 
corazón (presión intratorácica)  determinan los efectos que ejercen la resistencia vascular sisté-
mica y la presión transmural sobre las paredes del ventrículo izquierdo, lo que se corresponde 
con la tensión desarrollada a partir de la contracción del músculo cardiaco y esto es lo que se 
conoce en el argot médico como poscarga del ventrículo izquierdo o fuerzas que se oponen a 
la contracción del corazón. La reducción en la poscarga del ventrículo izquierdo se logra por la 
disminución de la resistencia arterial sistémica (vasodilatadores) o por aumento de la presión 
intratorácica. En pacientes normales con función cardiaca normal la acción dominante del incre-
mento de la presión intratorácica es la diminución del retorno venoso transmural  y por tanto la 
caída del gasto cardiaco, sin embargo, en pacientes con mala función ventricular o insuficien a 
cardiaca congesti a, el gasto cardiaco es relati amente insensible a la reducción del retorno ve-
noso  ya que las presiones de llenado y el volumen ventricular izquierdo se encontraran siempre 
elevadas, de manera, que en estos casos, ante el aumento de la presión intratorácica,  ocurre una 
reducción de la presión transmural del ventrículo izquierdo  y por el contrario una diminución de la 
presión intratorácica, eleva la poscarga del ventrículo izquierdo y aumenta la presión transmural 
del ventrículo izquierdo.

Cuando la poscarga excede la capacidad del ventrículo izquierdo se provoca el edema pul-
monar, estableciéndose un circulo vicioso por empeoramiento de la compliance pulmonar y de 
la resistencia. El uso de la presión positi a al final de la espiración/presión posi� va con� nua en 
la vía aérea de forma racional en pacientes con fallo ventricular izquierdo resulta de utilidad  pero 
es de mucho más valor el uso de la presión positi a continua en la vía aérea por máscara que la 
presión positi a al final de la espiración, ya que sus efectos sobre la presión intratorácica son me-
nores, con lo que se disminuye la poscarga y mejora la función del ventrículo izquierdo, en cuidados 
intensivos se ha usado esta variante de ventilación no invasiva desde 1980,  para pacientes con 
edema pulmonar provocado por infarto agudo del miocardio (Killip II) o por otras causas, con bue-
nos resultados, que incluyen la reducción de la mezcla venosa, mejoría en el intercambio de gases 
y mejoría de la función de los músculos respiratorios al mejorar su balance de oxígeno. 

Efectos de la presión positiva al final de la espiración/presión positiva continua  
en la vía aérea sobre el aporte de oxígeno

El efecto de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía 
aérea sobre el aporte de oxígeno depende de sus efectos sobre la hemodinámica cardiovascular 
y el contenido total de oxígeno. El aumento de la presión arterial de oxígeno y del contenido 
total de oxígeno inducido por la presión positi a al final de la espiración, puede ser acompañado 
de una reducción en el aporte de oxígeno a consecuencia del efecto paralelo de reducción del 
gasto cardiaco, lo cual es mayor con la presión positi a al final de la espiración que con la 
presión positi a continua en la vía aérea. El uso de la presión posi� va al final de la espiración en 
pacientes normovolémicos, con técnicas de ventilación protectora y diagnósti o de síndrome de 
distrés respiratorio agudo puede provocar un aumento del gasto cardiaco, frecuencia cardiaca 
y aporte de oxígeno así como disminución de la resistencia vascular sistémica y de los niveles de 
lactato en sangre; estos efectos son más evidentes cuando adicionalmente se usa la hipercapnia 
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permisiva en valores bien tolerados por el paciente, la que tiene efectos positi os sobre la he-
modinamia que se hacen más evidente cuando coexisten con una baja compliance pulmonar.  Se 
ha podido precisar que no existe una relación directa entre los niveles de presión positi a al final
de la espiración utili ados y el gasto cardiaco, más bien el descenso del gasto cardiaco con el uso 
de la presión positi a al final de la espiración está directamente relacionado con el ascenso de la 
presión meseta y la existencia de hipovolemia.

Función renal y hormonal
Se ha encontrado en algunos pacientes ventilados con presión positi a al final de la espiración, 

una disminución de la diuresis, de la excreción renal de sodio y del clearence de creatinina  aunque 
hay consenso general sobre la existencia de estos efectos, los mecanismos por los que estos 
ocurren han estado sometidos a múltiples polémicas y a pocas evidencias; las discrepancias obe-
decen a  problemas con el diseño de las investi aciones, duración de los ensayos, tipo y severidad 
de las comorbilidades acompañantes, estado de la volemia, uso de drogas y agentes anestésicos, 
y nivel de la presión positi a al fi al de la espiración, pero es bastante aceptado que con el uso 
de la presión positi a al final de la espiración ocurre una redistribución del flujo sanguíneo in-
trarenal, caracterizado por una disminución del flujo sanguíneo a la corteza renal externa y un 
aumento a la corteza renal interna y a la médula externa, causada, entre otras cosas, por la caída 
del gasto cardiaco, reducción de la volemia, acti ación del sistema simpáti o, alteración de la 
liberación de hormonas que incluye, catecolaminas, sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
hormona antidiu éti a y factor natriuréti o auricular; como las nefronas  yuxtamedulares tiend n 
a retener mayor cantidad de sodio que las nefronas corti ales, esta redistribución del flujo san-
guíneo renal, explica la retención de sodio, moti ado también por la disminución de la fracción 
natriuréti a de sodio, como resultado de la disminución de la presión transmural auricular cau-
sada por el incremento de la presión intratorácica. 

En la prácti a diaria, estos efectos no crean grandes dificul ades y cuando ocurren pueden 
resolverse con expansión volémica o uso de dopamina (si no existe hipovolemia).

Circulación esplácnica
El flujo sanguíneo esplácnico disminuye por el efecto de la presión positi a al final de la es-

piración/presión positi a continua en la vía aérea sobre el gasto cardiaco y causa una congestión
hepáti a; estos efectos son menos pronunciados cuando el paciente se mantiene con una buena 
reposición volémica o con el uso juicioso de drogas inotrópicas; se ha postulado que el efecto 
directo de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea 
sobre el descenso del hemidiafragma derecho sobre el hígado aumenta la resistencia venosa he-
páti a y reduce el flujo sanguíneo de la vena portal, aspectos que se han relacionado con el nivel 
de la presión positi a al final de la espiración utili ada, mientras mayor sea la presión positi a al 
final de la espi ación, mayores son estos efectos. 

Se ha estudiado por algunos autores los efectos de la presión positi a al final de la espiración 
sobre la oxigenación del hígado y del intestino  y aunque estos estudios han sido mayormente 
experimentales en animales, se ha podido concluir que la velocidad de disminución del aporte 
de oxígeno hepáti o excede a la del gasto cardiaco  y al flujo sangu neo hepáti o, cuando no hay 
afectación hepáti a, estados de shock, hipovolemia o uso de altos niveles de presión positi a al 
final de la espiración, pero que en presencia de estos factores de riesgo, la caída del aporte de 
oxígeno hepáti o puede ser mayor; inicialmente ocurre una disminución del flujo sanguíneo 
portal  que se ha asociado con elevación de la resistencia vascular mesentérica y por el contrario 
un aumento del flujo sanguíneo hepáti o se asocia a disminución de la resistencia arterial hepáti a, 
de manera que se reduciría el aporte de oxígeno mesentérico  y el aporte de oxígeno hepáti o 
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no sufre cambios apreciables; en conclusión, ni el aporte de oxígeno mesentérico ni el hepáti o 
se reduce signifi ati amente con el uso de la presión positi a al final de la espiración a menos 
que existan severas disfunciones hepáti as, estados de shock, hipovolemia o uso de niveles de 
presión positi a al final de la espi ación por encima de 20 cmH2O.

En la prácti a cotidiana de la terapia intensiva, estos efectos sobre la circulación esplácnica 
tienen más importancia teórica que prácti a, pero deben tenerse en cuenta en estados de dis-
función hepáti a, estados de shock hipovolémico, y necesidad de altos niveles de presión po-
siti a al final de la espiración, donde se hace necesario monitorear estrechamente la función 
hepáti a durante el uso de altos niveles de presión positi a al final de la espi ación.  

Presión intacraneal y perfusión cerebral
Durante muchos se creyó que el uso de la presión positi a al final de la espiración en pa-

cientes con elevación de la presión intracraneal, aumentaba más esta y causaba efectos neu-
rológicos detrimentales, todo esto implicaba un gran conflicto cuando coexistan afecciones 
respiratorias agudas, que necesitaban ventila se con presión posi� va al final de la espiración con 
afecciones neurológicas agudas con elevación o peligro de elevación de la presión intracraneal. 

Desde hace ya varios años se ha empezado a cuestionar esta creencia o interpretación de 
estudios experimentales en animales y se han publicado experiencias donde esta temáti a del 
efecto de la presión positi a al final de la espiración sobre la presión intracraneal se ha esclare-
cido bastante; en cuidados intensivos se ha probado que el uso de presión positi a al final de 
la espiración por debajo de 15 cmH2O no modifi a de forma signi� cati a la presión intracraneal 
de pacientes con elevación previa de esta o mas aún con cifras normales. Se ha planteado que 
la presión positi a al final de la espiración cuando se usa en cifras mayores de 15 cmH2O eleva  
la presión de la aurícula derecha  y esta a su vez eleva la presión de la vena cava superior, provocan-
do una disminución del retorno venoso y elevación concomitante de la  presión venosa central 
y la presión intracraneal. Ahora bien, los efectos de la presión positi a al final de la espiración 
sobre la presión intracraneal dependen de estos factores:

 ‒  La magnitud de  la compresión cerebral.
 ‒  El estado de  la compliance cerebral: si compliance baja, sube  la presión intracraneal y si 

compliance no alterada, poca modifi ación en  la presión positi a al final de la espi ación.
 ‒  Posición corporal (cabeza por encima del tórax-semifowler 300): esto disminuye la transmisión 

de la presión intratorácica a los senos venosos cerebrales y miti a el efecto de la presión 
positi a al final de la espi ación sobre la presión intracraneal.

 ‒  Presión positi a al final de la espiración mayor de 20 cmH2O: disminuye la tensión arterial 
media y disminuye el flujo sanguíneo cerebral, por las alteraciones de la autorregulación cere-
bral. 

 ‒  Si la compliance estáti a  del sistema respiratorio es normal, la presión positi a al final de 
la espiración disminuye la tensión arterial media y el flujo sanguíneo cerebral, pero si esta 
disminuida  no produce cambios signifi ati os en estos parámetros.

 ‒  Cuando la presión positi a al final de la espiración logra reclutar alveolos no se modifi a 
ostensiblemente la presión arterial de dióxido de carbono, la presión intracraneal, la velocidad 
del flujo arterial cerebral y la saturación venosa yugular de oxígeno (SvjO2), pero si no lo-
gra reclutar alveolos y distiende determinadas regiones alveolares todos estos parámetros  
aumentan. 

Sin embargo, en la prácti a clínica se encuentran casos con aumento de la presión intracraneal 
e hipoxemia severa de causa pulmonar con fracción shunt elevada, en los que el recluta-
miento alveolar con la presión positiva al final de la espiración, para mejorar la oxigenación 
es esencial, en estos casos, usar una presión positi a al final de la espiración con incrementos 
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progresivos y medición continua de la presión intracraneal, puede ser muy beneficioso tanto 
para el pulmón, como para el cerebro, en caso de no poder medir continuame te la presión 
intracraneal, debe evaluarse que sería más peligroso, si mantener una hipoxemia severa, que 
afecta notablemente al cerebro o elevar discretamente la presión intracraneal, casi siempre lo 
primero es más peligroso para cifras moderadas de aumento de la presión intracraneal y se reco-
mienda en estos casos usar presión positi a al final de la espi ación de hasta 15 cmH2O.

Presión positiva al final de la espiración intrínseca
A causa de que la presión positi a al final de la espiración aumenta la capacidad funcional 

residual, ha existido la creencia de que esta está contraindicada en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructi a crónica o estado asmáti o, los que tienen un incremento de la capacidad 
funcional residual, a causa de sus dificul ades espiratorias, con un tiempo constante espiratorio 
prolongado y una compliance elevada; estos pacientes con frecuencia experimentan una espi-
ración incompleta, tienen dificul ades para lograr un adecuado volumen residual, ya que la es-
piración es muchas veces interrumpida por la inspiración subsecuente, a esta insuficiencia para 
alcanzar la adecuada capacidad funcional residual, se le llamó inicialmente atrapamiento de aire 
y causa una presión de resistencia elásti a positi a al final de la espiración, a la que se le ha lla-
mado, indisti tamente, presión positi a al final de la espiración oculta, presión positi a al final
de la espiración inadvertida, presión positi a al final de la espiración intrínseca e hiperinsuflacion
dinámica; ahora bien, este atrapamiento de aire en un paciente que respire espontáneamente 
requiere que los músculos inspiratorios generen una fuerza sufi iente para vencer la presión 
de resistencia elásti a positi a de manera que pueda crearse el gradiente necesario  entre el 
alveolo y la vía aérea abierta que facilite el inicio del  flujo hacia los alveolos, de manera que el 
atrapamiento de aire aumenta la carga de los músculos inspiratorios  en los pacientes que respi-
ran espontáneamente o en los que están ventilados mecánicamente  y la aplicación de presión 
positi a al final de la espiración o presión positi a continua en la vía aérea  puede contrabalan-
cear y reducir la carga de los músculos inspiratorios, impuesta por el atrapamiento de aire, lo 
que reduce el trabajo de la ventil ción y mejora la eficiencia de esta, además, en caso de existir
broncoespasmo, la presión positi a al final de la espiración puede contribuir a romper este, al 
distender de forma permanente el diámetro de pequeñas vías aéreas.

A causa del aumento progresivo de la edad promedio que viven los seres humanos en el 
mundo actual y del sostenimiento o incremento del hábito de fumar, cada día son más los pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica  y junto a otras causas de insuficiencia
respiratoria aguda que también ingresan en las unidades de cuidados intensivos para ventila se, 
la frecuencia con la que se observa la persistencia de una presión alveolar positi a al final de la 
espiración va en aumento, sobre todo en los pacientes con limitaciones para el flujo de la vía 
aérea y resistencia elevada de esta con el consiguiente aumento del aire atrapado en los alveolos 
al final de la espiración que se conoce como hiperinsuflacion dinámica, antiguame te la presión 
positi a al final de la espiración intrínseca pasaba inadvertida, pero actualmente los ventilado es 
más modernos permiten medirla automáti amente con facilidad (Evita 4, Evita XP, entre otros) y 
calcular el volumen de aire atrapado al final de la espi ación. 

Fisiopatología

El flujo de aire en la espiración se produce por la diferencia  entre la presión alveolar y la 
presión de apertura de la vía aérea (P0.1) y a esta se le opone la resistencia espiratoria.
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En ausencia de actividad de los músculos espiratorios  y presión positiva al final de la 
espiración aplicada externamente, la presión alveolar se corresponde con  la resistencia elásti a 
del sistema respiratorio, para un Vt dado, de manera, que la presión alveolar es entonces:

PA = Elas/Vt    o  PA = Vt/CSR

Donde:
PA: presión alveolar. 
Elas: elastancia.
Vt: volumen tida .
CSR: compliance del sistema respiratorio.

El producto de la compliance del sistema respiratorio y la resistencia espiratoria de la vía 
aérea  es el conocido tiempo constante espiratorio (Ł), un concepto clave para explicar clara-
mente los fenómenos relacionados con la presión positi a al final de la espiración intrínseca, la 
hiperinflación dinámi a y el volumen de aire atrapado al final de la espi ación:

V= Vt · e–te/Ł 

Donde:
V:  cantidad de Vt no exhalado por encima de la capacidad funcional residual normal.
Vt: volumen tidal
e:  base del logaritmo natural (2,7189).
te: tiempo espi atorio. 
Ł: : tiempo onstante espiratorio.

Cuando te = Ł, el V es groseramente el 37 % del Vt (1/2,7189)  y se requieren 5Ł  para exhalar 
completamente el Vt inspirado. 

En personas normales el Ł dura aproximadamente 0,3 s y, por tanto, el tiempo espiratorio ¡ 
tendrá una duración de 1,5 s. Un ejemplo prácti o de la aplicabilidad de estos conceptos: si el 
tiempo inspiratorio/ti mpo total (ti/ tot) = 33 %, o lo que es lo mismo una relación I:E 1:2 para 
una frecuencia respiratoria de 16 resp/min, el ciclo respiratorio total dura 3,75 s ( 60/frecuencia 
respiratoria), de manera que el 33 % de este ti mpo será el � empo inspiratorio igual a 1,24 s y el  
67 % restante corresponderá al te = 2,51 s,  lo que excede el ti mpo necesario para exhalar, o lo 
que es lo mismo, 5Ł. Si aumenta el ti/ tot disminuye la duración del tiempo espiratorio  y si disminu-
yera el ti/ tot aumentara el ti mpo espiratorio, de manera que cualquier condición que provoque 
en el paciente un aumento de la resistencia espiratoria de la vía aérea, una pérdida de la resis-
tencia elásti a o aumento de la compliance del sistema respiratorio, prolonga el Ł y por tanto el 
tiempo espiratorio requerido para exhalar completamente el olumen tida . Cuando se acorta el te 
y se prolonga el Ł. Se impide una completa espiración, hasta los valores de la capacidad funcional 
residual y ocurre la llamada hiperinflación dinámica, en cuyo caso el volumen de relajación al fina  
de la espiración excederá a la capacidad funcional residual (volumen atrapado) en una magnitud 
proporcional al Ł y al volumen tidal  inversamente relacionada con el ti mpo espiratorio.

El fl jo espiratorio también puede ser limitado en el curso de la espiración del volumen 
tidal, cuando se igualan las presiones intratorácica y la presión abdominal (punto de igualdad 
de presiones) por colapso de la vía aérea, de manera que las vías aéreas  localizadas por debajo  
del punto de igual presión, son comprimidas, ya que la presión intratorácica  excede a la presión 
abdominal y entonces las diferencias entre la presión alveolar y la presión de apertura de la vía 
aérea no puede provocar la salida del gas espirado; en la obstrucción de la vía aérea la presión 
positi a al final de la espiración intrínseca dinámica  es considerablemente más baja que la pre-
sión positi a al fi al de la espiración intrínseca estáti a  y esto sugiere desigualdades en el Ł den-
tro de los pulmones y pérdida de las propiedades visco elásti as del tejido pulmonar. 

La limitación al flujo espiratorio en la vía aérea  se vera en la enfermedad pulmonar obstructi a 
crónica, el asma, la obesidad y el síndrome de distrés respiratorio agudo. 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica168

Medición de la presión positiva al final de la espiración intrínseca
La presión positi a al final de la espiración intrínseca puede ser detectada cualitati amente 

observando la curva flujo tiemp , disponible en la mayoría de los ventilado es modernos. En 
ausencia de presión positi a al fi al de la espiración intrínseca  el flujo es 0 antes del comienzo 
de la próxima inspiración y la persistencia de flujo espiratorio al final de la espiración indica la 
presencia de presión positi a al final de la espiración intrínseca, sea en ventilación mecánica o 
espontánea. 

Al ocluir la vía aérea temporalmente al final de la espiración se medirá la presión positi a 
al fi al de la espiración intrínseca estáti a, que representa la presión media  de las diferentes 
regiones pulmonares, por otro lado, la presión positi a al final de la espiración dinámica  es la 
diferencia entre la presión positi a al final de la espiración preseleccionada y la presión de la vía 
aérea al comienzo del flujo inspiratorio y se considera como la más baja presión  alveolar espira-
toria fin l regional, que tiene que ser vencida  para que comience el flujo inspiratorio.  Ambas, 
presión positi a al final de la espiración intrínseca estáti a y presión positi a al final de la espi-
ración intrínseca dinámica, tienen valores muy similares en ausencia de desórdenes manifie tos  
de la vía aérea, cuando la presión positi a al final de la espiración intrínseca es consecuencia del 
acortamiento del te o del aumento del volumen minuto.

Cuando la musculatura respiratoria se este contrayendo es más complejo evaluar la presión 
positi a al final de la espiración intrínseca  y en estos casos se ha usado un balón colocado en la 
punta de un catéter y pasado a través del esófago hasta posicionarlo en la parte media de este, 
la medición de presión que proporciona este balón en el 1/3 medio del esófago se corresponde 
con la presión positi a al final de la espiración intrínseca, pero a veces este método de medición 
sobrestima la presión positi a al final de la espiración intrínseca y por tales moti os no es de apli-
cación rutinaria en el trabajo de todos los días y lo es mucho menos la colocación de un segundo 
balón en el estómago, para medir su presión y evitar la sobreestimación de la presión positi a al 
final de la espi ación intrínseca. 

Efectos fisiológicos de la presión positiva al final  
de la espiración intrínseca

Durante la venti ación controlada por volumen la presión positi a al final de la espiración 
intrínseca no afecta el volumen tida , pero si eleva la presión inspiratoria pico, la que es una 
variable dependiente (varía en dependencia de la impedancia  del sistema respiratorio) y por el 
contrario en  la ventilación controlada por presión, la variable dependiente es la presión positi a 
aplicada a la vía aérea durante la inspiración  y la presión positi a al final de la espiración intrín-
seca disminuye la presión de distensión pulmonar y por tanto el volumen tida . 

Indicaciones de la presión positiva al final de la espiración 
En el servicio de terapia intensiva la presión positiva al final de la espiración/presión 

positi a continua en la vía aérea, se usa en el 55 % de los casos ventilados y sus principales indi-
caciones son:

 ‒ Síndrome de distrés respiratorio agudo.
 ‒ Estado posoperatorio de la gran cirugía.
 ‒ Enfermedad pulmonar obstructi a crónica.
 ‒ Estado asmáti o.
 ‒ Edema pulmonar carcinogénico.
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Aunque cuando se aborden cada una de estas patologías en los capítulos correspondientes 
se menciona el uso de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la 
vía aérea como parte de la terapéuti a, se resumen los aspectos principales que justi� an el uso 
de esta alternati a ventil toria.

Síndrome de distrés respiratorio agudo
Los objeti os principales de uso de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a 

continua en la vía aérea en el síndrome de distrés respiratorio agudo son aumentar el volumen 
pulmonar aereado de las zonas o regiones con colapso alveolar, mejorar la mecánica respiratoria, 
reducir el shunt intrapulmonar y mejorar el intercambio gaseoso, reducir el riesgo de VILI (Ventila-
tory Induced Lung Injury); en la prácti a se usa más la presión positi a al final de la espiración que 
la presión positi a continua en la vía aérea en el síndrome de distrés respiratorio agudo y varios 
estudios han demostrado que una alta presión positi a al final de la espiración, por encima de  
15 cmH2O, no mejoran la supervivencia de estos pacientes, en terapia intensiva la cifra de  
15 cmH2O solo se sobrepasa en circunstancias excepcionales cuando se enfrenta una hipoxemia 
refractaria que no mejora con la terapéuti a convencional protectora, aunque en síndrome de 
distrés respiratorio agudo muy severo la tendencia es a usar altos niveles de presión positi a al 
final de la espiración sin que actualmente se recomiende la superPEEP (Positive End Expiratory 
Pressure) recomendada por Kirby hace 40 años y con esto se han obtenido algunos resultados 
favorables. 

Los resultados de algunos grandes estudios  de reciente realización han permitido enunciar 
algunos principios para la utili ación de la presión positi a al final de la espiración/presión posi-
ti a continua en la vía aérea en el síndrome de distrés respiratorio agudo, entre estos se pueden 
mencionar:

 ‒ Limitar la presión meseta entre 28 cmH2O y 30 cmH2O y no sobrepasar este valor a menos 
que la compliance de la pared torácica sea muy baja (entre 30 cmH2O y 35 cmH2O).

 ‒  Seleccionar un Vt dentro del rango recomendado en la ventilación protectora (6 mL/kg a  
8 mL/kg).

 ‒  La presión positi a al final de la espiración administrada no debe exceder la diferencia entre 
la presión inspiratoria pico y la presión meseta obtenida.

 ‒  Después de la estabilización hemodinámica, el reclutamiento potencial, la sobredistensión 
pulmonar y las alteraciones hemodinámicas deben ser individualizadas para diferentes 
niveles de presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, 
teniendo en cuenta:
• Que la lesión pulmonar sea difusa.
• Que el volumen de reclutamiento alveolar sea grande (mayor de 100 mL).
• La relación entre el volumen de reclutamiento alveolar y los cambios en el volumen espi-

ratorio final sea al o (mayor de 15 % a 20 %).
• La compliance lineal de la curva presión/volumen a 0 cmH2O sea alta (mayor de  

40 mL/cmH2O).
• La compliance estáti a medida con baja o ninguna presión positi a al final de la espira-

ción/presión positi a continua en la vía aérea aumenta progresivamente con el aumento 
del Vt.

• La presión arterial de oxígeno aumenta y disminuye concomitantemente en dependencia 
de los valores de presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la 
vía aérea utili ados. 

• El riesgo de sobredistensión pulmonar aumenta cuando los parámetros anteriores van 
en dirección opuesta al nivel de presión positi a al final de la espiración/presión positi a 
continua en la vía aé ea utili ado. 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica170

• Los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo más graves (presión arterial de 
oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno menor de 100) se benefician más con el uso de 
niveles más altos de presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua
en la vía aérea; debe tenerse presente que la presión arterial de oxígeno no mejora so-
lamente con el volumen pulmonar reclutado, sino que también  es determinante el nivel 
del gasto cardiaco.

Estado posoperatorio de la gran cirugía
Es bien conocido que la hipoxemia posoperatoria depende fundamentalmente de la aparición 

de atelectasias en variadas regiones de los campos pulmonares y que estas se desarrollan 
entre el 30 % y el 50 % de los casos posoperados y llevan a la aparición de insufici ncia respi-
ratoria aguda de un 8 % a 10 % de estos pacientes. El uso de la presión positi a continua en la 
vía aérea por máscara con un nivel de 4 cmH2O a 8 cmH2O, durante las primeras 24 h a 48 h del 
posoperatorio, sola o asociada a presión soporte, reduce la incidencia de atelectasias subseg-
mentarias, segmentarias y  lobares y mejora la oxigenación tanto en la cirugía cardiaca como 
no cardiaca, sin aumentar las complicaciones quirúrgicas, tales como los escapes anastomo-
ti os, siempre y cuando  pueda evitarse con las medidas adecuadas la aparición de dilatación 
gástrica aguda. Sus efectos posi� vos contribuyen también a reducir el crecimiento bacteriano en 
los pulmones, miti ando la translocación bacteriana hacia el torrente sanguíneo y  normalizan-
do la permeabilidad alveolo capilar. 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
En estos pacientes el ventilador actúa como una bomba accesoria que ayuda a revertir el 

balance desfavorable fuerza/carga, reduce así  el costo de oxígeno de la respiración y mejora los 
gases sanguíneos arteriales (presión arterial de oxígeno y presión arterial de dióxido de carbono), 
de manera que la ventilación mecánica, cuando esta especialmente indicada en casos de enfer-
medad pulmonar obstructi a crónica mejora la función de los músculos respiratorios (fuerza), sin 
embargo, no reduce la consecuente carga inspiratoria resisti a secundaria al aumento de la re-
sistencia espiratoria ni la carga de umbral secundaria a la presión positi a al final de la espiración 
intrínseca, elementos estos que pueden ser modifi ados con terapia farmacológica. 

La presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea externa 
reduce la carga umbral impuesta por los músculos respiratorios, sin embargo, no reduce la hiper-
inflación ni sus efectos sobre la capacidad generadora de fuerza del diafragma; la presión positi a 
al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea en los pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructi a crónica, puede  contribuir a disminuir la resistencia espiratoria y promover 
un más rápido y eficie te vaciamiento pulmonar, aunque la relevancia clínica de estos efectos no 
se consideran de mucha importancia; la presión positi a continua en la vía aérea también se ha 
considerado efecti a en la reducción  de la disnea, del trabajo de la respiración, mejora la función 
cardiaca y optimi a la interacción paciente-ventilador lo que reduce los esfuerzos inspiratorios 
inefecti os. 

Cada día ingresan más pacientes en las unidades de cuidados intensivos con enfermedad 
pulmonar obstructi a crónica descompensadas que necesitan ventilac ón mecánica, para me-
jorar la hipercapnia  y la hipoxemia, con sus consecuencias en estos pacientes, siempre es 
recomendables preferir métodos interacti os de ventilación (presión soporte o NAVA) y usar 
con juicio bajos niveles de presión positi a al final de la espiración/presión positi a continu  
en la vía aérea.
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Estado asmático
A pesar de que el estado asmáti o hay una alta resistencia espiratoria en la vía aérea, hiper-

inflación dinámica y presión positi a al final de la espiración intrínseca, lo que aumenta la carga 
de los músculos respiratorios y disminuye la capacidad generadora de fuerza del diafragma, el uso 
de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, es muy 
controvertid , no así la necesidad de ventilación mecánica que tiene sus indicaciones específi as 
para resolver las consecuencias generadas por la hipercapnia y la hipoxemia. Puede concluirse 
que el uso de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea 
en el estado asmáti o  puede ocasionar efectos detrimentales para el paciente y, por tanto, no es 
recomendado su uso como regla general, sin embargo, en casos de estado asmáti o que no com-
parten gran gravedad y donde predomine la hipoxemia el uso de presión positi a continua en la 
vía aérea con bajos niveles (4 cmH2O a 5 cmH2O) mediante ventil ción no invasiva ha resultado 
útil en algu os casos seleccionados.

Edema pulmonar cardiogénico
Desde hace 35 años es una prácti a estandarizada en los servicios de terapia intensiva, el uso 

de la presión positi a continua en la vía aérea por máscara en niveles entre 5 cmH2O y 10 cmH2O, 
prácti a esta, que actualmente está generalizada internacionalmente y con esta se reduce os-
tensiblemente la necesidad de intubación y ventilación invasiva en casos con edema pulmonar 
cardiogénico causados por infarto agudo del miocardio o por otras causas. En resumen, si bien 
es cierto que no se ha demostrado disminución de la mortalidad con el uso de la presión positi a 
continua en la vía aérea en el edema pulmonar cardiogénico si está claro que se mejoran los pa-
rámetros fisioló icos, sobre todo los relacionados con la oxigenación, en casos menos frecuentes 
donde la hipercapnia predomine o coexista con la hipoxemia es más recomendable usar BIPAP. 

Contraindicaciones de la presión positiva al final de la espiración/  
presión positiva continua en la vía aérea

Son pocas las complicaciones de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a 
continua en la vía aérea, pero muy peligrosas, las más conocidas son el shock hipovolémico, la hipo-
volemia y la existencia de un neumotórax no drenado, muy especialmente cuando este es a ten-
sión. Es muy importante cuando se usa la presión positi a al final de la espiración/presión positi a 
continua en la vía aé ea conocer muy bien los efectos de estas técnicas sobre órganos y sistemas y 
al mismo tiempo tener bien claro los objeti os que se están buscando con su aplicación para cada 
paciente en particula , para aplicando con juicio clínico estas dos partes importantes del conoci-
miento,  evitar empeoramiento en el funcionamiento de los órganos y sistemas más vinculados 
con el uso de la presión positi a al final de la espiración/presión positi a continua en la vía aérea, 
es decir, aparto respiratorio, cardiovascular, sistema nervioso central, riñón y perfusión visceral. 

Objetivos del uso de la presión positiva al final de la espiración/  
presión positiva continua en la vía aérea

Los objeti os básicos del uso de la presión positi a al final de la espi ación son:
 ‒  Mejorar la oxigenación arterial.
 ‒  Disminuir el nivel del Qs/Qt intrapulmonar.
 ‒  Mejorar la compliance toracopulmonar.
 ‒  Mejorar el transporte de oxígeno y conjuntamente con el logro de estos objeti os evitar los 

efectos deletéreos de la presión positi a al final de la espiración sobre la hemodinamia, la 
lesión de la ultraestructura pulmonar y la aparición del barotrauma pulmonar.
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Métodos para seleccionar la presión positiva al final  
de la espiración óptima

Desde que apareció el uso de la presión positi a al final de la espiración en la década de los 
60, es una preocupación de los intensivistas encontrar la forma de determinar cual es el nivel de 
presión positi a al final de la espiración óptima que debe usarse en cada paciente particular; en 
este sentid , se han planteado muchos métodos, pero ninguno ha recibido una aceptación uni-
versal ni ha estado exento de críti as, lo cual ha hecho que en cada servicio se hayan adoptado 
estrategias personifi adas para lograr usar la presión positi a al final de la espiración que mejor 
resultado ofrezca al paciente, para la afección  que padece y que no afecte  ni cree complicaciones 
adicionales al paciente. Se presenta un resumen de los métodos que se han aplicado en búsqueda 
de la presión positi a al final de la espi ación óptima del pacie te ventilado ( abla 42.1). 

Tabla 42.1. Métodos propuestos para usar la presión positi a al final de la espi ación óptim  

Autor Año de 
propuesta

Objetivo de la presión positiva  
al final de la espiración Método propuesto 

Suter 1975 Máximo aporte de oxígeno
Máxima compliance estáti a durante la 
presión positi a al final de la espi ación 
incremental 

Kirby 1975 Reducir shunt intrapulmonar 
menor de 15 %

Elevar presión positi a al final de la
espiración hasta alcanzar el objeti o y 
apoyar con volumen y vasopresores

Hurewitz 1981 Caída de la  presión venosa mixta 
de oxígeno 

Incrementos de presión positi a al 
final de la espi ación hasta alcanzar el 
objeti o 

Weisman 1982
Mejor presión arterial de oxígeno 
con mínima fracción inspiratoria 
de oxígeno

Incrementos de presión positi a al 
final de la espi ación hasta alcanzar el 
objeti o

Murray 1984 Mínimo gradiente de ET-CO2

Incrementos de presión positi a al 
final de la espi ación hasta alcanzar el 
objeti o

Matamis 1984
Mayor mejoría en el intercam-
bio de gas, shunt y mecánica 
pulmonar 

Programar la presión positi a al final
de la espiración 2 cmH2O por encima 
del punto de infl xión inferior 

Albert 1985
Adecuada presión arterial de 
oxígeno con fracción inspiratoria 
de oxígeno  menor de 0,6

Usar la presión positi a al final de la
espiración mas baja que alcance el 
objeti o 

Hartman 1992 Máxima perfusión capilar peri-
férico 

Máxima presión transcutánea de oxígeno 
(PtcO2) durante la presión positiva al final 
de la espiración incremental 

Gattinon 1993 Prevenir atelectasias por com-
presión 

Presión positi a al final de la espi ación 
que se corresponda con el 70 % de la 
altura ventral del tórax 

Ranieri 1994 Forma lineal de la curva presión 
tiempo de la vía aé ea 

Variar la presión positi a al final de la
espiración hasta alcanzar el objeti o.

Amato 1998 Reclutamiento máximo
Programar la presión positi a al final
de la espiración 2 cmH2O por encima 
del punto de infl xión inferior

Hickling 2001 Máxima compliance estáti a 
Usar presión positi a al final de la
espiración decremental hasta lograr el 
objeti o 
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Autor Año de 
propuesta

Objetivo de la presión positiva  
al final de la espiración Método propuesto 

Rouby 2002
Mejor oxigenación con la mas 
baja fracción inspiratoria de 
oxígeno

Inclinación y puntos de infl xión en la 
curva presión volumen 

Brower 2004
Presión arterial de oxígeno entre 
55 mmHg y 80 mmHg y SpO2 
entre 88 % y 95 %

Usar la combinación de la tabla pre-
sión positi a al final de la espi ación/
fracción inspiratoria de oxígeno

Suarez  
Sipman 2007 Máxima compliance dinámica 

Usar presión positi a al final de la
espiración decremental hasta lograr el 
objetivo

Talmor 2008 Presión transpulmonar entre  
0 cmH2O y 10 cmH2O

Medición de presión esofágica 
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CAPÍTULO

43
VENTILACIÓN CON LIBERACIÓN DE PRESIÓN  

DE LA VÍA AÉREA

Dr. C. Volfredo Camacho Assef 

El objeti o de la ventilación mecánica en pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo, 
también conocido en Cuba como insuficiencia respiratoria pulmonar aguda; es garanti ar 
una oxigenación adecuada y minimizar el daño asociado a la ventilación mecánica. En este 

sentid , las estrategias de ventilación protectora en el síndrome de distrés respiratorio agudo 
severo, utili an pequeños volúmenes corrientes (usualmente entre 4 mL/kg y 6 mL/kg); y niveles 
elevados de presión positi a al final de la espiración, con el objeti o de evitar la sobredistensión 
alveolar y disminuir el colapso y la reapertura alveolar en cada ciclo respiratorio.

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea o Airways Pressure Release Ventilation, 
fue descrita e introducida en la prácti a clínica mediante estudios experimentales en animales 
en 1987 y humanos en 1988, por Downs, Stock y colaboradores, comercializándose en Estados 
Unidos a partir de 1995. Esta modalidad de ventilación ventil toria se considera un modo ven� -
latorio de soporte parcial y se basa en el concepto de pulmón abierto, con el mantenimiento de 
una presión continua positi a de la vía aérea, que permite respiraciones espontáneas sin signi� -
cati as fluctuaci nes de presiones en la vía aérea y una breve fase cíclica de liberación de presión 
para lograr una ventilación mas ficie te.

La venti ación con liberación de presión en la vía aérea es un modo de ventilación manda-
toria intermitente, con relación inspiración/espiración (I:E) inversa; controlado por presiones y 
ciclado por tiempo. Esta modalidad difie e de los modos ventil torios de soporte con presiones 
convencionales en que el mecanismo de liberación de presiones permite que la ventilación es-
pontánea ocurra tanto en la fase de inspiración como de espiración. De forma disti ti a, la ven-
tilación con liberación de presión en la vía aérea utili a tiempos inspiratorios muy prolongados, 
similares al concepto de las formas iniciales de ventilación on relación I:E inversa.

Desde sus inicios el término ventilación con liberación de presión de la vía aérea quería 
decir administración de presión continua positi a de la vía aérea y concomitante liberación de 
presiones en la fase corta espiratoria, pero esta definición se convirtió rápidamente en imprecisa 
o nebulosa, al no disponer de una estructura de la respiración precisa, al comenzarse a modifi ar 
el nivel de la presión continua positi a de la vía aérea administrada y la duración del tiempo de 
liberación de presiones en la vía aérea, lo que dificul ó comparar investi aciones con diferencias 
importantes en el concepto inicial y en la prácti a al no poderse redefinir con claridad el término 
ventilación con liberación de presión de la vía aérea, este se ha considerado como un modo 
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ventil torio donde hay coexistencia de muchas combinaciones de presión continua positi a de la 
vía aérea y de tiempos pa a la liberación de la vía aérea.

Esta modalidad ventil toria presenta ventajas (al menos teóricas) sobre la ventilación con-
vencional: 

 ‒ La fase de inflación prolongada provoca un reclutamiento alveolar más lento durante el 
llenado y disminuye la tensión y el daño por cizallamiento sobre la pared alveolar.

 ‒ El esfuerzo espontáneo adicional no asistido del paciente durante la insuflación facilita el 
reclutamiento alveolar y el llenado cardiaco de forma más signifi ati a que en otras formas 
controladas de soporte. 

 ‒ Mejora los índices de oxigenación y las variables hemodinámicas. 
 ‒ La ventilación con liberación de presión en la vía aérea es un modo novedoso de ventilación

que combina el enfoque de “pulmón abierto” con la ventilación espo tánea.

Todas estas característi as particula es de la ventilación con liberación de presión en la vía 
aérea contribuyen a sus efectos pulmonares potencialmente protectores.

La venti ación con liberación de presión en la vía aérea es un modo de ventilación relati a-
mente nuevo, que no estuvo disponible comercialmente en Estados Unidos hasta mediados de 
la década de los 90 del siglo xx e inicialmente fue utili ada como un modo ventil torio de rescate 
en niños. La experiencia en neonatos es limitada, aunque estudios preliminares indican que su 
aplicación es posible en recién nacidos de muy bajo peso.

Historia y terminología

El modo de ventilación con liberación de presión en la vía aérea, partió del conocimiento 
existente sobre la presión aérea positi a continua y su introducción en los equipos de venti ación 
mecánica por la firma Respironics en 1985, los que dieron lugar a la aparición de la Bilevel Positi-
ve Airways Pressure (Bilevel) de forma casi simultánea en el tiempo a la aparición de la BiPhasic 
Positive Airways Pressure (BIPAP), presentada por primera vez por los profesores Benzer, Baun y 
Putensen de Innsbruck, en 1988, tanto en las concepciones, investi aciones y desarrollos, preapli-
cación prácti a, como en la introducción prácti a de estos conceptos, que se produjeron entre 
1982 y 1995. 

Diferentes conceptualizaciones de modos ventil torios semejantes coexisten en todo el 
mundo y generan gran confusión en la literatura especializada, siendo los más destacados los 
cambios producidos desde el concepto incial de Stock y Downs que usaron un 60 % de presión 
continua positi a de la vía aérea con Tbaja de 1,27 s y frecuencia respiratoria de 20/min, la mo-
difi ación de Davis en 1993, que usó una presión continua positi a de la vía aérea similar, pero 
disminuyó la frecuencia respiratoria prolongando el Talto y el Tbajo. Gama de Abreu, en 2010, 
simuló la ventilación convencional al prolongar el Tbajo y acortar el Talto, y Roy, en 2013, usó un 
breve Tbajo adaptati o y un mayor Talto con 90 % de presión continua posi� a de la vía aérea. 

Todas estas consideraciones provocaron la propuesta de clasifi ar la ventilación con libera-
ción de presión de la vía aérea en dos modalidades: fija y personalizada. Si la duración de la espi-
ración o el tiempo de liberación no fue ajustada por cambios mecánicos en los pulmones, inde-
pendientemente del de la duración de la presión continua positi a de la vía aérea y/o del tiempo
de liberación, la ventilación con liberación de presión de la vía aérea se considera como fija y si 
la duración del tiempo espiratorio fue programada para ser modifi ada por cambios en la mecá-
nica pulmonar, usando el declive de la curva de flujo espiratorio, se considerará una ventilación
con liberación de presión de la vía aérea personalizada. Otra fuente de confusión proviene de la 
terminología elegida por los fabricantes, los que han asignado diferentes nombres como Bilevel 
(Covidien), venti ación con liberación de presiones en la vía aérea (Dräger), BiVent (Maquet), 
BiPhasic (CareFusion), y DuoPAP (Hamilton) al mismo modo de ventilación ( éase capítulo 40).
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Ventilación con liberación de presión en la vía aérea
La venti ación con liberación de presión es una forma ventilación mandatoria intermitente 

controlada por presiones (PC-IMV) diseñada para ser aplicada en el daño pulmonar agudo y la 
hipoxemia severa. En su configu ación la presión en la vía aérea se prefija en dos niveles conoci-
dos como Palta y Pbaja, y dos periodos de tiempo: Tlargo y Tcorto. Estos términos son análogos 
a la presión inspiratoria, presión positi a al final de la espiración, tiempo inspiratorio y tiempo
espiratorio, respecti amente.

Para mejor entendimiento de este concepto, se puede establecer una analogía con el modo 
convencional de presión control más presión positi a al final de la espiración, identi� ado el Talto 
con el tiempo inspiratorio, el Tcorto con el tiempo espiratorio, la Palta con la presión inspiratoria 
y la Pbaja como presión positi a al final de la espiración, aunque en esta equivalencia no existe 
la posibilidad de ventilación espontánea durante el ciclo inspiratorio, característi a esencial que 
diferencia ambos modos:

 ‒ Palta: representa la presión inspiratoria (semejante a presión control).
 ‒ Pbaja: presión mantenida durante toda la espiración.
 ‒ Tlargo: Este valor designa el tiempo en segundos de la ase de inspiración.
 ‒ Tcorto: También conocido como TPEEP, este es el tiempo permitido para la espiración (tie -

po de liberación).

La ventil ción con liberación de presión en la vía aérea presenta además, dos característi as 
no convencionales: 

 ‒ Relación inversa inspiración:espiración (I:E) extrema, por ejemplo: Tlargo igual a 4 s, Tcorto 
igual a 0,5 s, relación I:E = 8/1.

 ‒ Utili ación de una válvula espiratoria acti a que permite que la ventilación espontánea ocurra 
sin restricciones tanto en el Tlargo como en el Tcorto.

Uno de los objeti os importantes de la ventilación con liberación de presión en la vía aérea 
es estimular la respiración espontánea; cuyo beneficio teórico es preservar la actividad diafrag-
máti a y por tanto la ventilació  de las áreas dependientes del pulmón. De forma particula , 
la combinación del modo de control por presión más la posibilidad de ventilación espontánea 
resultan en la generación de un volumen corriente y una ventilación minuto impredecibles, 
característi a que debe ser tenida en cuenta al estimar los parámetros ventil torios del paciente.

Al igual que en otros modos venti atorios con presión control, el volumen tidal se genera por 
elevación de la presión en la vía aérea (presión positi a) por encima del valor basal. Por tanto, 
para asegurar el aumento de la ventilación minuto se debe incrementar la frecuencia de las 
ventilaciones mandatorias (disminuir Tlargo, Tcorto o ambos) o aumentar el volumen corriente 
(aumentar la diferencia entre Palta y la Pbaja). Esto signifi a que en la ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea el Tcorto tiene que ocurrir con más frecuencia o prolongarse más para 
permitir que un mayor volumen de aire se exhale durante la espiración. Debido a que la ven-
tilación espontánea puede ocurrir en cualquier momento del ciclo, el paciente contribuye a la 
ventilación minu o total (generalmente 10 % a 40 %).

El intensivista puede programar la Palta, para aportar al paciente un volumen tidal 
entre 4 mL/kg y 8 mL/kg de peso corporal ideal, mientras la Pbaja puede programarse para ga-
ranti ar una presión espiratoria entre 0 cmH2O y 8 cmH2O. El tiempo de inflación (Talto) puede ser 
programado entre 4 s y 6 s y el tiempo de deflac on (Tbajo) se puede programar entre 0,2 s y 0,8 s. 

El grado de apoyo ventil torio que recibe el paciente debe estar en dependencia de la fre-
cuencia de inflac ón y deflación de los pulmones. La válvula espiratoria acti a permite que ocurra 
la respiración espontánea en cualquier momento del ciclo respiratorio, pero lógicamente al ser 
mayor el tiempo de la inspiración, siempre son más frecuentes las respiraciones espontáneas en 
la fase inspiratoria que en la espiratoria. 
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La Palta y el Tlargo facilitan la oxigenación y el reclutamiento pulmonar, mientras la libera-
ción de presión (Tcorto), facilita la remoción de dióxido de carbono. El Tlargo debe ser progra-
mado para proveer un tiempo inspiratorio más largo, sin alterar el volumen minuto necesario y 
manteniendo una presión alveolar (presión meseta) menor de 35 cmH2O. La ventilación puede ser 
determinada por la llamada presión de impulso o Pressure Driving (Palta – Pbaja) y la frecuencia 
respiratoria Para mejorar la remoción del dióxido de carbono se han recomendado dos estrate-
gias:

 ‒ Aumentar la Palta y disminuir el Talto, provocando una elevación del volumen minuto sin 
cambios signifi ati os en la presión de la vía aérea.

 ‒ Disminuir el tiempo de libe ación Tbajo modifi ando este en valores entre 0,05 s y 0,1 s. 

La relación inversa creada por la prolongacion del Talto y el descenso del Tbajo, apoyan 
las respiraciones espontáneas en la fase inspiratoria, pero pueden provocar una PEEP intrínseca, 
que no es recomendable en esta modalidad ventil toria, de manera tal que debe evitarse esta 
ajustando el Tbajo, lo que facilita la espiración completa, permitiendo un flujo esp atorio cerca-
no a 0. Los cambios entre los dos niveles de presión resultan en cambios en la capacidad residual 
funcional, los que igualan el volumen corriente mecánico liberado. El volumen corriente depende 
principalmente de la distensibilidad pulmonar, la resistencia y la diferencia de presiones en la vía 
aérea entre los dos niveles de presión.

La presión media en la vía aérea (PmVA) durante la ventilación con liberación de presión en 
la vía aérea se calcula con la fórmula:

Paw = (Palta · Talto + Pbaja · Tbajo) /(Talto + Tbajo)

Ventilación con liberación de presión en la vía aérea y presión aérea 
positiva continua

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea facilita la ventilación y oxigenación 
adecuada, el reclutamiento alveolar y previene el colapso alveolar espiratorio, elevando la presión 
basal en la vía aérea de forma sostenida y semejante a la presión positi a continua en la vía 
aérea. De forma prácti a, los modos bifásicos pueden ser considerados como ventilaciones con 
dos niveles alternantes de presión aérea positi a continua, pero difie en de esta última en la 
liberación regular de presión positi a, la cual facilita la remoción de dióxido de carbono. 

Ventilación con liberación de presión en la vía aérea versus BIPAP
Las revisiones temáti as ofrecen gran ambigüedad e inconsistencia al establecer los criterios 

que distinguen la ventilación con liberación de presión en la vía aérea de la ventilación con 
presión positiva bifásica (Biphasic Positive Airway Pressure o BIPAP), contribuye a esto las 
diferentes denominaciones establecidas para un mismo modo y su configu ación particulari ada 
en las diferentes marcas comerciales.

La venti ación BIPAP y la ventilac ón con liberación de presión en la vía aérea están clasi� -
cadas como modos de ventilación mandatoria intermitente controlados por presiones (PC-IMV) 
lo que implica ventilaciones mandatorias iniciadas por tiempo (time triggered), limitadas por 
presión (pressure targeted) y cicladas por tiempo (time cycled) con la posibilidad de ventilación
espontánea durante y entre las ventilaciones mand torias.

Tanto la BIPAP como ventilación con liberación de presión en la vía aérea pueden consi-
derarse sistemas de presión positi a controlada, continua de alto flujo en la vía aérea, con cambios 
ciclados por tiempo entre el nivel de presión inspiratoria alto y el nivel de presión espiratoria 
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bajo. Debido al desarrollo de válvulas de alta sensibilidad situadas en las partes inspiratorias 
y espiratorias del sistema, es posible en todo momento del ciclo ventil torio la ventilació  
espontánea sin restricciones, característi a que ofrece las ventajas potenciales de reducir la 
necesidad de sedación y facilitar la reti ada de la ventilación me ánica. 

Ambos modos comparten los mismos patrones de presiones en la vía aérea de ventilación
mandatoria intermitente ciclada por tiempo de acuerdo con los valores seleccionados de Talta y 
Tbaja. Permiten, además, la ventilación espontánea irrestricta durante y entre las ventilaciones
mandatorias, pero existe mayor tiempo para que ocurran durante las ventilaciones mandatorias 
con ventilación con liberación de presión en la vía aérea. La ventilación con liberación de presiones 
de forma característi a utili a relaciones I:E inversas extremas, mientras que la ventilación BIPAP 
no. Por consenso la ventilación con liberación de presión en la vía aérea mantiene la duración del 
Tbajo por debajo de 1,5 s mientras que la BIPAP no ofrece restricciones en el Tbajo.

Por estas razones, la diferencia fundamental entre BIPAP y ventilación con liberación de 
presión en la vía aérea es el tiempo de los niveles de presión alta y baja. En la ventilación con 
BIPAP, el Tlargo es usualmente mucho más corto que el Tcorto razón por la que nunca se esta-
blecen relaciones I:E inversas y la Pbaja (en orden de evitar el desreclutamiento alveolar) se 
prefija por encima de cero. El principal objeti o de la ventilación con liberación de presión en la 
vía aérea es maximizar la presión media en la vía aérea y, por tanto, el reclutamiento pulmonar, 
mientras que el principal objeti o de la BIPAP es el sincronismo ventilado -paciente (Fig. 43.1) 
(Tabla 43.1).

Fig. 43.1. Diferencias entre la venti ación con liberación de presiones en la vía aérea (VLPVA), la ven� -
lación con presión positi a bifásica (BIPAP) y la presión positi a continua en la vía aé ea (CAP). 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica188

Tabla 43.1. Comparación entre presión aérea positi a continua, BIBAP y ventilación con liberación 
de presión en la vía aérea

Presión aérea positiva 
continua BIPAP Ventilación con liberación 

de presión en la vía aérea

Tipo  
de ventilació Monofásica Bifásica Bifásica 

Ventilación
espontánea Posible en todo el ciclo Posible en todo el ciclo Posible en todo el ciclo

Sedación  
profunda No requerida No requerida No requerida

Relación I:E Propia del paciente 1/2 1:4 hasta 1:1 Siempre inversa
≥ 2:1

Autopresión 
positi a al final
de la espiración

No Menos común Muy común 

Configuración inicial del modo de ventilación con liberación  
de presión en la vía aérea

Como en otras estrategias de protección pulmonar durante la ventilación de pacientes son 
síndrome de distrés respiratorio, el objeti o debe ser ventilar al paciente en la porción verti al 
de la curva presión-volumen, entre los puntos de infl xión superior e inferior. Esta estrategia, al 
mismo tiempo que produce una oxigenación y ventilación adecuada, protege al pulmón y evita 
tanto el colapso alveolar al final de la espiración como la sobredistensión al final de la inspiración, 
ambos componentes fundamentales del daño asociado a la ventilación me ánica.

Relación de presiones Palta/Pbaja

Algunos autores recomiendan establecer los valores de presión (Palta y Pbaja), sobre la base 
de la curva presión-volumen. Para esto toman el valor de Palta discretamente por debajo del 
punto de infl xión superior y el valor de la Pbaja por encima del punto de infl xión inferior de 
la porción inspiratoria de la curva. Esta metodología presenta la di� cultad de obtener una curva 
presión-volumen confiable, debido a que no siempre es posible evidenciar en la rama inspirato-
ria de la curva los puntos de infl xión. 

Otros autores, recomiendan de forma mucho más prácti a prefijar la Palta de acuerdo con la 
presión meseta P2 del modo controlado con volumen o la presión pico P1 en el modo controlado 
por presiones. La sugerencia general es limitar la Palta entre 30 cmH2Oa 35 cmH2O.

Para la selección de los valores de Pbaja y Tcorto existen dos tendencias: la primera prefij  
la Pbaja en 0 cmH2O, en conjunto con un Tbajo muy corto. El Tbajo corto, generado por la re-
lación I:E inversa y extrema propia de la ventilación con liberación de presión en la vía aérea, 
genera siempre atrapamiento de aire (autopresión positi a al final de la espiración); y man-
tiene el volumen pulmonar al final de la espiración. La generación de autopresión positi a al 
final de la espiración a expensa de la reducción de Pbaja y la reducción Tcorto, puede ser muy 
variable y a veces difíci  de predecir. La segunda tendencia selecciona Tcorto más prolongado, 
para eliminar la autopresión positi a al final de la espiración y utili a Pbaja más elevadas para 
prevenir el colapso alveolar. En la actualidad, existen muy pocos datos que respalden tanto una 
como otra forma de proceder:
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1. Criterio de aplicación: 
a) Insuficiencia espiratoria aguda, atelectasias postoperatorias.
b) Fracción inspiratoria de oxígeno mayor de 60 %. 
c) Presión positi a al final de la espi ación mayor de 10 cmH2O.

2. Ajuste inicial:
a) Ventilaciones mand torias:

 ‒ Palta: igual que la presión meseta P2 en el modo de volumen control (máximo 30 cmH2O).
 ‒ Pbaja: 0 cmH2O.
 ‒ Tlargo: 4 s.
 ‒ Tcorto: 40 % del flujo espi atorio pico (0,6 s a 0,8 s).

b) Ventilaciones espo táneas:
 ‒ Ajustar la sedación hasta que la ventilación espontánea sea al menos el 10 % de la 

ventilación minu o total.
3. Correcciones:

a) Hipoxemia:
 ‒ Prolongar el Tlargo entre 0,5 s a 1 s.
 ‒ Incrementar la Palta entre 2 cmH2O a 5 cmH2O.
 ‒ Si no hay respuesta, considerar otros modos de ventilación al ernati o.

b) Hipercapnia:
 ‒ Tolerar la “hipercapnia permisiva,” con pH tan bajo como 7,15.
 ‒ Si hipercapnia severa, reducir el Tlargo hasta 0,5 s a 1 s (esto incrementa la frecuen-

cia de liberaciones).
 ‒ Adicionar a ventilación con liberación de presión en la vía aérea soporte de presión 

para binivel (to bilevel).
c) Destete:

 ‒ Disminuir progresivamente la Palta en intervalos de 2 cmH2O y prolongar el Tlargo 
en intervalos de 0,5 s a 2 s.

 ‒ Cuando la Palta alcance 16 cmH2O, y el Tlargo alcance 15 s, cambiar a presión aérea 
positi a continua

 ‒ Puede adicionarse presión soporte.

Relación de tiempos Tlargo/Tcorto
Muchos autores focalizan su atención en la selección del Tcorto y dejan el Tlargo como fun-

ción de la frecuencia promedio de ventilaciones mandatorias total (generalmente entre 8 ventil -
ciones/min a 12 ventilaciones/mi ).

Otros autores han publicado guías para la configu ación inicial de la ventilación con libera-
ción de presión en la vía aérea y recomiendan Tcorto entre 0,2 s a 0,8 s. 

Retirar la ventilación con liberación de presión en la vía aérea
La mayoría de los autores recomienda deshabituar el paciente de la ventilación on liberación 

de presión en la vía aérea, mediante ajustes en las presiones, de forma tal que transformen esta 
modalidad en presión positi a continua en la vía aérea y luego disminuir esta gradualmente a 
cero. Para esto proponen disminuir gradualmente el nivel de la Palta y reducir el número de libe-
raciones mediante el incremento del Tlargo hasta que ambos modos convergen en presión aérea 
positi a continu  como método de ensayo de ventilaciones espontáneas antes de la extubación. 
Hasta la fecha, no existen estudios que comparen la reti ada de la ventilación mecánica dentro 
de la ventilación con liberación de presión en la vía aérea con otros métodos convencionales 
como el volumen con soporte de presiones o el tubo en T.
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Ventajas de la ventilación con liberación de presión  
en la vía aérea

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea ofrece estas ventajas (al menos 
teóricas) sobre otros métodos de ventilación onvencional:

 ‒ La venti ación con liberación de presión en la vía aérea se considera entre las estrategias de 
“pulmón abierto”, un concepto creado para mantener y maximizar el reclutamiento alveolar 
a lo largo de todo el ciclo respiratorio, y garanti ar la ventilación en la porción más verti al de 
la curva presión-volumen lo que evita tanto la sobredistención durante la inspiración como 
el colapso alveolar durante la espiración. Su mayor ventaja sobre otros modos de ventilación
convencional, radica en que preserva la ventilación espontánea no asistida a lo largo de todo 
el ciclo ventil torio y mantiene un tiempo de insuflació elati amente prolongado.

 ‒ Mejora la sincronía paciente-ventilado , con la consecuente mejoría en el confort del paciente. 
 ‒ Mejoría en las relaciones ventilación/perfusión, promoviendo una distribución de gas, más 

fisiológi a a las regiones no dependientes de los pulmonones. 
 ‒ Disminuye la necesidad de sedación y analgesia.
 ‒ Mejoría en la perfomance cardiaca, secundaria a la reducción de las necesidades de sedación y 

a la disminución de las presiones intratorácicas y de la presión de la aurícula derecha.
 ‒ La ventil ción con liberación de presión en la vía aérea facilita la ventilación y la oxigenación 

mediante la conservación en la vía aérea de una presión basal elevada, similar a la ventilació  
con presión posi� va continua en la vía aérea. La ventilación con liberación de presión en la 
vía aérea difie e de la presión aérea positi a continua solo en la adición regular, de liberaciones 
breves de la presión en la vía aérea, para facilitar la remoción de dióxido de carbono. La 
presión basal sostenida en la vía aérea, facilita el reclutamiento y restablece la oxigenación 

 ‒ A pesar de estas atracti as ventajas teóricas sobre los modos de ventilación convencional, 
y de estar disponible en la mayoría de los ventilado es comercializados en la actualidad, la 
ventilación con liberación de presión en la vía aérea no se utili a de forma rutinaria en Cuba, 
aplicándose por el contrario, con mayor frecuencia otros modos ventil torios.

Desventajas de la ventilación con liberación de presión  
en la vía aérea

La aplicación de los modos bifásicos de ventilación, requiere de mucho más conocimientos 
y habilidades que las obtenidas por la simple lectura de la literatura especializada. Cuando el 
paciente recibe ventilación mecánica utili ando modos de presión controlada más ventilación
espontánea sobreimpuesta, como ocurre durante la implementación de las modalidades ventil -
torias bifásicas resulta necesario vigilar con mucho cuidado el volumen corriente y la generación 
de autopresión positi a al final de la espi ación.

Por concepto la ventilación con liberación de presión en la vía aérea no proporciona asis-
tencia de la inspiración espontánea respiración a respiración. Por tal razón no ofrece ventajas en 
pacientes con destete difícil

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea no debe utili arse en pacientes que 
requieran sedación profunda para el manejo de su enfermedad de base, por ejemplo, edema 
cerebral con incremento de la presión endocraneal.

Hasta la actualidad, no hay datos disponibles del uso de la ventilación con liberación de 
presión en la vía aérea en las enfermedades obstructi as del pulmón, aunque el hecho de ser un 
modo con relación I:E inversa contraindica, al menos teóricamente, esta indicación.
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La aplicación de la ventilación con liberación de presión en la vía aérea no se ha investi ado 
en pacientes con enfermedades neuromusculares y no hay evidencias que justifique su uso en 
estos pacientes.

Estado actual de la ventilación con liberación de presiones 

Muchos estudios han comparado la ventilación con liberación de presión en la vía aérea con 
la ventil ción convencional en pacientes ventilados por síndrome de distrés respiratorio agudo y 
de forma consistente, todos han demostrado mejoría signifi ati a de la oxigenación, pero ningún 
beneficio sobre la mortalidad en el grupo de pacientes con ventilación con liberación de presión 
en la vía aérea.

González y colaboradores publicaron en 2010 en Intensive Care Medicine un estudio interna-
cional a gran escala, que comparó de forma retrospecti a la ventilación con liberación de presión 
en la vía aérea y la BIPAP con la ventilación convencional. Se confirmó una vez más mejoría signi-
fi ati a de la oxigenación con la aplicación de ambos modos, pero sin beneficios superiores a la 
ventilación onvencional en relación a la mortalidad.

Consideraciones finales

A pesar del creciente número de evidencias que demuestran aumento en las variables 
de oxigenación, hemodinamia, confort y seguridad aún persisten numerosas interrogantes no 
resueltas en relación a la aplicación de los modos no convencionales de ventilación. No se ha 
logrado demostrar impacto favorable sobre la mortalidad con la aplicación de ventilación con 
liberación de presión en la vía aérea; por tal razón, en la actualidad esta no se considera entre 
los modos primarios de ventilación y solo se aplica como terapéuti a de rescate en pacientes en 
insuficiencia respiratoria severa, generalmente cuando la ventilación convencional ha fracasado. 
Resulta prudente señalar que los partidarios del uso de modos de ventilación no convencionales 
justi� an la carencia de benefici  sobre la mortalidad por su indicación tardía, frente al fracaso 
de los modos convencionales. Queda por investi ar el impacto sobre la mortalidad de la ventil -
ción con liberación de presión en la vía aérea cuando esta sea aplicada como soporte ventil torio 
primario, al inicio de la insuficiencia espiratorio.

La ventilación con liberación de presión en la vía aérea es un modo de ventilación mecánica 
que mantiene el volumen pulmonar en el límite entre el reclutamiento y el desreclutamiento, y 
facilita el intercambio de gases al mismo tiempo que limita la sobredistensión alveolar. Existe 
un creciente cuerpo de evidencias que demuestran aumento de la oxigenación arterial, re-
lación ventilación/perfusión (V/Q) (menos alveolos no venti ados y menos espacio muerto),  
aumento del gasto cardiaco, aumento de la liberación de oxígeno y menor presión en la vía 
aérea durante la aplicación de ventilación con liberación de presión en la vía aérea. La ven� -
lación mecánica con liberación de presiones permite además la ventilación espontánea a lo 
largo de todo el ciclo inspiratorio, reduce el uso de sedantes y por tal razón puede reducir los 
días de ventilación

No existen evidencias hasta la fecha que demuestren que la ventilación con liberación de 
presión en la vía aérea sea superior a los modos convencionales de ventilación con control de 
volumen o presión; cuando estos se implementan utili ando volumen corriente entre 5 mL/kg 
a 6 mL/kg y niveles bien seleccionados de presión al final de la espiración presión positi a al 
� nal de la espiración. Tampoco existen evidencias de que este modo acorte signifi ati amente el 
tiempo de des onexión del ventilador (de tete).
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Dado el estado de arte actual de la ventilación con liberación de presión en la vía aérea, se 
considera prudente esperar por el resultado de estudios bien diseñados actualmente en curso, 
antes de aceptar la ventilación con liberación de presión en la vía aérea entre los modos ventil -
torio básicos de nuestra prácti a clínica diaria.
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CAPÍTULO

44
VENTILACIÓN ASISTIDA PROPORCIONAL

Dr. C. Volfredo Camacho Assef 

La ventilación asistida proporcional descrita por primera vez, por Younes en 1992, fue diseñada 
especialmente para responder a los cambios de las demandas ventil torias del paciente y 
disminuir, por tanto, el trabajo ventil torio.
La venti ación asistida proporcional es controlada por los cambios en el trabajo ventil torio 

del paciente y resulta crucial entender que durante la ventilación asistida proporcional el ope-
rador no selecciona la presión, el volumen, el flujo o el tiempo de la ventilación, como lo hace 
con otras modos convencionales de ventilación. Todas estas variables están bajo el control total 
del paciente. El ventilador asiste de forma proporcionada el esfuerzo del paciente basado en la 
configu ación de trabajo ventil torio prefijada: po centaje de asistencia Presp(%).

La presión necesaria para la ventilación puede ser proporcionada por el paciente en el 100 %, 
totalmente provista por el ventilador o compartida entre el paciente y el ventilado . La ventilación
asistida proporcional está creada para asegurar que la presión ventil toria, es decir, de trabajo, 
sea compartida entre el paciente y el ventilado , como un modo para maximizar el sincronismo. 
La ventilación asistida proporcional responde de forma directa a las demandas ventil torias del 
paciente y ofrece asistencia proporcional al trabajo ventil torio, resultando el patrón ventil torio 
defini� o totalmente controlado por este.

Mecanismo de control de la ventilación asistida 
proporcional

La interacción entre el paciente y el ventilador (durante la inspiración y la espiración), en tér-
minos de presión, volumen y fluj , y el curso en el tiempo de estas variables resultan altamente 
complejos. Estas variables se representan de forma adecuada mediante un modelo matemáti o 
conocido como ecuación de movimiento para el sistema respiratorio.

La teoría operati a de la ventilación asistida proporcional se basa en esta ecuación de 
movimiento:

Ptotal = (V)(E) + (F)(R)

Donde:
Ptotal: total de presión requerida para ventilar al pacie te.
V: volumen corriente.
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E: elastancia.
F: flujo
R: resistencia en la vía aérea.

En los pacientes que participan acti amente en el soporte ventil torio, la Ptotal es igual al 
esfuerzo muscular o la presión generada por el paciente (Pmus) más la presión generada por el 
ventilador (P ent), por tanto, la ecuación de movimiento es igual a:

Pmusc + Pvent= (V)(E) + (F)(R)

Dos característi as diferencian la ventilación asistida proporcional de las formas anteriores 
de asistencia ventil toria: 
– El ventilado  genera presiones en proporción al esfuerzo instantáneo del paciente, es decir, si 

el paciente inicia la inspiración con mayor fuerza mayor será la presión de asistencia generada 
por el ventilado . 

– La ventilaci n asistida proporcional es el único modo de ventil ción en el que las soluciones 
técnicas están dirigidas a aumentar el sincronismo ente el ventilador y el paciente, subordi-
nado de forma total el nivel de asistencia ventil toria al esfuerzo inspiratorio iniciado por la 
acti ación del centro respiratorio del paciente.

Se muestra el circuito cerrado de servo control (véase capítulo 45) utili ado para la imple-
mentación de la ventilación asistida proporcional (Fig. 44.1). En este modo el ventilador ajusta 
la salida para amplifi ar el patrón de flujo inspiratorio (señal de retroalimentación) propio del 
paciente.

Fig. 44.1. Ventilación asi tida p oporcional. La presión inspiratoria en función del ti mpo P(t), es proporcional 
al esfuerzo inspiratorio del paciente calculado por la ecuación de movimiento para el sistema respiratorio. 
La constante de proporcionalidad K1 representa la resistencia elásti a del paciente mientras que K2 
representa la resistencia.

El modo de ventilación asistida proporcional se acti a por los cambios de presión, flujo y 
volumen en la vía respiratoria del paciente. En este modo el ventilador calcula la proporción de 
asistencia ventil toria en cada momento dado. Si el operador, configu a el nivel de ventilación
asistida proporcional en 60 %, el ventilador solo libera el 60 % de la presión calculada, y el resto 
es generado por el paciente. El ventilador calcula respiración a respiración, el volumen y flujo
necesario para proporcionar la presión necesaria sobre la base del porcentaje de asistencia 
(Presp%) seleccionado por el operador, dejando al paciente el trabajo respiratorio restante. 

La espiración comienza cuando el flujo disminuye por debajo del nivel preseleccionado. De 
forma adicional, según la mecánica pulmonar del paciente se modifique, el ventilador de forma 
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automáti a mide las variaciones en la resistencia (R) y la elastancia (E) y ajusta la cantidad de 
presión necesaria para mantener el porcentaje de ventilación asisti a proporcional seleccionado.

La venti ación asistida proporcional facilita el sincronismo entre el ventilador y el paciente 
durante el comienzo de la inspiración, ajustándose a las demandas inspiratorias del paciente. 
No existe límite para la liberación de fluj , el ventilador responde a las demandas del paciente, 
según la capacidad del ventilado , sin tener en cuenta el nivel de ventilación asistida proporcional 
prefijado. Esto difie e de la ventilación convencional controlada por presión, en la que el flujo
se desacelera cuando la presión en la vía aérea alcanza el nivel seleccionado (target). En la ven-
tilación asistida proporcional no existe presión límite, la presión aumenta al igual que fluj , en 
proporción al incremento de las demandas del paciente.

Por contraste, en la ventilación con soporte de presión el modo de asistencia ventil toria 
parcial sincronizada de referencia, el ventilador entrega solo un nivel preseleccionado de asisten-
cia de presión inspiratoria, lo que resulta menos efi az que la ven� lación asis� da proporcional en 
los cambios de asistencia de los requerimientos ventil torios y en el sincronismo con los parámetros 
ventil torios del paciente. En la ventilación asistida proporcional existe una relación directa entre 
el esfuerzo del paciente (Pmus) y la presión liberada por el ventilador (P ent).

Cuando el esfuerzo del paciente aumenta, la presión aplicada por el ventilador se incre-
menta y si el esfuerzo inspiratorio del paciente decrece; la presión aplicada por el ventilador
decrece de forma proporcional. Esto se debe a que el paciente mantiene el control sobre sus 
parámetros ventil torios y el ventilador responde simplemente a sus demandas. Por tanto, el 
volumen corriente y la frecuencia respiratoria pueden variar signifi ati amente de respiración 
en respiración.

Es importante puntualizar que esta variabilidad está bajo el control total del paciente, es 
decir, el ventilador aplica una presión inspiratoria elevada frente a esfuerzos inspiratorios vigoro-
sos del paciente o baja presión ventil toria frente a esfuerzos ventil torios débiles del paciente.

La venti ación asistida proporcional representa un cambio en el paradigma de la ventilación
mecánica en el que el control del ventilador es desviado desde el médico de asistencia al paciente. 
Este cambio hace la asistencia del ventilador más sincrónica con el esfuerzo del paciente, y el 
soporte ventil torio se ajusta de forma automáti a a los cambios en las demandas ventil torias y 
los mecanismos respiratorios. Este modo hace posible monitorizar los mecanismos respiratorios 
en tiempo eal durante la asistencia ventil toria.

Ventajas potenciales de la ventilación asistida 
proporcional

– Uso de sedantes: la aplicación de ventilación asistida proporcional requiere de menor uso de 
sedantes y reduce las complicaciones relacionadas con su uso.

– Impacto sobre el sueño: la deprivación de sueño incrementa la presión sanguínea, deprime 
la función inmune y promueve un balance de nitrógeno negativo; acciones que afectan la 
evolución del paciente de forma adversa. Mediante una mejor interacción entre el paciente 
y el ventilador, la ventilación asistida proporcional puede reducir estas complicaciones.

– Barotrauma y daño asociado a la venti ación mecánica: la distensión pulmonar excesiva puede 
resultar en un mayor daño pulmonar y posible insufic encia multio gánica. El volumen corriente 
durante la ventil ción asistida proporcional, es determinado por el esfuerzo inspiratorio y las 
necesidades de ventilación del paciente y en ningún caso sobreexcede sus requerimientos. 
Estas característi as hacen que la ventilación asistida proporcional en comparación con otros 
modos de ventilación onvencional induzca menos daño pulmonar.
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Desventajas y contraindicaciones de la ventilación asistida 
proporcional

– Depresión respiratoria: el uso seguro de la ventilación asistida proporcional requiere que el 
esfuerzo de los músculos respiratorios del paciente sea capaz de responder a los cambios en 
la presión arterial de dióxido de carbono, oxígeno y pH. La ventilación asistida proporcional 
está contraindicada de forma absoluta en pacientes con apnea central o con esfuerzo inspi-
ratorio muy débil. Los pacientes que se han intubado y ventilado por depresión del centro 
respiratorio (sobredosis de drogas o neuropatologías), o los pacientes que van a ser sedados 
de forma profunda para la intubación, no deben ser ventilados inicialmente en ventilación
asistida p oporcional.

– Necesidad de sedación profunda: la respuesta respiratoria a la sedación profunda es impre-
decible. Cuando se requiere de sedación profunda para el control de los estados de agitación 
o las convulsiones, es aconsejable ventilar al pacie te en otro modo.

– Debilidad neuromuscular severa: estos pacientes tienen dificul ades con el disparo del ven� -
lador y cuando este ocurre, suele ser cercano al final del esfuerzo inspiratorio. Debido a que 
con la ventilación asistida proporcional y a diferencia de otros modos, el ciclo ventil torio 
termina al final del esfuerzo inspiratorio, en los pacientes con debilidad muscular extrema, 
el ciclo inspiratorio puede ser muy breve y la ventilación puede esultar inadecuada. 

– Fístulas brococutáneas: en presencia de fí tulas con alto gasto (volumen espirado menor del 
75 % del volumen inspirado), demostrada durante la implementación de otros modos de 
ventilación, es recomendable no utili ar ventilación asistida proporcional. Las fugas afectan 
a la ventilación asistida proporcional de igual forma a como lo hacen la sobreestimación de 
la resistencia (R) o elastancia (E), por ejemplo, si la mitad del gas del ventilador se escapa a 
través de una fi tula broncocutánea, la asistencia de la ventilación debe ser el doble que la 
esperada o análoga al 100 % de sobreestimación de la resistencia y elastancia, por tanto, la 
magnitud de la sobreestimación se elaciona de forma directa con la magnitud de la fuga.

Durante la aplicación de ventilaci n no invasiva, las fugas suelen ser considerables. Por esta 
razón, la aplicación no invasiva de la ventilación asistida proporcional suele ser ineficie te y 
peligrosa, a menos que se apliquen algoritmos matemáti os para la compensación de las fugas. 
En la actualidad, con el propósito de eliminar los problemas ocasionados por las fugas durante la 
ventilación asistida proporcional, se está implementando la inclusión de mecanismos automá-
� cos de compensación en los sistemas de soporte y entrega de los ventilado es.

Cuándo y cómo utilizar ventilación asistida proporcional

La ventilación asistida proporcional se considera segura en pacientes que conservan intacta 
la activi ad del centro respiratorio. Basado en los limitados datos disponibles, la ventilación asis-
tida proporcional parece ser de utilidad en pacientes en marcado asincronismo ventil torio. Por 
razones obvias, los pacientes que requieran de sedación profunda o presenta marcado compro-
miso hemodinámico, no resultan apropiados para la ventilación asi tida p oporcional.

Configuración inicial del ventilador
– Introducir el peso ideal del paciente: el ventilador necesita inicialmente de al menos cuatro res-

piraciones para calcular la resistencia inspiratoria y la elastancia pasiva del paciente. Durante este 
tiemp , el ventilador util a por defecto los valores de R y E normales para el peso especifi ado.
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– Introducir el calibre del tubo del tubo endotraqueal o cánula de traqueotomía.
– Prefijar la sensibilidad espi atoria.
– Prefijar el dispa o para las modalidades de flujo a 3 L/min
– Prefijar el volumen corriente límite hasta un valor correspondiente a 15 mL/kg de peso ideal.
– Prefijar el lími e de la presión inspiratoria pico hasta 40 cmH2O por defecto.
– Prefijar el porcentaje de asistencia en 70 %: resulta conveniente comenzar desde valores bajos 

e incrementar si necesario. La mayor parte de los pacientes se ventilan de forma óptima con 
70 % se asistencia inicial. El uso de valores de asistencia muy elevados desde el inicio, antes 
que los valores mecánicos se hayan calculado, puede resultar en sobreasistencia.

– Prefij  la presión positi a al final de la espiración inicial en 5 cmH2O al menos que se necesiten 
valores mayores para garanti ar las demandas de oxigenación.

– Acti ar el modo de ventilación asi tida p oporcional.

Durante la venti ación controlada por volumen o la ventilación soportada por presión, el 
operador desconoce cuáles son los niveles de asistencia inicial más apropiados para el paciente.

Con la ventilaci n asistida proporcional no existen dudas acerca de qué el paciente quiere 
o necesita y cómo prefijar los niveles de asistencia. Solo existe una variable a considerar 
(porcentaje de asistencia) y cuando el porcentaje se incrementa hasta el punto en que el volumen 
corriente y la frecuencia respiratoria no aumentan en respuesta a su incremento, entonces el 
valor observado de Pvent corresponde con el adecuado para sati facer las necesidades ventil to-
rias del paciente. 

Introducción, mantenimiento y retirada de la ventilación asistida 
proporcional

Una minoría de los pacientes desarrollan agobio, ansiedad y deterioro de sus mecanismos 
respiratorios con Pvent de 70 %. La causa más común del deterioro respiratorio en pacientes con 
alto porcentaje de asistencia (70 %), es la demora en el disparo secundaria a hiperinsuflac ón 
dinámica severa o debilidad extrema de los músculos respiratorios. Por esta razón, el primer 
paso a seguir, en el ajuste de la ventilación asistida proporcional, es incrementar el nivel de 
presión positi a al final de la espiración en intervalos de 2 cmH2O cada 3 min, para permitir que 
el ventil dor obtenga un número adecuado de mediciones para cada nuevo valor. Si la hiperin-
suflación dinámica es la causante de la limitación del flujo espiratorio, la compliance aumenta 
junto con los incrementos de presión positi a al final de la espiración, y la respiración se hace 
más sincrónica y confortable.

Por el contrario, sí el agobio ventil torio persiste a pesar de la optim zación del nivel de 
presión positi a al final de la espiración (situación poco frecuente), se debe decidir entre cambiar 
a otro modo de ventilación o intentar un último ajuste aumentando el porcentaje de asistencia 
Presp en saltos de 5 %, implementando, además, un monitoreo gráfi o preciso. Si la presión en 
la vía aérea permanece por debajo de 35 cmH2O, en todas las ventilaciones, se puede continuar
incrementando el porcentaje de asistencia. Mantener el porcentaje de asistencia Presp anterior 
cuando se logre alcanzar una ventilación efecti a y desaparezca la sensación y signos de agobio 
respiratorio en el paciente. 

Durante la venti ación asistida proporcional, la deshabituación y destete del ventilador se 
realiza de forma semejante a otros modos; y consiste en la reducción gradual del porcentaje de 
asistencia, en la medida que lo permita la condición clínica del paciente. Mientras que los mecanis-
mos respiratorios del paciente permanezcan estables y la frecuencia respiratoria no aumente, el por-
centaje de asistencia puede disminuirse en intervalos de 10 % cada 2 h hasta alcanzar un nivel de pre-
sión de asistencia Pvent de 20 %, nivel que indica la asistencia mínima necesaria para la extubación. 
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Indicaciones de la ventilación asistida proporcional en pediatría
En Estados Unidos la ventilación asistida proporcional no está aprobada para su aplicación 

en pacientes con menos de 20 kg de peso. Esto se debe en parte a la inhabilidad de los ventil -
dores actuales para calcular con presión la mecánica pulmonar en neonatos.

Ventilación no invasiva
Numerosos estudios han evaluado la aplicación de ventilación asistida proporcional durante 

la ventilación no invasiva. La ventilación asistida proporcional resulta un fracaso y puede resultar 
peligrosa cuando no se dispone de interfaces ventilación-pacie te totalmente herméti as, debido 
a que las fugas ocasionan la sobreasistencia del ventilado . 

Cuando se dispone de interfaces herméti as y confortables entre el ventilador y el paciente 
o se aplican algoritmos matemáti os de compensación automáti a, la ventilación asistida pro-
porcional resulta muy útil durante la ventilación de pacientes en insuficiencia respiratoria crónica 
descompensada.

Los estudios comparati os han demostrado que el intercambio de gases y los parámetros 
respiratorios no difie en signifi ati amente entre la ventilación con soporte de presión y la ven-
tilación asistida proporcional, pero la ventilación asistida proporcional resultó más confortable 
para los pacientes. La ventilació  asistida proporcional demostró, además, ser esencialmente 
equivalente a la ventilación con soporte de presión en pacientes en insuficiencia respiratoria 
crónica estable y en pacientes en edema pulmonar agudo cardiogénico.

Ventilación mecánica invasiva
La venti ación asistida proporcional se ha estudiado a profundidad durante la ventilación

mecánica invasiva. De forma general durante la ventilación invasiva los cambios de ventilación
con soporte de presión a ventilación asistida proporcional resultan en disminución del volumen 
corriente, aumento de la frecuencia respiratoria, menor presión inspiratoria pico en la vía aérea, 
y menor presión media en la vía aérea (mean paw), sin cambios signifi ati os sobre el intercambio 
de gases y las variables hemodinámicas.

Ventilación asistida proporcional versus ventilación asistida ajustada 
neuralmente

La ventilación asistida proporcional y la ventilación asistida ajustada neuralmente, están diseña-
das para alcanzar los mismos objeti os: asistencia ventil toria conducida por el paciente y aumentar 
el sincronismo entre el paciente y el ventilado . Ambos modos son capaces de alcanzar este propósito, 
pero existen diferencias en el manejo de la asistencia ventil toria que utili a variables diferentes:
– La ventilación asistida proporcional no requiere de   especiales, la ventilación asistida ajustada 

neuralmente requiere de la colocación de una sonda nasogástrica especial. 
– La Ventilaci n asistida ajustada neuralmente puede ser utili ada en ventilación invasiva y no 

invasiva, al igual que la ventilación asistida proporcional, pero ambas aplicaciones no están 
disponibles en un mismo ventilado . 

– La ventilaci n asistida ajustada neuralmente puede ser utili ada en pacientes de todas las 
edades: desde neonatos prematuros hasta adultos; mientras que la ventilación asistida pro-
porcional se reserva para pacientes mayores de 20 kg de peso.

– La ventilaci n asistida ajustada neuralmente no se afecta por fugas o presión positi a al final
de la espiración intrínseca, debido a que su funcionamiento se basa en señales electromio-
grafías del diafragma; la ventilaci n asistida proporcional no tiene la capacidad de ajustarse 
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a la presión positi a al final de la espiración intrínseca, en presencia de la cual funciona de la 
misma forma que otros modos presiométricos. 

– Ambos modos aumentan el sincronismo entre el venti ador y el paciente, pero falta por 
comprobar si esta característi a repercute sobre el pronósti o los pacientes a largo plazo.

– La ventilaci n con ventilación asistida ajustada neuralmente tiene ventajas en relación con 
la rapidez de disparo. Durante la ventilación asistida ajustada neuralmente la asistencia res-
piratoria comienza muy rápido tras el comienzo de la acti ación diafragmáti a, en presencia 
de hiperrinsufla ión dinámica o fugas en el circuito, mientras que en la ventilación asistida
proporcional la asistencia no comienza hasta que el flujo se vuelve inspiratorio y se afecta de 
forma adversa en presencia de fugas signifi ati as.

Consideraciones finales

– La ventilaci n asistida proporcional requiere de la medición de la presión en la vía aérea, el 
flujo y el volumen (respiración a respiración) para el cálculo de la resistencia y la elastancia 
del paciente y la determinación de la presión de asistencia. 

– Este modo de ventilación pude ser aplicado tanto de forma invasiva como no invasiva y solo 
puede ser recomendada en pacientes mayores de 20 kg de peso.

– Su efectividad disminuye sensiblemente en presencia de fugas y presión positi a al final de 
la espiración intrínseca.

– La ventilaci n asistida proporcional aumenta el sincronismo entre el ventilador y el paciente 
y permite establecer un patrón ventil torio preciso de acuerdo con sus demandas, lo que 
disminuye el uso de analgésicos, sedantes y agentes bloqueadores neuromusculares. 

– La ventilación espontánea, durante la ventilación asistida proporcional, preserva la función 
diafragmáti a, reduce las atelectasias asociadas en las zonas dependientes del pulmón y mejora 
la relación ventil ción-perfusión, en pacientes en distrés respiratorios, mientras mantiene o 
mejora los parámetros hemodinámicos (gasto cardiaco y presión arterial).

– Los pacientes con depresión potencial del centro respiratorio deben ventila se en otros modos 
de ventilación.

– El resultado de la aplicación de la ventilación asistida proporcional es un mayor sincronismo 
entre el ventilad r y el paciente, pero hasta el presente no existen evidencias de reducción 
de los días en ventilación mecánica y días de ingreso en las unidades de terapia intensiva. 
Tampoco se ha logrado demostrar que la aplicación de ventilación asistida proporcional mo-
difique de orma favorable la supervivencia a los 30 y 90 días.

– Aunque en la actualidad, el uso de la ventilación asistida proporcional se incrementa de forma 
acelerada en las unidades de cuidados intensivos, se necesitan más evidencias de sus efectos 
beneficiosos a corto y largo plazo antes de recomendar su inclusión entre los modos básicos 
de ventilación
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CAPÍTULO

45
VENTILACIÓN ASISTIDA NEURALMENTE AJUSTADA

Dr. C. Volfredo Camacho Assef

La ventilación mecánica puede ser administrada desde dos aproximaciones extremas: Re-
gulada por los cambios de presión, fluj , volumen o tiempo respiratorio del paciente o alguna 
combinación de estos y regulada por el esfuerzo respiratorio neural del paciente.
Mientras que la primera aproximación resulta muy ventajosa en los pacientes que no respiran, 

la última esulta sumamente útil en los pacie tes que respiran de forma espontánea.
Desde 1970, se han introducido numerosos modos de ventilación mecánica diseñados es-

pecialmente para aumentar el sincronismo entre el ventilador y el paciente. Los modos ventil -
torios iniciados por disparo del paciente o ciclados, por tiemp , utili an como señal de retroali-
mentación la presión en la vía aérea, el flujo o el volumen calculado en el circuito respiratorio. 
No obstante, la aplicación de estos modos durante décadas, se han documentado limitaciones 
signifi ati as de estas señales de retroalimentación para iniciar o ciclar la asistencia ventil toria. 

Los pacientes que no logran iniciar la asistencia del ventilador de forma efecti a (disparos 
inefecti os), reciben niveles excesivos de soporte ventil torio o sedación La asistencia excesiva 
causa daño a las fib as musculares y atrofia del diafragma. La ventilación convencional induce 
pérdida en la fuerza de contracción de los músculos respiratorios de hasta un 75 %. De forma 
opuesta, la estimulación de la ventilación espontánea y la reducción de la sedación, aislados o 
combinados, reducen el tiempo de entilación me ánica total.

Una solución ideal para esta problemáti a es la conexión del centro respiratorio del paciente con 
el ventilador de igual forma a como se conectan los músculos respiratorios con el tallo encefálico 
vía nervios frénicos. Este concepto es la idea que desarrolló la ventilación asistida neuralmente 
ajustada conocida como VANA.

Principios básicos y fisiología de la actividad  
eléctrica del diafragma

La actividad eléctrica del diafragma se genera por la señal de salida respiratoria neural y es 
modulada por la entrada de múl� ples reflejos respiratorios que retroalimentan el centro respi-
ratorio. La señal eléctrica del diafragma es la señal primaria de retroalimentación utili ada por el 
sistema de control durante la ventilación asi tida neu almente ajustada.

La cadena de elementos que involucra la respiración espontánea, comienza en el centro res-
piratorio en el sistema nervioso central, continúa con la trasmisión por los nervios frénicos de la 
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actividad eléctrica, la contracción diafragmáti a y finali a con la presión en la vía aérea, flujo y 
volumen (acoplamiento neuroventil torio). Los cambios en la presión y flujo en la vía aérea cons-
titu en la señal de retroalimentación utili ada por los controladores de la los ventilado es moder-
nos. La ventilación asistida neuralmente ajustada es el único modo de ventilación que utili a la 
actividad eléctrica del diafragma como señal de retroalimentación. Durante la ventilación asistid  
neuralmente ajustada, no se prefija un nivel de presión, es el paciente quien determina la magni-
tud de la asistencia inspiratoria que recibe mediante su patrón propio de acti ación diafragmáti a. 
El uso de la señal eléctrica del diafragma mejorara de forma signifi ati a la correspondencia entre 
el ti mpo neural y el mecánico y, por lo tanto, la sincronía paciente-ventilado . (Fig. 45.1).

Fig. 45.1. Trayectoria del impulso ventil torio desde el 
centro respiratorio hasta el diafragma. 

La actividad eléctrica diafragmáti a es convertida a ondas que se utili an en el monitoreo del 
centro respiratorio neural (en todos los modos), y para el control del tiempo y la magnitud de la 
presión liberada por el ventilador du ante la ventilación asi tida neu almente ajustada.

Actividad eléctrica del diafragma
Petit fue el primero en describir en 1959 una nueva técnica para el estudio de la función del 

músculo diafragmáti o. La actividad eléctrica del diafragma refleja el grado de reclutamiento de 
motoneuronas y su intensidad y frecuencia de disparo guardan relación directa con la intensidad 
del impulso respiratorio. 

La actividad eléctrica del diafragma permite al ventilado , durante la ventilación asistida neural-
mente ajustada, medir directamente el tiempo neural inspiratorio y el tiempo neural espiratorio, 
a diferencia de los modos convencionales en los que estos solo pueden ser estimados de modo 
indirecto mediante el registro de los cambios de presión y flujo en la vía aé ea.
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Medición de la actividad eléctrica del diafragma. Electrodos de grabación
La señal eléctrica del diafragma óptima depende del uso de electrodos con una configu ación, 

mantenimiento y posición apropiada y una orientación relati a al diafragma que evite las señales 
de interferencia.

Los electrodos para la medición de la actividad eléctrica diafragmáti a se sitúan en nueve 
anillos situados en la parte distal de una sonda nasogástrica a intervalos de 16 mm, comenzando 
a 120 mm de la punta.

El catéter se sitúa en el esófago a nivel de la unión esofagogástrica de forma tal que el 
conjunto de electrodos permanezca perpendicular a las fib as de la porción crural del músculo 
diafragmáti o.

Dada la configu ación secuencial de los pares de electrodos y el hecho de que el diafragma 
constitu e una lámina eléctrica en dirección perpendicular al conjunto de electrodos, la forma de 
las señales obtenida por encima del diafragma se invierten en relación con las ondas obtenidas 
por debajo del mismo. Esta característi a se utili a para la verifi ación de la posición correcta de 
la sonda. La intensidad de las señales se incrementa a través de la inspiración y se desplaza hacia 
abajo respecto a los pares de electrodos.

La distancia entre los electrodos afecta la señal eléctrica del diafragma y por tal razón se han 
diseñado catéteres de diferentes tamaños y distancias interelectrodos que se ajusten a pacientes 
de diferentes edades y tamaños.

Actividad eléctrica del catéter diafragmático en posición adecuada
La posición correcta del catéter se alcanza insertándolo por vía nasal u oral a una distancia 

prevista y luego ajustando la posición por un mecanismo de retroalimentación a partir de las 
curvas de actividad eléctrica del diafragma que aparecen en la pantalla del monitor, no filt adas 
por el electrocardiograma. Cuando el catéter se encuentra en posición apropiada, tanto la onda 
P como el QRS del electrocardiograma deben de estar presentes en las derivaciones que recogen 
la señal diafragmáti a en la parte superior y las ondas P deben de desaparecer en los electrodos 
que recogen la señal en la posición inferior (Fig. 45.2).

Fig. 45.2. Imagen de pantalla que muestra 
los tres componentes claves de un catéter 
en posición normal: 1. Presencia de ondas P 
en las derivaciones proximales que desapa-
rece en las distales. 2. Disminución gradual 
de la amplitud de los complejos QRS desde 
las derivaciones superiores a las inferiores. 
3. Actividad eléctrica diafragmáti a destaca 
a color (azul) en las derivaciones centrales.

Un método secundario para la verifi ación de la posición normal del catéter, es una herra-
mienta de trabajo disponible en los ventilado es SERVO-i, la que destaca en relieve a color (high 
lighting) las derivaciones más cercanas al diafragma (en azul en la mayor parte de los sistemas 
disponibles comercialmente), determinados por un método de correlación cruzada. De forma 
ideal, las dos derivaciones del medio deben de destacarse a color durante la inspiración.
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Un método adicional para evaluar la posición del catéter diafragmáti o, fue publicado por 
Jürgen Barwing y colaboradores. Este grupo de trabajo propuso la fórmula NEDmod, basada en 
mediciones anatómicas desde la nariz, al lóbulo de la oreja y de este al apéndices xifoides del 
esternón: 

NEDmod = (NEX · 0,9) + 18(16F · Edi - catéter)

En esta fórmula 0,9 es un factor de correlación para la inserción nasal del catéter (en orden 
de predecir la distancia hasta el diafragma crural). Dependiendo del tamaño del catéter utili ado 
se agrega una compensación adicional como, por ejemplo, +18 cm para los catéter 16 F de 125 cm.

Para todos los métodos utili ados se considera un catéter en posición óptima cuando se 
identi� a, mediante la inspección del monitor:

 ‒ Señal de actividad eléctri a del diafragma estable. 
 ‒ Actividad eléctri a en las derivaciones centrales del catéter, destacada a color. 
 ‒ Ausencia de onda P en las derivaciones distales.

Se han realizado estudios para evaluar la influencia sobre un catéter normalmente posicio-
nado de los cambios de posición, las variaciones en los niveles de presión positi a al final de la 
espiración y los cambios en la presión intraabdominal. Estas investi aciones demostraron que 
estas tres situaciones afectan la posición del catéter y lo desplazan ligeramente, pero no llegan a 
comprometer la actividad de la señal eléctrica.

Interpretación de la actividad eléctrica de las ondas diafragmáticas
Las ondas de actividad eléctrica del diafragma, al igual que cualquier otra información 

grá� ca recibida por el ventilado , como la presión en la vía aérea o el volumen corriente, pueden 
caracterizarse por su amplitud y tiempo, tanto en la fase de inspiración como en la fase de 
espiración. Las unidades de las ondas de actividad eléctrica del diafragma se expresan en mi-
crovolts (µV) y generalmente oscilan entre unos pocos microvolts durante el reposo respiratorio 
hasta más de 100 µV durante el esfuerzo inspiratorio máximo.

La actividad eléctrica del diafragma en los niños se caracteriza por la gran variabilidad de 
tiempo y amplitud de las ondas, y por el gran número de cambios en sus valores de actividad
espiratoria, conocidos como actividad diafragmática tónica.

Las ondas de eléctrica del diafragma en adultos son generalmente menos variables con una 
actividad eléctri a del diafragma tónica espiratoria mínima (Fig. 45.3).

Fig. 45.3. Ejemplos de actividad eléctrica del diafragma 
en niños y adultos. La actividad eléctrica del diafragma 
es considerada la referencia estándar para el monito-
reo de la interacción ventilado -paciente tanto en los 
modos de ventilación convencional como en la ventil -
ción asistida neu almente ajustada.
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El incremento de la amplitud de las ondas de actividad eléctrica del diafragma durante la 
inspiración (actividad eléctrica fásica del diafragma), indica acti ación enérgica del diafragma. La 
amplitud de las ondas de actividad eléctrica del diafragma están relacionada con la acti ación 
diafragmáti a global y la potencia de salida.

La amplitud de la actividad eléctrica del diafragma se incrementa con el deterioro del estado 
respiratorio, con la reducción de la asistencia respiratoria, con la reducción de la sedación y con 
el incremento de las demandas de ventilación du ante el ejercicio.

En la vertie te opuesta, la actividad eléctrica del diafragma decrece en un mismo sujeto 
cuando su estado respiratorio se recupera, cuando la sedación se incrementa, cuando aumentan 
los niveles de asistencia ventil toria, y cuando se reduce la presión parcial de dióxido de carbono 
en sangre arterial.

Cuando se establecen la tendencia de los valores de la actividad eléctrica del diafragma en 
el tiemp , hay que tener en cuenta que los cambios en la configu ación del ventilador y el nivel 
de sedación influ en en la magnitud de la actividad eléctri a del diafragma.

La actividad diafragmáti a requerida para alcanzar un volumen corriente determinado es 
ocho veces mayor en los pacientes que en los sujetos sanos.

Si la actividad eléctrica del diafragma persiste al finali ar la inspiración, la amplitud de las on-
das de actividad eléctrica del diafragma puede ser cuanti� ada durante la espiración (actividad
eléctrica del diafragma tónica). La presencia de actividad eléctrica del diafragma tónica indica 
acti ación del diafragma elevada y continua e tre los ciclos respiratorios.

La actividad eléctrica del diafragma tónica es una respuesta refleja inducida por el desreclu-
tamiento alveolar o la disminución de la presión positi a al final de la espiración. La vagotomía 
experimental elimina este reflejo. Las personas sanas y los pacientes adultos sometidos a ven-
tilación mecánica pueden mostrar muy poca o ninguna actividad eléctrica del diafragma tónica. 
La actividad eléctrica del diafragma tónica disminuye con la aplicación de presión positi a al final
de la espiración.

El tiempo neural inspiratorio se inicia con el aumento de la activid d eléctrica del diafragma 
sobre el valor espiratorio y termina al alcanzar su valor máximo o pico inspiratorio, momento 
en el que comienza el tiempo neural espiratorio. La actividad eléctrica del diafragma espiratoria 
(actividad diafragmáti a tónica), en condiciones normales, es mínima, pero puede aumentar en 
situaciones patológicas. 

Los parámetros de amplitud de las ondas de actividad eléctrica del diafragma tónica pueden 
ser utili ados para cuanti� ar el tiempo del patrón de respiración neural: tiempo de inspiración 
neural, tiempo de espi ación neural y frecuencia respiratoria neural (Fig. 45.4).

Fig. 45.4. Registro de la actividad
eléctrica del diafragma en un paciente. 
a) Actividad eléctrica del diafragma 
mínima (espiratoria o tónica. b) Inicio 
de la fase inspiratoria a nivel central 
(tiempo neural inspiratorio). c) Activ -
dad eléctrica del diafragma máxima, 
final del tiempo neural inspiratorio.  
d) Ciclo espiratorio, descenso de la eléc-
trica del diafragma a un valor umbral 
del 70 % de la actividad eléctrica del 
diafragma máxima, momento en el 
que comienza la espiración mecánica.
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La actividad eléctrica del diafragma plana a 0 µV, indica que no existe acti ación diafragmá-
ti a. Esto puede ser causado por numerosas patologías que incluyen la apnea de causa central 
(no salida respiratoria motora o supresión del centro respiratorio secundaria a hiperventilación
inducida por la ventilación mecánica o uso de sedantes), daños en el nervio frénico o insufici ncia 
en la trasmisión neuromuscular.

Diagnóstico del asincronismo ventilador-paciente mediante 
el monitoreo de la actividad eléctrica del diafragma

La actividad eléctrica del diafragma es considerada la referencia estándar para el monitoreo 
de la interacción ventilado -paciente tanto en modos de ventilación convencionales como no 
convencionales. Mediante el monitoreo de la actividad eléctrica del diafragma, pueden ser diag-
nosti ados con facilidad patrones de pobre interacción ventilador pacie te como:

 ‒ No asistencia ventil toria.
 ‒ Asistencia ventil toria anticipada o desp oporcionada.
 ‒ Doble asistencia por disparo.

La diferencia en tiempo entre la actividad eléctrica del diafragma puede ser cuanti� ada en 
el inicio (demora en el disparo) o al final (demora en la terminación del ciclado) de la respiración 
asistida. La demora en el disparo del ventilador se define como en intervalo de tiempo entre el 
comienzo del esfuerzo inspiratorio neural y el comienzo de la embolada mecánica.

La demora en el disparo puede deberse a característi as del paciente tales como hiperinflació  
o característi as del ventilador como baja sensibilidad de disparo (trigger), algoritmos de disparo 
o competencia de las válvulas.

La terminación del ciclo ventil torio en personas sanas, suele coincidir con el final de la 
inspiración neural. La terminación del ciclo es asincrónica cuando la embolada mecánica finali a 
mientras el paciente está en inspiración neural (terminación prematura del ciclo) o si el ciclo � -
naliza mucho después del comienzo de la espiración neural (demora en la terminación del ciclo).

El doble disparo también puede detectarse mediante el análisis de la actividad eléctrica del 
diafragma y puede defini se como la liberación de dos ventilacion s mecánicas por esfuerzo 
neural único. Durante la ventilaci n controlada por volumen o la ventilación con soporte de 
presión, el doble disparo resulta en la entrega de dos emboladas mecánicas completas y puede 
resultar en la liberación de volúmenes respiratorios mucho más elevados que el prefijado

Un caso extremo de pobre interacción ventilador paciente, es cuando el paciente realiza un 
esfuerzo inspiratorio neural (la onda de actividad eléctrica del diafragma comienza a aumentar) 
y el ventilador no libera la embolada; esta situación indica asincronismo de disparo y se presenta 
cuando el umbral para el disparo (o sensibilidad del trigger), resulta excesivo para las condiciones 
del paciente. En la vertie te opuesta, otro ejemplo extremo de pobre interacción, ocurre cuando 
la embolada mecánica es liberada sin existir actividad del diafragma. Esta situación puede ocurrir 
cuando se prefija la sensibilidad para el disparo muy baja o el nivel de asistencia seleccionado 
para ventilar al pacie te resulta excesivo.

Principios básicos y fisiología de la ventilación asistida 
neuralmente ajustada

Las ondas de actividad eléctrica del diafragma se utili an en la actualidad para el control de 
la ventil ción durante la ventilación asistida neuralmente ajustada, la que puede ser liberada 
mediante interfaces invasivas y no invasivas en pacientes de todas las edades. Debido a que la 
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ventilación asistida neuralmente ajustada utili a las ondas de actividad eléctrica del diafragma 
para el control de la asistencia ventil toria, la asistencia del ventila or es liberada en sincronismo 
y proporción con el esfuerzo inspiratorio neural del paciente y subsecuentemente gobernada por 
la demanda respiratoria y reflejos

Concepto
La ventilación asistida neuralmente ajustada actúa como un músculo respiratorio artificia

bajo el mismo control neural que los músculos respiratorios del paciente. La eficiencia de la 
presión generada por el ventilador depende del nivel de ventilación asistida neuralmente ajus-
tada, un factor de ganancia que controla la cantidad de presión para una actividad eléctrica del 
diafragma dada. La suma de las presiones del ventilador y las presiones del paciente es igual a la 
presión transpulmonar, que es la presión que distiende los pulmones

En términos de sincronismo ventilado -paciente, la ventilación asistida neuralmente ajus-
tada soporta tanto el trabajo respiratorio elásti o como de resistencia en las vías respiratorias 
del paciente, en proporción al esfuerzo inspiratorio, y utili a como señal de retroalimentación la 
actividad eléctri a procedente del diafragma.

Durante la ventil ción asistida neuralmente ajustada el operador prefija la presión en la vía 
aérea para que sea proporcional al voltaje de la actividad di fragmáti a registrado:

P(t) = KEdi(t)

Donde:
P(t): presión inspiratoria en función del tiempo (t)
K: nivel de soporte de ventilación asi tida neu almente ajustada (factor de amplifi ación).
Edi(t): señal eléctrica desde el diafragma en función del tiempo.

El operador aporta la constante de proporcionalidad entre voltaje y presión (factor de 
ganancia) (Fig. 45.5).

Fig. 45.5. Esquema de circuito cerrado utili ado para el servo control de la ventil ción asistida neural-
mente ajustada. En ventilador ajusta y amplifi a la salida (flujo inspiratorio) en relación al patrón de 
actividad eléctrica del diafragma. Para una presión de distensión dada, el volumen corriente generado 
depende de la elastancia y la resistencia del paciente.

Durante la ventil ción asistida neuralmente ajustada el centro respiratorio del paciente con-
trola tanto el diafragma (resultando en la presión del paciente) como el ventilador (resultando 
en la presión del ventilador). La suma de ambas presiones es igual a la presión transpulmonar o 
presión de distensión.
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A un nivel fijo de ventilación asistida neuralmente ajustada; la actividad eléctrica del diafragma es 
la única responsable en los cambios de presión transpulmonar. Si la acti ación del centro respira-
torio se duplica y por tanto la actividad eléctrica del diafragma, se duplican entonces la presión 
del paciente, la presión del ventilador y la presión transpulmonar. Por el contrario, la reducción de 
la actividad eléctrica del diafragma a la mitad, reduce la presión del paciente a la mitad y la presión del 
ventilador a la mitad. Esta proporcionalidad entre la actividad del centro respiratorio expresada a 
través de la actividad eléctrica del diafragma y la asistencia mecánica durante la ventilación asis-
tida neuralmente ajustada a un nivel constante dado, es la característi a única de este modo de 
ventilación que permi e al paciente el control total de la presión de distensión pulmonar.

Características del funcionamiento  del modo de ventilación  
asistida neuralmente ajustada
Disparo

Generalmente el umbral de detección de la señal de disparo se prefija en microvoltios, en 
un valor que oscila entre 0,1 µV y 2 µV por encima de la actividad eléctrica del diafragma tónica 
espiratoria detectada. 

De forma adicional, durante el modo de ventilación asistida neuralmente ajustada el disparo 
neumáti o se mantiene acti ado y la inspiración se inicia por el primer estímulo detectado por el 
ventilado , ya sea la actividad eléctrica del diafragma o la presión o el flujo prefijados, evitándose 
de esta forma fallas en el disparo y asistencia ventil toria en presencia de actividad eléctrica del 
diafragma irregular. 

A lo largo de la inspiración, la presión del ventilador sigue las ondas de actividad eléctrica del 
diafragma y el nivel de ventilació  asistida neuralmente ajustada determina la proporcionalidad 
entre la presión del ventila or y la actividad eléctri a del diafragma.

Asistencia inspiratoria
Durante la ventil ción asistida neuralmente ajustada, no se prefija un nivel de presión, sino 

que es el paciente quien determina la magnitud de la asistencia inspiratoria que recibe mediante 
su patrón propio de acti ación diafragmáti o.

De este modo, la asistencia ventil toria se ajusta automáti amente en proporción a la ac� -
vación diafragmáti a o, dicho de otro modo, se ajusta a las necesidades ventil torias del propio 
paciente.

El nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada se expresa en cmH2O/µV y se ajusta 
de forma manual. El rango disponible en la actualidad varía entre 0 cmH2O/µV y 15 cmH2O/µV y 
puede ser ajustado en saltos de 0,1 cmH2O/µV.

Por ejemplo, un incremento del nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada de 
1 cmH2O/µV cuando el pico de actividad eléctrica del diafragma es 10 µV resulta en un incremento 
en la presión del ventilador de 10 cmH2O, mientras que si la actividad eléctrica del diafragma es 
de 1 µV, el incremento de la presión del ventilador es de an solo 1 cmH2O.

Ciclo espiratorio
El cese en la acti ación diafragmáti a corresponde al final de la fase inspiratoria neuronal 

y está marcado por la disminución de la actividad eléctrica del diafragma tras alcanzar el máximo 
inspiratorio. El criterio de ciclo espiratorio empleado en la ventilación asistida neuralmente 
ajustada es la reducción de la activid d eléctrica del diafragma a un valor menor de 70 % de la 
eléctrica del diafragma máxima (véase Fig. 45.4) o menor de 40 % cuando la actividad eléctrica del 
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diafragma máxima es muy baja (menor de 1,5 µV). Se consigue así suprimir la asistencia inspira-
toria en el mismo momento en que el centro respiratorio cesa la acti ación del diafragma.

En presencia de una inspiración neural muy prolongada, existen criterios de tiempo para 
finali ar el ciclado: 1,5 s en niño y 2,5 s en adultos.

Indicaciones
La ventil ción asistida neu almente ajustada está indicada en pacientes de todas las edades 

que requieran asistencia ventil toria parcial de calidad y cuya actividad de respiración espon-
tánea esté presente. La ventilaci n asistida neuralmente ajustada ha demostrado ser especial-
mente útil en pacientes en riesgo de recibir ventilación mecánica prolongada y en los que han 
fracasado los ensayos de ventilación espo tánea.

Configuración del ventilador para iniciar la ventilación asistida 
neuralmente ajustada

Configuración del disparo neural
La sensibilidad neural del disparo se configu a por defecto en 0,5 µV.

Configuración inicial del nivel de asistencia ventilación asistida  
neuralmente ajustada

La determinación del nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada ideal es un reto, a 
pesar de haberse ensayados varios métodos. De forma diferente a como sucede con la ventil -
ción con soporte de presiones, la ventilación asistida neuralmente ajustada genera niveles de 
volumen corriente constantes después de sati fechas las necesidades ventil torias del paciente, 
con independencia del nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada prefijado. Por tanto, 
el ajuste del nivel óptimo de ventilación asistida neuralmente ajustada no puede establecerse 
de forma única sobre la base del volumen corriente generado o el nivel de presión arterial de 
dióxido de carbono correspondiente. 

Existen tres métodos aceptados universalmente para determinar el nivel inicial de la ventil -
ción asistida neu almente ajustada óptimo

 ‒ Incremento escalonado del nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada (método de 
Brander).

 ‒ Utili ación del 60 % del valor pico de actividad eléctrica del diafragma registrado durante la 
ventilación espo tánea.

 ‒ Cálculo mediante ecuaciones matemáti as.

Brander y colaboradores, han propuesto un método para la determinación del nivel de ven-
tilación asistida neuralmente ajustada óptim , basado en el análisis de los patrones respiratorios 
durante los procederes de ajustes. El ajuste para la determinación del nivel de ventilación asistid  
neuralmente ajustada óptimo consiste en comenzar con un nivel de asistencia mínimo de 
3 cmH2O y luego incrementar el nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada cada 3 min en 
saltos de 1 cmH2O por unidad arbitraria UA (cantidad de microvolts grabados desde la señal de 
actividad eléctri a del diafragma). 

Durante la ventilación asistida neuralmente ajustada, la respuesta en términos de volumen 
corriente y presión en la vía aérea es bifásica. Durante la primera fase, el volumen corriente y 
la presión en la vía aérea, se incrementan mientras el producto de la presión-tiempo esofágica 
(que es igual al esfuerzo del músculo inspiratorio) y la actividad eléctrica del diafragma 
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disminuyen. Al alcanzarse la segunda fase, los incrementos posteriores en el nivel de ventilación
asistida neuralmente ajustada no modifi an de forma signifi ati a la presión en la vía aérea o el 
volumen corriente, pero continú n disminuyendo el producto de la presión-tiempo esofágica y 
la actividad eléctri a del diafragma. 

La primera fase indica un nivel ventilación asistida neuralmente ajustada insuficie te, para 
suplementar un esfuerzo respiratorio débil del paciente; mientras que el comienzo de la segunda 
fase corresponde al nivel de asistencia mínima que sati face las demandas respiratorias del 
paciente. Brander concluye que el punto de infl xión en el gráfi o de tendencia de la presión 
en la vía aérea durante el incremento escalonado del nivel de ventilación asistida neuralmente 
ajustada representa su nivel óptimo (Fig. 45.6)

En la actualidad se acepta, de forma general, que el incremento sistemáti o del nivel de 
ventilación asistida neuralmente ajustada permite alcanzar su configu ación óptima respecto a 
la descarga de los músculos respiratorios del paciente.

Fig. 45.6. Método de Brander para la 
selección del nivel de ventilación asistida
neuralmente ajustada óptimo mediante 
el incremento paso a paso. El nivel de 
ventilación asisti a neuralmente ajustada 
se expresa en cmH2O/UA. 

En lugar del ajuste paso a paso, Roze y colaboradores tratan de encontrar el nivel de ven-
tilación asistida neuralmente ajustada ideal utili ando como objeti o el 60 % del valor más alto 
de actividad eléctrica del diafragma recogido durante la ventilación espontánea. Este valor debe 
ser reajustado diariamente utili ando ensayos de ventilación espontánea con un nivel de presión 
soporte de 7 cmH2O y sin presión positi a al final de la espiración. Este método resulta posible y 
bien tolerado desde el comienzo de la ventilación con ventilación asistida neuralmente ajustada 
y permite su regulación hasta la extubación.
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La ecuación para el cálculo de la presión del ventilador para un nivel de ventilación asistida
neuralmente ajustada dado:

Pvent sobre PEEP = (Edipico - Edimín) · Nivel VANA

Donde:
Pvent: presión del ventilador sob e PEEP (cmH2O).
Edipico: actividad eléctri a del diafragma pico.
Edimín: actividad eléctri a del diafragma mínima.
Nivel VANA: nivel de ventilación asi tida neu almente (cmH2O/µV).

Configuración de los parámetros de respaldo
Al igual que en otros modos de ventilación mecánica, los límites de presión superior y los 

parámetros de respaldo, deben configu arse en correspondencia con la edad y condiciones del 
paciente.

Configuración del nivel de presión al final de la espiración  
presión positiva al final de la espiración

Durante la venti ación asistida neuralmente ajustada no se necesita aplicar niveles delibe-
rados de presión positi a al final de la espiración para revertir la presión positi a al final de la 
espiración intrínseca generada durante la ventilación me ánica.

Ajuste del nivel de ventilación asistida neuralmente  
ajustada durante el destete

La venti ación en modo ventilaci n asistida neuralmente ajustada puede combinarse con 
cualquier otro modo de destete como los ensayos diarios de ventilación espontánea. Cualquier 
mejoría en la función respiratoria del paciente, indicado por la disminución de la actividad eléc-
trica del diafragma para el mismo nivel de ventilación asistida neuralmente ajustada, puede co-
rregirse mediante la reducción del nivel de ventilación asi tida neu almente ajustada.

Otro enfoque utili ado para la reti ada de la ventilación asistida neuralmente ajustada, con-
siste en alcanzar una amplitud de la actividad eléctrica del diafragma relati a a la alcanzada 
durante el ensayo de ventilación espo tánea.

Diferencias fundamentales entre ventilación asistida neuralmente 
ajustada y otros modos de ventilación

La diferencia entre los modos de ventilación convencional, tales como presión con soporte 
de volumen, ventilación con presión control, ventilación asistocontrolada y ventilación mandato-
ria intermitente sincronizada, y la ventilación asistida neuralmente ajustada, descansa en la señal 
utili ada por el control de retroalimentación del ventilado .

Los modos convencionales controlan el tiempo de asistencia mecánica mediante señales de 
retroalimentación neumáti as (presión o flujo en la vía aérea) o criterios de tiempo y el nivel de 
asistencia generado por el ventilador es dirigido de forma específi a a asistencia con presión o 
volumen. La ventilación asistida neuralmente ajustada es controlada por la actividad eléctrica del 
diafragma y ocurre a un nivel cercano a la función muscular y los mecanismos respiratorios de 
control propios del paciente.
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Ventajas de la interacción del ventilador-paciente durante la ventilación 
asistida neuralmente ajustada

La interacción del ventilado -paciente durante la ventilación asistida neuralmente ajustada, 
presenta grandes ventajas en comparación con otros modos presiométricos de ventilación 
convencional.

Comparado con los modos de ventilación convencional, la ventilación asistida neuralmente 
ajustada mejora la sincronización entre el paciente y el ventilador en términos de disparo y 
demora en el fin del ciclado. 

El disparo durante la ventilación asistida neuralmente ajustada es mucho más rápido (13 % 
a 14 % del tiempo inspiratorio neural) que durante la ventilación con soporte de presiones 
ventilación con soporte de presión (hasta 35 % del tiempo inspiratorio neural con niveles altos 
de ventilación on soporte de presión).

La demora en el disparo aumenta con el incremento de la ventilación con soporte de presión, 
pero no se afecta con el incremento del nivel de ventilación asi tida neu almente ajustada.

Los esfuerzos respiratorios del paciente perdidos aumentan cuando el nivel de ventilación
con soporte de presión se incrementa, en contraste, durante la ventilación asistida neuralmente 
ajustada no se han reportados esfuerzos inspiratorios del paciente perdidos, aun cuando se apliquen 
niveles de ventilación asi tida neu almente ajustada muy elevados.

Uno de los mayores retos para alcanzar el sincronismo entre el ventilador y el paciente ocurre 
en presencia de fugas aéreas. En modelos experimentales y humanos en distrés respiratorio 
agudo, la demora en el disparo y la demora en el fin del ciclado fue igual durante la aplicación 
de ventilación asistida neuralmente ajustada invasiva que durante la ventilación asistida neural-
mente ajustada no invasiva.

En estudios donde se comparó la presión pico en la vía aérea con el volumen corriente este 
resultó inferior durante la aplicación de ventilación asistida neuralmente ajustada en contraste 
con la ventilació  con soporte de presión. El volumen corriente durante la ventilación asistida
neuralmente ajustada es menor que durante la ventilación con soporte de presión, usualmente 
entre 6,5 mL/kg y 8,5 mL/kg del peso corporal predicti o.

El volumen durante la ventilación asistida neuralmente ajustada es menor que el cuanti� ado 
durante la ventilación con soporte de presión o la ventilación con volumen control pre� jados como 
estrategia protectora a razón de 6 mL/kg.

En estudios experimentales en ratones Beck y colaboradores demostraron que el incremento 
en cuatro veces de la ventilación con presión de soporte genera presiones en la vía aérea cuatro 
veces superiores; mientras que igual incremento en el nivel de ventilación asistida neuralmente 
ajustada, tan solo resulta en un incremento de las presiones entre 3,5 cmH2O y 7 cmH2O.

En prematuros con peso inferior a 1 500 g, Stein y colaboradores demostraron que la aplicación 
de ventilación asi tida neu almente ajustada reduce la presión media en la vía aérea.

Los esfuerzos perdidos se incrementan con el incremento de la fugas durante la ventilación
no invasiva con soporte de presiones, por el contrario, no se reportan esfuerzos perdidos durante 
la ventil ción asistida neuralmente ajustada no invasiva. Durante la ventilación asistida neural-
mente ajustada, la sincronización se mantuvo en términos tiempo y proporcionalidad, a pesar 
del incremento de las fugas.

La ventilación asistida proporcionalmente y la ventilación asistida neuralmente ajustada 
nunca se han comparado. Ambos modos mejoran la asistencia ventil toria en pacientes que 
respiran de forma espontánea uti izando un sistema de servo control y ambos mejoran de forma 
más efecti a la sincronización y las variables fisiológi as cuando se comparan con otros modos 
de ventilación onvencional.
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La principal diferencia entre ventilación asistida proporcionalmente y ventilación asistida
neuralmente ajustada radica en la señal utili ada para la retroalimentación del circuito de control 
y el disparo: la ventilación asistida neuralmente ajustada utili a la frecuencia y amplitud de las 
ondas eléctricas del diafragma como señal para iniciar la asistencia ventil toria, mientras que 
en la ventilació  asistida proporcionalmente la asistencia ventil toria recibida por el paciente 
resulta proporcional a su esfuerzo inspiratorio.

Consideraciones finales

La actividad eléctrica diafragmáti a representa la salida neural desde el centro respiratorio 
y responde a las demandas respiratorias del paciente. La activida  eléctrica del diafragma está 
modulada por los quimiorreceptores, y otros receptores que actúan para aseguran la ventilació  
adecuada mientras protegen al pulmón. La monitorización simple de las ondas de activida  
eléctrica diafragmáti a resulta de suma utilidad para el monitoreo del centro respiratorio y los 
patrones de respiración neural, así como la sincronización ventilado -paciente.

El disparo y fin de ciclado neural mejoran la sincronización entre el paciente y el ventilador y 
no se afecta por fugas en el circuito respiratorio. Debido a que la ventilación asistida neuralmente 
ajustada actúa a través de un circuito de retroalimentación neural, la asistencia ventil toria se 
ajusta de forma instantánea, respiración a respiración, a los cambios en la demanda respiratoria 
del paciente.
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CAPÍTULO

46
HIPERCAPNIA PERMISIVA

Dr. C. Armando Caballero López

Desde que Hickling publicó su trabajo en 1990, planteando la idea que para contrarrestar 
los efectos del uso de altos volumen tidal y presión inspiratoria pico, sobre la estructura pul-
monar previamente descrita, unos años antes por Dreyfus, era recomendable disminuir el 

volumen � dal y las presión inspiratoria pico, aunque hubiera que permitir cierto grado de elevación 
de la presión arterial de dióxido de carbono e incluso cierta caída en la oxigenación, ya que el 
daño pulmonar que esto puede ocasionar es siempre de menor envergadura que el que provoca-
ban los altos volumen tidal y presión inspiratoria pico. Esta idea dio lugar al término hipercapnia 
permisiva.

Los intensivistas estaban acostumbrados a recibir pacientes en sus servicios procedentes de 
disti tos escenarios hospitalarios con elevación importante de la presión arterial de dióxido de 
carbono con afectación respiratoria y neurológica, provocada por estados de reanimación de un 
paro cardiorrespiratorio, exacerbaciones de una enfermedad pulmonar obstructi a crónica, de 
un asma aguda, síndrome de distrés respiratorio agudo o simplemente en el curso de su trata-
miento y evolución en la unidad de cuidados intensivos, por obstrucción de tubo endotraqueal 
y cánulas de traqueostomía, mal funcionamiento del ventilador u otras causas; en esas circuns-
tancia el esquema terapéuti o y los objeti os del intensivista, era trabajar a toda velocidad para 
llevar al paciente a una situación de normocapnia o incluso de hipocapnia, teniendo en cuenta 
la creencia, sobre los efectos desfavorables de la elevación de la presión arterial de dióxido de 
carbono sobre órganos y sistemas, que podían provocar la muerte del paciente.

A partir de los trabajos pioneros de Hickling y de su interés por darle continuidad a inves� -
gaciones sobre este tema, se fue progresivamente expandiendo el uso de la llamada hipercapnia 
permisiva ante determinadas situaciones de los pacientes ventilad s, pero también comenzaron 
a aparecer polémicas sobre si la elevación de la presión arterial de dióxido de carbono ejercía 
una función protectora o perjudicial sobre la lesión pulmonar o si era la elevación de la presión 
arterial de dióxido de carbono o la disminución de concentraciones de hidrógeno, los que real-
mente tenían estos efectos.

Desde fi ales de la década del 80 se conocía que la ventilación artificia mecánica, puede 
potenciar o aun causar y empeorar los resultados del tratamiento ventil torio del síndrome de 
distrés respiratorio agudo y esto se le ha llamado lesión pulmonar asociada al ventilador o lesión 
pulmonar inducida por el ventilador. El mecanotrauma resultante de la sobredistensión pulmo-
nar repeti� a y el reclutamiento y desreclutamiento cíclico de los alveolos, pueden ser los cau-
santes de la lesión pulmonar durante la ventilación artificia mecánica; el estrés mecánico sobre 
las paredes alveolares puede acti ar la respuesta inmune celular y humoral en los pulmones y 
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ocurrir un incremento en la producción de prostaglandinas, citoquinas, endotoxinas y bacterias 
en el pulmón, que contribuyen de forma directa al daño de este.

El trabajo de Amato en 1998, dando a conocer la llamada ventilación protectora dentro de 
cuyo concepto se incluyó la hipercapnia permisiva, posteriormente corroborado en el voluminoso 
trabajo norteamericano que demostró la disminución de la mortalidad en el síndrome de distrés 
respiratorio agudo, al aplicar los conceptos de la ventilación protectora, fueron un impulso im-
portante para aumentar el uso de la hipercapnia permisiva en estos y otros pacientes, y tam-
bién para aumentar la polémica y las discusiones sobre la verdadera función de la hipercapnia 
permisiva en pacientes con determinados tipos de insuficiencia respiratoria aguda, necesitados 
de venti ación artificia mecánica; eso es el objeti o de este capítulo, profundizar y actualizar la 
información disponible y recomendar en base a esto, el uso prácti o de la hipercapnia permisiva 
en el paciente grave ventilado

Conceptos y principios básicos
Hipercapnia permisiva

Actualmente se acepta que la hipercapnia permisiva forma parte de las técnicas de ventil -
ción protectora y consiste en usar un volumen tidal bajo, que ocasiona el ascenso regulado de 
la presión arterial de dióxido de carbono por encima de sus valores normales, lo que se permite 
para lograr el objeti o de protección pulmonar; de manera que provoca cierto grado de hipo-
ventilación y limitación de la sobre distensión pulmonar, las variaciones del volumen tidal no son 
sinónimas de la elevación de la presión arterial de dióxido de carbono, ya que en esta participan
otros parámetros que pueden ser manipulados de forma independiente por el intensivista tales 
como frecuencia respiratoria, espacio muerto e inhalación de dióxido de carbono.

Hipercapnia terapéutica
Es un término confuso y difícil de demostrar en la prácti a y parte de la suposición de 

que la elevación de la presión arterial de dióxido de carbono, puede tener efectos beneficio  
independientes en el pulmón, más allá de los que provoca la disminución del volumen tidal  
cuando se usa la hipercapnia permisiva, los efectos perjudiciales de la elevación de la presión 
arterial de dióxido de carbono sobre el pulmón, pueden permanecer ocultos, ante la reducción 
de la sobre distensión pulmonar que producen el volumen tidal bajo. La hipercapnia tien  
efectos adversos cuando coexiste con elevación de la presión intracraneal o el aumento de la 
resistencia vascular pulmonar; el hecho de que la hipercapnia puede tener un efecto benefici -
so o adverso, en la patogénesis de la inflamación y la lesión pulmonar, dificul a la aplicación del 
término hipercapnia terapéuti a, hasta tanto no se pueda evaluar objeti amente en la cama 
del paciente qué efectos predominan al elevar la presión arterial de dióxido de carbono en un 
determinado paciente grave.

Hipercapnia accidental
Es la hipercapnia que ocurre por errores o iatrogenias sobre el paciente, esté ventilado o no; 

los ejemplos que con más frecuencia se observan son desconexión accidental de la tubuladura 
del ventilado , obstrucción del tubo endotraqueal o cánula de traqueostomía, mala programación 
del volumen tidal y volumen minuto del ventilado , mal funcionamiento de la válvula espiratoria, 
entre otros.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica222

Determinantes de la hipercapnia

El nivel de presión arterial de dióxido de carbono que estará presente en la sangre arterial, 
estará en dependencia del balance existente entre la Producción de dióxido de carbono y de la 
eliminación de dióxido de carbono en el cuerpo humano y de que se inspiren algunas concentra-
ciones no despreciables de dióxido de carbono.

2
2 2

2

pCO
PaCO  = CO i

eCO
+

Donde:

PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono.
pCO2: producción de dióxido de carbono.
CO2i: dióxido de carbono inspirado.
eCO2: eliminación de dióxido de carbono.

El dióxido de carbono es un biproducto de la respiración celular y desempeña una función 
vital en el balance ácido-básico, para la homeostasis intracelular y extracelular.

H2O + CO2 → CO3H2 → H+ CO3
–

Presión parcial de dióxido de carbono y ventilación alveolar
La venti ación es un término generalmente utili ado para designar el movimiento de aire 

hacia dentro y hacia fuera de los pulmones, utili ado sin adjeti os, tales como alveolar o minuto, 
este término carece de otros signifi ados. El símbolo de ventilación es V. Ventilación minuto o 
total, es la cantidad de ai e que entra o sale de los pulmones en un minuto.

Cuanti ati amente, la cantidad de aire que penetra en los pulmones en un minuto (volumen 
inspirado), es ligeramente superior que la cantidad de aire espirado en un minuto. Esta diferencia 
carece de importancia clínica, pero por convenio se considera ventilación minuto del aire espira-
do (volumen minuto).

El volumen espirado en un minuto depende de la frecuencia respiratoria y del volumen tidal

VE = FR · Vt

Donde:
VE: volumen espirado.
FR: frecuencia respiratoria.
Vt: volumen tidal

La ventilación minuto es también la suma de otras dos ventilaci nes: ventilación alveolar 
más la ventilación del espacio muer o (Fig. 46.1).

La ventilación alveolar es el volumen de aire que alcanza los alveolos en un minuto y 
participa en el intercambio de gases. La ventilación alveolar a veces es mal interpretada al 
relacionarla únicamente con el volumen de aire que alcanza los alveolos. Fisiológicamente la 
ventilación alveolar es el volumen de aire alveolar por minuto que participa en el intercambio 
de gases (transferencia de oxígeno y dióxido de carbono). El aire que alcanza los alveolos y 
por una razón u otra no participa en el intercambio de gases, no se considera parte de la ven-
tilación alveolar. Estas regiones alveolares carentes de intercambio de gases cons� tuyen el 
espacio muerto alveolar.
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Fig. 46.1. Volúmenes pulmonares de importancia clínica y ventil toria.

La ventil ción del espacio muerto es la parte de la ventilación minuto que no participa en el 
intercambio de gases e incluye:

 ‒ El aire que alcanza solo las vías aéreas (espacio muerto anatómico).
 ‒ El aire que alcanza los alveolos, pero no participa en el intercambio de oxígeno y dióxido de 

carbono con el capilar pulmonar.

Los volúmenes combinados de ambas áreas se conocen como espacio muerto fisiológi o:

VM = VA + VD

VA = VM – VD

La ventil ción minuto es fácil de medir con un espirómetro, pero ni el ventilación alveolar ni 
el ventilación del espacio muerto se miden en la prácti a clínica, estos resultan difíciles de medir 
directamente y su medición absoluta no siempre resulta de utilidad

Presión parcial de dióxido de carbono: relación con la ventilación 
alveolar y la producción de dióxido de carbono

Aunque la ventilación minuto resulta fácil de cuanti� ar, esta no aporta la información su� -
ciente para evaluar la efi acia de la ventilación alveolar; que en última instancia es la responsable 
del intercambio de gases. El volumen tidal y la frecuencia respiratoria no ofrecen ningún indicio 
de que cantidad de aire está ventilando el espacio muerto alveolar en relación con el espacio 
alveolar.
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Aun cuando la ventilación del espacio muerto y la ventilación alveolar son mensurables, 
estas mediciones no indican que cantidad de dióxido de carbono se produce en el organismo, o 
cuanta ventilación al eolar es necesaria para eliminar el dióxido de carbono producido.

El dióxido de carbono es el único gas mensurable que aporta información sobre la ventil -
ción alveolar. Este es un producto del metabolismo que es transportado en tres formas:

 ‒ Disuelto.
 ‒ Unido a la hemoglobina y otras proteínas.
 ‒ Como parte del bicarbonato (HCO3).

Solo la fracción disuelta ejerce presión parcial que se expresa en mmHg. Los otros valores 
representan el volumen de dióxido de carbono en sangre total. La mezcla venosa, representa los 
shunt fisiológi os normales (Fig. 46.2).

Fig. 46.2. Metabolismo del dióxido de carbono y mez-
cla venosa.

La cantidad de dióxido de carbono transportado por la sangre en el organismo es de 
49 mL/100 mL en sangre arterial y 54 mL/100 mL en sangre venosa. La presión arterial de 
dióxido de carbono normal varía entre 36 mmHg y 44 mmHg, la presión parcial de dióxido de 
carbono en la mezcla venosa es aproximadamente 6 mmHg mayor.

Como promedio se producen 288 L de dióxido de carbono por día (200 mL/min por 1440 min). 
¿Cómo se elimina tan alto contenido, mientras se mantiene la presión arterial de dióxido de 
carbono?

El dióxido de carbono se elimina al mezclarse con el aire fresco que penetra en los pulmones. 
El aire fresco casi no contiene dióxido de carbono cuando se inhala por primera vez. En el alveolo, 
la presión parcial de dióxido de carbono, es prácti amente igual a la presión arterial de dióxido 
de carbono. El dióxido de carbono resulta transferido a través de la membrana alveolo-capilar, en 
virtud del gradiente de presiones existentes la presión parcial de dióxido de carbono de la sangre 
venosa mezclada y la presión parcial de dióxido de carbono alveolar (normalmente 46 mmHg y 
40 mmHg, respecti amente). El dióxido de carbono que penetra en el espacio alveolar es exhalado 
durante la respiración. En condiciones estables, la cantidad de dióxido de carbono producida por el 
metabolismo es igual a la can� dad de dióxido de carbono eliminado por los pulmones. Por tanto la 
cantidad de volumen de dióxido de carbono excretado por los pulmones es igual a la ventilación
alveolar por la fracción alveolar de dióxido de carbono:
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VCO2 = VA · FACO2

PACO2 = FACO2

2
2

VCO 0,863
PACO  = 

VA
⋅

Si la ventilación alveolar aumenta, se elimina excesiva cantidad de dióxido de carbono de la 
sangre y la presión arterial de dióxido de carbono desciende. Por tanto, con una producción de 
dióxido de carbono constante, la presión arterial de dióxido de carbono se relaciona de forma 
inversa con la ventilación al eolar:

2
2

VCO
PaCO  = 

VA

Donde:
PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono (mmHg). 
VCO2: volumen de dióxido de carbono (mL/min).
VA: ventilación al eolar (L/min).

Estas unidades deben de converti se a mmHg, esta conversión se alcanza con la constante 0,863.
Sin un aumento concomitante de ventilación alveolar, la presión arterial de dióxido de carbono 

aumenta. Si el metabolismo disminuye y la ventilación alveolar permanece sin cambio, la presión 
arterial de dióxido de carbono disminuye:

VA = VM − VD

Presión parcial de dióxido de carbono y coeficiente respiratorio
La producción de dióxido de carbono depende de muchos factores incluyendo el tipo de 

alimento ingerido, el nivel de ejercicio, la temperatura corporal y la actividad hormonal (hormona 
ti oidea, entre otras), la producción basal de dióxido de carbono puede aumentar varias veces 
durante el ejercicio.

En una persona en reposo que consume una dieta balanceada, el volumen de dióxido de 
carbono es aproximadamente de 250 mL/min y el QR de 0,80. Cuando la dieta consiste solo 
en carbohidratos, el coeficie te respiratorio aumenta a 1 (la cantidad de dióxido de carbono 
producido es igual a la cantidad de oxígeno consumido). Si la alimentación es a base de grasas, 
el coeficie te respiratorio es igual a 0,71, por lo tanto, existe un coeficie te respiratorio para el 
metabolismo tisular y para el intercambio de gases en los pulmones. En condiciones basales, el 
coeficie te respiratorio metabólico (producción de dióxido de carbono y consumo de oxígeno 
por los tejidos) es exactamente balanceado por el coeficie te respiratorio pulmonar (eliminación 
de dióxido de carbono y captación de oxígeno).

RQ (metabólico) = RQ ( pulmonar)

La presión arterial de dióxido de carbono aumentada constitu e el estado de hipoventilación  
Este término no defin  la frecuencia y profundidad de los movimientos ventil torios. Una persona 
con polipnea y dificul ad ventil toria puede o no estar hipoventiland , para esto la única forma 
de demostrarlo es determinar la presión arterial de dióxido de carbono.

Tanto la hiperventilación como la hipoventilación se refie en a la relación entre ventilación
alveolar y producción de dióxido de carbono.
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La presión arterial de dióxido de carbono es igual a la producción de dióxido de carbono 
sobre la ventilac ón alveolar y nada más. La presión arterial de dióxido de carbono no es igual a 
factores clínicos aparentes como frecuencia y profundidad de la ventilación, ansiedad, estado 
mental o sensación de disnea.

Verdaderamente VA = VM − VD y la ventilación minuto depende de la frecuencia respirato-
ria y del volumen tidal, pero ninguna de estas variables define la presión arterial de dióxido de 
carbono.

Durante años, antes de que se generalizara el estudio de los gases arteriales, muchos inves-
ti adores pensaban que el nivel de la ventilación alveolar (y por tanto de la presión arterial de 
dióxido de carbono), podía determinarse en la cabecera del paciente. Estudios ulteriores demos-
traron que esto no es cierto. La razón es fácil, es imposible determinar la ventilación alveolar sin 
conocer la producción volumen de dióxido de carbono del paciente.

Bases fisiológicas de la hipercapnia

La dific ltad para suministrar su� ciente cantidad de aire fresco adecuada para eliminar el 
dióxido de carbono es conocida como insuficiencia ventilatoria. Por tanto el marcador de la insu-
ficiencia entil toria es la hipercapnia o elevación de la presión arterial de dióxido de carbono.

Las razones fundamental para la hipercapnia en la prácti a clínica es:
 ‒ La disminución de la ventilación alveolar en relación con la producción de dióxido de carbono.
 ‒ Disminución de la ventilación al eolar causada por una inadecuada ventilación minu o.
 ‒ La disminución de la ventilación alveolar puede obedecer a cualquier causa que disminuya la 

ventilación minuto, como depresión del centro respiratorio o disfunción de la pared torácica
 ‒ La disminución de la ventilación minuto se manifie ta por alteraciones del volumen tidal o 

frecuencia respiratoria.
 ‒ Disminución de la ventilación alveolar, causado por un incremento del espacio muerto, que 

es una causa mucho más frecuente de hipercapnia que la disminución de la ventilación mi-
nuto. En realidad, el incremento de la ventilación del espacio muerto es la causa de reten-
ción de dióxido de carbono en casi todas las enfermedades restricti as y obstructi as del 
pulmón. El incremento de la ventilación del espacio muer o ocurre de dos formas:
• La causa más común es el desbalance de la relación ventilación/perfusión (V/Q), respon-

sable, además, de la mayor parte de las hipoxemias.
• El segundo mecanismo puede ocurrir en pacientes con severas enfermedades restricti as 

del pulmón, estos pacientes ventilan superficial y rápidamente con un pequeño volu-
men tidal, el volumen del espacio muerto se eleva proporcionalmente, aunque el espacio 
muerto anatómico permanezca sin cambios. Como el espacio muerto anatómico es ante-
rior al espacio alveolar, la ventilación al eolar disminuye.

En ambos ejemplos, enfermedad obstructi a severa y enfermedad restricti a severa, la ven-
tilación minu o puede ser normal y aun ligeramente mayor de la normal, pero su distribución es 
anormal. En otras palabras, la relación espacio muerto/volumen tidal es anormalmente alta, esta 
es la razón de la hipercapnia.

Disminución de la ventilación alveolar de causa combinada
Muchos pacientes pueden presentar una combinación de ambos procesos, disminución de 

la ventilación minuto e incremento del espacio muerto. Esto puede ocurrir en pacientes con 
severas enfermedades pulmonares que se agotan y no pueden mantener un aumento de la ven-
tilación minu o por fati a muscular.
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Ventilación del espacio muerto/volumen tidal y la ecuación de Bohr 
modificada por Enghoff para el espacio muerto

La relación normal entre espacio muerto y volumen tidal es aproximadamente 150 mL ventil -
ción del espacio muerto y 500 mL volumen tidal  es de 0,3, con una variación normal entre 0,28 y 0,33.

La relación ventilación del espacio muerto/volumen tidal puede elevarse por una reducción 
del volumen tidal o por un aumento del espacio muerto. Ambas causas de incremento de ventilació  
del espacio muerto/volumen tidal p oducen disminución de la ventilación al eolar.

Cuando la causa del incremento de ventilación del espacio muerto/volumen tidal es una 
enfermedad pulmonar, la adaptación ventil toria trata de mantener la ventilación alveolar y la 
presión arterial de dióxido de carbono normales. Este ajuste requiere de un centro respiratorio 
y una pared torácica intactas. Cuando la adaptación ventil toria fracasa, la ventilación alveolar 
disminuye y la presión arterial de dióxido de carbono aumenta.

En ocasiones resulta de suma utilidad cuanti� ar la relación ventilación del espacio muerto/ 
volumen tidal, e to puede realizarse mediante la ecuación de Bohr:

2 2

2

FACO FETCO
Vd/Vt = 

FACO
−

Esta ecuación fue modifi ada por Engho� , de manera que sustitu ó la medida de la presión 
parcial de dióxido de carbono en fracción, por la medida de presión (mmHg), quedando la 
fórmula:

2 2

2

PaCO PETCO
Vd/Vt = 

PaCO
−

Estas mediciones actualmente se realizan por gasometrías arteriales y capnometria o 
capnogra� a.

Efectos de la hipercapnia 

Teniendo en cuenta que el uso de la hipercapnia permisiva en el paciente grave, comprende, 
por un lado la tolerancia a un cierto nivel de hipercapnia y por otro la búsqueda deliberada de 
una hipercapnia, con el objeti o de favorecer la evolución de la patología que ha obligado a ven-
tilar el pacie te, es importante conocer los efectos de esta sobre:

 ‒ Órganos y sistemas sanos.
 ‒ Afecciones patológicas que requieren ventilación artificial ánica.

Órganos y sistemas sanos
Efectos sobre el intercambio de gases alveolares

La disminución del volumen tidal, tan común, aunque no causa única de la aparición de 
hipercapnia en el paciente ventilad , pude provocar atelectasias subsegmentarias o segmentarias 
y a partir de estas, disminuir la presión arterial de oxígeno y aumentar el shunt intrapulmonar y 
adicionalmente al disminuir el volumen tidal, hay una disminución proporcional de la ventilación
alveolar, lo cual eleva la presión arterial de dióxido de carbono, o lo que es lo mismo, la presión 
arterial de dióxido de carbono, y esto último es la causa de una disminución de la presión arterial 
de oxígeno, según se puede verifi ar en la ecuación de los gases alveolares:

PAO2= FiO2 (PB – 47) – (PaCO2/R)
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Donde:
PAO2: presión de oxígeno alveolar.
FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno.
PB: presión barométrica (760 mmHg).
47: presión de vapor de agua del sistema respiratorio.
PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono.
R: cociente respiratorio para N = 0,8.

Y a través de la fórmula anterior se puede establecer esta relación:

PaCO2= (VCO2/VA) · PB

Donde:
PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono.
VCO2: producción corporal de dióxido de carbono.
VA: volumen alvelolar.
PB: presión barométrica (760 mmHg).

Y para expresar la presión alveolar de oxígeno en función de la fracción inspiratoria de oxí-
geno y la ventilación al eolar, puede utili arse esta fórmula.

PAO2 = FiO2 (PB – 47) – (VCO2/VA) · (PB/R)

Donde:
PACO2: presión alveolar de oxígeno.
FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno.
PB: presión barométrica (760 mmHg).
47: presión de vapor de agua del sistema respiratorio.
VCO2: producción corporal de dióxido de carbono.
VA: volumen alvelolar.
R: cociente respiratorio para N = 0,8.

De manera que, en el orden prácti o, puede establecerse que cuando exista una hipoxemia 
provocada por hipercapnia, a menos que el volumen minuto que está recibiendo el paciente sea 
demasiado bajo, cualquier aumento en la ventilación alveolar, tiene poco efecto sobre la oxige-
nación arterial y venosa mezclada y en tal situaciones el problema se resuelve mejor elevando 
los niveles de fracción inspiratoria de oxígeno.

Por otro lado, otras investi aciones han demostrado que la acidosis respiratoria aumenta 
la vasoconstricción pulmonar hipóxica y tiende a reducir el shunt intrapulmonar y aumentar la 
presión arterial de oxígeno, mientras que la alcalosis tiene un efecto opuesto; la administración 
al fi al de la inspiración de dióxido de carbono, elevando su fracción inspiratoria de dióxido de 
carbono y limitando la presencia aumentada del dióxido de carbono a las vías respiratorias de 
conducción mejora la relación ventilación perfusión ( /Q) y la oxigenación.

Efectos sobre los pulmones
Se han descrito aumento de la compliance pulmonar, así como de la resistencia vascular pul-

monar y del tono de la vía aérea producidos por la acidosis hipercápnica; la resistencia vascular 
pulmonar puede aumentar o disminuir durante la hipercapnia y esto se explica por sus efectos 
dilatadores directos sobre las pequeñas vías aéreas (mediadas vagalmente), contrastando con 
los efectos vasoconstrictores sobre las grandes vías aéreas; la vasoconstricción hipercapnia es 
generalmente más débil que la vasoconstricción hipóxica y su efecto más importante es po-
tenciar la vasoconstricción hipóxica.
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Efectos cardiovasculares
La acidosis hipercápnica, reduce la contracción del músculo cardiaco y del músculo liso 

vascular, pero esta acción puede ser contrarrestada por los efectos simpáti o adrenales de la 
hipercapnia, y al final se produce un aumento de la precarga, de la frecuencia cardiaca y dismi-
nución de la poscarga; la hipercapnia de forma general eleva el gasto cardiaco, el aporte global 
de oxígeno y el flujo sanguíneo esplácni o y regional.

La hipercapnia y la acidosis cambian la curva de disociación de la oxihemoglobina hacia la 
derecha y por esto puede causar elevación del oxígeno libre en el plasma con lo que aumenta la 
cesión de oxígeno a la célula.

Efectos sobre el sistema nervioso central
La acidosis hipercápnica causa vasodilatación cerebral y aumento del flujo sanguíneo cerebral 

y volumen cerebral, aspectos estos que obligan a tener mucho cuidado cuando se provoca o pro-
duce una hipercapnia en un paciente con elevación de la presión intracraneal, la que puede ser 
potenciada por la acidosis hipercápnica; se ha planteado que el mecanismo de la vasodilatación 
cerebral depende de los efectos de la acidosis más que de la propia hipercapnia, sobre el esfí ter 
precapilar de las arteriolas cerebrales y en esto desempeña una función mayor los canales de 
potasio sensibles al ATP, aunque también se ha considerado que los canales de calcio sensibles al 
ATP y algunas isoformas del óxido nítrico, pueden desempeñar una función en el funcionamiento 
de estos mecanismos de vasodilatación cerebral.

La hipercapnia es un potente regulador de la ventilación y cuando esta es leve aumenta la 
PETCO2, pero este leve incremente es metabólicamente compensado en 24 h a 48 h; aunque se 
ha descrito un modesto incremento de la quimiosensibilidad a la hipoxia aguda, esto no se ha 
verifi ado que ocurre ante elevaciones de dióxido de carbono. 

Efectos neuromusculares
Aunque se necesitan mayores estudios en humanos, se ha planteado en estudios animales 

que la hipercapnia es capaz de alterar la contractilidad diafragmáti a, sobre todo cuando esta es 
persistente en el tiempo

Efectos celulares y moleculares
Disponer de un moderno laboratorio de inmunología, es esencial para poder aplicar el cono-

cimiento sobre los efectos de la hipercapnia sobre los mecanismos celulares y bioquímicos a la 
predicción en la evolución del paciente ventila o.

La hipercapnia y la acidosis modulan diversos componentes de la respuesta inmune al huésped, 
particularme te las que tienen que ver con la liberación de citoquinas y quimoquinas y con la 
función de neutrófilos y mac ófagos. 

La hipercapnia interfie e con la coordinación de la respuesta inmune, modulando la señal 
inmune de las células efectoras y la acidosis hipercápnica inhibe la liberación de interleucina-8 
por los neutrófil s, siguiendo a la estimulación por endotoxinas, reduce la liberación de factor de 
necrosis tumoral alfa, de interleucina-1 e interleucina-6 liberada por los macrófagos. 

La hipercapnia puede alterar la respuesta inmune por algunos mecanismos, tales como:
 ‒ Alteración en la coordinación de señales de las citoquinas.
 ‒ Inhibición de la expresión de los neutrófilos para marcadores inflam torios y moléculas de 

adhesión (quimoquinas, selectinas y moléculas de adhesión i tercelular).
 ‒ Alteración directa de la quimiotaxis de los neutrófilos.
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 ‒ Inhibición del reclutamiento de neutrófilos pulmonares en la lesión pulmonar inducida por 
la ventilación y por endo oxinas.

 ‒ Alteración del pH intracelular.

Todos estos efectos parecen ser producidos más por la acidosis que por la hipercapnia. 
Todos los sistemas biológicos tienen la característi a de que las enzimas que producen radi-

cales libres oxidantes que funcionan óptimame te a pH fisiológi o y la generación de oxidantes, 
tanto por neutrófilos basales como estimulados parece depender o ser regulado por los niveles 
de dióxido de carbono ambiental, de manera que la hipocapnia reduce su generación y la hiper-
capnia la aumenta; la producción de ion superóxido por neutrófilos estimulados in vitro es es� -
mulada a pH ácido y, por tanto, la acidosis hipercápnica inhibe la generación de oxidantes tales 
como el ion superóxido, producido por neutrófilos y por macrófagos y de igual forma reducen la 
producción de oxidantes producidos por las endotoxinas. 

Efectos sobre la recuperación y mecanismos de reparación
La hipercapnia parece inhibir el transporte de líquido epitelial, un mecanismo muy impor-

tante para que el edema alveolar sea eliminado durante la lesión pulmonar, efecto este que 
parece ser mediado por la hipercapnia más que por las alteraciones del pH ambiental, de igual 
forma parece inhibir el resellado de las células epiteliales pulmonares ante la lesión pulmonar.

Afecciones por órganos y sistemas
Se han efectuado múltiples estudios de laboratorios en diferentes modelos animales que 

han arrojado avances en el conocimiento de los efectos de la acidosis hipercápnica en la apari-
ción o la prevención de la lesión pulmonar aguda, principalmente tratando de explicar los me-
canismos moleculares con que estos pueden producirse, sin embargo, existe una gran polémica 
referente a la aplicación prácti a en la clínica, de la hipercapnia permisiva, debido a la dificul ad 
para llevar estos estudios a la prácti a clínica con certeza absoluta de lo que está ocurriendo, 
por esa razón, se trata de abordar el uso clínico de la hipercapnia permisiva, reconociendo las 
dificul ades prácti as que se confrontan para una aplicación exenta de críti as y con resultados 
garanti ados. Prácti amente todos los estudios preclínicos realizados para conocer los efectos 
de la hipercapnia, se han realizado aumentando las concentraciones inspiradas de dióxido de 
carbono, a diferencia de la hipercapnia inducida o permitida en el paciente ventilado o no, que 
se logra por la reducción por medios predeterminados o no, del volumen tidal y de la frecuencia 
respiratoria, lo que disminuye la ventilación minuto y la ventilación alveolar, y se ha probado que 
cuando la hipercapnia se logra por estos medios, sus efectos sobre el pulmón y la lesión pulmo-
nar son peores. 

Afecciones pulmonares
El efecto neto de la acidosis hipercápnica, es aumentar la resistencia vascular pulmonar y 

producir cierto grado de hipertensión pulmonar, la que puede ser aliviada por la inhalación de 
óxido nítrico. Este efecto es muy frecuente en el síndrome de distrés respiratorio agudo y pude 
aumentar el estrés pulmonar aumentando así el daño pulmonar inducido por el estrés.

Aunque es conocido que la hipercapnia es uno de los mecanismos fisiop tológicos produc-
tores de hipoxemia, con el uso de la hipercapnia permisiva puede lograrse un efecto contrario, 
siempre y cuando no coexista con hipovolemia, ya que la hipercapnia, puede aumentar el gasto 
cardiaco y desviar la curva de disociación del oxígeno a la derecha, lo que facilita el aumento de 
oxígeno tisula , a partir del aume to de la presión arterial de oxígeno.
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El uso de la hipercapnia permisiva en el síndrome de distrés respiratorio agudo, puede tener 
efectos opuestos sobre la presión arterial de oxígeno teniendo en cuenta que la reducción del 
volumen tidal puede provocar atelectasias subsegmentarias o segmentarias, con el consiguiente 
aumento del shunt intrapulmonar y caída de la PaO2, antes estos efectos pueden ser contrarres-
tados por la elevación del gasto cardiaco y quizás una disminución de consumo de oxígeno, lo 
que aumenta el contenido venoso mixto. En la prácti a el intensivista debe estar muy atento al 
efecto de la hipercapnia permisiva, cuando se decida usarla, sobre la presión arterial de oxígeno 
para poder evaluar el efecto neto que sobre este parámetro pueda tener. 

Afecciones del sistema nervioso central
La hipercapnia aumentan el flujo sanguíneo cerebral, y si es muy alta o hay cierto grado de 

hipertensión intracraneal previa puede aumentar esta y ocasionar papiledema, cefalea e incre-
mento de la toma de conciencia con reducción de la escala de coma de Glasgow; estos efectos 
dañinos de la hipercapnia sobre el cerebro pueden sinergizarse con los efectos de la hipoxemia 
si esta concomita con ella y empeorar notablemente la situación neurológica, pero todo esto 
depende de sus efectos sobre la presión intracraneal, si esta no se eleva la hipercapnia permisiva 
puede ser una indicación segura, desde el punto de vista del cerebro. 

Afecciones cardiovasculares
La acidosis hipercápnica protege al músculo cardiaco en relación con la lesión isquemia-re-

perfusión, pero también puede afectar el gasto cardiaco, principalmente cuando esta se de-
sarrolla aumentando gradualmente la presión arterial de dióxido de carbono o existe cierto grado 
de depresión miocárdica previa, sin embargo, por regla el efecto neto sobre el corazón puede 
ser beneficioso; también la hipercapnia puede causar efectos adversos cuando el incremento 
de catecolaminas endógenas se ha maximizado o se han estado usando betabloqueadores que 
deprimen la acti ación simpáti a, para contrarrestar los efectos perjudiciales de la hipercapnia 
de forma directa sobre el corazón. Se ha evidenciado que puede ocurrir un efecto sinérgico fa-
vorable sobre el gasto cardiaco cuando coexiste la hipercapnia permisiva con el uso de drogas 
inotrópicas positi as. La hipercapnia puede causar un efecto vasodilatador periférico, que puede 
ser, en circunstancias especiales, responsable de una caída en la tensión arterial media. 

Afecciones renales, hepáticas y esplácnicas 
En hepatocitos aislados expuestos a la anoxia o a hipoxia química, la acidosis no severa 

retarda el comienzo de la muerte celular lo que representa un mecanismo adaptati o de pro-
tección de la célula hepáti a contra la hipoxia y el estrés isquémico.

Los túbulos renales corti ales expuestos a anoxia, tienen niveles mejorados de ATP, cuando 
se reoxigenan a un pH mayor de 6,9, cuando se comparan con túbulos incubados a pH igual a 7,5.

Cifras elevadas de presión parcial de dióxido de carbono preservan la oxigenación de la 
mucosa gastrointestinal durante el shock hemorrágico y se ha reportado, también, que revierte 
la reducción inducida por la sepsis del ATP de las células gastrointestinales y de igual forma la 
elevación recíproca del lactato y el aumento de la permeabilidad de la mucosa gastrointestinal
inducida por la endotoxemia. 

La marcada actividad simpáti a que se asocia con la acidosis hipercápnica, particularm nte 
cuando se combina con hipoxemia arterial, puede provocar intensa vasoconstricción renal y re-
absorción tubular de sodio, causando disminución del filt ado glomerular y aumento de la retención 
de líquido.
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Efectos de la acidosis, la hipercapnia y la acidosis hipercápnica
Se han estudiado en animales y en humanos múltiples efectos beneficiosos y perjudicia-

les de la acidosis hipercápnica, como parte de la fundamentación para el uso de la hipercapnia 
permisiva, y también se ha tratado de diferenciar la función que desempeñan aisladamente la 
acidosis o cambios en el pH y la hipercapnia, sobre órganos y sistemas, pero esta diferenciación 
se hace a veces difícil interpretarla y aplicarla con juicio en la clínica del paciente ventilad , pues 
la acidosis hipercápnica tiene e tos efectos:

 ‒ Aumenta vasoconstricción pulmonar hipóxica.
 ‒ Disminuye el shunt intrapulmonar (Qs/Qt).
 ‒ Aumenta la presión arterial de oxígeno.
 ‒ Mejora la relación ventilación/perfusión ( /Q).
 ‒ Aumenta la compliance pulmonar.
 ‒ Aumenta resistencia vascular pulmonar.
 ‒ Aumenta el tono de la vía aérea. 
 ‒ Efectos vasodilatadores sobre pequeñas vías aéreas.
 ‒ Disminuye contracción del músculo cardiaco.
 ‒ Disminuye contracción del músculo liso vascular.
 ‒ Tiene efectos simpáti o-adrenales.
 ‒ Aumenta la precarga.
 ‒ Aumenta frecuencia cardiaca. 
 ‒ Disminuye poscarga. 
 ‒ Aumenta gasto cardiaco.
 ‒ Aumenta flujo sanguíneo esplácni o.
 ‒ Desvia la curva de oxihemoglobina a la derecha. 
 ‒ Disminuye el consumo de oxígeno. 
 ‒ Vasodilatación cerebral. 
 ‒ Aumenta flujo sanguíneo ce ebral. 
 ‒ Aumenta la presión intracraneana.
 ‒ Aumenta el volumen cerebral. 

Indicaciones de la hipercapnia permisiva

En la prácti a diaria se reciben pacientes que ya tienen una hipercapnia y muchas veces, 
es conveniente tolerar un nivel de esa hipercapnia que estaría entre 60 mmHg y 70 mmHg, en 
dependencia de la cronicidad y tolerancia de esta y de los inconvenientes que tenga el intento 
de normalizar esa hipercapnia, así como del grado de compensación renal que tenga la acidosis 
provocada por esta. Existen, además, otras situaciones de insuficiencia respiratoria, donde 
deliberadamente, se busca mantener cierto grado de hipercapnia, pero evitando que esta alcance 
niveles muy altos y sobre todo que provoque una importante acidosis respiratoria o mixta. Las 
principales indicaciones de la hipercapnia permisiva, tanto en el campo de la medicina intensiva 
de adultos, como neonatológica y pediátrica son:

 ‒ Pacientes adultos:
• Estado asmáti o.
• Síndrome de distrés respiratorio agudo.
• Enfermedad pulmonar obstructi a crónica.
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 ‒ Pacientes pediátricos y neonatales:
• Síndrome de distrés respiratorio agudo.
• Hernia diafragmáti a congénita.
• Cardiopatias ongénitas.
• Estado asmáti o.

Complicaciones de la hipercapnia permisiva

Las complicaciones de esta técnica de ventilación mecánica, dependen de los efectos de la 
acidosis hipercápnica, per se y de la disminución del volumen tidal, que se programa o se produce 
por la afectación respiratoria del paciente.

A pesar de que la acidosis hipercápnica tiene múltiples efectos sobre órganos y tejidos, las 
complicaciones que se observan o detectan durante su presencia, no son abundantes ni fre-
cuentes, a menos que existan factores de riesgo tales como la acidosis hipercápnica aguda, la 
severidad de la acidosis y de la hipercapnia y el grado de compensación del pH, sea por los 
efectos compensadores renales o por los efectos del uso de los buffers o tampón. Las principales 
complicaciones que se observan en la acidosis respiratoria con o sin hipercapnia permisiva son: 
la hipertensión intracraneal y la hipertensión pulmonar. 

Cuando se reduce el volumen tidal, con el objeti o de proveer una ventilación protectora y 
tolerar cierto grado de hipercapnia permisiva, se aumentara el shunt intrapulmonar y se reduce 
la presión arterial de oxígeno, pero esto no constitu e un problema serio, ya que puede ser bas-
tante fácil de contrarrestar con el uso de maniobras de reclutamiento alveolar, elevación de la 
presión positi a al final de la espiración y de la presión media de las vías aéreas, posición prona u 
otras estrategias ventil torias. Existe una polémica sobre los efectos de la reducción del volumen 
tidal sobre la mortalidad, y se considera que un buen monitoraje de la función respiratoria, que 
permita evitar efectos indeseables de la acidosis hipercápnica, la hipercapnia permisiva, usada 
con juicio clínico, contribuye a proteger el pulmón y no debe afectar la mortalidad. 

Contraindicaciones de la hipercapnia permisiva

Hay pocas contraindicaciones absolutas de la hipercapnia permisiva, aunque si existen múl-
tiples situaciones, que pueden considerarse como contraindicaciones relati as, para su uso y 
tolerancia. Una hipertensión intracraneal severa es la única contraindicación absoluta de la hi-
percapnia permisiva, a pesar de la opinión discrepante de algunos, claro está, una cuidadosa 
monitorización de la presión intracraneal y de la función respiratoria, puede justi� ar el uso de la 
hipercapnia permisiva en situaciones especiales. Otras contraindicaciones, que la mayoría consi-
dera como relati as son: la hipovolemia, la hipertensión pulmonar y la existencia de una acidosis 
metabólica con mal control.

Se ha discutido mucho y se ha enfati ado en la literatura, el potencial de recuperación que 
tienen pacientes que han sufrido, por disti tas causas, la elevación desmesurada de la presión 
arterial de dióxido de carbono y la caída del pH, y se han descrito casos que se han recuperado 
totalmente después de presentar una presión arterial de dióxido de carbono de 375 mmHg y 
un pH de 6,6, condiciones casi incompatibles con la vida, en Cuba no se han observado nunca, 
estos valores, llamados supercapnia, ni tampoco un pH de 6,6, pero si han observado valores de 
presión arterial de dióxido de carbono en cifras de alrededor de 150 mmHg y pH de 6,8, que se 
han podido recuperar totalmente con un tratamiento adecuado. 
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CAPÍTULO

47
VENTILACIÓN DE ALTA FRECUENCIA

Dr. C. Volfredo Camacho Assef

El interés por la ventilación de alta frecuencia surge en 1915 cuando Henderson y colaborado-
res logran ventilar perros de forma efecti a utili ando volúmenes corrientes menores que 
el espacio muerto anatómico. En 1952 Emerson fue el primero en describir y patentar 

la ventilación con oscilación de alta frecuencia, sin embargo, no es hasta 1970 que Lunkenhei-
mer desarrolla los primeros sistemas capaces de proporcionar ventilación oscilatoria efecti a 
en humanos. Esta experiencia condujo al desarrollo de los ventil dores con oscilación de alta 
frecuencia actualmente disponibles para adultos y niños. En Estados Unidos la Food and Drug 
Administra� on aprobó esta modalidad para su uso en neonatos en 1991 y en niños en 1995. 
Los ventilado es para pacientes adultos con opciones para ventilación con alta frecuencia han 
estado disponible desde 1993, sin embargo, no fueron aprobados para su uso hasta el 2001 
(SensorMedics 3100B, Cardinal Health, Inc).

La ventilación mecánica convencional garanti a la ventilación alveolar adecuada utili ando 
volúmenes corrientes, que son aproximadamente el 75 % al 150 % de los volúmenes que el pa-
ciente típi amente alcanza en la ventilación espontánea. Cada vez existen más evidencias que 
asocian la presión positi a elevada generada en la vía aérea, con deterioro hemodinámico y 
fugas broncopulmonares de aire. Estos efectos adversos de la ventilación convencional, inicial-
mente conocidos como barotrauma y volutrauma, estimula on durante las décadas de los 70 y 
80 el desarrollo de la ventilación de al a frecuencia.

Entre 1998 y 2002 Dreifus, Amato y colaboradores demostraron que la ventilación conven-
cional contribuye de diferentes formas al daño pulmonar (daño asociado a la ventilación mecánica), 
en pacientes con daño pulmonar agudo y síndrome de distrés respiratorio. Estas evidencias re-
novaron el interés por la ventilac ón pulmonar de alta frecuencia y su aplicación potencial en la 
prevención y protección del daño inducido por la ventilación me ánica.

Durante los primeros años del siglo xxi un creciente número de investi aciones multicé tricas, 
prospecti as y aleatorizadas fueron diseñadas con el objeti o de demostrar que la ventilación de 
alta frecuencia puede prevenir o reducir el daño asociado a la ventilación mecánica y mejorar el 
pronósti o clínico de los pacientes en insuficiencia respiratoria aguda sometidos a ventilación
mecánica. Los resultados de estas investi aciones ya se han publicado y sus conclusiones apare-
cen en este capítulo.
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Variantes de ventilación de alta frecuencia

La ventilación de alta frecuencia es un modo de ventilación mecánica que utili a frecuencias 
respiratorias rápidas (superiores a cuatro veces la normal), y pequeños volúmenes corrientes, 
usualmente menores de 2 mL/kg. Aunque el volumen corriente durante la ventilación de alta 
frecuencia es menor que el estimado para la ventilación del espacio muerto anatómico y fisiol -
gico, esta modalidad ventil toria logra alcanzar una oxigenación y ventilación alveolar adecuada.

Existen numerosas variantes de ventilación de alta frecuencia, con ventajas y desventajas 
propias, caracterizadas por el sistema de entrega del gas y el tipo de fase espiratoria (Tabla 47.1). 
Estas pueden ser clasifi adas en ventilación con presión positi a de alta frecuencia (High Frequency 
Positive Pressure Ventilation), ventilación jet de alta frecuencia (High Frequency Jet Ventilation) y 
ventilación on oscilación de alta frecuencia (High Frequency Oscillation Ventilation).

Tabla 47.1. Característi as de los modos de ventilación on alta frecuencia

Modo Frecuencia  
respiratoria

Volumen
corriente Inspiración Espiración

Ventilación onvencional   2-40 75-150 % Acti a Pasiva

Ventilación on presión positi a 
de alta frecuencia   60-100 1-5 mL/kg Acti a Pasiva

Ventilación jet de alta frecuencia 100-500 2-5 mL/kg Acti a Pasiva

Ventilación on oscilación de alta 
frecuencia   500-2400 1-3 mL/kg Acti a Acti a

Se han descrito otros modos de ventilación de alta frecuencia y se consideran más denomi-
naciones propias del mercado de patentes que variantes de la ventilación con alta frecuencia. 
Dentro de estas submodalidades de la ventilación de al a frecuencia están:

 ‒ Interrupción de flujo a al a frecuencia (High Frequency Flow Interruption).
 ‒ Ventilación on percusión de alta frecuencia (High Frequency Percussive Ventilation).
 ‒ Oscilación de la pared torácica de alta frecuencia (High Frequency Chest Wall Oscillation).

Ventilación con presión positiva de alta frecuencia
Fue introducida por Oberg y Sjöstrand en 1969 para eliminar el efecto de las variaciones 

ventil torias de volumen y la presión torácica sobre los reflejos del seno carotídeo. La ventil -
ción con presión positiva de alta frecuencia, libera pequeños volúmenes tidales (aproxima-
damente 3 mL/kg a 4 mL/kg) de gas preacondicionado con un flujo (175 L/min a 250 L/min) y 
frecuencia elevada (60 resp/min a 100 resp/min). El valor del volumen tidal es difícil de medir 
de forma precisa durante esta modalidad ventil toria, debido a que cierta cantidad de gas flu e 
a través del conducto espiratorio durante la inspiración. La espiración es pasiva y depende de las 
propiedades de retracción elásti as del pulmón y la pared torácica. Por esta razón, durante la 
ventilación con alta frecuencia, existe riesgo de atrapamiento de aire, sobredistensión alveolar, 
hiperinsu� ación dinámica y deterioro circulatorio. La ventilación con presión positi a de alta 
frecuencia fue desarrollada de forma primaria para ser aplicada en situaciones que requieren 
movimientos mínimos de la vía respiratoria superior como laringoscopia, broncoscopia, y la ciru-
gía laríngea y de la vía respiratoria superior.
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Ventilación jet de alta frecuencia
Fue introducida por Sanders en 1967 para facilitar el intercambio de gases durante la 

broncoscopia rígida. Durante la ventilación jet de alta frecuencia, se libera gas a alta presión 
(15 lb/plg2 a 50 lb/plg2), a través de una pequeña cánula o apertura (14 G a 18 G) situada en la 
porción media o superior del tubo endotraqueal. Las válvulas neumáti as o solenoides controlan 
la liberación intermitente del gas jet. De forma convencional, el ventilador mantiene un nivel 
constante de presión al final de la espi ación.

Para humidifi ar de forma adecuada el aire inspirado que penetra en el tubo endotraqueal, 
se utili a solución salina en pulsos de aerosol a alta velocidad. Se aporta, además, cierta cantidad
de gas adicional durante la inspiración a través de un puerto lateral en el circuito.

Esta forma de ventilación de alta frecuencia libera un volumen corriente de 2 mL/kg a 5 mL/kg 
a una frecuencia entre 100 resp/min y 500 resp/min. La presión jet, que a su vez determina la ve-
locidad del aire jet, la duración de la inspiración jet y por tanto la relación inspiración:espiración 
(I:E) son controladas de forma manual por el operador.

Durante la ventil ción jet de alta frecuencia, el operador no puede controlar el volumen de 
aire liberado el cual resulta además difícil de calcular con precisión En conjunto, la velocidad y 
duración jet del aire insuflado determinan el volumen de aire liberado. En la prácti a, la presión 
jet y la duración de la inspiración jet se ajustan empíricamente hasta alcanzar la ventilación al-
veolar adecuada. Durante la ventilación jet de alta frecuencia el flujo inspiratorio elevado y la 
descompresión del gas jet impiden la humidifi ación y calentamiento óptimo del aire inspirado, e 
incrementan el riesgo de obstrucción en la vía aérea por secreciones y detritos epiteliales secos.

Al igual que en la ventilación con presión positi a de alta frecuencia, la espiración es pasiva 
y puede causar atrapamiento de aire secundario a hiperinsuflación dinámi a de los pulmones.

Ventilación con oscilación de alta frecuencia
La ventilación con oscilación de alta frecuencia fue introducida por Lunkenheimer y cola-

boradores en 1972. Su aplicación se basa en el uso de un diafragma o bomba de movimiento 
alternati o. En contraste con ventilación con presión positi a de alta frecuencia y ventilación
jet de alta frecuencia, durante la ventilación con oscilación de alta frecuencia, la inspiración y la 
espiración resultan procesos acti os. El volumen tidal durante la oscilación de alta frecuencia es 
aproximadamente de 1 mL/kg a 3 mL/kg y la frecuencia respiratoria alcanza hasta 2 400 resp/min. 
El operador prefija la frecuencia y la relación I:E (usualmente 1:2), la presión propulsora o de 
trabajo (driving pressure) y la presión media en la vía aérea.

La ventilación con oscilación de alta frecuencia solo puede ser aplicada con ventilado es 
especiales. El ventilador entrega un flujo de aire diagonal constante (bias flujo), mientras que 
una válvula ofrece resistencia para mantener la presión en la vía aérea sobre la cual el diafragma 
de la bomba propulsora oscila generalmente a una frecuencia de 3 Hz a 15 Hz (180 resp/min a 
900 resp/min, aunque algunos equipos están diseñados para alcanzar frecuencias superiores a 
2 400 resp/min). Esto genera una presión constante en la vía aérea con oscilaciones pequeñas. 
Durante la ventilación con oscilación de alta frecuencia, en forma prácti a, el operador se sitúa 
a la cabecera del paciente observando las vibraciones del tórax y para poder valorar la amplitud 
apropiada de la configu ación de la caja torácica. Los pacientes adultos necesitan de sedación 
profunda o parálisis muscular debido a que las respiraciones espontáneas profundas suelen acti ar 
las alarmas y alterar el rendimiento del ventilador (Fig. 47.1)

Para regular la ventilación alveolar (lavado de dióxido de carbono) pueden realizarse una 
de las siguientes maniobras: disminuir la frecuencia de las oscilaciones, incrementar la amplitud 
de las oscilaciones, incrementar el tiempo inspiratorio o incrementar el flujo inspiratorio lateral 
(bias ) mientras se permite la fuga por el tubo endotraqueal.
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El ajuste de la oxigenación se controla mediante la manipulación de la presión media en la 
vía aérea y la fracción inspiratoria de oxígeno.

La presión de trabajo también conocida como potencia, determina el desplazamiento alternati o 
de la bomba o diafragma y resulta directamente proporcional al volumen corriente generado 
durante cada oscilación de alta frecuencia. En contraste, el volumen corriente es inversamente 
proporcional a la frecuencia oscilatoria, debido a que la reducción del tiempo inspiratorio reduce 
la duración del flujo de ai e en el árbol traqueobronquial.

El flujo lateral de aire inspiratorio se ajusta hasta alcanzar la presión media deseada en la vía 
aérea, importante determinante de la oxigenación. Durante la oscilación de alta frecuencia no 
ocurre atrapamiento de aire o descompresión jet en la vía aérea, lo que permite una mejor humi-
difi ación y calentamiento del aire inspirado, y minimiza el riesgo de obstrucción de la vía aérea 
por secreciones deshidratadas. Adicionalmente, la espiración acti a permite un mejor control de 
los volúmenes pulmonares y disminuye el riesgo de atrapamiento de aire, sobredistensión del 
espacio aéreo y depresión cardiocirculatoria. La disminución de la relación I:E (1:2 a 1:3) reduce 
de forma adicional el riesgo de atrapamiento aéreo.

Durante la ventil ción con oscilación de alta frecuencia se recomienda el chequeo periódico 
de la tensión arterial y la estimación adicional del volumen pulmonar mediante el estudio de 
la radiografía torácica, con el propósito de identi� ar de forma oportuna posibles estados de 
hiperinsuflación pulmona .

El monitoreo de la presión inspiratoria pico no refleja con precisión el volumen o atrapa-
miento de aire debido a que en esta modalidad la presión inspiratoria en la vía aérea es sustan-
cialmente mayor que la presión alveolar. El efecto promedio de la presión media generada en la 
vía aérea es mayor que la liberada en los modos convencionales, preservando de esta forma el 
reclutamiento alveolar, al mismo tiempo que la presión meseta P2 permanece por debajo de 
30 cmH2O y la fracción de oxígeno inspirado se reduce.

Transporte de gases durante la ventilación con oscilación de alta frecuencia
La ventilación con oscilación de alta frecuencia no utili a los mecanismos para el trasportes 

de gases desde la tráquea a los alveolos que la ventilación convencional. Múltiples mecanismos 

Fig. 47.1. Representación esquemáti a de un ventilador
para ventilación on oscilación de alta frecuencia.
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de mezcla de gases, incluyendo dispersión, difusión y patrones de flujo coaxial pueden contribuir 
al transporte de gases durante la ventilación con oscilación de alta frecuencia, los más estudiados 
comprenden:

 ‒ Flujo masivo directo (bulk flow), los alveolos situados en la proximidad del árbol traqueo-
bronquial reciben el flujo directo del aire inspirado. Esto provoca el intercambio de gases por 
el mecanismo tradicional de flujo por onvención.

 ‒ Dispersión longitudinal (Taylor), durante la impulsión del flujo de aire por convección en el 
interior de la vía aérea, ocurren torbellinos o arremolinamientos de aire que facilitan que 
el flujo inspiratorio se mezcle con el aire alveolar, incrementando la cantidad de gases que 
participan en el i tercambio (por encima del esperado con el flujo di ecto simple).

 ‒ Pendular: en los pulmones sanos y en mayor grado en pulmones enfermos, el mecanismo de 
flujo de aire, varía entre las diferentes regiones pulmonares y unidades alveolares. Las variaciones 
regionales en la resistencia y compliance hacen que algunas regiones del pulmón se llenen 
más rápido de forma total. En estas condiciones parte del gas inspirado puede desplazarse 
desde las regiones más distendidas hacia las regiones proximales menos distendidas.

 ‒ Velocidad laminar asimétrica: la velocidad del movimiento alveolar a través de la vía aérea ocurre 
en condiciones parabólicas de flu o laminar. El aire cercano a las paredes traqueobronquiales 
se desplaza a menor velocidad que el aire en la región central de la luz de la vía aérea. Estas 
característi as parabólicas de flu o laminar se acentúan más durante la inspiración. Con la 
repetición de los ciclos respiratorios el gas de la región central de la luz de la vía aérea, al-
canza mayor profundidad en los pulmones, mientras que el gas de las regiones marginales 
cercanas a la pared se desplaza hacia fuera.

 ‒ Mezcla cardiogénica: las vibraciones mecánicas provocadas por las contracciones del corazón 
contribuye a la mezcla de gases, especialmente en las unidades alveolares contiguas al corazón.

 ‒ Difusión molecular: al igual que en otras modalidades ventil torias, este mecanismo desem-
peña una importante función en la mezcla de gases, en los bronquiolos y unidades alveolares, 
más cercanos a las membranas alveolocapilar.

Configuración del ventilador en ventilación con oscilación de alta frecuencia
El ajuste básico de la ventilación con oscilación de alta frecuencia se realiza sobre la base de 

cinco variables respiratoria: flujo dia onal (bias), presión media, potencia (power), tiempo inspi-
ratorio (Ti%) y frecuencia (Rf). Cada una de estas variables controla elementos específi os de la 
mecánica respiratoria del paciente:

 ‒ Flujo diagonal (bias): el ajuste del flujo diagonal afecta la presión media en la vía aérea 
(mean paw). La disminución del flujo diagonal disminuye el trabajo de la respiración y facili-
ta el destete. Rangos típi os:
• Prematuros: 8 L/min a 15 L/min.
• Neonatos: 10 L/min a 20 L/min.
• Niños pequeños: 15 L/min a 25 L/min.
• Niños mayores: 20 L/min a 30 L/min.

 ‒ Presión media (mean paw):
• Prefijar la presión media en la vía aérea. Este control afecta de forma directa el volumen 

pulmonar y la oxigenación.
• El ajuste inicial es ligeramente superior al observado durante la ventilación convencional.

 ‒ Potencia (power): el desplazamiento del pistón se controla ajustando la potencia. La potencia 
modifi a directamente la ventilación alveolar y por tanto la presión arterial de dióxido de 
carbono. Rangos típi os:
• Comenzar con 2,0 y regular observando los movimientos oscilatorios desde el tórax al 

ombligo.
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 ‒ Tiempo inspiratorio (Ti%), es el porcentaje de tiempo permitido para la inspiración. Rangos 
típi os:
• Se recomienda 33 % en casi todas las situaciones.
• Hasta 50 % cuando se necesite mayor reclutamiento alveolar.

 ‒ Frecuencia (Rf), es el número de oscilaciones por segundos, se expresa en hertz (Hz). Un 
hertz es equivalente a 60 resp/min. Cambios de frecuencia:
• Disminuir la frecuencia equivale a aumentar el volumen corriente.
• Aumentar la frecuencia equivale a disminuir el volumen corriente.

En la actualidad los ventilado es necesarios para la aplicación de ventilación a alta frecuencia 
resultan caros y se necesitan de un aprendizaje importante antes de su manipulación adecuada.

Razones para la ventilación con oscilación de alta frecuencia  
como estrategia de ventilación protectora

Existen dos mecanismos básicos de lesión pulmonar inducida por la ventilación (daño asociado 
a la ventilación mecánica), la sobredistensión alveolar y los cambios cíclicos en la aireación del 
alveolo en cada respiración (apertura y colapso cíclico). Con el objeti o de minimizar este daño 
se han diseñado un gran número de estrategias de protección ventil toria, que tienen en común 
la disminución del volumen corriente, la selección de bajos niveles de presión meseta P2 y la 
elección de valores elevados de presión positi a al final de la espiración que impidan el colapso 
alveolar extremo al final de la espi ación.

La venti ación con oscilación de alta frecuencia es el modo de ventilación que provoca la 
reducción máxima posible en el volumen tidal y el aumento de la presión positi a al final de la 
espiración y puede defini se como un modo de presión continua en la vía aérea, que constitu e 
la presión media, responsable de conseguir y mantener la aireación pulmonar y, por tanto, la 
oxigenación, sobre la que se superpone una oscilación de baja amplitud y alta frecuencia, encar-
gada del lavado de dióxido de carbono, aunque no por mecanismos de convección como en la 
ventilación convencional, sino por medio de fenómenos de difusión, dispersión y generación de 
flujo turbule to en las vías aéreas.

La ventil ción de alta frecuencia es un modo atracti o de ventilación en pacientes en distrés 
respiratorio agudo y presenta varias ventajas teóricas sobre la ventilación onvencional:

 ‒ La ventilación de alta frecuencia utili a pequeños volúmenes corrientes. Esto permite alcanzar 
mayores volúmenes pulmonares al final de la espiración y mayor nivel de reclutamiento al-
veolar mientras disminuye el daño provocado por volúmenes pulmonares excesivos al final
de la inspiración.

 ‒ La frecuencia respiratoria durante la ventilación de alta frecuencia es muy superior a la ven-
� lación convencional. Esto permite alcanzar niveles de presión arterial de dióxido de carbono 
normales o casi normales, aún con volúmenes tidales muy pequeños

 ‒ La liberación de pequeños volúmenes tidales limi a la sobredistensión alveolar.
 ‒ La aplicación de mayor presión media en la vía aérea, promueve mayor reclutamiento alveolar, 

manti ne la presión media constante durante la inspiración y la espiración e impide el colapso 
alveolar y desreclutamiento durante la espiración.

 ‒ En cuidados intensivos, la ventilación con presión positi a de alta frecuencia y ventilación
jet de alta frecuencia ofrece ventajas sobre la ventilación convencional con presión positi a 
al final de la espiración, en pacientes con fi tula broncopulmonar y fuga de alto gasto y en 
lesiones traqueales secundarias a traqueotomía o intubación prolongada.
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 ‒ Muchos estudios sugieren que la ventilación de alta frecuencia resulta beneficiosa en 
pacientes con fí tulas broncocutáneas. Sin embargo, esta manifestación grave del volutrauma 
es poco común y ocurre en menos del 5 % de los pacientes con daño pulmonar e insuficienci  
respiratoria aguda ventilados on bajo volumen corriente.

Efectos hemodinámicos de la ventilación de alta frecuencia
En teoría, puede ocurrir deterioro hemodinámico severo durante la ventilación a alta 

frecuencia debido a que la mayor presión media en la vía aérea genera aumento de la presión 
pleural; reducción del retorno venoso y disminución del gasto cardiaco.

En estudios observacionales conducidos por Metha y colaboradores, en los que se implantó 
un catéter intraarterial en 32 pacientes adultos se demostró que durante la ventilació  
con oscilación de alta frecuencia los pacientes presentan un incremento de 8 cmH2O como 
promedio en la presión media de la vía aérea, asociado a aumento precoz y no persistente en 
la presión de oclusión de la arteria pulmonar, incremento discreto pero sostenido de la presión 
venosa central, y disminución no signifi ati a del gasto cardiaco que usualmente mejora con 
la expansión de la volemia. Estos hallazgos resultan más manifi stos en pacientes pediátricos 
sometidos a ventilación con oscilación de alta frecuencia por insuficiencia respiratoria aguda 
y severa. En esta subpoblación de pacientes, cuando se comparó la ventilación convencional 
con la ventilación de alta frecuencia se demostró reducción signifi ati a del gasto cardiaco 
evaluado por procedimientos no invasivos.

Predictores de mortalidad en la ventilación con oscilación de alta frecuencia
Múltiples estudios observacionales han encontrado correlación entre la mortalidad y 

la duración previa de la ventilac ón convencional; por lo que los defensores de este modo de 
ventilación argumentan que debe ser aplicada cuando se realiza el diagnósti o de insuficiencia
respiratoria severa y no debe considerarse como un modo de ventilación de rescate aplicable 
frente al fracaso de la ventilación onvencional.

La duración de la ventilación convencional previa al inicio de la venti ación con alta frecuencia 
difie e signifi ati amente entre supervivientes y no supervivientes y se considera un predictor 
independiente de mortalidad.

Iniciar la ventilación con oscilación de alta frecuencia
En contraste con la ventilación convencional, los pacientes en insufici ncia respiratoria en 

shock presentan mayor tolerancia hemodinámica con la ventilación de alta frecuencia. La ven-
� lación de alta frecuencia está indicada en pacientes que requieran de una concentración de oxí-
geno inspiratorio superior al 0,6 % con una presión al final de la espiración mayor de 10 cmH2O o 
presión inspiratoria pico mayor de 35 cmH2O. Todo paciente en insufici ncia respiratoria aguda que 
permanezca hipoxémico durante la ventilación convencional es un fuerte candidato a ventila ión 
con oscilación de alta frecuencia, máxime si la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspira-
toria de oxígeno es menor de 200 mmHg y no existen evidencias clínicas de insuficiencia cardiaca 
izquierda asociada. La ventilación de alta frecuencia está formalmente contraindicada en pacientes 
en insufici ncia respiratoria no hipoxémica e hipercápnica pura.

Las guías de buenas prácti a sugieren considerar la ventilación con oscilación de alta fre-
cuencia cuando existe insuficiencia ventil toria caracterizada por fracción inspiratoria de oxígeno 
mayor o igual de 0,7 y presión positi a al final de la espiración mayor o igual de 14 cmH2O o in-
suficiencia respiratoria con pH menor de 7,25 con volumen corriente mayor o igual de 6 mL/kg del 
peso corporal predicti o y presión meseta P2 mayor o igual de 30 cmH2O.
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Retirar la ventilación con oscilación de alta frecuencia
Las condiciones óptimas para la desconexión de la ventilación con oscilación de alta frecuencia 

son todavía moti o de definición  El tiempo de desconexión es variable y existen dos prácti as 
diferentes:

 ‒ Reti ada directa del tubo endotraqueal: este protocolo de destete exige, al igual que en 
otras formas de ventilación convencional, que el paciente esté estable desde el punto de 
vista clínico y presente índices de oxigenación óptimos (relación presión arterial de oxígeno/ 
fracción inspiratoria de oxígeno, diferencia alveolo-arterial de oxígeno D(A-a)O2), así como 
una buena mecánica ventil toria.

 ‒ Regresar a la ventilación convencional y desde esta, ir disminuyendo gradualmente los 
niveles de asistencia ventil toria hasta lograr las condiciones para un destete afecti o.

Indicaciones específicas de la ventilación con alta frecuencia

Anestesia
La ventilación con ventilación con presión positi a de alta frecuencia y ventilación jet de alta 

frecuencia ofrecen ventajas sobre la ventilación convencional con presión positi a al final de la 
espiración, en la anestesia para la cirugía de orofaringe, laringe, vía respiratoria superior y cuerdas 
vocales, y durante la laringoscopia y broncoscopia. Durante la ventilación con alta frecuencia 
la vía respiratoria superior permanece inmóvil, lo que permite mayor seguridad, visibilidad y 
maniobrabilidad durante los procedimientos quirúrgicos de este segmento anatómico. Estas in-
dicaciones de la ventilación con alta frecuencia se mantienen sin variaciones sustanciales por 
más de 30 años.

La superioridad de la ventilación de alta frecuencia por encima de la anestesia convencional, 
está establecida en:

 ‒ Intervenciones quirúrgicas de la vía respiratoria superior: la cirugía de nariz, garganta y la-
ringe, puede realizarse con mayor facilidad si durante esta se garanti a la ventilación del 
paciente con ventilación de alta frecuencia, aplicada a través de una cánula insertada en la 
tráquea, por debajo del campo quirúrgico.

 ‒ Resección quirúrgica de aneurismas de la aorta torácica descendente: durante este tipo de 
cirugía se ha aplicado ventilació  pulmonar independiente, con el objeti o de garanti ar la 
oxigenación y minimizar el movimiento de la zona quirúrgica. Se ha demostrado un inter-
cambio de gas eficie te mientras se alcanzan estos objeti os con la aplicación de ventilación
jet de alta frecuencia en el pulmón enfermo y ventilación onvencional del pulmón sano.

 ‒ Supresión del movimiento del campo operatorio: cirugía de las cuerdas vocales.
 ‒ Minimizar el desplazamiento de los cálculos durante la litotricia: la aplicación de ventilación

de alta frecuencia durante la litotricia disminuye el número e intensidad de las ondas de 
choque requeridas, facilitando el procedimiento.

Cuidados intensivos neonatales
La ventilación con oscilación de alta frecuencia se ha utili ada por más de tres décadas en 

neonato a partir del reporte inicial de Johnson y Peacock en 1989, los que ventila on con alta 
frecuencia neonatos prematuros con el objeti o de prevenir el desarrollo de enfermedad pulmonar 
crónica. Aunque estos investi adores no lograron demostrar diferencias signifi ati as en la su-
pervivencia y el desarrollo de enfermedades pulmonares crónicas entre el grupo de neonatos 
ventilado con alta frecuencia y el grupo ventilado de forma convencional, el método se continuó
aplicando ampliamente.
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Un estudio conducido por Rojas y colaboradores en el 2005, en infantes mayores de 
35 semanas de gestación y peso superior a 1,75 kg, no demostró diferencias signifi ati as en los 
resultados primarios (muerte y fugas pulmonares de aire) y secundarios (enfermedad pulmonar 
crónica, duración de la ventilación y fracaso del tratamiento) cuando se comparó la ventilación
con oscilación de alta frecuencia con la ventilación convencional. De igual forma los metaanálisis 
realizados en Cochrane hasta el 2009 no identi� an evidencias que justifique el uso de la ven� -
lación con oscilación de alta frecuencia sobre la ventilación onvencional en infantes.

En 2013, salen a la luz un grupo de estudios multicé tricos realizados en neonatos que de-
mostraron de forma concluyente que la ventilación con oscilación de alta frecuencia no ofrece 
ningún beneficio sobre la ventilación convencional y por el contrario puede ser peligrosa. Estos 
estudios fueron conducidos a doble ciega y asignación aleatoria con el objeti o de comparar la 
efi acia y seguridad de la ventilación de alta frecuencia con la ventilación mecánica convencional 
en niños pretérminos. Una vez más se concluyó que la ventilación con oscilación de alta frecuencia 
no ofrece ninguna ventaja sobre la ventilación convencional en el tratamiento de la insuficiencia
respiratoria aguda, además de estar asociadas a efectos secundarios indeseables (The Hifi Study 
Group. High Frequency Oscillatory Ventilation Compared With Conventional Mechanical Ventilation 
in the Treatment of Respiratory Failure in Preterm Infants).

Gupta y colaboradores publicaron, en 2014, los resultados de un estudio retrospecti o reali-
zado mediante el análisis de la base de datos virtual del sistema PICU. La investi ación comparó 
la ventilación mecánica convencional con la ventilación con oscilación de alta frecuencia en niños 
entre 1 mes y 18 años de edad, durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2009 
y el 31 de diciembre de 2011. Una vez más los autores destacaron que la aplicación precoz de 
la ventilación con oscilación de alta frecuencia, cuando se compara con la ventilación mecánica 
convencional, en niños en distrés respiratorio agudo, conduce a un peor pronósti o. Estos resul-
tados resultan similares a reportes en adultos, publicados en igual fecha.

Cuidados intensivos en adultos
Últimame te la mayor parte de las publicaciones hacen referencia a estudios observacionales 

y ensayos clinicos que no han logrado demostrar beneficios sobre la mortalidad asociados al uso 
de venti ación con oscilación de alta frecuencia. Dentro de estas indicaciones de la ventilación
con alta frecuencia aplicada a series de casos:

 ‒ Situaciones de emergencia, en las que resulta imposible la intubación endotraqueal: en estas 
situaciones emergentes la inserción de una cánula transtraqueal y la ventilación de alta 
frecuencia a través de esta logra garanti ar la oxigenación tisular necesaria para mantener 
la vida.

 ‒ Insuficiencia respiratoria aguda en pacientes en shock: la ventilación de alta frecuencia re-
sulta una alternati a interesante de la ventilación convencional con presión positi a al final
de la espiración, en pacientes en insuficiencia respiratoria aguda y shock. La aplicación de 
pequeños volúmenes tidales, durante la ventilación de alta frecuencia, genera presiones 
intratorácica menores e interfie e menos con el retorno venoso hacia el corazón (precarga).

 ‒ Fístula broncocutánea de alto gasto: cuando una fí tula broncocutánea de alto gasto complica 
una enfermedad pulmonar aguda, ocurre hipoxemia severa con retención de dióxido de 
carbono, debido a que la mayor parte del volumen tidal se pierde a través de la fí tula y la 
presión positi a al final de la espiración no puede mantenerse durante la espiración. Durante 
la ventilación de alta frecuencia el ti mpo espiratorio más corto evita que el pulmón retorne 
a su capacidad respiratoria funcional entre cada ciclo ventil torio, facilita el reclutamiento 
alveolar e incrementa la presión media en la vía aérea.

 ‒ Insuficiencia respiratoria severa, con presiones muy elevadas en la vía aérea: la aplicación 
de una combinación de ventilación convencional con ventilación de alta frecuencia puede 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica248

resultar muy beneficiosa en esta situación. De esta forma se evita, además, el riesgo de 
barotrauma generado por la excesiva distensión de las unidades pulmonares sanas, más 
distensibles.

En 1997 Fort y colaboradores publicaron la primera serie de adultos ventilados con oscilación 
de alta frecuencia, aplicada a 17 pacientes en insuficiencia respiratoria aguda severa, en los que 
había fracasado la ventilación convencional. El rango de edad oscilaba entre 16 y 82 años, y los 
pacientes presentaban como promedio una puntuación APACHE II en 23,3, relación media presión 
arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno en 66,13 e índice de oxigenación calculado 
a partir de [(Paw · FiO2 · 100)/PaO2] en 48,56. Antes de comenzar la ventilación con oscilación 
de alta frecuencia, la presión inspiratoria pico P1 y la presión positi a al final de la espiración 
oscilaban de 54 cmH2O y 18 cmH2O, respecti amente. Los resultados de esta serie demostraron 
mejoría signifi ati a en la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno y 
el índice de oxigenación a las 48 h y supervivencia promedio de 53 % en el grupo donde se aplicó 
la ventil ción con oscilación de alta frecuencia como estrategia de rescate. Los investi adores 
no lograron demostrar cambios signifi ati os en el gasto cardiaco, transferencia de oxígeno, fre-
cuencia cardiaca y tensión arterial. Tampoco se logró demostrar mayor supervivencia en el grupo 
tratado con este modo de ventilación

En 2013 fueron publicados dos grandes estudios multic ntricos y prospecti os que evaluaron 
la aplicación de la ventilación con oscilación de alta frecuencia en adultos. El primero de ellos, 
conocido mundialmente por sus siglas en inglés OSCAR, fue desarrollado en 12 unidades de 
cuidados intensivos para adultos de hospitales universitarios, en cuatro de hospitales afiliados y 
en 13 unidades de hospitales de distritos de Inglaterra, Gales y Escocia. Los pacientes asignados 
al estudio presentaban formas graves de insuficiencia respiratoria aguda con relación presión 
arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno menor de 200 y presión positi a al final de 
la espiración mayor o igual de 5 cmH2O. Los pacientes sometidos a ventilación convencional 
por 7 o más días fueron excluidos. El punto de salida de esta investi ación fue la mortalidad por 
cualquier causa a los 30 días. El porcentaje de muertes por cualquier causa a los 28 días fue de 
41,7 % en el grupo de pacientes ventilados con alta frecuencia y 41,1 % en el grupo ventilado de 
forma convencional (p = 0,85 en la prueba de chi cuadrado).

El estudio OSCAR concluyó que la aplicación de la ventilación con oscilación de alta frecuencia, 
cuando se comparan con pacientes ventilados de forma convencional, no modifi a de forma 
signifi ati a la mortalidad a los 30 días.

Simultáneamente con la publicación de los resultados de OSCAR en 2013, salen a la luz las 
conclusiones del grupo de cuidados intensivos de Canadá para el estudio de la ventilación con 
alta frecuencia; denominado por sus siglas en inglés OSCILLATE (The Oscillation for Acute Respira-
tory Distress Syndrome Treated Early), que fue desarrollado de forma multic ntrica, aleatorizada y 
controlada en 39 unidades de cuidados intensivos de cinco países. Este grupo de trabajo concluyó 
que en pacientes en insuficiencia respiratoria aguda de moderada a severa la aplicación oportuna 
de ventilación con oscilación de alta frecuencia como estrategia de reclutamiento alveolar, no 
reduce la mortalidad y por el contrario puede ser peligrosa cuando se compara con la venti ación 
convencional con volumen corriente bajo y alto nivel de presión positi a al final d  la espiración.

Tanto en el estudio multicé trico OSCAR como en OSCILLATE los pacientes ventilados con 
alta frecuencia recibieron más sedantes y relajantes musculares que los pacientes ventilados en 
forma convencional, lo que pudo haber contribuido a los resultados desalentadores de ambos 
estudios.

No obstante, los defensores del modo de ventilación con oscilación de alta frecuencia argu-
mentan, para continuar su uso, que generalmente se aplica como tratamiento de rescate en pa-
cientes en insuficiencia ventil toria severa refractaria a la ventilación convencional. La duración 
de la ventilación convencional previa al comienzo de la ventilación con oscilación de alta frecuen-
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cia difie e signifi ati amente entre supervivientes y no supervivientes y se ha identi� ado como 
un predictor independiente de mortalidad.

Como regla general, los resultados de los mega estudios publicados en el 2013 y 2014 de-
muestran que la ventilación con oscilación de alta frecuencia puede ser aplicada con seguridad 
en adultos venti ados por insufici ncia respiratoria; en los que provoca una ventilación alveolar 
adecuada, y mejora el estado de oxigenación entre 8 h y 48 h sin beneficios signifi ati os sobre 
la mortalidad que justifique su recomendación o preferencia sobre la ventilación convencional.

El grupo de Mentzepoulos ha estudiado extensivamente el efecto de la hidrofluo olefina y ha 
contribuido a aumentar el conocimiento sobre variantes y aplicaciones de la ventilación oscilato-
ria de alta frecuencia para mejorar sus posibilidades de proteger el pulmón, evitar la hipercapnia 
y la disfunción e insuficiencia del ventrículo derecho, durante su aplicación, aspectos estos estre-
chamente vinculados al tratamiento venti atorio del síndrome de distrés respiratorio agudo, sobre 
todo cuando existe una hipoxemia refractraria, los factores que aumentan el riesgo de disfunción 
o insuficiencia del ventrículo derecho en el síndrome de distrés respiratorio agudo son la neumo-
nía como causa del síndrome de distrés respiratorio agudo, la relación PaO2/FiO2 menor de 150 y 
la presión de impulso, propulsora o pressure driving (Pmeseta – PEEP) mayor o igual de 18 cmH2O. 
En el estudio publicado en septi mbre del 2018, por este grupo se ha podido comprobar que apli-
cando la hidrofluo olefina a pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo y monitorean-
do periodicamente la área diastólica final del ventrículo derecho o RVEDA (Right Ventricule End 
Diastyolic Area) y la área diastólica del extremo ventricular izquierdo o LVEDA (Left Ventricule End 
Diastolic Area) y la relación entre ambas se ha llegado a conocer la existencia de disfunción dias-
tólica del ventrículo derecho, si esta relación se encuentra entre 0,6 y 0,9 y si se encuentra en 
cifras mayores que 0,9 se está en presencia de una insuficiencia del ventrículo derecho, provocada 
por la alta frecuencia; ellos demostraron que la hidrofluo olefina con 7 HZ es capaz de provocar 
hipercapnia aguda y alteraciones en la función del ventrículo derecho, las cuales pueden mejorar 
cuando la alta frecuencia disminuye a 4 Hz o se administra hidrofluo olefina de 4 Hz más técnicas 
de insuflación de gas traqueal, de manera que el monitoraje de esta relación y su análisis periodi-
co permiten usar de forma alternati a ventilación convencional con hidrofluo olefina por cortos 
periodos de tiemp , para mejorar así la protección del pulmón y de la función del ventrículo dere-
cho en casos de síndrome de distrés respiratorio agudo con hipoxemia refractaria. La oxigenación 
y la fracción shunt mejoran durante la administración combinada de ventilación convencional y 
hidrofluo olefina a 4 Hz o a 4 Hz más técnicas de insuflación de gas traqueal; cuando se ha usado 
alta frecuencia a 7 Hz, puede producirse una hipercapnia con acidosis respiratoria y la consecuen-
te alteración de la función del ventrículo derecho, en forma de disfunción o insufici ncia, la que 
puede ser revertida al cambiar la estrategia de uso de hidrofluo olefina a 4 Hz o 4 Hz más técnicas 
de insuflación de gas traqueal, lo que a su vez provoca mejoría en la compliance respiratoria, pre-
sión meseta, presión de impulso, propulsora o pressure driving.

Durante el uso de la hidrofluo olefina a 7 Hz las alteraciones hemodinámicas fueron mayores 
que cuando se usó la hidrofluo olefina a 4 Hz, de manera que la presión arterial media, el índice 
cardiaco, la frecuencia cardiaca promedio y el índice de trabajo sistólico de ambos ventrículos 
fueron más altos, durante el uso de la hidrofluo olefina a 4 Hz, cuando se compararon con el uso 
de la hidrofluo olefin  a 7 Hz.

Contraindicaciones de la ventilación con oscilación 
de alta frecuencia

 ‒ La ventilación de alta frecuencia está formalmente contraindicada en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructi a crónica y en el asma bronquial ya que en presencia de resistencia pul-
monar elevada, la ventilación de alta frecuencia provoca hipoventilación y sobredistensión 
pulmonar.
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 ‒ En patologías pulmonares unilaterales, la ventilación de alta frecuencia no ofrece ventajas 
sobre la ventilación onvencional.

 ‒ La hipertensión endocraneal es una contraindicación absoluta para la aplicación de ventilació  
con oscilación de alta frecuencia.

Consideraciones finales

Numerosos estudios han demostrado que la ventilación mecánica convencional induce 
daño pulmonar asociado a la sobredistensión alveolar y a la apertura y colapso repeti� o de 
las unidades alveolares. Existe abundante experiencia en modelos experimentales animales y 
estudios en humanos que demuestran efectos de protección pulmonar cuando se utili an volú-
menes corrientes entre 5 mL/kg y 7 mL/kg, y se aplican elevados niveles de presión al final de la 
espiración (venti ación protectora). La ventilación de alta frecuencia y en especial la ventilación
con oscilación de alta frecuencia, ofrecen una buena oportunidad de alcanzar niveles altos de 
reclutamiento alveolar sin sobredistensión y prevenir el daño asociado a la ventilación mecánica.

Los estudios mul� céntricos desarrollados hasta la fecha realizados tanto en adultos como en 
infantes no han logrado demostrar, que la ventilación de alta frecuencia tenga impacto sobre la 
mortalidad y el pronósti o de los pacientes superior a la ventilació  convencional, sin embargo, 
su uso en el síndrome de distrés respiratorio agudo del adulto ha ido aumentando en los ultimos
años, al mejorarse sistemas de monitoraje y aplicación de la hidrofluo olefina, no obstante, el 
hecho de que para usar hidroflu rolefina es necesario disponer de equipos de ventilación con 
sofi ti ados diseños, encarecen su adquisición y limitan su uso en unidades de terapia intensiva 
de países subdesarrollados. En espera de los resultados de numerosos estudios prospecti os, 
actualmente en desarrollo, la ventilación de alta frecuencia debe ser considerada una estrategia 
de ventilación p ometedora, pero experimental.

Bibliografía
Allan, P. F., Osborn, E. C., Chung, K. K. and Wanek, S. M. (2010). High-frequency percussive ventil -

tion revisited. Journal of Burn Care and Research, 31(4), 510-520. DOI: htt s://doi.org/10.1097/
BCR.0b013e3181e4d605

Altun, D., Çamcı, E., Orhan-Sungur, M., Sivrikoz, N., Başaran, B. et al. (2018). High frequency jet ventil tion
during endolaryngeal surgery: Risk factors for complications. Auris Nasus Larynx, (5), 1047-1052.

Anvekar, A. P., Shah, P. S., Nathan, E. A., Doherty, D. A., Patole, S. K. et al. (2018). High frequency jet ventil -
tion in p eterm infants: experience from Western Australia. J Matern Fetal Neonatal Med, 20, 1-6.

Bollen, C. W., Uiterwaal, C. S. and van Vught, A. J. (2006). Systematic review of determinants of mortality 
in high frequency oscillatory ventil tion in acute respiratory distress syndrome. Critical Care, 10(1), R34. 
DOI: htt s://doi.org/10.1186/cc4824

Bryan, A. C. (2001). The oscillations of HFO. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 
163(4), 816-817. DOI: htt s://doi.org/10.1164/ajrccm.163.4.16341

Carpi, M. F. (2017). High-Frequency Jet Ventil tion in Preterm Infants: Is There Still Room for It? Respir Care, 
62(7), 997-998.

Chan, K. P. and Stewart, T. E. (2005). Clinical use of high-frequency oscillatory ventil tion in adult patie ts 
with acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine, 33(3), S170-S174. Disponible en: 
h� ps://journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2005/03001/Clinical_use_of_high_frequency_oscillato-
ry.10.aspx

Chan, K. P., Stewart, T. E. and Mehta, S. (2007). High-frequency oscillatory ventil tion for adult patie ts with 
ARDS. Chest, 131(6), 1907-1916. DOI: htt s://doi.org/10.1378/chest.06-1549

Chang, H. K. (1984). Mechanisms of gas transport during ventil tion by high-frequency oscillation. Journal of 
Applied Physiology, 56(3), 553-563. DOI: htt s://doi.org/10.1152/jappl.1984.56.3.553



Capítulo 47. Ventilación de alta frecuencia 251

Chikata, Y., Imanaka, H., Ueta, M. and Nishimura, M. (2010). Humidifi ation during high-frequency oscillatory 
ven� la� on for adults: a bench study. Medical Science Monitor, 16(12), MT89-MT93. Disponible en: 
htt s://www.medscimonit.com/abstract/index/idArt/881280/act/3

Chowdhury, O. and Greenough, A. (2011). Neonatal ventil tory techniques–which are best for infants born at 
term? Archives of Medical Science: AMS, 7(3), 381. DOI: htt s://dx.doi.org/10.5114%2Faoms.2011.23400

Chung, K. K. et al. (2010). High-frequency percussive ventil tion and low tidal volume ventil tion in burns: 
a randomized controlled trial. Critical Care Medicine, 38(10), 1970-1977. Disponible en: htt s://journals.
lww.com/ccmjournal/Abstract/2010/10000/High_frequency_percussive_ventil tion_and_l w.8.aspx

Clark, R. H., Null, D. M. and Gerstmann, D. R. (1992). Prospecti e randomized comparison of high-frequency 
oscillatory and conventional ventil tion in respiratory distress syndrome. Pediatrics, 89(1), 5-12. Disponible 
en: http://pedi trics.aappublications.o g/content/89/1/5.short

Cools, F., Henderson Smart, D. J., Offrin a, M. and Askie, L. M. (2009). Electi e high frequency oscillato-
ry ventil tion versus conventional ventil tion for acute pulmonary dysfunction in preterm infants. Cochrane 
Database Syst Rev, 3(3). Disponible en: http:/ cochranelibrary-wiley.com/doi/10.1002/14651858.
CD000104.pub3/full

Courtney, S. E. et al. (2002). High-frequency oscillatory ventil tion versus conventional mechanical ventil tio  
for very-low-birth-weight infants. New England Journal of Medicine, 347(9), 643-652. Disponible en: 
htt s://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa012750

David, M. et al. (2003). High-frequency oscillatory ventil tion in adult acute respiratory distress syndrome. 
Intensive Care Medicine, 29(10), 1656-1665. Disponible en: htt s://link.springer.com/article/10.1007
s00134-003-1897-6

Demory, D. et al. (2007). High-frequency oscillatory ventil tion following prone positioning prevents a further 
impairment in oxygenation. Critical Care Medicine, 35(1), 106-111. Disponible en: htt s://journals.lww.
com/ccmjournal/Abstract/2007/01000/High_frequency_oscillatory_ventil tion_ ollowing.17.aspx

Derdak, S. (2003). High-frequency oscillatory ventil tion for acute respiratory distress syndrome in adult 
patie ts. Critical Care Medicine, 31(4), S317-S323. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/
Abstract/2003/04001/High_frequency_oscillatory_ventil tion_ or_acute.23.aspx

Derdak, S. et al. (2002). High-frequency oscillatory ventil tion for acute respiratory distress syndrome in 
adults: a randomized, controlled trial. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 166(6), 
801-808. DOI: htt s://doi.org/10.1164/rccm.2108052

Downar, J. and Mehta, S. (2006). Bench-to-bedside review: high-frequency oscillatory ventil tion in adults 
with acute respiratory distress syndrome. Critical Care, 10(6), 240. DOI: htt s://doi.org/10.1186/cc5096

El-Nawawy, A., Moustafa, A., Heshmat, H. and Abouahmed, A. (2017). High frequency oscillatory ventil tion
versus conventional mechanical ventil tion in pediatric acute respiratory distress syndrome: A randomized 
controlled study. Turk J Pediatr, 59(2), 130-143.

Ethawi, Y. H., Abou Mehrem, A., Minski, J., Ruth, C. A. and Davis, P. G. (2016). High frequency jet ventil tion
versus high frequency oscillatory ventil tion for pulmonary dysfunction in preterm infants. Cochrane 
Database Syst Rev, (5), CD010548.

Fan, E., Villar, J. and Slutsky, A. S. (2013). Novel approaches to minimize ventil tor-induced lung injury. BMC 
Medicine, 11(1), 85. htt s://doi.org/10.1186/1741-7015-11-85

Ferguson, N. D. et al. (2013). High-frequency oscillation in early acute respiratory distress syndrome. New 
England Journal of Medicine, 368(9), 795-805. Disponible en: htt s://www.nejm.org/doi/full/10.1056/
Nejmoa1215554

Field, D., Milner, A. D. and Hopkin, I. E. (1984). High and conventional rates of positi e pressure ventil tion.
Archives of Disease in Childhood, 59(12), 1151-1154. DOI: http://dx.doi.o g/10.1136/adc.59.12.1151

Froese, A. B. (1997). High-frequency oscillatory ventil tion for adult respiratory distress syndrome: let’s get it 
right this time!. Critical Care Medicine, 25(6), 906-908. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjour-
nal/Citation/1997/06000/High_f equency_oscillatory_ventil tion_ or_adult.4.aspx

Froese, A. B. and Kinsella, J. P. (2005). High-frequency oscillatory ventil tion: lessons from the neonatal/
pediatric experience. Critical Care Medicine, 33(3), S115-S121. Disponible en: htt s://journals.lww.com/
ccmjournal/Abstract/2005/03001/High_frequency_oscillatory_ventil tion__Lessons.2.as x

Galmén, K., Harbut, P., Freedman, J. and Jakobsson, J. G. (2017). The use of high-frequency ventil tion during 
general anaesthesia: an update. F1000Res, 6, 756.

Goffi A,. Ferguson, N. D. (2014). High-frequency oscillatory ventil tion for early acute respiratory distress 
syndrome in adults. Curr Opin Crit Care, 20(1), 77-85. DOI: 10.1097/MCC.0000000000000060.



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica252

Goligher, E. C., Munshi, L., Adhikari, K. J., Meade, M. O., Hodgson, C. L. et al. (2017) High-Frequency Oscillatio  
for Adult Patie ts with Acute Respiratory Distress Syndrome. A Systematic Review and Meta-Analysis. 
Ann Am Thorac Soc, 14(Supplement_4), S289-S296.

Gupta, P. et al. (2014). Comparison of high-frequency oscillatory ventil tion and conventional mechanical 
ventil tion in pediatric respiratory failure. JAMA Pediatrics, 168(3), 243-249. Disponible en: htt s://jama-
network.com/journals/jamapediatrics/fullarticle/181261

Hager, D. N. et al. (2007). Tidal volume delivery during high-frequency oscillatory ventil tio  in adults with 
acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine, 35(6), 1522-1529. Disponible en: htt s://
journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2007/06000/Tidal_volume_delivery_during_high_frequen-
cy.11.aspx

HiFi Study Group. (1989). High-frequency oscillatory ventil tion compared with conventional mechanical 
ventil tion in the treatment of respiratory failure in preterm infants. The New England Journal of Medicine, 
320(2), 88-93.

Imai, Y. and Slutsky, A. S. (2005). High-frequency oscillatory ventil tion and ventil tor-induced lung inju-
ry. Critical Care Medicine, 33(3), S129-S134. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/Ab-
stract/2005/03001/High_frequency_oscillatory_ventil tion_and.4.as x

Johnson, A. H. et al. (2002). High-frequency oscillatory ventil tion for the prevention of chronic lung disease 
of prematurity. New England Journal of Medicine, 347(9), 633-642. Disponible en: htt s://www.nejm.
org/doi/full/10.1056/nejmoa020432

Keszler, M. and Durand, D. J. (2001). Neonatal high-frequency venti ation  past, present, and future. Clinics 
in Perinatology, 28(3), 579-607. Disponible en: www.perinatology.theclinics.com/articl /S0095-
5108(05)70108-1/abstract

Kinsella, J. P. et al. (1991). High-frequency oscillatory ventil tion versus intermi� ent mandatory ventil tion  
early hemodynamic e� ects in the premature baboon with hyaline membrane disease. Pediatric Research, 
29(2), 160. Disponible en: htt s://www.nature.com/articles/pr19913

Klain, M. and Smith, R. B. (1977). High frequency percutaneous transtracheal jet ventil tion. Critical Care 
Medicine, 5(6), 280-287. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/abstract/1977/11000/
high_frequency_percutaneous_transtracheal_jet.7.aspx

Klotz, D., Schneider, H., Schumann, S., Mayer, B. and Fuchs, H. (2018) Non-invasive high-frequency oscillatory 
ventil tion in preterm infants: a randomised controlled cross-over trial. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed, 
103(4), F1-F5.

Krishnan, J. A. and Brower, R. G. (2000). High-frequency ventil tion for acute lung injury and ARDS. Chest, 
118(3), 795-807. DOI: htt s://doi.org/10.1378/chest.118.3.795

Malhotra, A. and Drazen, J. M. (2013). High-frequency oscillatory ventil tion on shaky ground. The New En-
gland Journal of Medicine, 368(9), 863. DOI: htt s://dx.doi.org/10.1056%2FNEJMe1300103

Meade, M. O., Young, D., Hanna, S. et al. (2017). Severity of hypoxemia and e� ect of high frequency oscillato-
ry ventil tion in ARDS. Am J Respir Crit Care Med, 196(6), 727-733. DOI: 10.1164/rccm.201609-1938OC.

Mehta, S. et al. (2001). Prospecti e trial of high-frequency oscillation in adults with acute respiratory distress 
syndrome. Critical Care Medicine, 29(7), 1360-1369. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjour-
nal/Abstract/2001/07000/Prospecti e_trial_of_high_frequency_oscillation_in.11.as x

Mentzelopoulos, S. D., Anninos, H., Malachias, S. and Zakynthinos, S. G. (2018). “Low-” versus “high”-fre-
quency oscillation and right ventricular function in ARDS. A randomized crossover study. J Intensive Care, 
6, 58. DOI: 10.1186/s40560-018-0327-3.

Mentzelopoulos, S. D., Malachias, S., Zintzaras, E. et al. (2012). Intermi� ent recruitment with high-frequency 
oscillation/t acheal gas insu�� tion in acute respiratory distress syndrome. Eur Respir J, 39(3), 635-647. 
DOI: 10.1183/09031936.00158810.

Mentzelopoulos, S. D., Roussos, C., Koutsoukou, A. et al. (2007). Acute e� ects of combined high-frequency 
oscillation and tracheal gas insu�� tion in severe acute respiratory distress syndrome. Crit Care Med, 
35(6), 1500-1508. DOI: 10.1097/01.CCM.0000265738.80832.

Mentzelopoulos, S. D., Theodoridou, M., Malachias, S. et al.(2011). Scanographic comparison of high 
frequency oscillation with versus without tracheal gas insu�� tion in acute respiratory distress syndrome. 
Intensive Care Med, 37(6), 990-999. DOI: 10.1007/s00134-011-2162-z.

Mortime , A. J., Laurie, P. S., Garrett, H. and Kerr, J. H. (1984). Unilateral high frequency jet ventil tion. Inten-
sive Care Medicine, 10(1), 39-41. Disponible en: htt s://link.springer.com/article/10.1007/BF0025806

Nanchal, R. S. and Truwit, J. D. (2018). Recent advances in understanding and treating acute respiratory 
distress syndrome.. F1000Res, 7. pii: F1000 Faculty Rev-1322. DOI: 10.12688/f1000research.15493.1.



Capítulo 47. Ventilación de alta frecuencia 253

Nin, N., Muriel, A., Peñuelas, O., Brochard, L., Lorente, J. Á., Ferguson, N. D. et al. (2017). Severe hypercapnia 
and outcome of mechanically ventil ted patie ts with moderate or severe acute respiratory distress 
syndrome. Intensive Care Med, 43(2), 200-208. DOI: 10.1007/s00134-016-4611-1.

Papazian, L. et al. (2005). Comparison of prone positioning and high-frequency oscillatory ventil tion in 
patie ts with acute respiratory distress syndrome. Critical Care Medicine, 33(10), 2162-2171. Disponible 
en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2005/10000/Comparison_of_prone_positioning
and_high_frequency.2.aspx

Petrone, P., Prabhakaran, K., Hagler, D., Vitale, D., Betancourt, A. et al. (2017). High-Frequency Oscillatory 
Ventilation (HFOV) as Primary Ventilator Strategy in the Management of Severe Acute Respiratory 
Distress Syndrome (ARDS) with Pneumothorax in the Setting of rauma. Am Surg, 83(5), 525.

Pillow, J. J. (2005). High-frequency oscillatory ventil tion: mechanisms of gas exchange and lung mechan-
ics. Critical Care Medicine, 33(3), S135-S141. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/Ab-
stract/2005/03001/High_frequency_oscillatory_ventil tion__Mechanisms.5.as x

Pipeling, M. R. and Fan, E. (2010). Therapies for refractory hypoxemia in acute respiratory distress syndrome. 
Jama, 304(22), 2521-2527. Disponible en: htt s://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/18702

Praud, J. P. and Fortin- ellerin, É. (2017). Non-invasive high-frequency oscillatory ventil tion for preterm 
newborns: The time has ome for consideration. Pediatr Pulmonol, 52(12), 1526-1528.

Putz, L., Mayné, A. and Dincq, A. S. (2016). Jet Ventil tion during Rigid Bronchoscopy in Adults: A Focused 
Review. Biomed Res Int, 4234861.

Rémond, C., Alliana, C., Jonckheer, K., Lecompte, J. F. and de la Brière, F. (2017). Ventil tion for thoracic 
surgery in the newborn: Don’t forget high frequency oscillatory ventil tio ! Anaesth Crit Care Pain Med, 
pii, S2352-5568(17)30162-5.

Rimensberger, P. C. (2003). ICU cornerstone: high frequency ventil tion is here to stay. Critical Care, 7(5), 
342. DOI: htt s://doi.org/10.1186/cc2327

Rouby, J. J. and Viars, P. (1989). Clinical use of high frequency ventil tion. Acta Anaesthesiologica Scandinavi-
ca. Supplementum, 90, 134-139. Disponible en: http:/ europepmc.org/abstract/med/2648732

Sánchez-Luna, M., González-Pacheco, N., Belik, J., Santos, M. and Tendillo, F. (2018). New Ventil tor Strategies: 
High-Frequency Oscillatory Ventil tion Combined with olume Guarantee. Am J Perinatol, 35(6), 545-548.

Sedeek, K. A., Takeuchi, M., Suchodolski, K. and Kacmarek, R. M. (2003). Determinants of tidal volume during 
high-frequency oscillation. Critical Care Medicine, 31(1), 227-231. Disponible en: htt s://journals.lww.
com/ccmjournal/Abstract/2003/01000/Determinants_of_tidal_ olume_during_high_frequency.35.aspx

Sessler, C. N. (2005). Sedation, analgesia, and neuromuscular blockade for high-frequency oscillatory ven-
til tion. Critical Care Medicine, 33(3), S209-S216. Disponible en: htt s://journals.lww.com/ccmjournal/
Abstract/2005/03001/Sedation,_anal esia,_and_neuromuscular_blockade.16.aspx

Simma, B., Fritz, M., Fink, C. and Hammerer, I. (2000). Conventional ventil tion versus high-frequency oscil-
lation: hemodynamic e� ects in newborn babies. Critical Care Medicine, 28(1), 227-231. Disponible en: 
h� ps://journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2000/01000/Conventi nal_venti ati n_versus_high_fre-
quency.38.aspx

Singh, R., Courtney, S. E., Weisner, M. D. and Habib, R. H. (2011). Respiratory mechanics during high-fre-
quency oscillatory ventil tion: a physical model and preterm infant study. Journal of Applied Physiology, 
112(7), 1105-1113. DOI: htt s://doi.org/10.1152/japplphysiol.01120.2011

Sklar, M. C., Fan, E. and Goligher, E. C. (2017). High-Frequency Oscillatory Ventil tion in Adults With ARDS: 
Past, Present, and Future. Chest, 152(6), 1306-1317.

Slutsky, A. S. (1988). Nonconventio al methods of ventil tion. American Review of Respiratory Disease, 
138(1), 175-183. DOI: htt s://doi.org/10.1164/ajrccm/138.1.175

Spinale, F. G., Linker, R. W., Crawford, F. A. and Reines, H. D. (1989). Conventional versus high frequency jet 
ventil tion with a bronchopleural fi tula. Journal of Surgical Research, 46(2), 147-151. DOI: htt s://doi.
org/10.1016/0022-4804(89)90218-7

Squires, K. A., De Paoli, A. G., Williams, C. and Dargaville, P. A. (2013). High-frequency oscillatory ventil tion
with low oscillatory frequency in pulmonary interstitia emphysema. Neonatology, 104(4), 243-249. Dis-
ponible en: htt s://www.karger.com/Article Abstract/353376

Sud, S. et al. (2010). High frequency oscillation in patie ts with acute lung injury and acute respiratory dis-
tress syndrome (ARDS), systematic review and meta-analysis. British Medical Journal, 340, c2327. DOI: 
htt s://doi.org/10.1136/bmj.c2327

Talmor, D. et al. (2008). Mechanical ventil tion guided by esophageal pressure in acute lung injury. New 
England Journal of Medicine, 359(20), 2095. Disponible en: htt s://ccforum.biomedcentral.com/track/
pdf/10.1186/cc9314?site=http:/ ccforum.biomedcentral.com



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica254

Terragni, P. P. et al. (2007). Tidal hyperinfl tion during low tidal volume ventil tion in acute respiratory 
distress syndrome. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 175(2), 160-166. DOI: 
htt s://doi.org/10.1164/rccm.200607-915OC

Ursulet, L., Roussiaux, A., Belcour, D. et al. (2015). Right over left ventricular end-diastolic area relevance to 
predict hemodynamic intolerance of high-frequency oscillatory ventil tion in patie ts with severe ARDS. 
Ann Intensive Care, 5(1), 25.

van Kaam, A. H. and Rimensberger, P. C. (2007). Lung-protecti e ventil tio  strategies in neonatology: What 
do we know—What do we need to know? Critical Care Medicine, 35(3), 925-931. Disponible en: htt s://
journals.lww.com/ccmjournal/Abstract/2007/03000/Lung_protecti e_ventil tion_ trategies_in.35.aspx

Ventre, K. M. and Arnold, J. H. (2004). High frequency oscillatory ventil tion in acute respiratory failure. Pae-
diatric Respiratory Reviews, 5(4), 323-332. DOI: htt s://doi.org/10.1016/j.prrv.2004.07.002

Vieillard-Baron, A., Matth y, M., Teboul, J. L. et al. (2016). Experts’ opinion on management of hemodynam-
ics in ARDS patie ts: focus on the e� ects of mechanical ventil tion. Intensive Care Med, 42(5), 739-749. 
DOI: 10.1007/s00134-016-4326-3.

Young, D. et al. (2013). High-frequency oscillation for acute respiratory distress syndrome. New England 
Journal of Medicine, 368(9), 806-813. Disponible en: htt s://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJ-
Moa1215716.



CAPÍTULO

48
VENTILACIÓN NO INVASIVA

Dra. Zadis Navarro Rodríguez y Dr. Antonio Esquinas Rodríguez

Unos de los escenarios más inquietantes para brindar asistencia médica son las unidades 
de cuidados intensivos. Determinado no solo por el grado de afección de los pacientes y la 
necesidad de monitorización continua, además, se añade la realización de múltiples proce-

dimientos, que aun cuando resultan pertine tes, llevan implícito la invalidación parcial o total de 
mecanismos fisiológ cos, ocasionando en menor o mayor medida complicaciones órganos especí� -
cas y sistémicas. Un ejemplo ilustrati o, es sin duda, la ventilación mecánica, de probada efi acia, 
pero con efectos perjudiciales no despreciables. Actualmente se pretende lograr una ventilación
cada vez más interacti a con el paciente y con el menor daño posible. Para este propósito resulta 
una alternati a la ventilación mecánica no invasiva, cada vez más utili ada, con demostrados be-
neficios comparada a la ventilación convencional. Su conocimiento es materia obligada de todo 
personal que asuma la atención del paciente críti o. 

Historia

Para hablar de los antecedentes hay que remontarse al principio del siglo xix  en que se 
comienza a emplear procedimientos no invasivos de ventilación como el tanque de acero o la cá-
mara de presión negati a, que se perfecciona por Philip Drinker y Louis Shaw, en lo que se llamó 
el pulmón de acero, que desempeñó una función crucial durante las epidemias de poliomielitis
del siglo pasado (Fig. 48.1). En 1907 Dräger fue el primero en patentar y usar un ventilador ci-
clado por tiempo: el pulmotor (Fig. 48.2). Brunnel en 1912 aplicó un dispositi o que transmitía
a la vía aérea una mezcla de aire y oxígeno a presión en los pacientes con infección respiratoria 
aguda tras cirugía de tórax. A finales de 1940 Barach define y aplica los principios de ventilación
mecánica no invasiva en el edema pulmonar cardiogénico. En 1947 aparece el principio de ven-
tilación intermitente con presión positi a en pacientes no intubados, pero no es hasta la 1971 
en que Gregory retoma la ventil ción mecánica no invasiva y concretamente el modo presión 
positi a continua en la vía aérea, que se usa en el distrés respiratorio en niños. Hacia el inicio 
de la década de los 80, Delaubier y Rideau introdujeron la técnica de ventilación con presión 
positi a intermitente a través de una mascarilla nasal en pacientes con distro� as musculares, 
iden� � candola con las siglas NIPPV (Non Invasive Positive Pressure Ventilation). Estos autores 
franceses comprobaron en un paciente con enfermedad de Duchenne que era posible ventilarle
adecuadamente a través de la mascarilla nasal ideada por Sullivan en 1980 para aplicar presión 
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continua en pacientes con apnea del sueño. El desarrollo de las mascarillas iniciales con las que 
se comenzó a aplicar ventilación mecánica no invasiva estuvo, por tanto, muy ligado al desarrollo 
de las terapias con presión positi a continua para el síndrome de apneas durante el sueño, pu-
blicado en 1987 en la revista Agressologie, que supuso un hito histórico y un punto de in� exión 
que marcó el inicio de una nueva etapa en la historia de la ventilación mecánica no invasiva. En 
las últimas décadas los avances han sido extraordinarios, principalmente en el campo de la apli-
cación de la ventilación mecánica no invasiva en las agudizaciones de patologías respiratorias, 
respaldado en el perfeccionamiento de los respiradores mecánicos, así como modos novedosos 
que permiten combinar múltiples pa ámetros ventil torios.

Fig. 48.1. Pulmones de acero utili ados en la epidemia de poliomielitis en Copenhague

Fig. 48.2. Pulmotor.
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Concepto

La ventil ción mecánica no invasiva se refie e a cualquier modalidad de soporte ventil torio 
que no emplee la intubación endotraqueal, traqueostomía, ni dispositi os supraglóti os para 
ventilar al pacie te, lo que permite que la vía aérea superior permanezca intacta.

Ventilación mecánica no invasiva como modalidad 
ventilatoria a presión positiva

Todos los modos de soporte ventil torio insuflan los pulmones incrementando el gradiente 
de presión transpulmonar. Este gradiente de presión puede aumentarse de dos maneras: dismi-
nuyendo la presión pleural o aumentando la presión intraalveolar (Fig. 48.3). Con la ventilación
a presión positi a se incrementa el gradiente de presión transpulmonar al aumentarse la presión 
intraalveolar durante la insuflaci n, lo que ocasiona una inversión de los gradientes de presión 
fisiológi os (Fig. 48.4).

Fig. 48.3. Presiones que participan en la ven-
tilación

Fig. 48.4 Gradientes de presión durante 
la ventilación espontánea y la presión 
positi a.

El flujo de gas se produce hacia los pulmones debido a que la presión en la vía aérea es 
positi a mientras que a nivel alveolar permanece en cero, existiendo entre estos un gradiente 
de presión posi� vo (de la vía aérea al alveolo), la presión alveolar aumenta y este aumento de 
presión expande los pulmones. 
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En ventilación mecánica convencional a través de intubación orotraqueal esta presión 
positiva conlleva a efectos perjudiciales pulmonares y extrapulmonares, y los relacionados con 
la colocación del tubo endotraqueal y la permanencia del mismo. La ventilación mecánica no 
invasiva, en modo alguno elimina de forma total los efectos derivados del uso de soporte con 
presión positi a, sin embargo, la posibilidad de suceder con la participación acti a del paciente, 
lo acerca a un proceso más fisiológico y por tanto con menos consecuencias nocivas en la 
homeostasia, ya alterada.

Los efectos favorables de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes con fallo respira-
torio agudo están relacionados, al menos en parte, con la reducción del trabajo de los músculos 
inspiratorios lo que evita su fati a, como resultado de esto en los pacientes exitosamente tratados 
invariablemente disminuye la frecuencia respiratoria y aumenta el volumen tidal.

Estudios sobre la aplicación aguda de la ventilación mecánica no invasiva también han ob-
servado pronta mejoría del intercambio de gases. El incremento de la ventilación que usualmente 
ocurre dentro de la primera hora de tratamiento es responsable de estos cambios. También esta 
en relación con la habilidad del paciente de tolerar alta fracción inspiratoria de oxígeno sin hi-
poventilación. Adicionalmente la mejoría en la relación ventilación/perfusión e incluso del shunt 
con la aplicación de presiones espiratorias en pacientes con edema pulmonar cardiogénico o 
síndrome de distrés respiratorio agudo influ e sobre la oxigenación.

Su ventaja evidente es ventilar a través de una interfase sin necesidad de intubación, por lo 
que se evita la neumonía asociada a la ventilación, las complicaciones relacionadas con la ins-
trumentación, se mantienen intactos los sistemas de defensa de la vía aérea superior, permite el 
habla, la deglución, eliminar secreciones y disminuir la necesidad de sedación. Es posible aplicarla 
en el hogar del paciente con fallo respiratorio crónico. También acorta la estancia hospitalaria y 
se reduce la mortalidad en determinadas enfermedades. 

A pesar de sus reconocidas ventajas, existe un grupo de pacientes en los que su aplicación 
no es posible o no es segura, lo que constitu e contraindicaciones para esta y debe emplearse 
ventilación onvencional: 

 ‒ Pacientes con cirugía reciente facial o de las vías aéreas superiores, en presencia de anorma-
lidades faciales como quemaduras o traumas. 

 ‒ Si existe una obstrucción fija de las vías aé eas superiores o si el paciente esta vomitando.
 ‒ Pacientes con cirugía reciente del tracto digesti o superior, obstrucción intestinal
 ‒ Incapacidad de proteger las vías aéreas, presencia de secreciones respiratorias abundantes.
 ‒ Hipoxia severa.
 ‒ Pacientes con neumotórax sin sonda pleural.
 ‒ Pacientes con escala de coma de Glasgow menor o igual a 8 (actualmente controversial) 

excepto en la narcosis por dióxido de carbono.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica: tensión arterial sistólica por debajo de 90 mmHg a pesar de 

una adecuada reposición con fluidos o inot opos, con signos de hipoperfusión.
 ‒ Parada respiratoria o respiración agónica (gasping). 
 ‒ Paciente agitado y poco colaborador que no tolere la técnica. 

Formas de asistencia ventilatoria no invasiva

Basándonos en el mecanismo generador de la corriente de flujo explicado antes pueden ser:
 ‒ Ventilación a presión negati a: las modalidades de la ventilación no invasiva incluyen la ven-

tilación con presión negati a extratorácica, la ventilación oscilatoria extratorácica, el pneu-
mobelt, la cama basculante, ventilación xterna de alta frecuencia, entre otros. 

 ‒ Ventilación a presión positi a: la ventilación con presión positi a es la modalidad ventil toria 
más difundida y empleada en los hospitales de Cuba, al ser la ventilación a presión negati a 



Capítulo 48. Ventilación no invasiva 259

un procedimiento engorroso, que resulta en una situación de aislamiento del paciente y 
actualmente se ha desplazado casi en su totalidad por la ventilació  de presión positi a, por 
lo tanto, los modos y parámetros hacen referencia a este tipo de entilación

Fundamentos físicos de la ventilación no invasiva

La forma o modo en que se ventila a un paciente es el resultado de cómo interactúan el 
paciente y el ventilado , descrito en una serie de variables: la variable control determina de que 
modo se realiza la insuflación; la variable de fase define las característi as del ciclo respiratorio, 
dividiéndolo en cuatro etapas: el cambio de espiración a la inspiración (variable disparo), la ins-
piración (variable límite), el cambio de inspiración a la espiración (variable ciclado), la espiración 
(variable basal) y que permiten conocer como un ventilador inicia, sostiene y detiene la inspira-
ción y que ocurre entre dos respiraciones mecánicas.

En ventilación no invasiva, en primer lugar, se debe decidir el grado de control que debe 
asumir el ventilado . Solo en algunas situaciones, por ejemplo, en el caso de las afecciones neuro-
musculares, necesitan un soporte ventil torio totalmente determinado por el ventilado , por el 
contrario, en los pacientes con respiración espontánea este modo de ventilación puede resultar 
muy incómodo, por lo que es preferible la elección de un modo espontáneo, soportado o asis� -
do/controlado, de tal forma que sea el paciente quien marque el ritmo y solo cuando no alcance 
unos parámetros prefijados de seguridad sea el ventilador quien tome el control con un disparo 
por tie po. En ventilación mecánica no invasiva la variable límite no difie e de la ventilación
mecánica invasiva, condición que el ventilador cumplirá en cada ciclo inspiratorio, ya sea man-
tener una presión, volumen o un flujo constante, y terminará la inspiración (ciclado) al alcanzar 
un valor predeterminado de presión, volumen, flujo o tiemp , iniciándose la espiración de forma 
pasiva.

El tipo de soporte, modo ventil torio y ciclo respiratorio depende del trastorno fisiop toló-
gico del paciente. Así cómo se comporta en un momento determinado las variables de control y 
de fase, es decir, cómo interactúan el paciente y el ventilado , quién dispara, quién limita y quién 
cicla determina los modos ventil torios.

Modos ventilatorios más utilizados en ventilación 
mecánica no invasiva a presión positiva

A pesar de que actualmente la clasifi ación clásica de la ventilació  con presión positi a se 
ha quedado un tanto obsoleta debido a las posibilidades que presentan los ventilado es actuales, 
hay que recordar las principales característi as de los tradicionales modos ventil torios, aunque 
que en otras secciones se explica con más detalle las principales característi as de un ventilador
antes mencionadas (cómo inicia el ciclo, cómo lo mantiene y ómo lo termina).

Volumen control
El ventil dor entrega un volumen corriente prefijado en un tiempo inspiratorio definid , 

siguiendo un patrón de flujo constante y a una frecuencia respiratoria predeterminada. Es el 
modo ventil torio que se utili a con menos frecuencia en ventilación mecánica no invasiva, solo 
en algunas situaciones, por ejemplo, en el caso de las afecciones neuromusculares que necesitan 
un soporte ventil torio totalmente determinado por el ventilado .
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Presión control
A diferencia del modo ventilatorio anterior la presión en las vías aéreas es constante 

manteniéndose hasta que el tiempo inspiratorio seleccionado haya transcurrido, más fisiológi o 
y, por tanto, de mejor adaptación, lo que explica una onda cuadrada de presión, mientras que el 
volumen corriente se modifi a en dependencia de los cambios en la compliance y la resistencia 
de las vías aéreas (impedancia respiratoria) del paciente, el tiempo inspiratorio y la diferencia de 
presión entre la vía aérea y el alvéolo. 

Presión positiva continua en las vías aéreas 
La presión positi a continua consiste en la aplicación de una presión positi a continua en la 

vía aérea a un único nivel, manteniéndose una presión constante durante todo el ciclo respira-
torio. La acción de la presión positi a continua se basa en la reducción del shunt intrapulmonar 
mediante el reclutamiento de unidades alveolares colapsadas, con mejoría de la capacidad re-
sidual pulmonar y de la distensibilidad pulmonar. También puede contrarrestar la autopresión 
positi a al final de la espiración en pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica. 
Es un modo apropiado de ventil ción en pacientes con una venti ación espontánea adecuada. 
Adicionalmente puede disminuir la precarga y aumentar el débito cardiaco al reducir la presión 
transmural del ventrículo izquierdo resultando una modalidad atracti a en el tratamiento del 
edema pulmonar cardiogénico.

Presión positiva en la vía aérea de doble nivel o BiPAP 
El paciente respira espontáneamente, aplicándose una presión en la vía aérea a dos niveles, 

uno inspiratorio y otro espiratorio, la diferencia entre ambas es la presión de soporte efecti a. Es 
un modo limitado por presión y ciclado por flujo. Se divide a su ez en tres modos: 

 ‒ Modo S (spontaneous): la unidad cicla siguiendo el ritmo respiratorio del paciente. El respi-
rador envía una presión positi a solo si el paciente es capaz de acti ar el trigger, de forma 
que es siempre el paciente el que marca la frecuencia respiratoria.

 ‒ Modo ST (spontaneous/timed): igual al modo S, pero si el paciente es incapaz de iniciar una 
respiración en un tiempo predeterminado, la unidad cicla a presión positi a en la vía aérea ins-
piratoria e inicia una respiración. En este caso la frecuencia es la del paciente o la del respirador, 
en el que se programa una frecuencia respiratoria mínima de seguridad. Es el modo más usado.

 ‒ Modo T (timed): la unidad cicla entre presión positi a en la vía aérea inspiratoria y presión 
positi a en la vía aérea espiratoria en base a la frecuencia respiratoria programada en el 
respirador y la proporción de tiempo inspi atorio seleccionado. 

Soporte de presión
La ventilación con presión de soporte puede instaurarse en los pacientes que mantienen

algún impulso ventil torio para poder acti ar el trigger e iniciar la inspiración. Es por definición
una ventilación espontánea, es decir, siempre desencadenada por el esfuerzo que realice el pa-
ciente. Se caracteriza por presentar una onda de presión rectangular que genera una onda de 
flujo decelerado. El ciclado ocurre cuando el flujo cae por debajo del umbral predeterminado 
(normalmente un 25 % del pico de flujo inicial), cuando se detecta un aumento en la presión por 
encima del valor prefijado o incluso tras un tiempo máximo de inspiración. La rampa o tiempo
en el que se alcanza la presión programada puede adaptarse según las necesidades del paciente, 
de forma que los pacientes más agudos precisan mayor velocidad en la presurización y menor 
rampa que los pacientes con ventilación domiciliaria.
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Elementos a tener en cuenta para aplicar la ventilación 
mecánica no invasiva

La instauración de la ventilación mecánica no invasiva no es un procedimiento fácil ni simple. 
De hecho, uno de los moti os por el que pueden observarse un alto número de fracasos tera-
péuti os al comienzo de la implementación de este, es el tiempo importante que consume tanto 
de enfermería como del personal médico, por lo que se recomienda un programa de formación 
continuada entre el personal que la aplica, para que el sistema sea efi az, conocer bien el ventilado  
que se maneja, así como las dificul ades técnicas y complicaciones que puedan presentarse. 
Es conveniente que exista un equipo entrenado y especializado con este procedimiento que se 
encargue del paciente principalmente en las primeras horas de instauración de la ventilación
mecánica no invasiva (Fig. 48.5). El éxito de la ventilación mecánica no invasiva depende del 
grado de conocimiento al elegir y coordinar los tres pilares fundamentales de la ventilación: el 
respirador, el paciente y la interfase.

Fig. 48.5. Equipo de trabajo durante la aplicación de la ventilación me ánica no invasiva.

Respiradores a presión positiva para la aplicación de ventilación 
mecánica no invasiva

En la actualidad, la ventilación mecánica no invasiva a presión positi a, habitualmente se 
realiza mediante respiradores convencionales o equipos portátiles de flujo continuo con presión 
positi a continua o con dos niveles de presión (binivelados) los que permiten aplicar presión 
positi a en la vía aérea inspiratoria y espiratoria (Fig. 48.6).

La elección del respirador para la administración de ventilación mecánica no invasiva depen-
de de la variedad y característi as particula es de los equipos disponibles, del tipo de paciente, el 
ámbito en que se aplique y la experiencia del operador.

La adecuada elección del modo de ventilación, así como de los parámetros prefijados facilita 
la tolerancia y adaptabilidad del paciente a la técnica, además de la pericia y la paciencia del 
equipo de trabajo.
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Fig 48.6. Diferentes modelos de ventilado es portátiles de p esión positi a.

En venti ación mecánica no invasiva hay que tener en cuenta que se trata de una ventilación
con fugas. Por este moti o, los parámetros de presión y volúmenes programados suelen exceder 
de los que se utili an en ventilación convencional. Por otra parte, aunque es necesaria una mo-
nitorización cuidadosa que permita realizar los ajustes pertine tes, al menos en el inicio se sigue 
un procedimiento ensayo-error. 

Según se esté utili ando respiradores ciclados por volumen o respiradores ciclados por 
presión, varian los parámetros a fija , de manera que en los respiradores de volumen progra-
mamos: umbral de disparo (en modalidad asistida), volumen corriente, frecuencia respiratoria 
(en modalidad controlada), relación I:E. En algunos modelos se pueden también fijar alarmas y 
umbral de ciclado espiratorio.

En cuanto a los respiradores de presión, en lugar de fijar volumen corriente se fija la presión 
positi a en la vía aérea inspiratoria o presión de soporte. Los respiradores BiPAP no son sino un 
tipo simplifi ado de respiradores de presión de soporte ciclados por flujos en los que se utili a 
una presión posi� va en la vía aérea espiratoria y una presión positi a en la vía aérea inspiratoria. 
Se debe tener en cuenta que la presión de soporte es la diferencia entre la presión positi a en la 
vía aérea inspiratoria y la presión positi a en la vía aérea espiratoria. Por otra parte, actualmente 
la mayoría de los modelos controlados por volumen también permite fijar una presión positi a 
en la vía aérea espiratoria. 

Los respiradores de última generación son multifunción, pueden funcionar en modo presión 
o volumen ya que disponen de múltiples modos de ventilación, además de permitir la monitori-
zación a partir de las cu vas respiratorias.

En los respiradores volumétricos se programa el volumen corriente en función de la tolerancia 
del paciente, las fugas, la respuesta gasométrica y las característi as clínicas de la enfermedad. 
En general, el volumen tidal que se insufla está entre los 900 mL y 1200 mL y son mayores que las 
necesidades en pacientes con ventilación endotraqueal. Si lo que se quiere es facilitar el descan-
so de la musculatura respiratoria, se debe programar una frecuencia respiratoria superior a la del 
paciente. Si se usa el modo asistido ontrolado se permite que el paciente incremente a demanda 
su frecuencia respiratoria. La relación I:E se fija en valores desde 1:1 hasta 1:2 o 1:3 en pacientes 
obstructi os para prolongar el tiempo espiratorio, pero hay que tener cuidado porque al acortar 
el tiempo inspiratorio aumenta el flujo inspiratorio y esto se relaciona con mayor aparición de 
fugas y peor tolerancia a la ventilación. La sensibilidad del trigger hay que ajustarla para dis-
minuir el esfuerzo que realice el paciente, normalmente se sitúa entre –0,5 cmH2O y –1 cmH2O 
en los equipos disparados por presión.

Hay que programar un límite de presión mínima que avisa en caso de desconexión o fugas 
importantes y un límite de presión máxima para evitar barotraumas.
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En los respiradores de presión se programa la presión de soporte o presión positi a en la vía 
aérea inspiratoria en torno a 8 cmH2O y 20 cmH2O, ya que presiones superiores pueden hacer 
que el paciente inicie espiraciones antes de que el respirador finalice la insuflación, con la consi-
guiente aparición de asincronías y aumento de trabajo respiratorio, aunque con los ventilado es 
en lo que se programa presión de soporte más presión positi a al final de la espiración, se con-
sigue presión de soporte más altas con buena tolerancia para el paciente. La presión espiratoria 
se fija para incrementar la capacidad residual funcional en pacientes obesos o para contrarrestar 
la autopresión positi a al final de la espiración en los pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructi a crónica. Además, en los respirador BiPAP y en otros respiradores de presión que utili an 
circuito único, el uso de presión positi a en la vía aérea espiratoria es, asimismo, necesario para 
evitar el rebreathing (reinhalación de dióxido de carbono). El trigger de estos respiradores es 
sensible a variaciones de fluj , por lo que la tolerabilidad es mejor que en los respiradores volu-
métricos con trigger de presión. En el modo de presión de soporte es el propio paciente quien 
determina la frecuencia respiratoria y el tiempo inspiratorio. Si se adopta el modo controlado hay 
que fijar la f ecuencia respiratoria y el tiempo inspi atorio. 

En general, hay que concluir que todos los respiradores son efi aces si el personal sanitario, 
médicos y personal de enfermería, están bien entrenados y los conocen adecuadamente. Se han 
realizado pocos estudios comparando los diferentes modos de ventilación usados en la ventil -
ción no invasiva en términos de respuesta fisiológi a. En ausencia de evidencias que favorezcan 
el uso de un modo ventil torio específi o, su elección debe basarse en la experiencia local. Los 
modos controlados pueden ser preferibles para los pacientes con distres severo, manejo respi-
ratorio inestable, apnea o hipoventilación, mientras los modos asistidos se emplean en el resto 
de las condiciones.

Interfaz para la aplicación de la ventilación mecánica no invasiva
La interfaz es el dispositi o que conecta las tubuladuras del ventila or a la cara del paciente 

facilita la entrada de aire presurizado en las vías aéreas superiores durante la ventilación mecá-
nica no invasiva. Una máscara adecuada es importante para lograr un confort aceptable y para 
garanti ar la efectividad del soporte ventil torio. Por este moti o deben ajustar perfectamente, 
lo contrario puede ser causa de asincronía entre el paciente y el ventilado , en estas circunstancias 
puede que el esfuerzo inspiratorio y el final de la inspi ación no sean detectados

La fijaci n de la máscara a la cabeza del paciente ha de ser estable, ligera, no traumáti a y 
fácil de reti ar. En el caso de ventilación mecánica no invasiva, las máscaras son las interfaces de 
preferencia y pueden ser:

 ‒ Máscaras nasales: permiten hablar, expectorar y comer, pero la ventilación puede dificul ar-
se por pérdidas o aumento de la resistencia nasal. Las almohadillas nasales son una alterna-
ti a para los pacientes con lesiones del puente de la nariz, están preferentemente indicadas 
en pacientes crónicos domiciliarios (Fig. 48.7).

 ‒ Máscaras oronasales: permiten mejor ventilación al evitar las pérdidas por boca, pero tienen
más espacio muerto y pueden causar claustrofobia y lesiones cutáneas (Fig. 48.8).

 ‒ Piezas bucales: de poco uso, habitualmente indicadas en pacientes con enfermedad neuro-
muscular y, preferentemente, con modalidad ventil toria volumétrica (Fig. 48.9).

 ‒ Máscara facial total: es de reciente aparición en el mercado. En la actualidad su indicación 
se restringe a los pacientes con infección respiratoria aguda y escasa tolerancia a otras in-
terfaces. Tiene a su favor ser de tamaño único, no provocar lesiones por presión en la cara y 
proveer mayor confort, favoreciendo una mejor eliminación de dióxido de carbono a pesar 
de tener mayor espacio muerto (Fig. 48.10).



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica264

 ‒ Casco: también de reciente aparición, se basa en un sistema que cubre toda la cabeza con 
un manguito de cierre inferior a la altura del cuello del paciente y fijación axilar bilateral. 
Presenta como ventaja, además de no poseer puntos de contacto facial, puertos de entrada 
para sonda nasogástrica y catéteres varios. Dado su elevado espacio muerto, es necesario un 
flujo mínimo de 40 L/min para disminuir el efecto de reinhalación y el trabajo respiratorio, 
los que son mayores comparados con la máscara facial (Fig. 48.11).

Pocos estudios han comparado la efi acia de las máscaras nasales y oronasales. Se ha 
demostrado en pacientes hipercápnicos crónicos estables mejor tolerancia con la máscara nasal 
que con la oronasal, aunque menor efectividad para disminuir la presión arterial de dióxido de 
carbono. Por otro lado, en pacientes agudos, la mejoría de la ventilación y la necesidad de intu-
bación son similares utili ando tanto máscaras nasales u oronasales, aunque se registra mayor 
intolerancia con la nasal.

Fig. 48.7. Máscaras nasales.

Fig. 48 8. Máscaras oronasales.
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Fig. 48.9. Piezas bucales.

Fig. 48.10. Máscara facial total.

Fig. 48.11. Casco para la ventilación mecánica 
no invasiva.
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De acuerdo con estos hallazgos, se sugiere utili ar inicialmente en pacientes agudos máscaras 
oronasales o faciales totales, cambiando a máscara nasal al mejorar su estado. En el paciente 
crónico se pueden utili ar indisti tamente ambos tipos de más aras.

Es importante la elección del tipo y tamaño correcto de máscara. Para su sujeción se utili an 
arneses diseñados para obtener un apoyo firme sin xcesiva presión.

La falla en el ajuste o en la selección de la máscara puede causar pérdidas de aire con irri-
tación ocular, asincronía paciente-ventilador o ulceración de la piel por excesiva presión. Para 
disminuir estas complicaciones se han diseñado disti tos accesorios: espaciadores y sellos de gel 
siliconado para las nasales, pequeñas aletas (flaps) para las orofaciales. La utili ación de arneses 
manofacturados de caucho han permitido la sujeción de la interfaz con buena tolerancia por los 
pacientes (Fig. 48.12).

Fig. 48.12. Ventilación mecánica no invasiva 
con arnés manufacturado de caucho.

Se utili an como complementos la humidifi ación, adición de oxígeno y aerosolterapia.
Al respetarse la vía aérea anatómica, los requerimientos de humidifi ación dependen de las 

necesidades del paciente. Es necesario considerar situaciones como enfermedades de la muco-
sa, desviaciones del tabique o medicación que provoca sequedad en el epitelio nasal.

Se debe utili ar un humidifi ador recomendado por el fabricante del equipo, manteniéndolo 
siempre en un nivel inferior al generador de flujo para evitar el ingreso accidental de agua al 
mismo. No se aconseja el uso de intercambiadores de calor y humedad (“nariz artificial”) a que 
pueden afectar el funcionamiento de los equipos de flujo ontinuo

En pacientes estables es posible la aerosolterapia por medio de nebulizaciones suspendien-
do transitoriamente la ventilació  mecánica no invasiva. En pacientes agudos puede realizarse 
con un nebulizador colocado en serie en el circuito con una máscara facial ya que con la nasal 
puede reducirse el depósito pulmonar de la droga. En los equipos de flujo continuo es conveniente 
colocar el nebulizador entre la conexión al paciente y el orificio de fuga espiratorio. Se puede 
obtener el mayor porcentaje de depósito del fármaco utili ando niveles altos de presión positi a 
en la vía aérea inspiratoria y bajos de presión positi a en la vía aérea espiratoria.

Situaciones donde se aplica la ventilación mecánica no invasiva
No se pretende realizar una exhausti a revisión de los trabajos que justi� an en qué en-

fermedades esta técnica es de utilidad demostrada y en cuáles aún la evidencia cientí� a no 
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recomienda su uso, por lo que se expone de manera resumida las indicaciones de la ventilaci n 
mecánica no invasiva según situación y grado de evidencia por lo que la investi ación a aportado 
hasta la actualidad.

Ventilación mecánica no invasiva en el fallo respiratorio hipercápnico

Enfermedad pulmonar obstructi a crónica agudizada
La insu� ciencia respiratoria en la enfermedad pulmonar obstructi a crónica es una causa 

frecuente de ingreso hospitalario en urgencias y en casos graves en unidades de cuidados in-
tensivos. Estudios prospecti os randomizados y controlados a principios de la década de los 90, 
demostraron la efi acia de la ventilación mecánica no invasiva con presión de soporte en la en-
fermedad pulmonar obstructi a crónica agudizada por Brochard frente a tratamiento con oxigeno-
terapia con un nivel de evidencia clínica I. Además, existe otra posible aplicación de la ventilación
mecánica no invasiva a nivel domiciliario en el enfermedad pulmonar obstructi a crónica hiper-
cápnica estable, para optimi ar el intercambio de gases, reducción de ingresos hospitalarios y 
mejorar la calidad de vida, aunque se precisan más estudios al respecto.

En la enfermedad pulmonar obstructi a crónica agudizada existe un aumento de la resistencia 
de las vías aéreas secundario a reducción del calibre de las vías, reducción de las fuerza de retracción 
elásti a, modifi aciones en la configu ación alveolar y colapso dinámico espiratorio de las vías 
aéreas con atrapamiento de aire y autopresión arterial de dióxido de carbono. 

La ventilación mecánica no invasiva, administrada usando ventilación con presión de soporte 
y presión positi a de final de espiración, asiste la inspiración en sincronía con el esfuerzo del pa-
ciente y reduce el trabajo respiratorio. Este efecto se debe a que la presión positi a al final de la 
espiración contrarresta el efecto de la autopresión arterial de dióxido de carbono, disminuyendo 
el trabajo elásti o estáti o, mientras que la presión de soporte reduce el trabajo elásti o y resisti o 
dinámico. La ventilación mecánica no invasiva es también capaz de reverti , al menos en parte, 
las anormalidades del intercambio de gases. No existe superioridad de un modo ventil torio 
frente a otro (presión positi a continua, presión de soporte, BiPAP) en el enfermedad pulmonar 
obstructi a crónica agudizada que haya determinado una menor tasa de intubación orotraqueal, 
aunque predominan el modo doble nivel de presión por estudios epidemiológicos. 

Actualmente existe suficie te literatura que apoya el empleo de la ventilación mecánica no 
invasiva en el paciente enfermedad pulmonar obstructi a crónica agudizado de forma precoz. 
Los resultados del metaanálisis realizado por Fernández Guerra sobre estudios aleatorios y con-
trolados, en pacientes con agudización de enfermedad pulmonar obstructi a crónica, muestran 
que la ventilación mecánica no invasiva reduce la mortalidad y la necesidad de intubación oro-
traqueal.

Los resultados del metaanálisis de Lightowler son similares, por lo que los autores proponen 
que la ventilación mecánica no invasiva debe ser la primera línea de actuación en casos 
de enfermedad pulmonar obstructi a crónica agudizada con insu� ciencia respiratoria aguda y 
presión arterial de dióxido de carbono mayor de 45 mmHg. Estos hechos han llevado a Elliot a 
proponer la ventilación mecánica no invasiva como el nuevo gold estándar del tratamiento de 
las exacerbaciones agudas de pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica, lo que 
ha quedado reflejado en la normati a gold, en la que se reconoce la efi acia de la ventilación
mecánica no invasiva en estos pacientes con el máximo nivel de evidencia cientí� a. 

Crisis asmáti a
En el asma bronquial los músculos inspiratorios sufren un acortamiento y fati a muscular 

por la gran hiperinsuflación pulmonar, se reduce su contracción efi az y finalm nte el intercambio 
de gases se deteriora. Pueden observase hipoxemia variable con cifras de PCO2 con hipocapnia, 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica268

normocapnia o hipercapnia. La insuficiencia respiratoria en el asma bronquial puede cursar con 
episodios bruscos de obstrucción aguda en vías aéreas, forma asfíc� a o tipo I (presentación 
minutos, horas) o de forma subaguda o tipo II (días).

En el asma bronquial en ventilación mecánica invasiva existe un aumento de las resistencias 
inspiratorias por el propio diámetro del tubo orotraqueal, hipotensión arterial, barotrauma por 
la hiperinsuflación pulmonar, mayor riesgo de neumonía asociada a la ventilación y riesgo de 
weaning prolongado por la frecuente atrofia muscular de ori en esteroide. 

La ventilación mecánica no invasiva se ha considerado como una alternati a en pacientes muy 
seleccionados, aunque existen escasos estudios al respecto. La hipoxemia leve a moderada puede 
responder en una fase precoz a una fuente adicional de oxígeno tras el inicio de la ventilación mecánica 
no invasiva. La normocapnia o hipercapnia se consideran signos de mal pronósti o, excepto en for-
mas de tipo II especialmente las asociadas a asma bronquial intrínsecas, donde en las etapas final s 
de la enfermedad asmáti a pueden acompañarse, basalmente y durante las reagudizaciones, de 
niveles elevados de PCO2 (similar al enfermedad pulmonar obstructi a crónica agudizada). 

En cuanto al modo ventil torio en el asma bronquial, existen observaciones con niveles 
bajos de presión positi a contin a (4 cmH2O a 6 cmH2O) asociados a presión de soporte, y en 
modo BiPAP con bajos niveles de presión positi a al final de la espiración. La asociación con 
presión positi a al final de la espiración actúa como mecanismo de control de la autopresión 
positi a al final de la espiración, muy elevada en estos pacientes. Meduri y colaboradores realizó 
las primeras descripciones en el asma bronquial con modo BiPAP y observó una mejoría clínica 
y gasométrica frente a tratamiento con oxigenoterapia, similares efectos fueron descritos por 
otros autores posteriormente. En conclusión, la ventilación mecánica no invasiva en pacientes 
con asma bronquial debe realizarse en pacientes muy seleccionados, en unidades con estrecha 
monitorización, presentando una mejor respuesta en la forma de asma bronquial intrínseca de 
evolución subaguda (días) o tipo II basalme te hipercápnicos.

Deformidades de la pared torácica y enfermedades neuromusculares
El uso de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica 

causada por enfermedades torácicas restricti as es bien aceptado, no se han realizado estudios 
controlados sobre el uso de esta técnica en el fallo agudo de estos pacientes, tal vez por el pe-
queño número de casos que presentan esta situación. Bach y colaboradores describieron un 
régimen para el tratamiento de los deterioros agudos en pacientes con fallos respiratorios crónicos 
causados por enfermedades neuromusculares.

A pesar de que no existen estudios controlados aleatorizados y hay muy pocos reportes 
del uso de la ventilación no invasiva en estos grupos de pacientes, parece que la ventilación no 
invasiva resulta exitosa y debe considerarse como tratamiento de elección ante cuadros de fallos 
respiratorios hipercápnicos.

Ventilación mecánica no invasiva en el fallo respiratorio hipoxémico
Las enfermedades pulmonares que culminan en un fallo respiratorio agudo hipoxémico 

están comúnmente asociadas con una disminución de la capacidad residual funcional y de la 
compliance pulmonar.

Los estudios observados en la literatura médica sobre el uso de la ventilación mecánica no 
invasiva en pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica son uniformes, todo lo con-
trario a lo observado en la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica. Esto se debe a la gran 
heterogenicidad de las poblaciones de pacientes estudiadas y por eso a pesar de los promete-
dores resultados de los primeros estudios, la ventilación mecánica no invasiva continua siendo 
examinada. Su uso en la insuficie cia pulmonar aguda no hipercápnica es controvertido y puede 
no ser beneficioso a onsejándose prudencia en su utili ación.
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Edema pulmonar cardiogénico
Es la aplicación más favorable (éxito del 80 % al 90 %). En estos pacientes ocurre un aumento 

del trabajo respiratorio debido a una disminución de la compliance pulmonar y a un incremento 
de la resistencia de las vías aéreas (secundario al edema intersticial y bronquial). La reducción de 
la compliance pulmonar se correlaciona con el deterioro del intercambio gaseoso. Los músculos 
inspiratorios tienen que generar grandes presiones pleurales negati as, lo que incrementa el gra-
diente de presión transmural de ventrículo izquierdo y la poscarga. La reducción del gasto cardiaco 
compromete la entrega de oxígeno a los músculos respiratorios creándose un círculo vicioso. 

En estudios retrospecti os y prospecti os, randomizados y no randomizados, la ventilación
mecánica no invasiva mejora la función respiratoria y cardiaca, al elevar la presión intratorácica 
disminuye el cortocircuito intrapulmonar, disminuye la precarga y poscarga ventricular, reducen 
la disnea, lo que mejora los parámetros clínicos y el pronósti o hospitalario, además, estabiliza el 
alvéolo parcialmente colapsado y mejora el intercambio de gases. 

Los resultados en el edema pulmonar cardiogénico son los más favorables entre todas las 
formas de infección respiratoria aguda hipoxémica y ventilación mecánica no invasiva, por su carácter 
reversible en un corto periodo de tiempo a diferencia de otras formas de hipoxemia como el 
síndrome de distrés respiratorio agudo.

Rasanen demostró que el modo presión positi a continua asoció un incremento de la oxige-
nación (presión arterial de oxígeno), descenso de la frecuencia respiratoria, hipercapnia (presión 
arterial de dióxido de carbono) y una reducción de la tasa de intubación orotraqueal y ventilación
mecánica ( 35 % vs. 0 %) frente a oxigenoterapia, además del costo de la ventilación mecánica no 
invasiva-presión positi a continua i ferior. 

Antonelli considera que la asociación de presión de soporte junto a bajo niveles de presión 
positi a al final de la espiración (5,1 ±1,4 cmH2O) provoca una mejoría más importante y rápida 
del intercambio de gases, menos complicaciones y estancia en unidades de cuidados intensivos. 

Estudios posteriores encontraron beneficioso el poder aplicar ventilación mecánica no inva-
siva con modo BiPAP en pacientes con edema pulmonar cardiogénico asociado a síndrome coro-
nario agudo sin una evolución desfavorable, siempre que no existan contraindicaciones mayores 
como bajo nivel de conciencia, inestabilidad hemodinámica (con o sin arritmias graves) o estados 
de shock cardiogénico. 

Como conclusión, la ventilación mecánica no invasiva en el edema pulmonar cardiogénico 
debe ser considerada de elección precozmente si no existen criterios de intubación orotraqueal 
inmediata, especialmente en formas hipercápnicas, con modo BiPAP. 

Síndrome de distrés respiratorio agudo
La historia natural del síndrome de distrés respiratorio agudo en pacientes con ventilación

mecánica no invasiva, no se ha evaluado en una población suficie temente amplia y, por lo tan-
to, los factores implicados en la respuesta, selección y pronósti o no son muy conocidos. Aun-
que existen evidencias de que el uso de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes con 
fallo respiratorio agudo hipoxémico es en muchos casos favorable, se necesitan más estudios 
para establecer su efi acia y defi ir mejor la vía para identi� ar cuales subgrupos dentro de esta 
amplia categoría diagnósti a se beneficiarían más con su aplicación. Son insuficie tes los datos 
disponibles para evaluar la utili ad de la ventilación mecánica no invasiva en el síndrome de 
distrés respiratorio agudo y su uso se desaconseja a menos que el paciente no sea candidato a 
la intubación, es decir, se utili a de preferencia en los primeros estadios del síndrome de distrés 
respiratorio agudo.

Fisiopatológicamente en las fases iniciales del síndrome de distrés respiratorio agudo con 
importante exudado inflam torio y colapso alveolar, el empleo precoz del modo de presión positi a 
continua tiene un efecto favorable en el intercambio de gases mediante un aumento del número 
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de alveolos reclutados, estabilización alveolar, mejora de la capacidad residual funcional, dis-
tensibilidad pulmonar y una disminución del trabajo muscular muy superior a los efectos que 
aportan los sistemas de oxigenoterapia convencionales. 

El modo doble nivel de presión (presión de soporte) sobre presión positi a al final de la espi-
ración, permite una mejor “adaptación” a pacientes graves hipoxémicos con un grado variable de 
fati a muscular. Antonelli considera que en la infección respiratoria aguda hipoxémica, donde se 
prolonga el tratamiento con ventilación mecánica no invasiva, la fati a muscular puede ser más 
importante y debe emplearse el modo presión de soporte con nivel de presión positi a al final
de la espiración. En otro estudio del mismo autor, controlado, prospectivo y randomizado en 
64 pacientes con infección respiratoria aguda hipoxémicos, describe dos efectos clave una me-
joría comparable con la ventilación mecánica no invasiva con respecto al intercambio de gases y 
la existencia de una tasa de complicaciones como neumonía asociada a la ventilación y sinusitis
menor de un 3 % frente a un 31 % (ventilación mecánica no invasiva e intubación orotraqueal), 
mortalidad (45 % vs. 27 %) y estancia en unidades de cuidados intensivos (9 días vs. 15 días). 

Estos datos confirman que en pacientes muy seleccionados con síndrome de distrés respi-
ratorio agudo la ventilación mecánica no invasiva es una alternati a precoz a la oxigenoterapia 
convencional aportando una mayor estabilización del colapso alveolar, mejoría de la oxigenación 
y reposo muscular, solo puede ser aplicada en fases precoces de la evolución (síndrome de dis-
trés respiratorio agudo leve), por personal entrenado y con una evaluación precoz de los criterios 
de respuesta, no se debe diferir la intubación orotraqueal en estos paciente. No existen estudios 
controlados prospecti os publicados que avalen su utili ación sistemáti a.

Neumonías adquiridas en la comunidad
La presencia de neumonía se ha asociado con pobres resultados de la aplicación de la ven� -

lación mecánica no invasiva en algunos estudios, aunque otros han tenido resultados promete-
dores. Su uso no se recomienda hasta que se identifique los criterios de selección y se demuestren 
beneficios en este subgrupo. La ventilación mecánica no invasiva en la neumonía presenta simi-
litudes fisiop tolológicas al síndrome de distrés respiratorio agudo, donde existen altos niveles 
de shunt intrapulmonar y una capacidad residual funcional disminuida. Las series iniciales de 
ventilación mecánica no invasiva no demostraron una efi acia clínica real y asociaron un peor 
pronósti o frente a tratamiento convencional con oxigenoterapia. Benhamou en 30 pacientes 
con neumonía tratados con ventil ción mecánica no invasiva y mascarilla nasal encontró una me-
joría en el intercambio de gases y una tasa de éxito del 60 %. Meduri con doble nivel de presión 
observa igualmente mejoría en términos de intercambio de gases y una frecuencia de intubación 
orotraqueal (64 %). Confalonieri aportó la máxima experiencia y resultados en su primer estudio 
prospecti o multic ntrico randomizado, comparando tratamiento convencional frente a ventilació  
mecánica no invasiva, con una frecuencia de intubación orotraqueal en el grupo ventilació  
mecánica no invasiva del 51 %. 

Como aspectos clave puede considerarse que la ventilación mecánica no invasiva puede ser 
útil en la neumonía de moderada severidad en casos seleccionados, especialmente en inmuno-
deprimidos, neumonía en el enfermedad pulmonar obstructi a crónica y cuando las secreciones 
bronquiales pueden controlarse fácilmente, debe ser aplicada en ambientes con monitorización 
adecuada, es aconsejable el ingreso en unidades de cuidados intensivos, la aplicación debe ser 
precoz en su inicio, no es recomendable prolongar el tratamiento convencional con oxigenote-
rapia e identi� ar precozmente los criterios de reti ada no retrasando la intubación orotraqueal. 

Insuficiencia espiratoria aguda posoperatoria
La cirugía torácica y abdominal superior está asociada con una marcada y prolongada reduc-

ción posoperatoria de la capacidad residual funcional, la capacidad vital forzada y la presión ar-
terial de oxígeno. La ventilación mecánica no invasiva es útil para restaurar la capacidad residual 
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funcional y mejorar el intercambio gaseoso, para que sea más efec� va debe iniciarse precozmen-
te tras la extubación y aplicarla durante varios días. Aun está por definir si reduce la intubación, 
las tasas de morbilidad y mortalidad y los costos.

Pennock y colaboradores con el modo BiPAP en pacientes posquirúrgicos encontraron mejoría 
en el intercambio de gases (oxigenación, pH/PCO2) y frecuencia respiratoria. Posteriormente los 
mismos autores extendieron su experiencia a 97 pacientes con la misma situación clínica con una 
frecuencia de intubación orotraqueal del 20 %. En un estudio reciente controlado prospecti o de 
resección pulmonar, se randomizaron pacientes a modo BiPAP frente a oxigenoterapia, logrando 
mejorar el intercambio de gases de forma más efecti a frente al tratamiento convencional. Debe 
ser evaluado su uso en pacientes con infección respiratoria aguda posoperatoria para tratamiento 
o prevención de atelectasias, weaning prolongado e insuficiencia espiratoria posextubación. 

Trauma torácico
Los desórdenes de la función pulmonar son comunes en el paciente traumati ado, esto 

ocasiona reducción de la capacidad residual funcional, la compliance y los subsecuentes defectos 
restricti os precipitan el deterioro del intercambio de gases. La presión positi a continua puede 
ser usada en pacientes con trauma de la pared torácica los que permanecen hipóxicos a pesar 
de una adecuada anestesia regional y un alto flujo de oxígeno. La ventilación a presión positi a 
intermitente no invasiva no debe usarse de forma rutinaria

En vista a que existe riesgo de neumotórax en pacientes con fracturas costales cuando son trata-
dos con ventilación no invasiva estos deben ser monitorizados en una unidad de cuidados intensivos.

Se han realizado trabajos en pacientes con traumatismo torácico, contusión pulmonar y em-
bolismo graso con ventilación mecánica no invasiva con modo presión positi a continua, en los 
que se observó un efecto positi o sobre el intercambio de gases, pero aun los resultados no son 
concluyentes.

Otras aplicaciones
 ‒ Apnea obstructi a del sueño: la ventilación mecánica no invasiva se ha usado exitosamente 

en esta condición y en pacientes admitidos con fallo respiratorio agudo hipercápnico debe 
intentarse un ensayo de ventilación me ánica no invasiva.

 ‒ Atelectasias: son un problema frecuentemente presente en el paciente operado del tórax 
y del abdomen superior y en pacientes con enfermedades neuromusculares. La reducción 
de la capacidad residual funcional y la retensión de secreciones son factores de riesgos 
importantes. Se ha demostrado que regiones pulmonares experimentalmente colapsadas 
pueden ser reclutadas con la aplicación de presión positi a contin a a través de los canales 
colaterales con presiones iguales o menores a las necesarias para reinflarlas a través de la 
ruta bronquial ordinaria. La reinsuflación colateral también tiene un efecto potencial en la 
eliminación de secreciones al forzarlas hacia los bronquios mayores donde son más fáciles 
de remover. Los datos existentes apoyan el uso de la ventilación mecánica no invasiva con 
presión positi a continua en la p evención y el tratamiento de las atelectasias.

 ‒ Facilita el destete y la extubación: los resultados observados sobre la utilización de la 
ventilación mecánica no invasiva en la desconexión de la ventilaci n mecánica no permiten 
llegar a conclusiones. Aunque parece que una adecuada selección de los pacientes: los 
que tienen una enfermedad pulmonar obstructi a crónica son, una vez más, los más be-
ne� ciados, puede asociarse con mejores resultados, lo cierto es que tanto utili ada como 
método de transición, antes de cumplir los criterios que garanticen la extubación, entre la 
ventilación mecánica invasiva de los que están ya intubados y la respiración espontánea, 
como u� lizada para evitar la reintubación traqueal cuando ha fallado la desconexión, muchas 
veces por incremento de la resistencia de las vías aéreas superiores secundario a edema de 
la glotis, los esultados alcanzados son variados.
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La justi� ación de usar venti ación mecánica no invasiva para facilitar la desconexión de la 
ven� lación mecánica radica en su capacidad para contrarrestar varios mecanismos fisiop tológicos 
asociados a su fracaso, particularme te el aumento de la carga de los músculos respiratorios

La venti ación mecánica no invasiva mejora la capacidad residual funcional, hipoxemia, ca-
pacidad vital forzada y las complicaciones asociadas a la reintubación, especialmente en poli-
traumati ados y posoperatorio de cirugía cardiaca y abdominal. La atelectasia posoperatoria se 
ha estabilizado tras la aplicación precoz con ventilación mecánica no invasiva junto a medidas de 
fisio erapia respiratoria que favorecen la eliminación de las secreciones bronquiales y estabiliza 
el volumen pulmonar. Debe valorarse aplicar ventilación mecánica no invasiva en el fracaso de weaning 
con tubo orotraqueal mediante extubación controlada y aplicación de ventilación mecánica no 
invasiva en dos situaciones: weaning difícil y en la i fección respiratoria aguda posextubación. 

Inmunodeprimidos
Antonellli, en pacientes sometidos a transplante pulmonar por fib osis quísti a avanzada 

con infección respiratoria aguda posextubación, evitó la intubación orotraqueal al ser tratados 
con ventilación mecánica no invasiva, logrando una mayor supervivencia frente a tratamiento 
convencional; por lo tanto, en pacientes inmunosuprimidos con infección respiratoria aguda, 
debe ser considerada bajo unas indicaciones precisas con un adecuado nivel de monitorización.

En la neumonía por Pneumocystis jirovecii, se ha demostrado una mejoría del intercambio 
de gases, frecuencia respiratoria, disnea y mortalidad hospitalaria comparado con la intubación 
orotraqueal y ventilación mecánica. Conti en neoplasias hematológicas describió una mejoría del 
intercambio de gases y de la intubación orotraqueal en una unidad de hematología tratados con 
modo BiPAP. 

Antonelli en un estudio randomizado de 40 pacientes con infección respiratoria aguda, trans-
plantados de órganos sólidos, frente a tratamiento convencional, observó una reducción de la 
frecuencia de intubación orotraqueal del 20 % respecto del 50 % del grupo control. Además, 
comprobó una reducción de la tasa de intubación orotraqueal y observó una reducción de morta-
lidad hospitalaria, complicaciones, neumonía asociada a la ventilación y ot os cuadros de sepsis. 

Se considera que actualmente, en base a los estudios realizados, el pronósti o de la infección 
respiratoria aguda en procesos hematológicos y oncológicos puede mejorar con la aplicación 
precoz de ventilación me ánica no invasiva. 

Protocolo para iniciar la ventilación mecánica no invasiva

Es fundamental la presencia permanente al lado de la cama de un médico o personal 
de enfermería familiarizado con la ventilación mecánica no invasiva en las primeras horas para 
ajustar correctamente la interfaz y los parámetros del respirador según las necesidades del 
paciente. Esto va a determinar el éxito o fracaso de la técnica. Los pasos a cumplir para la aplicación 
de la ventilación mecánica no invasiva no son un dogma, se enuncian como una guía para el inicio 
de esta:

 ‒ Posición del paciente sentado o en cama con un ángulo mayor o igual de 30°.
 ‒ Seleccionar y ajustar la interfaz.
 ‒ Seleccionar el ventilado .
 ‒ Conectar la interfase con las tubuladuras del ventilador y encenderlo
 ‒ Comenzar siempre con bajas presiones de 5 cmH2O a 8 cmH2O y volúmenes inspiratorios de 

6 mL/kg a 7 mL/kg.
 ‒ Incrementar gradualmente la presión inspiratoria de 10 cmH2O a 20 cmH2O o el volumen 

corriente de 10 mL/kg a 15 mL/kg, según sea tolerado por el paciente para lograr alivio de 
la disnea, disminución de la frecuencia respiratoria (menor o igual a 25), aumento del volu-
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men corriente espirado (mayor o igual de 7 mL/kg) si este puede monitorizarse y una buena 
sincronía paciente-ventilado .

 ‒ Ajustar la fracción inspiratoria de oxígeno para mantener una saturación de oxígeno mayor 
o igual de 90 %.

 ‒ En pacientes hipoxémicos incrementar la presión positi a al final de la espiración de 2 cmH2O 
a 3 cmH2O cada vez, hasta lograr una fracción inspiratoria de oxígeno menor o igual de 0,6.

 ‒ Evitar presiones pico dentro de la máscara mayor de 30 cmH2O. Permitir mínimas pérdidas 
de aire si el volumen corriente espirado es adecuado, si no reajustar la interfase.

 ‒ Considerar la sedación ligera con 0,5 mg de lorazepan por vía intravenosa, en el paciente 
agitado.

 ‒ Alentar, tranquilizar y chequear frecuentemente. Hacer ajustes según las necesidades.
 ‒ Monitorear los gases sanguíneos entre 1 h y 2 h y luego según las necesidades.

Eficacia de la ventilación mecánica no invasiva
La ventilación mecánica no invasiva se ha afian ado como tratamiento seguro y efi az en 

gran número de situaciones de insuficiencia respiratoria, tanto aguda como crónica. Pese a esta 
circunstancia, la ventilación mecánica no invasiva no está exenta de complicaciones y problemas 
que pueden desembocar en su inefi acia.

Problemas asociados al tipo de mascarilla
La mala tolerancia a la interfase es un factor pronósti o de fracaso ventil torio, por lo que es 

fundamental que la misma reúna estos requisitos:
 ‒ Adaptabilidad, que permita soportar los cambios de presión y minimice fugas.
 ‒ Espacio muerto mínimo, que evite la reinhalación de dióxido de carbono (rebreathing).
 ‒ Bajo peso, para dificul ar la aparición de escaras.
 ‒ Rápida reti ada, útil si apa ecen vómitos, necesidad de intubación orotraqueal, entre otros.
 ‒ Transparencia, que permita observar posibles vómitos o secreciones.

Problemas asociados a la tubuladura
La mayoría de los ventilado es usados habitualmente tiene un único circuito inspiratorio- 

-espiratorio que puede favorecer el rebreathing en situaciones de elevada demanda ventil toria 
o elevada frecuencia respiratoria. Para evitar esta situación es aconsejable el uso de una válvula 
antirebreathing. En el caso de no disponer de esta, hay que aportar una presión positi a en la 
vía aérea espiratoria suficie te que permita el intercambio gaseoso. Actualmente esa presión 
positi a en la vía aérea espiratoria está por determinar, aunque en la mayoría de los casos son 
sufici ntes de 8 cmH2O a 10 cmH2O. Cifras de presión positi a en la vía aérea espiratoria tan 
elevadas pueden suponer el aumento de fugas, insuflación gástrica, asincronías e intolerancia. La 
válvula anula este problema, pero aumenta la resistencia espiratoria y así el trabajo respiratorio. 
Por lo tanto, en pacientes en situación respiratoria grave es necesario un circuito doble si se quiere 
proporcionar una ventilación segura y de calidad, como la de los ventilado es convencionales o 
equipos de ventilación me ánica no invasiva con circuito doble.

Asincronías paciente-ventilador
Los modos asistidos son los más usados en ventilación mecánica no invasiva y también son 

los que generan la mayoría de las asincronías entre el paciente y el ventilado . Un buen uso de 
los triggers inspiratorio y espiratorio es básico para evitar su aparición.
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Dentro de las asincronías más importantes se debe destacar:
 ‒ Esfuerzos inefi aces: ocurre cuando el trigger inspiratorio no detecta el esfuerzo del pacien-

te al inicio de la inspiración. La causa suele ser un trigger poco sensible o sin posibilidad de 
programación o la utili ación de un trigger de presión en vez de uno de flujo en pacientes con 
autopresión positi a al final de la espiración no contrarrestada. Si no disponemos de moni-
torización de curvas respiratorias en nuestro ventilado , hay que visualizar los movimientos 
toracoabdominales al tiempo que se vigila el ciclado del ventilado , y ajustar parámetros en 
función del patrón respiratorio del paciente para corregir la asincronía (aumentar la presión 
positi a al final de la espi ación, ajustar la sensibilidad del trigger inspiratorio, entre otros).

 ‒ Inspiraciones prolongadas: las fugas teleinspiratorias, cuando las presiones de soporte son 
elevadas, pueden hacer que el flu o de la fuga supere el del umbral del trigger espiratorio, no 
consiguiendo que el ventilador cicle a espiración y manteniendo la insuflación de aire pese a 
que el paciente ya ha concluido el esfuerzo inspiratorio. 

Esta asincronía suele darse en situaciones de excesiva presión, de mala colocación de la mas-
carilla o de valores de presión espiratoria altos que, añadida a la presión soporte, hacen que la 
presión del sistema en fase inspiratoria sea demasiado elevada. Para corregirla hay que controlar 
la fuga y descender presiones. Hecho esto, en caso de persisti , se debe aumentar el umbral del 
trigger espiratorio o fijar un tiempo lím e inspiratorio, si el ventilador lo permi e. 

 ‒ Doble trigger: ocurre cuando la inspiración proporcionada por el respirador termina antes 
de concluir el esfuerzo respiratorio. La acti ación mantenida de los músculos inspiratorios 
puede causar una nueva acti ación del respirador dentro del mismo ciclo. Para corregirla hay 
que aumentar el tiempo inspi atorio o aumentar el trigger inspiratorio.

 ‒ Autotriggers: cuando la fuga teleespiratoria es alta, ya sea por mal ajuste de la mascarilla o 
por excesivo nivel de presión positi a en la vía aérea espiratoria, puede haber un descen-
so en la presión del sistema que el respirador puede interpretar como fin de la espiración 
dando lugar a un ciclo inesperado. Esta circunstancia se da en ventilado es con trigger de 
presión, ya que los ventilado es con trigger de flujo ma tienen ompensada la presión. 

 ‒ La consecuencia es una importante desadaptación y, pese a no generar mayor gasto energéti o, 
puede hiperinsuflarlo y favorecer esfuerzos inefi aces. Controlar la fuga espiratoria, ajustando la 
mascarilla o disminuyendo la presión positi a en la vía aérea espiratoria, soluciona el problema.

 ‒ Asincronía de ciclo corto: sucede cuando la inspiración se ve acortada por el inicio precoz 
de una espiración. Puede deberse a flujos inspiratorios lentos (rampas largas) que impiden 
alcanzar la presión soporte programada, lo que hace que el paciente inicie la espiración y, 
como consecuencia, aumente la frecuencia respiratoria. Por otra parte, flujos excesivamente 
rápidos (rampas cortas) pueden dar lugar a saltos de flujo durante la inspiración que el ven-
tilador puede interpretar como cambio de ciclo y dando lugar también a este tipo de asin-
cronía. Probar el tipo de ampa que más se ajuste al paciente es la única forma de evitarla.

 ‒ Demanda ventil toria: solo es posible observarla si el ventilador posee curvas respiratorias. 
Ocurre cuando aparece una infl xión en la pendiente ascendente inspiratoria. Se debe a que 
el paciente hace un esfuerzo adicional durante la inspiración. La causa puede ser una rampa 
demasiado lenta o una presión inspiratoria insuficie te.

Monitorización del paciente 

La vigilancia de los pacientes que reciben ventilación mecánica no invasiva durante un 
episodio agudo es crucial y debe orientarse tanto a valorar la favorable evolución clínica: 
sincronización, reducir el trabajo respiratorio, mejorar el intercambio gaseoso y optimi ar la co-
modidad del paciente; como a descubrir potenciales complicaciones y, en última instancia, a 
evitar la intubación orotraqueal.
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No se debe olvidar que cuando fracasa la ventil ción mecánica no invasiva, el retrasar la 
intubación orotraqueal y la ventil ción invasiva puede repercutir negati amente en el pronósti o 
del paciente. Los parámetros a monitorizar son:

 ‒ Parámetros fisiológi os: control de la frecuencia respiratoria y cardiaca, presión arterial, 
nivel de conciencia, uso de musculatura accesoria, coordinación toracoabdominal y vigilar la 
existencia de fugas o asincronías paciente-ventilado .

 ‒ Parámetros de intercambio gaseoso: uno de los objeti os de la ventilación mecánica no in-
vasiva es mejorar y estabilizar el intercambio de gases. Es básica la medición continua de la 
saturación de oxígeno y el control periódico del pH y los gases arteriales. Hay que realizar 
una gasometría arterial a las 60 min de inicio de la ventilación mecánica no invasiva. Los 
controles posteriores varían según la evolución clínica.

La medición de la saturación de oxígeno es útil, pero no evita la realización de gasometrías 
arteriales periódicas. Si la evolución es favorable, se recomienda hacer un segundo control gaso-
métrico a las 4 h a 6 h. Si la evolución es lenta o desfavorable, los controles clínicos y gasométricos 
deberán hacerse cada 2 h o con más frecuencia. Si no se obtiene una mejoría gasométrica en 
el plazo de 4 h a 6 h se debe valorar suspender la ventilación mecánica no invasiva y considerar 
intubación orotraqueal, si estuviese indicada la ventilación mecánica invasiva, no obstante, estas 
conductas no son un dogma y queda ajuicio del médico de asistencia.

La capnografía es un método no invasivo que mide, de manera continua y gráfi a, el dióxido de 
carbono espirado por espectrofotometría, proporciona una orientación muy aproximada acerca 
del estado de la ventilación al eolar al estimar la p esión arterial de dióxido de carbono.

Retirada de la ventilación mecánica no invasiva

Existen al menos dos condiciones en las que esta indicada la suspensión de la ventilación
mecánica no invasiva.

Por mejoría de la causa que motivó su aplicación
Los factores que determinan el momento de suspender el soporte ventil torio en el paciente 

agudo son la mejoría clínica y la estabilización de parámetros:
 ‒ Frecuencia respiratoria menor de 24 resp/min
 ‒ Frecuencia cardiaca menor de 110 lat/min.
 ‒ Saturación de oxígeno mayor de 90 % con fracción inspiratoria de oxígeno menor de 0,4.
 ‒ pH mayor de 7,35.

Una vez que el paciente mejora el fallo respiratorio se interrumpe el soporte ventil torio de 
manera convencional: bien disminuyendo el soporte respiratorio o prolongando los periodos de 
ventilación espo tánea.

Si la ventilación mecánica no invasiva es necesaria por más de una semana después del 
episodio agudo esto puede ser una indicación de que un tratamiento con ventilación mecánica 
no invasiva por largo tiempo puede ser necesario y debe considerarse la ventilación domiciliaria.

Por fracaso de la ventilación mecánica no invasiva y necesidad  
de intubación orotraqueal

 ‒ Intolerancia a la máscara debido a disconfort o dolor.
 ‒ Incapacidad para mejorar el intercambio de gases o la disnea.
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 ‒ Necesidad de intubación endotraqueal para el manejo de secreciones o protección de las 
vías aéreas.

 ‒ Signos electrocardiográfi os de isquemia miocárdica o arritmias ventriculares signifi ati as.
 ‒ Inestabilidad hemodinámica.
 ‒ Fallo en mejorar el estado mental, dentro de los primeros 30 min de ventilación mecánica 

no invasiva, el paciente que esta letárgico por retención de dióxido de carbono o agitado por 
hipoxemia.

 ‒ Deterioro del estado del paciente.
 ‒ Desarrollo de complicaciones como el neumotórax o la retención de secreciones.
 ‒ Intolerancia o fallo de la coordinación con el ventilado .

Complicaciones

En general, el índice de complicaciones no es excesivamente elevado, es alrededor de 15 % 
y no suelen ser graves (Tabla 48.1).

Tabla 48.1. Complicaciones de la ventilación me ánica no invasiva.

Vinculadas  
a la interfaz

Vinculadas  
a la presión  

y flujo de aire

Vinculadas  
al equipo  

de ventilación

Complicaciones  
mayores

Lesiones en la piel por 
el sitio de ontacto de 
la mascara: eritema, 
dolor, ulceración y aun 
necrosis

El exceso de presión 
provoca otalgia y dolor 
en los senos paranasales

El aumento de la presión 
de insuflación o del
volumen corriente para 
compensar las fugas 
puede llevar a estrecha-
miento de la apertura 
glóti a e incremento  
de la pérdida aérea

Se ha descrito la 
aparición de neumonía 
aspirati a hasta en el  
5 % de los pacientes

Riesgo de claustrofobia Conjuntivitis por la
pérdidas aéreas

Las máscaras nasales 
y faciales generan un 
espacio muerto algo 
mayor de 100 mL  
y 200 mL, puede afectar 
la eficiencia de la en-
tilació

La formación  
de tapones mucosos 
con hipoxemia y even-
tual paro respiratorio

Riesgo de aspiración, 
desconexión accidental, 
retención de saliva, 
deformidad dental y 
reacciones alérgicas

Aerofagia, congestión
nasal y sequedad bucal

Asincronía paciente- 
-ventilado

La aparición de neu-
motórax y alteraciones 
hemodinámicas, son 
raras debido a que las 
presiones de insuflación
son usualmente bajas

La llegada de la ventilación mecánica no invasiva ha condicionado un cambio radical en el 
manejo de la insuficiencia respiratoria aguda y crónica. Se ha asistido al incremento progresivo 
en el número de aplicaciones posibles de la ventilación mecánica no invasiva a lo largo de los 
últimos años, tanto en el ámbito hospitalario como extrahospitalario. Su uso se ha universalizado 
en todos los hospitales y en la actualidad los residentes del siglo xxi  reciben una formación espe-
cífi a en este tema que no existía hasta hace solo unos años. En Cuba aún esta técnica a pesar de 
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sus numerosas bondades no se aplica de manera uniforme y sistemáti a en todas las unidades 
del país y su conocimiento es capital para la formación y el desarrollo del especialista de cuidados 
intensivos.

Es deber de todos los especialistas es encabezar el avance asistencial y cientí� o que ha 
supuesto el desarrollo de la ventilación mecánica no invasiva, liderando los acontecimientos que 
acompañen al mejor conocimiento de las bases fisiop tológicas de la ventilación, de sus con� -
nuas aplicaciones en la prácti a clínica diaria y del perfeccionamiento de los elementos necesa-
rios para una correcta aplicación de la técnica.
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El soporte vital extracorpóreo (Extracorporeal Life Support-Extracorporeal Membrane Oxigena-
tion) es una técnica mediante la cual se sustitu e parcial o totalmente y de forma temporal la 
función de un órgano, referido generalmente a las funciones cardiaca o pulmonar.
Consiste en extraer sangre venosa del organismo, impulsarla mediante una bomba a un 

oxigenador y devolverla oxigenada y depurada de dióxido de carbono. Esta sangre puede ser 
devuelta al territorio venoso (soporte respiratorio exclusivo) o al territorio arterial (soporte res-
piratorio y cardiaco).

Breve reseña histórica

John Gibbon en 1931 tenía 28 años y era residente de cirugía en el Hospital General de 
Massachusetts. Un día de ese año mientras cuidaba de una paciente que agonizaba a causa de 
un tromboembolismo pulmonar, tuvo la idea que estimularía el trabajo principal de su vida: 
“remover la sangre venosa del cuerpo, pasarla a través de una máquina que se ocupara de las 
funciones del corazón y los pulmones y regresarla, oxigenada, a la circulación”. Esta idea la con-
cibió inicialmente para tratar pacientes con embolismos pulmonares y no para cirugía cardiaca. 
En febrero de 1953 Gibbon realiza la primera prueba de un bypass cardiopulmonar total en un 
niño. El niño murió luego de la operación. Tres meses después, sin embargo, el 6 de mayo de 
1953, alcanzó el éxito al reparar un defecto de tabique auricular en la joven de 18 años, Cecilia 
Bavolek, con el empleo del bypass cardiopulmonar total. La joven estuvo conectada durante 45 min 
a la máquina de corazón pulmón, en la que se usó un oxigenador estacionario de pantalla. La 
paciente se recuperó sati factoriamente.

A partir de esos primeros pasos, un grupo de investi adores y médicos entran en la historia 
del soporte vital extracorpóreo. En un inicio los oxigenadores de burbujas que dieron paso al 
oxigenador de membrana, así se tiene en e ta historia a Ted Kolobow y Warren Zapol. 

Donald Hill y colaboradores publican en 1971 la primera oxigenación de membrana extracor-
pórea exitosa en un paciente adulto con fallo respiratorio postraumáti o.

En 1975, Robert Bartlett, conocido después como el padre de la oxigenación de membrana 
extracorpórea, publica el primer resultado exitoso en un recién nacido, una niña de un orfelinato 
que fue nombrada por el hecho como Esperanza. 
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En 1979 los principales investi adores sobre este tema publican en la prestigiosa revista 
JAMA un trabajo que concluye que aunque la oxigenación de membrana extracorpórea puede 
soportar el intercambio gaseoso, no tiene un esultado favorable en la sobrevida. 

El paso de los años trajo para esta técnica mayor experiencia, mayor conocimiento y mejor 
tecnología. Los resultados positi os fueron mostrados durante la epidemia de infección por el virus 
influen a A tipo H1N1 y el estudio CESAR (Conventional Ventilation or ECMO for Severe Adult Respira-
tory Failure) que evaluó su utilidad en pacientes graves con síndrome de distrés respiratorio agudo.

Modalidades de oxigenación de membrana extracorpórea 
de acuerdo con el objetivo de uso

– Oxigenación de membrana extracorpórea venoarterial: extracción por acceso venoso grueso 
(yugular, femoral y aurícula derecha) y la sangre es devuelta, oxigenada, a una arteria de gran 
calibre (carótida, femoral y aorta). Proporciona soporte cardiorrespiratorio. Puede ser nece-
sario canalizar un segundo acceso venoso si el drenaje venoso es insuficie te (venoarterial 
más venoso) y en ocasiones descargar la aurícula izquierda con una segunda cánula para 
descomprimir el trabajo del ventrículo izquierdo.

– Oxigenación de membrana extracorpórea venovenoso: extracción por acceso venoso (femoral) y 
entrada de sangre oxigenada por otro acceso venoso (yugular). Proporciona soporte respira-
torio.

Indicaciones de soporte circulatorio

– Pacientes en lista de trasplante cardiaco que sufren deterioro hemodinámico y no responden 
al tratamiento médico máximo en la unidad de cuidado intensivo.

– Pacientes en shock cardiogénico poscardiotomía refractario al tratamiento habitual, en los 
que existe una posibilidad razonable de recuperación o bien de reintervención quirúrgica.

– Pacientes con descompensación de insuficiencia cardiaca aguda o crónica que no responden 
al tratamiento médico y sobre los que se preveé un tratamiento resoluti o de la causa de la 
insuficiencia ardiaca, por ejemplo, intervención coronaria o valvular.

– Pacientes con miocarditis aguda fulminante que no responden al tratamiento médico óptimo
– Pacientes en shock cardiogénico posinfarto agudo de miocardio que tras reperfusión no 

responden al tratamiento con vasopresores y balón de contra pulsación intraaorti a en las 
primeras 12 h.

– Pacientes con rechazo agudo tras trasplante cardiaco que no responden a tratamiento inmu-
nosupresor.

– Pacientes con intoxicación aguda por fármacos cardiodepresores que no responden a trata-
miento habitual.

Indicaciones de soporte respiratorio

– Pacientes con insufici ncia respiratoria aguda grave potencialmente reversible que no responde 
los cuatro primeros días tras el inicio de ventilación mecánica convencional, optimi ada y a 
maniobras como reclutamiento, prono, corti oterapia y óxido nítrico. Se considera criterios 
de no respuesta la presencia de PaO2/FiO2 de oxígeno menor de 100 mmHg, presión plateau 
mayor de 30 cmH2O e hipercapnia no compensada con pH menor de 7,20.
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– Pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo severo potencialmente reversible: mayor 
de tres puntos en la escala de Murray, de 0 a 16 puntos (Tabla 49.1).

 ‒ Pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo que precisan fracción inspiratoria de 
oxígeno 100 % y presión positi a al final de la espiración mayor de 15 cmH2O más de 24 h 
con patología potencialmente reversible.

 ‒ Pacientes en espera de trasplante pulmonar con deterioro agudo que necesitan intubación y 
ventilación mecánica y se llegue a un consenso con el equipo de trasplante pulmonar sobre 
la necesidad de su colocación.

 ‒ Pacientes con fallo primario del injerto tras trasplante unipulmonar o bipulmonar.

Tabla 49.1. Escala de Murray 

0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos 4 puntos

PaO2/FiO2 >300 225-299 175-224 100-174 <100

Rayos X de tórax Normal 1 punto* 1 punto* 1 punto* 1 punto*

Compliance >80 60-79 40-59 20-39 <19

Presión positi a al final de la
espiración <5 6-8 9-11 12-14 >15

* 1 punto por cuadrante afectado.

Contraindicaciones comunes a los soportes circulatorio  
y respiratorio

Absolutas
– Sepsis con fallo multio gánico, definido como dos o más órganos con al menos dos o más 

puntos en la escala SOFA sin contar el cardiovascular en el paciente con oxigenación de mem-
brana extracorpórea con soporte circulatorio y el respiratorio en el paciente con oxigenación 
de membrana extracorpórea como soporte respiratorio.

– Daño neurológico irreversible.
– Neoplasia no controlada.

Relativas
– Afectación pulmonar crónica grave (enfisema, sa coidosis, entre otras).
– Obesidad mórbida (índice de masa corporal mayor de 40 kg/m2).
– Contraindicación para anti oagular con heparina.

Contraindicaciones específicas de asistencia circulatoria
– Insuficiencia aór� a grave.
– Edad mayor de 70 años.
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Contraindicaciones específicas de asistencia respiratoria
– Edad mayor de 60 años.
– Ventilación me ánica mayor de siete días de duración.

Componentes del circuito
 ‒ Circuito:

• Cánulas venosa y arterial.
• Líneas venosa y arterial.
• Bomba sanguínea.
• Sensores.
• Oxigenador.

 ‒ Consola: control hemodinámico, bomba y sensores (Fig. 49.1).
 ‒ Oxigenador o membrana extracorpórea.
 ‒ Carro y sistemas de soporte.

Fig. 49.1. Componentes del soporte vital extracorpóreo 1. Consola. 2. Biobomba (campana). 3. Trans-
ductor-sensor de flujo. 4. Oxigenador. 5. Mezclador de gases. 6. Máquina de hipotermia-hipertermia. 
7. Bomba manual de emergencia.

Cuando esté implantada la oxigenación de membrana extracorpórea se buscan objeti os.

Objetivos hemodinámicos de la oxigenación de membrana extracorpórea
– Flujo inicial de oxigenación de membrana extracorpórea de 50 mL/kg/min a 80 mL/kg/min.
– Presión arterial media mayor de 65 mmHg.
– Índice cardiaco mayor de 2,5 L/min/m2.
– Presión de enclavamiento de la arteria pulmonar de 8 mmHg a 14 mmHg.
– Presión venosa central de 8 mmHg a 10 mmHg.
– Saturación venosa mixta mayor de 65 %.
– Restauración de la diuresis mayor de 1 mL/kg/h.
– Disminuir ácido lácti o más del 10 % en las primeras 4 h.
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– Monitorización de presiones: 
• P1: presión negati a de succión venosa (valores normales hasta –70 mmHg).
• P2: presión entre bomba y el oxigenador (valor máximo de la normalidad entre 250 mmHg 

y 300 mmHg).
• P3: presión entre el oxigenador y la cánula arterial (valor máximo de la normalidad entre 

250 mmHg y 300 mmHg).

Para obtener estos objeti os se debe:
– Conseguir una precarga adecuada (reponer volemia hasta presión venosa central de 10 mmHg, 

PCCP de 10 mmHg a 14 mmHg).
– Dobutamina: dosis de 5 µg/kg/min a 8 µg/kg/min para establecer flujo puls til
– Utili ar otros inotrópicos/vasopresores para mantener una presión arterial media mayor de 

65 mmHg.
– Intentar en todo momento administrar las mínimas dosis de drogas vasoacti as para conseguir 

los objeti os: disminuir y reti ar primero la dopamina y después la noradrenalina.

Oxigenación y ventilación
El sistema oxigenación de membrana extracorpórea permite una adecuada oxigenación 

sanguínea sin someter al pulmón a elevadas concentraciones de oxígeno, ni tampoco a volúmenes 
corrientes, presiones en la vía aérea o presión positi a al final de la espiración elevadas. Por lo 
tanto, permite un “reposo pulmonar” evitando tanto el volutrauma como el barotrauma, así 
como la toxicidad secundaria a la utili ación de elevadas concentraciones de oxígeno.

Durante la colocación de la oxigenación de membrana extracorpórea se tienen en cuenta 
estas característi as de ventilación me ánica:

 ‒ Control volumen regulado por presión. 
 ‒ Fracción inspiratoria de oxígeno al 100 %.
 ‒ Presión plateau deseada menor de 30 cmH2O.
 ‒ Volumen corriente de 6 mL/kg a 8 mL/kg de peso.
 ‒ Presión positi a al final de la espi ación de 10 cmH2O.

Una vez que se encuentra en bomba hay que modifi ar los parámetros del respirador:
 ‒ Control volumen regulado por presión.
 ‒ Volumen corriente de 4 mL/kg a 6 mL/kg de peso.
 ‒ Fracción inspiratoria de oxígeno 50 %.
 ‒ Presión positi a al final de la espiración de 8 cmH2O a 10 cmH2O para evitar el colapso alveolar.
 ‒ Frecuencia respiratoria de 6 rpm a 10 rpm.
 ‒ Presión de meseta menor de 20 cmH2O.
 ‒ Manejo del mezclador de gases y caudalímetro del sistema oxigenación de membrana ex-

tracorpórea: 
• La entrada en bomba se realiza con mezclador de aire/oxígeno fracción inspiratoria de 

oxígeno 100 %.
• Flujo mezclador 1/1 respecto a la bomba (se puede fijar el flujo inicialmente en 

50 mL/kg/min a 80 mL/kg/min).

Al fi alizar la colocación del oxigenación de membrana extracorpórea se realiza gasometría 
de sistema y se modifi an los parámetros del mezclador según los niveles de dióxido de carbono 
y la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno.

En el seguimiento posterior se realizan controles gasométricos cada 8 h tanto del sistema 
como del paciente. Si entre los controles pautados se detecta desaturación también hay que 
realizar gasometrías del sistema y paciente para valorar cuáles son los parámetros a modifi ar.
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Los objeti os respiratorios a lograr son:
– Saturación arterial de oxígeno.
– Oxigenación de membrana extracorpórea veno-arterial mayor de 95 %.
– Oxigenación de membrana extracorpórea veno-venoso de 85 % a 92 %.
– Presión arterial de oxígeno mayor de 60 mmHg.
– Presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno del paciente mayor de 200.
– Presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno del oxigenación de membrana 

extracorpórea mayor de 150.
– Padióxido de carbono entre 35 mmHg y 45 mmHg.
– pH entre 7,35 y 7,45.

Si el oxigenador de membrana proporciona una presión arterial de oxígeno/fracción 
inspiratoria de oxígeno menor de 150, se aumenta la fracción inspiratoria de oxígeno al 100 % 
y repite la gasometría 1 h después. También se examina el oxigenador para detectar presencia 
de coágulos o fi rina en el mismo. Si persiste presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de 
oxígeno menor de 150 hay que cambiar el oxigenador (por lo tanto también el sistema) en las 
siguientes 4 h.

Hay que tener en cuenta el proceso de desconexión que hay que ir aumentando los 
parámetros del respirador, sobre todo el volumen corriente y frecuencia respiratoria, la fracción 
inspiratoria de oxígeno no debe modifi arse.

Sedación y analgesia

Se pueden utili ar estos medicamentos:
– Midazolam: 0,15 mg/kg/h a 0,3 mg/kg/h.
– Fentanilo: 900 µg en 100 mL de suero fisiológi o a 1 µg/kg/h.
– Si precisa relajación neuromuscular: atracurio.

Profilaxis antibiótica

Es la utili ación de un fármaco para prevenir infecciones o controlarlas. Aun cuando se usen 
técnicas estériles, los procedimientos quirúrgicos pueden introducir bacterias y otros microorga-
nismos en la sangre (bacteriemia), los que pueden colonizar e infectar varias partes del cuerpo. 
Se inicia la profil xis con pericolocación de las cánulas y se mantiene du ante 48 h.

Anticoagulación

Todos los pacientes en los que se implanta un oxigenación de membrana extracorpórea 
� enen que estar anti oagulados, dada la trombogenicidad de las cánulas, el circuito y la mem-
brana del oxigenador. Se usa bolo y perfusión de heparina sódica no fraccionada.

Tanto el sistema como las cánulas están recubiertos de heparina, lo que permite poder re-
trasar el inicio de la anti oagulación en casos de alteraciones de la coagulación o hemorragia 
acti a del paciente.

El control de la anti oagulación se realiza mediante la determinación del tiempo de coagu-
lación acti ada. El tiempo de coagulación acti ada deseado varía en función del flujo del oxige-
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nación de membrana extracorpórea (a mayor flujo menor necesidad de anti oagulación) y a la 
presencia o no de complicaciones hemorrágicas en el paciente. Se determina cada 2 h y se varía 
según los resultados obtenidos.

Nutrición

El paciente con oxigenación de membrana extracorpórea presenta unas necesidades nu-
tricionales incrementadas. El objeti o debe ser corregir la deficiencia nutricional aportando los 
requerimientos nutricionales necesarios.

Destete de la oxigenación de membrana extracorpórea  
y retirada

El proceso de destete de oxigenación de membrana extracorpórea se realiza sistemáti a-
mente en forma de valoración continuada, debe comenzar entre el segundo y tercer día tras la 
implantación, dependiendo de la situación clínica del paciente, drogas vasoacti as y situación 
respiratoria fundamentalmente. Requiere una estrecha monitorización combinada que incluye: 
datos hemodinámicos, bioquímicos y ecocardiográfi os.

Se debe hacer de forma progresiva. Disminuir el flujo de la bomba del oxigenación de 
membrana extracorpórea 500 mL y ver la respuesta en la presión arterial media, presión di-
ferencial de pulso, presión capilar pulmonar y fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
Si es bien tolerado, disminuir progresivamente en 24 h. Si cuando alcanza el flujo de menor 
de 2 L/min persiste estabilidad clínica y cumple los criterios anteriores proceder a la desco-
nexión.

Hay que tener en cuenta que a medida que se disminuye el flujo del oxigenación de mem-
brana extracorpórea se deben aumentar los parámetros de la ventilación me ánica.

Se disminuye el flujo en 0,5 L y a las 2 h se realiza nueva gasometría arterial del paciente. Si 
se mantiene presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno mayor de 200, valorar 
disminuir la fracción inspiratoria de oxígeno/oxigenación de membrana extracorpórea a 30 % 
y repetir la gasometría en 2 h. Si mantiene presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de 
oxígeno mayor de 200, mantener fracción inspiratoria de oxígeno 30 % y reducir el flujo progresi-
vamente hasta llegar a 1 L/min o 1,5 L/min y mantenerlo así durante 24 h. Aumentar el volumen 
corriente a 6 mL/kg y 7 mL/kg y la frecuencia respiratoria a 10 rpm a 15 rpm.

Tras 24 h de estabilidad cumpliendo estos criterios se procede a su desconexión:
– Mejoría radiológica.
– Temperatura menor de 38 oC.
– Presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno mayor de 200.
– Fracción inspiratoria de oxígeno/oxigenación de membrana extracorpórea menor o igual a 30 %.
– Presión de meseta menor o igual a 25 cmH2O.

Complicaciones de la oxigenación de membrana extracorpórea

La colocación de un oxigenación de membrana extracorpórea no está exenta de la posible 
aparición de complicaciones, algunas implican un riesgo vital importante para el paciente. La 
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detección precoz, la elaboración de pautas de actuación concisas y claras, así como la adecuada 
formación de todo el personal sanitario implicado en la asistencia de estos pacientes, es funda-
mental para obtener buenos resultados.

Complicaciones mecánicas
– Fallo oxigenador.
– Ruptura de tubuladuras.
– Decanulación.
– Desconexión de llaves intracircuito.
– Entrada de aire en el circuito, esto implica el cambio de todo el sistema.
– Salida de sangre por tubuladura arterial.
– Salida de sangre por la tubuladura venosa.
– Variaciones en el flujo de bomba
– El mezclador de gases empieza a emitir un pitid
– Salida de líquido por el oxigenador, por el orificio de salida del di xido de carbono.
– Disfunción de bomba.
– Alteración en las presiones del oxigenación de membrana extracorpórea.

Complicaciones del paciente
– Hemorragias.
– Cardiopulmonares: neumotórax/hemotótrax y taponamiento cardiaco.
– Infecciosas.
– Hematológicas: trombocitopenia asociada a heparina, anemia y hemólisis.
– Neurológicas.
– Gastrointestinales
– Edema de miembro.
– Signos de isquemia en miembro donde está insertada la cánula arterial.

Algunos apuntes de la historia del soporte vital 
extracorpóreo en Cuba

Los primeros intentos no fueron recogidos en publicaciones. Conformar una aproximación 
histórica requiere de testimonios de algunos profesionales vinculados con la utili ación de circu-
lación extracorpórea en cirugías cardiacas. 

Existen algunas referencias del uso en pacientes pediátricos operados en el Cardiocentro 
Pediátrico William Soler, que presentaron disfunción cardiorrespiratoria. Según se refie e, fue 
presentado en el Primer Simposio Internacional de Especialidades Quirúrgicas, Cuba, 1995, con 
el título: Apoyo cardiorespiratorio poscirugía cardiovascular”, la supervivencia fue de 55 %. 

Se refie e que en 2002 se realizó un caso en paciente adulto en el Institu o de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular, revascularizado, con disfunción miocárdica, deterioro hemodinámico e 
insufiencia enal. A las 48 h se reti ó el apoyo sin éxito. 

En el Hospital Clínico Quirúrgico Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras, se refie e 
de un primer caso con uso postrasplante como puente para retrasplante que tampoco resultó. 

Estos casos fueron intentados con tecnología adaptada de equipos de circulación extracor-
pórea y oxigenadores convencionales, en servicios vinculados a la cirugía cardiaca. La principal 
indicación fue el fallo cardiorrespiratorio.
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En el 2010 se decide incorporar este procedimiento terapéuti o en la unidad de cuidado 
intensivo del Centro de Investi aciones Médico Quirúrgicas. En ese momento se formó un grupo 
multidisciplinario y multicé trico con profesionales del Hospital Pediátrico Universitario William 
Soler, Institu o de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, Institu o Nacional de Angiología y Cirugía 
Vascular, Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras y Centro de Investi aciones Médico 
Quirúrgicas. Se realizó un primer taller teórico y se planifi ó iniciar sesiones de experimentación 
animal en cerdos.

El primer animal del proyecto investi ati o: “Utilidad del soporte vital extracorpóreo en un 
modelo animal de fallo cardiorrespiratorio” fue Don, el 9 de noviembre de 2010. Su mayor aporte 
fue la demostración de las diferencias entre una circulación extracorpórea para cirugía cardiaca 
y el sistema del soporte vital extracorpóreo.

Johna, el primer modelo animal con soporte vital extracorpóreo de resultado exitoso 
(16 de noviembre de 2010). Se aplicó un soporte ventricular izquierdo, con canulación en au-
rícula izquierda y vena femoral izquierda. Se monitorizó a través de catéter en arteria femoral 
derecha y catéter de Swan Ganz por vena yugular izquierda. No existie on complicaciones a co-
mentar. Su mayor aporte fue la demostración de buen resultado con trabajo en equipo, estudio 
previo y tenacidad.

Walton, el primer modelo de oxigenación de membrana extracorpórea animal y además 
exitoso, el 30 de noviembre de 2010. Se realizó oxigenación de membrana extracorpórea venoar-
terial, con canulación de vena femoral izquierda y arteria femoral izquierda. Se monitorizó a través 
de catéter en arteria femoral derecha, arteria axilar derecha y catéter de Swan Ganz por vena 
yugular derecha. No existie on complicaciones a comentar. Después de 4 h de mantenimiento se 
realizaron intervenciones que permitie on comprobar la diferencia de oxigenación entre sangre 
arterial femoral y arterial axilar en situación de falla respiratoria extrema, así como el manteni-
miento de oxigenación y medio interno después de 30 min de parada cardiorrespiratoria con 
mantenimiento de reflejos otomotor y corneal.

Hope, sirvió para demostrar que la prácti a y el entrenamiento se traduce en rapidez y éxito 
al enfrentar una nueva tecnología, el 7 de diciembre de 2010. Existen estrategias que ayudan a 
disminuir los efectos de la curva de aprendizaje, una es la experimentación animal. Se realizó 
oxigenación de membrana extracorpórea venoarterial, con canulación de vena femoral izquierda 
y arteria femoral izquierda. Se monitorizó a través de catéter en arteria femoral derecha, arteria 
axilar izquierda y catéter de Swan Ganz por vena yugular derecha. No existie on complicaciones 
técnicas a comentar. Durante 6 h de mantenimiento se comprobó la disminución de la albumina 
sérica, relacionada con los efectos de la respuesta inflam toria.

En Bart, el 14 de diciembre de 2010, se realizó oxigenación de membrana extracorpórea ve-
noarterial, con canulación de vena y arteria femoral izquierda. Se monitorizó a través de catéter 
de PiCCO (monitorización hemodinámica por análisis de la curva de contorno del pulso y termo-
dilución transpulmonar) en arteria femoral derecha. Se realizó monitorización de la hemodinámia 
cerebral y detección de microémbolos a través de sonografía doppler transcraneal. La canulación 
arterial se realizó previo implante de una prótesis de dacrón revestido de colágeno, que pos-
teriormente hubo que reti ar y recanular por sangrado a través de la prótesis. En este caso se 
pudo u� lizar una mezcla exacta de aire comprimido y oxígeno, de acuerdo con las necesidades. 
Después de una muestra basal de gases arteriales, se reti ó la ventilación mecánica (sedado y 
relajado), lo que provocó acidosis respiratoria e hipoxemia que fue resuelta tras la instauración 
del oxigenación de membrana extracorpórea.

El 17 de diciembre de 2010, ingresó en unidad de cuidado intensivo una paciente femenina 
de 75 años a la que se le diagnosti ó neumonía intersticial aguda (síndrome de Hamman-Rich). 
Se encontraba en ventilación mecánica con fracción inspiratoria de oxígeno 100 % y relación 
PO2/FiO2 menor de 100. Se discutió la oxigenación de membrana extracorpórea con el objeti o 
de intentar un soporte de al menos tres días para valorar respuesta a tres bolos de 1 g/día de 
metilp ednisolona. Se aplicó oxigenación de membrana extracorpórea venovenoso, con cánulas 
en femoral derecha y yugular derecha. Se mantuvo en oxigenación de membrana extracorpórea 
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durante 72 h, luego la paciente falleció por hemorragia pulmonar. Durante el soporte se logró 
oxigenación adecuada sin complicaciones signifi ati as. Este es el primer oxigenación de mem-
brana extracorpórea para soporte respiratorio aplicado de forma total en una unidad de cuidado 
intensivo en Cuba. 
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CAPÍTULO

50
ELIMINACIÓN EXTRACORPÓREA  

DE DIÓXIDO DE CARBONO

Dr. Osvaldo González Alfonso

La eliminación extracorpórea de dióxido de carbono o ECCO2, es una tecnología en desarrollo 
derivada de la rama respiratoria del llamado soporte extracorpóreo vital que consiste en un 
grupo de tecnologías para la sustitución artificia temporal de las funciones esenciales para 

la vida.
La eliminación extracorpórea de dióxido de carbono proviene del lógico progreso de las 

técnicas de circulación extracorpórea ideadas para la cirugía cardiaca en la década de los 40, un 
paso importante en la evolución de estas fue la posibilidad de fabricar membranas artificiale
que permitie on separar las fases hemáti a y gaseosa, lo que disminuyó las complicaciones pro-
vocadas (hemólisis, coagulopatías, entre otras) y permitió periodos cada vez más prolongados 
de asistencia circulatoria, esto posibilitó en la década de los 60, llevar a cabo la oxigenación por 
membrana extracorpórea en los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, de diversas eti -
logías, potencialmente recuperables.

Paralelamente el desarrollo y difusión de la hemodiálisis para la insuficiencia renal hizo notar 
muy precozmente la tendencia a la hipoxemia moderada transitoria en los pacientes hemodiali-
zados, esto se atribuyó a la disminución de la actividad del centro respiratorio por desregulación 
de la estimulaci n como resultado de la eliminación de dióxido de carbono por el dializador, 
esto inspiró al grupo de Kolobow y Gattinon a realizar sus primeros experimentos en ovejas 
para controlar la ventilación utili ando un dispositi o extracorpóreo similar a un riñón artificia
modifi ado por ellos, pero a diferencia con los dializadores renales habituales, utili aron un flujo
sanguíneo de apenas 250 mL/min, logrando la eliminación de la producción total de dióxido de 
carbono por un periodo de tres días, abriendo el camino para el perfeccionamiento de las técnicas 
de eliminación extracorpórea de dióxido de carbono actuales.

Concepto

La ECCO2R es una técnica de soporte respiratorio que logra una decarboxilación extracor-
pórea a un bajo flujo sanguíneo (0,3 L/min a 1,0 L/min) a través de un circuito extracorpóreo 
veno-venoso o veno-arterial, sin signifi ati os efectos sobre la oxigenación de la sangre. Esta 
técnica consiste en derivar parte del flujo sanguíneo previa anti oagulación utili ando una bomba 
peristálti a entre dos accesos vasculares o la diferencia de las presiones arterial y venosa del 
paciente, a través de un dispositi o extracorpóreo con una membrana sintéti a donde se elimina 
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el exceso de dióxido de carbono antes de regresar a la circulación, no obstante, el paciente so-
metido a la misma, aún necesitaría recibir oxígeno con alguna técnica de ventilación asistida
convencional.

Historia

El origen de las técnicas de eliminación extracorpórea de dióxido de carbono tiene viejos 
antecedentes y un desarrollo más reciente que se remonta a más de seis décadas atrás cuando 
después de extensas búsquedas experimentales en animales, finalme te en el Hospital Univer-
sitario Je� erson de la ciudad de Filadelfia, el 26 de mayo de 1953, el cirujano John H. Gibbon, 
utili ó una máquina diseñada por él para sustituir el trabajo del corazón y los pulmones durante 
26 min, usando un oxigenador de burbujas y una bomba peristáltica, en una muchacha de 
18 años a la que se intervino para cerrar una comunicación interauricular dando así los primeros 
pasos en el desarrollo de la cirugía cardiovascular y de las técnicas de apoyo vital extracorpóreo. 

A finale  de la década de los 50, Wihlem Kolff (1956) y Kolobow (1960), perfeccionaron una 
membrana porosa semipermeable de silicona que permitía un intercambio gaseoso, sin el con-
tacto directo de las fases gases/sangre, en la década del 60 vieron la luz un número importante 
de nuevos oxigenadores que utili aban este principio, estos hicieron posible que estos proce-
dimientos salieran del salón de operaciones a las unidades de terapia intensiva para el apoyo 
extracorpóreo de la oxigenación y la hipoventilación por memb ana extracorpórea.

Curiosamente el primer caso de una asistencia extracorpórea prolongada a la ventilación
ocurrió en un adulto en 1972 cuando un joven motociclista de 22 años sufrió un accidente que 
le ocasionó una ruptura de la aorta y como consecuencia un “síndrome de pulmón de shock” 
que fue tratado exitosamente con oxigenación por membrana extracorpórea por el grupo de Hill 
durante 75 h y solo poco después, en 1975, Bartlett, considerado el padre de la circulacioextra-
corpórea, y su grupo reportaron su uso exitoso en un neonato.

En el ensayo Conventional Ventilation or ECMO for Severe Adult Respiratory Failure (CESAR) 
en el que 180 participa tes con insuficiencia respiratoria severa fueron asignados a dos grupos 
al azar: uno a ventilación mecánica convencional y otro a un centro especializado para la con-
sideración del oxigenación por membrana extracorpórea, se obtuvieron resultados superiores 
con este últim , sin embargo, algunas consideraciones sobre el diseño del estudio le restó cre-
dibilidad.

Después de los primeros pasos iniciales en la concepción y desarrollo del oxigenación por 
membrana extracorpórea, un grupo de investi adores y médicos entran en la historia del soporte 
vital extracorpóreo. En un inicio se utili aban los oxigenadores de burbujas (Fig. 50.1) que dieron 
paso al oxigenador de membrana (Fig. 50.2).

La efi acia del uso del oxigenación por membrana extracorpórea en el adulto seguía siendo 
controversial, entonces el grupo de Kolobov y Gattinoni publica una serie de pacientes con sín-
drome de distrés respiratorio agudo tratados con una ventilación con presión positi a intermi-
tente y frecuencia respiratoria baja, combinándola con una eliminación extracorpórea de dióxido 
de carbono, esta técnica combinaba la ventilación mecánica convencional con una derivación 
veno venosa de bajo flujo para la extracción del dióxido de carbono producido por el paciente 
mientras que la oxigenación se alcanzaba a través del pulmón del mismo. 

En esta serie, pese a que no se pudo demostrar diferencias signifi ati as en la tasa de super-
vivencia con el grupo control tratado con ventilación a presión positi a solamente, sin embargo, 
el promedio de supervivencia fue mucho mayor al del estudio de oxigenación por membrana 
extracorpórea patrocinado por el National Heart, Lung and Blood In titu e en 1979. 
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Fig. 50.1. Máquina diseñada por el cirujano John H. 
Gibbon para sustituir el trabajo del corazón y los pul-
mones usando un oxigenador de burbujas y una bomba 
peristálti a.

Fig. 50.2. Dispositi o de oxigena-
ción de membrana extracorpórea 
desarrollado por el grupo de Hill.

Pesenti y su grupo, entre los cuales también se encontraba Gatti ni, propuso una técnica 
de eliminación parcial extracorpóreo utili ando solo una fracción del gasto cardiaco combinán-
dola con una ventilación protectora del pulmón a la que llamó eliminación parcial de dióxido 
de carbono extracorpóreo o PECCO2R recomendándolo en los pacientes con pulmones frágiles.

A diferencia del oxígeno, la cinéti a del dióxido de carbono en la sangre es caracterizada 
por una alta solubilidad en el plasma (1 L de sangre contiene alrededor de 500 mL de dióxido de 
carbono) y cuando se va desarrollando la curva de disociación linear sin saturación en el rango 
fisiológi o, el dióxido de carbono comienza a eliminarse, por tanto una velocidad de flujo sanguí-
neo extracorpórea tan bajo como 500 mL/min, podría ser teóricamente requerido para eliminar 
la producción total de dióxido de carbono, sin embargo, algunos factores técnicos limitan la eli-
minación de dióxido de carbono en el pulmón artificial la cual puede llegar a ser un 30 % de la 
producción total de dióxido de carbono para un flujo sanguíneo bajo de menor de 1 L/min.
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Estos elementos teóricos moti aron que los investi adores comenzaran a trabajar en buscar 
medios y métodos que facilitaran la eliminación del dióxido de carbono de la circulación de la 
sangre, en situaciones de aumento de este gas en la sangre arterial, característi o de las exacer-
baciones de la enfermedad pulmonar obstructi a crónica y así se propuso la ECCO2R como una 
intervención auxiliar para evitar el empeoramiento de la acidosis respiratoria y reducir la dura-
ción de la ventilación mecánica invasiva en pacientes con exacerbaciones de enfermedad pulmonar 
obstructi a crónica y casos de síndrome de distrés respiratorio agudo donde predomine mas la 
hipercapnia que la hipoxemia, lo cual se ha hecho mas popular en años recientes debido a que 
se ha reconocido la mayor importancia de las estrategias protectoras de la ventilación mecánica, 
cuando esta se asocia al ECCO2R y sobre todo a los avances tecnológicos para la aplicación de esta 
técnica que han disminuido considerablemente la relación riesgo/beneficio con su uso, con una 
mejoría en los resultados de sobrevivencia. 

La ECCO2R consiste en la colocación de una cánula de drenaje en una gran vena o arteria 
central, una membrana pulmonar extracorpórea y una cánula de retorno en el sistema venoso. 
En la membrana pulmonar extracorpórea se hace pasar un flujo de gas conteniendo poco o 
ningún dióxido de carbono, conocido como gas de arrastre que corre a un lado de la membrana, 
asegurando un gradiente de difusión desde la sangre venosa al otro lado. 

Los determinantes de la eliminación del dióxido de carbono mediante el uso de la técnica 
de ECCO2R son:

 ‒ Velocidad del flujo de as a través del oxigenador.
 ‒ Contribución de la función nati a de los pulmones del paciente.
 ‒ Flujo sanguíneo extracorpóreo.
 ‒ Propiedades de la membrana pulmonar extracorpórea.
 ‒ Intercambio nati o de gases.

Recientemente otro de los avances en este campo se obtuvo con el diseño de dispositi os 
basados en oxigenadores recubiertos de una biopelícula de heparina con una derivación arterio-
venosa donde el flujo se establece por el gradiente de presiones conocido como Pumpless Arte-
riovenous ECMO, que parte de un circuito arterio-venoso, con reducción manifi sta de los gastos 
de operación y simplifi ación de la atención al paciente con disminución de las complicaciones.

Terminología

La utili ación de la terminología en la literatura para referirse a estas técnicas en ocasiones no es 
consistente con su signifi ado por lo que es importante definir los términos más usuales (Tabla 50.1).

Fisiología

La lesión pulmonar que lleva al distrés respiratorio del adulto puede tener diferentes 
etiologías, pero generalmente además de ser una lesión difusa, tiene una intensidad variable 
en las diferentes áreas afectadas, por esto la adaptabilidad torácica estáti a en los pacientes con 
síndrome de distrés respiratorio agudo es directamente proporcional a la pequeña fracción de 
pulmón ventilado que recibe la mayor parte del volumen corriente, las terapias más actuales de 
protección pulmonar tienden a minimizar la agresividad de la ventilación mecánica utili ando el 
volumen corriente que causen la menor lesión por sobredistensión de los alveolos posible, ya 
que cualquier aumento excesivo de las presiones intrapulmonares o de la fracción inspirada de 
oxígeno lesiona más el área de pulmón más aireado y sano. 
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Tabla 50.1. Terminología de las técnicas de apoyo extracorpóreo

Término Significado Cardiaca Pulmonar

AVCO2R Eliminación arteriovenosa de dióxido de carbono X

V-V ECMO Oxigenación por membrana extracorpórea venovenosa X

A-V ECMO Oxigenación por membrana extracorpórea arteriovenosa X X

ECCO2R Eliminación extracorpórea de dióxido de carbono X

ECLS Asistencia vital extracorpórea X X

ECLA Asistencia pulmonar intervencionista X

PECLA Asistencia pulmonar extracorpórea sin bomba X

PALP Asistencia pulmonar extracorpórea con bomba X
Leyenda:

ECMO: oxigenación por membrana extracorpórea, es un sistema de derivación venoarterial de alto flujo
para el intercambio gaseoso mediante una bomba peristálti a o centrifuga y un oxigenador de membranas. 

AV-ECMO: la derivación es arteriovenosa.
VV-ECMO: la derivación es veno-venosa.

ECCO2R: eliminación extracorpórea de dióxido de carbono, se utili a para subrayar la importancia de la elimi-
nación de dióxido de carbono, es un sistema de derivación de bajo flujo util zando la diferencia de las presio-
nes arterial y venosa del paciente, o mediante una bomba y un oxigenador de membrana que utili a el 20 % 
a 30 % del volumen minuto cardiaco, requerido para remover totalmente el dióxido de carbono producido. 

AV-ECCO2R: la derivación es arteriovenosa.
VV-ECCO2R: la derivación es veno-venosa.

PECCO2R: eliminación extracorpórea parcial de dióxido de carbono, es un sistema de derivación de bajo 
flujo utili ando una bomba y un oxigenador de membrana en serie con un hemodializador que utili a solo 
el 5 % a 15 % del volumen minuto cardiaco del paciente, el concepto de una reducción parcial de dióxido de 
carbono fue propuesto por el grupo de Gattinon que demostró que eliminando el 33 % de la producción de 
dióxido de carbono de la sangre de los pacientes en una ventilación no invasiva permitía reducir el volumen 
corriente signifi ati amente con una relati a pequeña caída de la presión arterial de dióxido de carbono. 

ECLA: asistencia pulmonar extracorpórea, descrita en sus comienzos como una derivación de bajo fluj , 
usado principalmente en pacientes sin ventilación mecánica, básicamente un sinónimo de eliminación ex-
tracorpórea de dióxido de carbono y en el caso de la AV-ECCO2R, se acuñó el término de PECLA por Pumpless 
ECLA, PALP (Pump Assisted Lung Protection) 

ECLS: apoyo vital extracorpóreo, término propuesto por Zwischenberger y Bartlett en 1995, para referirse de 
modo general a todas aquellas técnicas utili adas para el apoyo temporal pero prolongado (hasta 30 días) de 
las funciones cardiorrespiratorias, otros términos derivados son v-v soporte extracorpóreo vital y v-a soporte 
extracorpóreo vital.

Las técnicas de eliminación extracorpórea de dióxido de carbono combinada con una ven-
tilación a baja frecuencia y volumen corriente ponen el énfasis en la eliminación del dióxido de 
carbono, lo que hace posible mejorar la composición del gas alveolar aumentando la concen-
tración de oxígeno, lo que permite disminuir la fracción inspiratoria de oxígeno y disminuir la 
presión positi a al final de la espiración, a pesar de que no aportan cantidades netas signifi ati as 
de oxígeno a la circulación. 

El pulmón recibe menos volumen, menor presión y puede descansar y recuperarse más 
rápidamente, además de que en ocasiones puede evitar la necesidad de intubación endotra-
queal, minimizar la sedación, prevenir las lesiones por barotrauma y volutrauma inducidas por el 
ventilador y no menos impor ante reducir la incidencia de infecciones nosocomiales.
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Indicaciones y contraindicaciones

El área de posible utilidad de estas técnicas está aún por defini , el análisis del costo, riesgo 
y beneficio de estas técnicas emergentes en continuo desarrollo tecnológico y la ausencia de grandes 
ensayos clínicos multicé tricos defini orios, dan lugar a un margen amplio de posibilidades tera-
péuti as (Fig. 50.3).

Fig. 50.3. Intervenciones terapéuti as ante la presencia de un síndrome de distrés respiratorio agudo.

Los pacientes con un fallo severo de la función respiratoria son tratados con ventilación
mecánica, sin embargo, muchos de estos pacientes no mejoran a pesar de altas fracciones ins-
piradas de oxígeno,presiones intrapulmonares elevadas y técnicas de ventilación mecánica avan-
zadas, estos pacientes pueden ser tratados con oxigenación por membrana extracorpórea o con 
eliminación extracorpórea de dióxido de carbono. 

La eliminación extracorpórea de dióxido de carbono está indicada en todos los pacientes con 
una insuficienci  respiratoria aguda severa refractaria al tratamiento convencional de cualquier 
e� ología, usualmente está asociada al síndrome de distrés respiratorio agudo causado por trauma 
torácico, politransfusiones, sepsis, neumonía, exacerbaciones de enfermedades pulmonares 
crónicas, estado asmáti o refractario, como puente para los pacientes esperando un trasplante 
pulmonar, incluso durante la epidemia de insuficiencia respiratoria por H1N1 del 2009 a 2010 se 
utili ó exitosamente, entre muchas otras indicaciones. En resumen, los usos más conocidos de 
la ECCO2R se han utili ado en una variedad de aplicaciones clínicas con la finalidad de facilitar el 
destete de la ventilación mecánica, evitar o disminuir la aplicacion de la intubacion endotraqueal y 
u� lizar simultáneamente la ventilación protectora o ultraprotectora, en el contexto de la presencia 
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de una exacerbación aguda de una enfermedad pulmonar obstructi a crónica o del síndrome de 
distrés respiratorio agudo.

Las principales contraindicaciones son los trastornos severos de la coagulación, la depresión 
hemodinámica y la enfermedad arterioescleróti a severa de los vasos.

Métodos

La eliminación extracorpórea de dióxido de carbono se puede lograr usando un intercambiador 
de gases de membranas para eliminar su forma diluida, un hemodializador para eliminar su forma 
como radicales ácidos, lo que convierte el bicarbonato plasmáti o en dióxido de carbono físi a-
mente disuelto en el plasma o ambos.

Los métodos para implementar la eliminación extracorpórea de dióxido de carbono en la ac-
tualidad son variados, si se observa todo el espectro de acuerdo con la capacidad de eliminación 
y la complejidad de la metodología para hacerlo, en un extremo se situa la diálisis renal y en el 
otro la oxigenación por membrana extra corpórea, sin embargo, son los métodos de efici ncia y 
complejidad intermedia como el eliminación extracorpórea de dióxido de carbono los más prome-
tedores por su balance en términos de riesgo-costo-beneficio en una amplia gama de situaciones.

Actualmente se pueden implementar con un catéter coaxial 14 Fr que permite alcanzar un 
� ujo máximo entre 0,3 L/min y 0,5 L/min utili ando una bomba peristálti a de rodillos no oclusivos 
para minimizar la hemólisis que puede generar un flujo ha ta de 6 L/min a 8 L/min.

También puede utili arse una bomba centrífuga que si bien al no ser oclusiva evita los au-
mentos de presión en el circuito y por ende minimiza los peligros de desconexión y rotura de las 
líneas, pero por otro lado causa turbulencia y estrés por cizallamiento de la sangre.

Ambas configu aciones necesitan una anti oagulación moderada con dosis bajas de heparina 
para evitar la formación de coágulos y pueden uti izarse en un sistema V-V oxigenación por mem-
brana extracorpórea, para remover hasta el 25 % de la producción de dióxido de carbono y hasta 
transferir a la circulación una pequeña cantidad d  oxígeno (aproximadamente 10 mL/min).

En la tabla 50.2 se pueden apreciar las característi as de los principales métodos disponibles 
actualmente para la eliminación extracorpórea de dióxido de carbono.

La tendencia del desarrollo de estos dispositi os está dirigida principalmente a simplifi ar su 
manejo, permitir la movilidad del paciente, mejorar la biocompatibilidad de sus componentes, 
ampliar su rango terapéuti o en término de capacidad de extracción de dióxido de carbono, control 
del medio interno, capacidad de oxigenación y mejorar la relación costo, riesgo y beneficios

Tabla 50.2. Característi as de los principales métodos disponibles para la eliminación extracorpórea 
de dióxido de carbono

Parámetro analizado A-V ECCO2R
iLA Novalung®

V-V ECCO2R
 Decap®

Acceso vascular
Canulación percutánea
Arterial 13-15 Fr
Venosa 15-17 Fr

Canulación percutánea  
con catéter coaxial
14 Fr

Volumen de cebado aproximado 
del circuito 350 mL 500 mL

Propiedades de la membrana PMP* 1,3 m2 Decap® PMP* 0,33 m2

Velocidad de fluj 2-4 L/min Decap® <0,5 L/min
Tiempo de coagulación acti ado 
deseado 150-200 150-200

*Membrana semipermeable de polimetilpe teno resistente a las fugas de plasma.
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Dispositivos A-V ECCO2R

Estos dispositi os necesitan que el paciente sea capaz de mantener una oxigenación soste-
nible con sus propios pulmones ayudado por una técnica ventil toria lo menos agresiva posible, 
usualmente una ventilación no invasiva como la CPAP con escafandras u otros medios (Fig. 50.4).

Fig. 50.4. Dispositi o A-V ECCO2R.

Un ejemplo notorio de esta clase es el iLA (Novalung® GmbH, Hechingen, Alemania) 
(Fig. 50.5) es un sistema de intercambio gaseoso extrapulmonar mono uso que utili a un gra-
diente de presión de 60 mmHg a 80 mmHg, generado por un cortocircuito arteriovenoso femoral 
para perfundir el dispositivo de asistencia pulmonar con un flujo sanguíneo aproximado de 
1,0 L/min a 2,5 L/min, que se ventila con un flujo de oxígeno de 10 L/min a 12 L/min, con lo que 
se logra una extracción efecti a de dióxido de carbono y una mejoría de la oxigenación, gracias 
a una membrana de 1,3 m2 semipermeable que permite, gracias a su estructura molecular, una 
difusión entre las fases gaseosa y hemáti a sin filt ar el plasma a la fase gaseosa, al tiempo que 
hace imposible el paso de burbujas hacia la fase hemáti a, todo el sistema en contacto con la 
sangre está recubierto por una película desarrollada por la compañía para hacer la superficie
más “biocompatible” y minimizar los efectos adversos sobre la acti ación de los factores de la 
coagulación y el complemento. 

Fig. 50.5. Sistema de intercambio gaseoso 
extrapulmonar iLA.
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Para conectar el dispositi o al paciente se necesitan cánulas de paredes finas con las mayores 
luces posibles para disminuir la resistencia al flujo y la turbulencia al mínimo, para esto se debe 
medir por ultrasonido el diámetro del mejor vaso favorable para canular, eligiendo entonces la 
cánula (13 Fr a 21 Fr) que permita un flujo adecuado para implementar la derivación a través del 
dispositi o, una vez conectado al paciente la verifi ación del flujo y la retroalimentación para el 
control se hace con un transductor Doppler acoplado a la rama venosa del sistema circuito.

Dispositivos V-V ECCO2R

Al igual que el anterior, estos dispositi os necesitan que el paciente sea capaz de tener una 
oxigenación adecuada sostenible con sus pulmones. 

Un ejemplo notorio de esta clase es el Decap® (Hemodec, Salerno, Italia) (Figs. 50.6 y 50.7) 
que está formado por riñón artificia para la hemofilt ación veno venosa estándar modifi ado, al 
añadirle al circuito un intercambiador de gases de membrana de fib a hueca conectado en serie 
con el dializador (Fig. 50.6).

Al contrario del anterior, este sistema se puede conectar al paciente con una sola cánula 
bilumen (Fig. 50.8) por lo que es menos invasivo y el flujo a través de todo el sistema lo genera 
una bomba de rodillos no oclusiva de bajo flujo que impulsa la sangre a través de un intercam-
biador de gases de membrana de fib a hueca de polimetilpe teno a través del que se hace correr 
un flujo de oxígeno de 10 L/min, encargado de barrer el dióxido de carbono y aportar algo de 
oxígeno a la circulación, una vez que la sangre sale del oxigenador se dirige al dializador que 
está acoplado en serie de modo de aumentar la resistencia dentro del circuito lo que favorece la 
ultrafilt ación de líquido plasmáti o, aquí se extrae líquido plasmáti o que es reincorporado gra-
cias a una segunda bomba peristálti a al circuito entrante al oxigenador, esto permite una cierta 
hemodilución de la sangre que entra al oxigenador, disminuyendo la necesidad de heparina y 
la probabilidad de la trombosis del mismo, a la vez que aumenta la eficiencia de extracción del 
dióxido de carbono que aún queda disuelto.

Una posibilidad atracti a de este tipo de dispositi os es la posibilidad de mejorar su eficienci  
utili ando diversas soluciones para el dializado renal.

Fig. 50.6. Esquema de funcionamiento del sistema 
Decap®.
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Fig. 50.7. Equipo de V-V ECCO2R Hemodec.

Fig. 50.8. Cánula bilumen.

Otro ejemplo de esta clase es el HEMOLUNG® RAS (ALung Technologies, Inc. Pittsbu gh, PA. 
USA), esta vez con la sola utili ación del intercambiador de gases de membrana microporosa de poli-
propileno de fib a hueca recubierta de una película de siloxano y heparina (Fig. 50.9) con una super-
ficie de membrana total de 0,59 m2 que aumenta la biocompatibilidad  además que el siloxano impi-
de el trasudado de líquido plasmáti o, lo que aumenta la eficiencia y la duración del intercambiador 
de gases que además tien  incorporado dentro una bomba centrífuga acoplada magnéti amente, 
de modo de aumentar el flujo sanguíneo en contacto con las fib as para favorecer la excreción del 
dióxido de carbono que puede llegar hasta más de 50 mL/min dependiendo de las condiciones y de 
la cuantía del flujo sanguí o que puede variarse entre 350 mL/min a 550 mL/min. 

Fig. 50.9. Intercambiador de gases de membrana 
microporosa de polipropileno de fi ra hueca recu-
bierta de una película de siloxano y heparina del 
sistema HEMOLUNG® RAS.
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Este sistema carece del dializador renal, sin embargo, el flujo continuo de gases de barrido 
de 0 mL/min a 10 mL/min movido por una presión negati a en el puerto de excreción del cartucho, 
que es regulada digitalmente por el módulo controlador con cambio automáti o oxígeno/aire 
(Fig. 50.10). Este gas de barrido, circulando por el interior de las fib as huecas de la membrana, 
unido a la agitación de la sangre dentro del cartucho de intercambio por la bomba centrífuga 
que gira con una velocidad regulable de hasta 1 250 rpm arrastrando la masa central de sangre 
cerca de las fib as creando vórtic s no turbulentos de bajo estrés de cizallamiento que favorecen 
acti amente el intercambio gaseoso, capaz de generar una presión de hasta 200 mmHg, logrando 
una excelente capacidad de excreción del dióxido de carbono.

El volumen de cebado total del circuito de la derivación extracorpórea es apenas de 260 mL 
y su módulo de control registra de modo continuo la cuantía de la excreción del dióxido de carbono, 
la presión y el caudal del flujo sanguíneo, además de controlar la presión negati a del gas de 
barrido, manteniéndola a niveles subatmosféricos y de este modo hacer virtualmente imposible 
el paso de microburbujas a la circulación, al mismo tiempo gracias a una tecnología propietaria 
se mantiene una humidi� ación adecuada de las fib as sin acumulación de condensación.

El sistema es capaz de operar independientemente con sus baterías por al menos 1 h  
(1 250 rpm y 8 L/min).

Aunque se ha informado en la literatura el uso de estos tipos de dispositi os como puente 
para el trasplante pulmonar, gracias a la optimi ación del pH, la reducción de la presión parcial de 
dióxido de carbono, la mejoría de la oxigenación al mejorar las concentraciones de gas alveolar 
al tiemp  de minimizar los efectos deletéreos de la ventilación mecánica y con menores efectos 
adversos, en términos de rendimiento sobre todo lo que concierne a la oxigenación, no puede 
sustituir la oxigenación por membrana extracorpórea, pero indudablemente ocupan una función 
cada vez más importante en el armamentarium del intensivista. 

Fig. 50.10. Módulo controlador de control digital 
con cambio automáti o oxígeno/aire del sistema 
 HEMOLUNG® RAS.
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Dispositivos de eliminación extracorpórea  
de dióxido de carbono de espectro ancho

Estos dispositi os tienen un rango terapéuti o que abarca desde una eliminación extracor-
pórea de dióxido de carbono hasta una oxigenación por membrana extracorpórea verdadera.

Un ejemplo notorio de esta clase es el iLA Acti e (Novalung ® GmbH, Hechingen, Alemania), 
que no es más que añadirle una bomba centrifuga acoplada magnéti amente y una consola de 
control que permita regular el flujo sanguíneo para aumentar la derivación de la sangre al inter-
cambiador de gases y por ende aumenta la capacidad de oxigenación, además de su capacidad 
de eliminación del dióxido de carbono apoyando la circulación sanguínea modifi ando la onda de 
flujo (puls til o lineal) de la asi tencia.

Tal configu ación permite a este dispositi o una serie de prestaciones independientes de la 
estabilidad hemodinámica del paciente, ya que ti ne la capacidad, gracias a la bomba centrífuga de 
campana, de impulsar flujos desde 1 L/min a 8 L/min es capaz de actuar como una verdadera oxi-
genación por membrana extracorpórea V-V u oxigenación por membrana extracorpórea V-A, mon-
tado sobre un soporte movible con altura ajustable para obtener un drenaje venoso por gravedad 
adecuado a las necesidades, puede regular el gas de barrido de 1 L/min a 12 L/min y � ene una auto-
nomía de trabajo a capacidad plena de hasta 10 h gracias a sus baterías recargables (Fig. 50.11).

Fig. 50.11. Dispositi o iLA Acti e.
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Tratamiento del paciente en eliminación extracorpórea  
de dióxido de carbono 

Dependiendo del sistema se debe hacer énfasis en la vigilancia de uno u otro aspecto. En 
general, se necesita de un control estrecho sobre la coagulación del paciente, un oxigenador o 
dializador trombosado puede dar como resultado el aumento de las presiones dentro del circuito 
con la consecuente desconexión y rotura de los componentes del circuito.

Una vez acoplado al sistema el paciente necesita de un control estricto del estado de la 
circulación en los miembros inferiores, se ha informado en la literatura, isquemia del miembro 
de la canulación arterial en el 25 % de los pacientes y sangramiento severo del sitio de punción 
hasta del 2 % en algunas series. 

En el caso de los dispositi os de eliminación extracorpórea parcial de dióxido de carbono 
A-V puede ser necesario la administración de una infusión de norepinefrina para mantener el 
gradiente de presión necesario para su funcionamiento, del mismo modo que en el caso de los 
ndispositi os de eliminación extracorpórea de dióxido de carbono V-V pueden necesitar cambiar 
las cánulas coaxiales por dos cánulas separadas para sati facer los requerimientos de flujo

La duración de la asistencia respiratoria depende del intercambiador de gases, del área de 
intercambio de la membrana, del revestimie to con biopelículas heparinizadas o no de la mem-
brana y el circuito del paciente y de muchos otros factores, por lo que puede variar entre siete 
y 30 días, según las recomendaciones del fabricante, aunque existen informes de un uso más 
prolongado. 

La deshabituación o destete del paciente se realiza al disminuir paulatiname te tanto los 
parámetros ventil torios como el flujo sanguíneo por el disposi� o.

Complicaciones

Las complicaciones relacionadas con la eliminación extracorpórea de dióxido de carbono 
son numerosas y frecuentemente graves (Tabla 50.3), razón por lo que estas técnicas solo se 
deben implementar por equipos experimentados y bien entrenados.

Tabla 50.3. Principales complicaciones de los dispositi os eliminación extracorpórea de dióxido de 
carbono

Complicaciones Eliminación extracorpórea 
de dióxido de carbono A-V

Eliminación extracorpórea 
de dióxido de carbono V-V

Isquemia del miembro +++ –
Síndrome compartime tal ++ +

Sangramiento ++ +

Trombosis de las cánulas + +++
Trombosis del intercambiador gaseoso – ++
Malfuncionamiento de las bombas – +
Malfuncionamiento del intercambiador 
de calor – +

Estas complicaciones ocasionalmente necesitan del quirófano para su solución, para un 
tratamiento delicado y a veces complejo con los peligros adicionales de transporte, urgencia, 
disponibilidad de recursos, entre otros, por lo que es esencial hacer énfasis en su prevención. 
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La frecuencia y el tipo de complicación frecuentemente depende del tipo de técnica y sistema 
implementados, en ocasiones es difícil delimitar si las complicaciones son debido a un fallo me-
cánico de la parafernalia o propias del paciente. 

Complicaciones mecánicas
Las más signifi ati as son rotura de cánulas y tubos, aire o coágulos en el circuito, mal fun-

cionamiento del intercambiador de calor o de las bombas, generación de presiones negati as 
excesivas en la rama venosa con lesión endotelial del vaso, turbulencia y estrés por cizallamiento 
del flujo de la ama arterial.

Complicaciones del paciente
Los pacientes que se someten a estas técnicas no deben tener trastornos de la coagulación 

previos, debido a la necesidad de administración de heparina (se han informado casos de trom-
bocitopenia inducida por heparina para alcanzar ciertos niveles de anti oagulación, la compli-
cación más frecuente es el sangrado excesivo, el origen más habitual de las hemorragias es el 
sangramiento del sitio de canulación, otras complicaciones importantes son los infartos y sangra-
mientos intracerebrales y el sangramiento pulmonar, la causa subyacente de esta propensión al 
sangrado está en la sepsis, la acti ación de los factores de la coagulación con consumo excesivo 
de estos por el contacto con las superficies sintéti as, si bien los adelantos en los biomateriales 
han disminuido la necesidad de reemplazo sanguíneo, otras complicaciones reportadas son el 
neumotórax, la insuficiencia renal aguda, las infecciones nosocomiales, la acidosis severa, las 
complicaciones tromboembólicas y la isquemia del miembro canulado.

Futuro de la eliminación extracorpórea  
de dióxido de carbono

Los adelantos tecnológicos que se vislumbran a corto plazo para las soporte extracorpóreo 
vital en general son muy prometedores y estarán encaminados a la simplifi ación y miniaturi-
zación de los dispositi os por un lado y el perfeccionamiento de los materiales para lograr una 
mejor eficiencia en la eliminación de dióxido de carbono y biocompatibilidad por otro, esto se 
refleja en los nume osos equipos disponibles en el mercado en la actualidad (Tabla 50.4).

Los dispositi os de eliminación de dióxido de carbono actuales están limitados en su capacidad 
de eliminación por el gradiente relati amente pequeño de las presiones parciales de los gases a 
través de la membrana, para poder superar esto, las membranas de fib a hueca bioacti as au-
mentan el gradiente de difusión del dióxido de carbono revistiéndolas de una capa de la enzima 
anhidrasa carbónica, la que convierte el bicarbonato a dióxido de carbono disuelto físi amente 
directamente en la membrana.

Recientemente el grupo de Arazawa del Departamento de Bioingeniería de la Universidad de 
Pittsbu gh, desarrolló un método para modifi ar este revestimie to que aumentó su capacidad 
de eliminación en un 36 % alcanzando 108 mL–1 · min–1 · m2 de dióxido de carbono, además, dis-
minuyó la adherencia plaquetaria en 95 % en un modelo in vitro. 

El avance en el conocimiento íntimo de los mecanismos fisiológi os de control del medio 
interno, la coagulación y las funciones cardiorrespiratorias son determinantes en ese sentid , un 
ejemplo es la diálisis del bicarbonato utili ada inicialmente estaba limitada, entre otras cosas, por 
la acidosis metabólica exacerbada, sin embargo, en el reciente estudio publicado por Zanella y 
colaboradores, en un modelo animal, donde demostraron que una infusión controlada de ácido 
lácti o a la entrada del oxigenador de membrana incrementaba considerablemente su capacidad 
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de extracción del dióxido de carbono en 62 % al 78 % manteniendo el pH y los niveles arteriales 
de ácido láctico en rangos normales, utilizando un flujo sanguíneo extracorpóreo tan solo 
250 mL/min, lo que equivaldría la eliminación del 50 % de la producción normal de dióxido de 
carbono de un hombre adulto.

Tabla 50.4. Equipos disponibles para el soporte extracorpóreo vital

Componentes Nombre Características Fabricante

Centrimag Impelente suspendido 
magnéti amente Levotronix LLC, EE.UU.

Rotafl w Impelente suspendido 
magnéti amente Maquet, Alemania

Bombas 
impelentes Biomedicus Eje del impelente sellado 

por juntas Medtronic, EE.UU.

Deltastream Impelente flujo diagnol Medos Medizintechnik, 
Alemania

Ro� asist Impelente suspendido 
magnéti amente Maquet, Alemania

iLA acti e Impelente suspendido 
magnéti amente Novalung GmbH, Alemania

Quadrox 1,8 m2 cebado 250 mL Maquet, Alemania

iLA Membrane ventil tor 1,3 m2 cebado 175 mL Novalung GmbH, Alemania

hilite 700LT 1,9 m2 cebado 275 mL Medos Medizintechnik, 
Alemania

Intercambiadores  
de gases Affinity 2,5 m2 cebado 270 mL Medtronic, EE.UU.

HLS Module Advanced 7.0 1,5 m2 cebado 600 mL Maquet, Alemania

Hemolung 0,59 m2 cebado 260 mL Alung Technologies, Inc., 
EE.UU.

Decap 0,33 m2 cebado 500 mL Hemodec, Italia

Consideraciones finales
Estas técnicas abarcan desde una “diálisis respiratoria” hasta una verdadera asistencia pulmonar 

total, para la eliminación de dióxido de carbono, ya sea disuelto en el plasma o formando parte 
de radicales ácidos, no son útiles para la hipoxemia respiratoria refractaria a pesar de que aportan 
una cierta cantidad de oxígeno a la circulación (para esta circunstancia se debe utili ar el oxige-
nación por membrana extracorpórea), tienen un uso potencial en el síndrome de distrés respira-
torio agudo moderado-severo, lo que permite mejorar la relación volumen corriente/presión de 
meseta, la composición del gas alveolar, facilita reducir la fracción inspiratoria de oxígeno y evita 
la acidosis respiratoria severa, al tiempo que mejoran la hipoxemia indirectamente, por esto 
pueden evitar la intubación de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica en 
crisis, sin embargo, a pesar de los continuos y signifi ati os progresos en el desarrollo de estos 
dispositi os, el establecimiento de su eficiencia y del lugar que debe ocupar en la atención del 
paciente grave, aún espera por su validación mediante ensayos clínicos bien diseñados. Actual-
mente está en fase de reclutamiento un ensayo clínico multicé trico SUPERNOVA (A Strategy of 
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Ultra Protective lung ventilation with Extracorporeal CO2 Removal for New-Onset moderate to 
seVere ARDS) que pudiera responder a muchas de las interrogantes pendientes.
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CAPÍTULO

51
VENTILACIÓN PULMONAR INDEPENDIENTE

Dr. C. Armando Caballero López

Es común que la mayoría de los pacientes que son ventilados en las salas de terapia intensiva 
tienen su disfunción pulmonar igual y distribuida de forma homogénea en ambos campos 
pulmonares, sin embargo, un número no escaso de pacientes presentan inhomogenidad en 

las lesiones de ambos campos pulmonares o, en casos menos frecuentes aun, está afectado y 
lesionado un solo pulmón (enfermedad o lesión unilateral del pulmón). En estas situaciones los 
efectos de la ventilación artificia mecánica convencional sobre la mecánica pulmonar y la perfu-
sión pulmonar, son modifi ados, ya que los gases siguen de manera habitual o más fácil la vía de 
menor resistencia a su paso, por lo que una desproporcionada cantidad del volumen co-
rriente es recibido por el pulmón más “compliánti o” con la consiguiente afectación del volumen 
pulmonar del pulmón menos “compliánti o”. La hiperinflación del pulmón más “compliánti o” 
en estas situaciones disminuye la perfusión de este, lo que implica aumento de la perfusión del 
pulmón enfermo o lesionado, esto provoca empeoramiento de las relaciones ventilación/perf -
sion (V/Q), empeoramiento del intercambio gaseoso y de la hipoxemia; en casos severos ocurre 
inestabilidad hemodinámica y barotrauma pulmonar.

Estas situaciones clínicas, eran bastante frecuentes en terapia intensiva antes de la aparición 
de la ventilación protectora y otros avances en el desarrollo tecnológico y funcional de la ventil -
ción artificia mecánica y obligaron a hallar soluciones; se apeló de inicio a las técnicas de ven� -
lación por métodos convencionales en decúbito lateral, el pulmón lesionado situado en posición 
superior para aprovechar los efectos de la gravedad y lograr mejor distribución del volumen 
corriente en ambos pulmones; con esto se minimizaron los efectos perjudiciales y se mejoraron 
las condiciones ventil torias en gran número de pacientes, aunque no de todos, quedó un grupo 
que no mejoraba, a pesar de la ventilación en decúbito lateral, lo que dio paso a aplicar las técnicas 
de ventilación pulmonar independiente que desde 1931, se usaban en los quirófanos para la 
realización de la cirugía torácica con la finalidad de lograr una separación anatómica y funcional 
de ambos pulmones, en situaciones en que esto fuera necesario durante la cirugía, para evitar 
el paso de sangre, secreciones traqueobronquiales infectadas o células tumorales de un pulmón 
enfermo al pulmón sano. A partir de 1976, Glass y Trew comenzaron a aplicar la ventilación
pulmonar independiente (Independent Lung Ventilation) en las unidades de terapia intensiva; se 
comenzó a utili ar esta técnica fuera de los salones de operaciones y por más tiempo que los ya 
empleados en la cirugía torácica; los fabricantes de ventilado es se aprovecharon de las dudas 
y la novedad de aplicación de la ventilación pulmonar independiente y comenzaron a fabricar 
ventilado es (“amos y esclavos”) para lograr la sincronización de la ventilación en ambos pulmones, 
con lo que se encareció el costo de la ventilación convencional para ventilar a un paciente. Esta 
técnica de la ventilación pulmonar independiente nunca fue de uso sistemáti o en la terapia 
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intensiva y solo se ejecutaba en servicios con amplios recursos y experiencia en ventilación me-
cánica, pero se calculaba que se ventilaban con esta técnica aproximadamente un 0,5 % de todos 
los pacientes ventilados en una unidad de terapia intensiva, otros decían que se ventilaba un pa-
ciente de cada 1 000 que se ventil ban, en el cambio hacia el siglo actual los avances con la ven� -
lación protectora y con la tecnología, modos de ventilación y mejor sincronía entre el paciente y 
el ventilado , hicieron que se disminuyera la necesidad de aplicar esta técnica de ventilación, sin 
que por esto desapareciera del armamentariun del intensivista, quien aun en la actualidad debe 
conocerla y aplicarla en casos esporádicos durante su practi a cotidiana.

Los tubos de doble luz introducidos por Carlens en 1949, para la realización de broncoespi-
rometrías, y sus críti as debido a su diseño original, ya que eran de goma-latex, no tenían cuff de 
alto volumen/baja presión y poseían un pequeño aditamento de fijación a la carina, todo lo que 
provocaba irritación mucosa, inflación asimétrica de tráquea y bronquios y lesión carinal; como 
este tip  de tubo endotraqueal de doble luz fue extensamente u� lizado a partir de 1950 en la 
cirugía de la tuberculosis, lo que obligó a buscar perfeccionamiento en sus diseños y se introdujo 
el polivinilcloruro termolabil, con marcadores tráqueales y bronquiales radiopacos, cuffs de alto 
volumen/baja presión y se mejoró también la relación de su sección cruzada/diámetro-externo, 
añadiéndole una forma externa hexagonal o en forma de D y siliconada para obtener menor 
resistencia y más facilidad para la aspiración de secreciones, pero el diseño de este tubo de 
doble luz, tenía aparte del inconveniente de causar traumatismo en la mucosa endobronquial, 
la desventaja de que si se hacía avanzar mucho dentro del bronquio tronco derecho podía ocluir 
el bronquio del lóbulo superior derecho, por lo que se hacía indeseable para la realización de 
una neumonectomía izquierda. En 1960 White diseño un tubo de doble luz, que ya no tenía el 
inconveniente de ocluir el bronquio tronco del lóbulo superior derecho y en 1962 Robertshaw 
diseñó y patentó el tubo de doble luz izquierdo y derecho (Fig. 51.1), que son el prototipo de los 
tubo de doble luz de la actualidad. 

Todo esto motivó la aparición de varios tipos de tubos de doble luz, los más conocidos 
fueron los tubos endotraqueales de Robertshaw, Carlens, Bryce Smith, Leyland, White, Mallindroko-
dot (Fig. 51.2) y otros.

El intensivista debe conoce la disponibilidad y característi as de los tubo de doble luz con 
que dispone su unidad y lógicamente las técnicas para introducir y utili ar estos tubo de doble 
luz en los pacientes que lo necesiten en la unidad de terapia intensiva.

Técnica de colocación de los tubos de doble luz

Los tubos endotraqueales de doble luz requieren un procedimiento técnicamente esque-
mati ado para ser colocados en posición correcta dentro del árbol traqueobronquial; la mayoría 
de los fabricantes prefie en los tubos bronquiales izquierdos para evitar la oclusión del bronquio 
lobar superior derecho, próximo a la carina durante la colocación de un tubo en el bronquio-
tronco principal derecho; no obstante, la introducción del agujero de Murphy (orificio lateral 
en la porción bronquial derecha del tubo) y del cuff bronquial en forma sigmoidea permitió que 
algunos fabricantes dispongan de tubos endobronquiales derechos e izquierdos. Los pasos para 
su colocación son:
– Comprobar la estanqueidad de ambos cuffs.
– Verifi ar los correctos acoplamientos de los conectores de las secciones traqueal y bronquial 

del tubo endotraqueal con la pieza en Y.
– Acoplar con llaves de tres pasos una jeringuilla plásti a de 3 mL al cuff bronquial y otra de 

5 mL a 10 mL al cuff traqueal.
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– Colocar el estil te o guía en la luz bronquial.
– Una vez realizada la broncoscopia con una espátula curva de McIntosh, tomar el tubo 

endotraqueal con la mano derecha, con su curvatura distal cóncava en posición anterior y la 
curvatura proximal cóncava a la derecha, paralela al plano de la cama.

– Introducir el tubo endotraqueal a través del agujero glóti o en la posición anterior y una vez 
que el cuff bronquial haya pasado las cuerdas vocales, reti ar el estil te o guía.

– Rotar el tubo endotraqueal 90o en contra de las manecillas del reloj, hacia la izquierda si se va 
a canular el bronquio-tronco izquierdo, o hacia la derecha si se va a canular el bronquio-tronco 
derecho, la curvatura distal cóncava queda hacia la derecha o izquierda, según sea el caso, y 
la curvatura proximal queda cóncava en posición anterior.

– Hacer avanzar el tubo endotraqueal hasta notar resistencia a su paso (por regla para una 
persona con 170 cm de altura se pasan 29 cm, desde los dientes a la porción bronquial distal 
y se añade o se resta 1 cm por cada 10 cm de altura).

– Inflar ambos cuffs, con 1 mL a 3 mL el cuff endobronquial y con 5 mL a 10 mL el cuff traqueal.
– Conectar ambos ventilado es con su programación inicial y hacer las pruebas de correcta 

posición del tubo endotraqueal.

Fig. 51.1. Tubos de doble luz, izquierdo y derecho.

Fig. 51.2. Tubo de doble luz de Mallindrokodt.
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Una vez colocado el tubo endotraqueal, la precisión de la posición correcta constitu e uno 
de los momentos de mayor dific ltad en la aplicación de esta técnica y muchas veces requiere 
del empleo de un tiempo más o menos prolongado para lograrlo; las técnicas de comprobación 
de posición correcta más utili adas son:

 ‒ El uso del broncoscopio de fib a ópti a, introducido por la luz traqueal, que permite visua-
lizar la carina y el cuff bronquial no protruya hacia esta y que, además, pueda visualizarse 
la permeabilidad del bronquio tronco lobar superior derecho (es el método mejor y más 
confiable)

 ‒ Auscultación selecti a: al ocluir una de las luces del tubo endotraqueal y ventilar por la ot a 
con el paciente relajado, debe ocurrir la expansión del hemitórax ventilado y la presencia de 
volumen minuto en este, con la no expansión del hemitórax no ventilado y la ausencia de 
volumen minuto. En el paciente con lesión pulmonar importante muchas veces los ruidos se 
transmiten, y este método no garanti a una evaluación de absoluta precisión, en aproxima-
damente el 40 % de los casos. 

 ‒ Medición de volúmenes corrientes inspirado y espirado por ambas luces del tubo endo-
traqueal: el ventilador debe estar muy bien calibrado, con previa comprobación de que el 
volumen corriente inspirado y el volumen corriente espirado coinciden; el aumento del vo-
lumen corriente espirado sobre el volumen corriente inspirado en la luz traqueal evidencia 
mala colocación o mal sellaje de la porción bronquial, lo que coincide con la disminución 
del volumen corriente espirado en relación con el volumen corriente inspirado en la luz 
bronquial, de manera que deben buscarse las similitudes en las mediciones en ambas luces, 
como evidencia de buena colocación y buen sellaje.

La separación funcional de los pulmones puede ser evaluada por:
 ‒ Técnica de la burbuja de agua: el extremo proximal traqueal del tubo de doble luz es conec-

tado a un sello de agua, mientras se mantiene una presión meseta en la puerta bronquial 
distal de 40 cmH2O; la aparición de burbujas de aire en el sello de agua conectado a la puerta 
proximal traqueal, es una evidencia que existe escape de aire alrededor del cuff bronquial. 

 ‒ Técnica de la inflación del balón: el método de la inflación del balón, sustitu e al sello de 
agua por un balón de baja compliance y fácilmente distendible, colocado en la puerta proxi-
mal traqueal del tubo de doble luz, se mantiene de igual forma una presión meseta de  
40 cmH2O y si el balón de la puerta proximal traqueal se llena o aumenta de volumen, es una 
evidencia de la existencia de escape peri cuff bronquial. 

Cualquier pequeño movimiento del tubo endotraqueal, en dirección proximal o distal, puede 
modifi ar su posición, esto puede ocurrir por movimientos de la cabeza, cambios de posición, entre 
otros; los desplazamientos distales son más frecuentes que los desplazamientos proximales de 
los tubo de doble luz; se hace imprescindible vigilar periódicamente la posición del tubo endo-
traqueal, para lo que con independencia de los tres puntos señalados resulta útil
– Observar cambios en la presión pico y meseta de las vías aéreas de ambos ventilado es.
– Observar cambios en la compliance.
– Monitorear las asas flujo volumen y presión-volumen, así como observar sus modifi aciones.
– Monitorear de manera constante la presión arterial de dióxido de carbono al final de la espi-

ración (capnometría dual) y observar cambios en las mediciones.
– Monitorear la saturación pulsátil de xihemoglobina (SpHbO2).
– Monitorear periódicamente las presiones de los cuffs.

Debe recordarse que la broncoscopia de fib a ópti a realizada periódicamente es el método 
más confiable para evaluar el desplazamiento del tubo de doble luz y así corregir los desplaza-
mientos y garanti ar los objeti os ventil torios que se persiguen con la ventilación pulmonar 
independiente. 
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Principios básicos de la ventilación pulmonar 
independiente

Los principios básicos conocidos para usar la ventilación pulmonar independiente dependen 
de dos características que necesitan los pacientes para ser ventilados con esta modalidad 
ventiladora:
– La necesidad de proteger un pulmón de los efectos perjudiciales de líquidos presentes en 

el otro pulmón (sangre, secreciones purulentas, secreciones con células malignas o líquido 
de un lavado broncoalveolar grande realizado): en estas situaciones se coloca el pulmón 
lleno de alguno de los líquidos mencionados en posición dependiente (decúbito lateral), lo 
que ya de por si minimiza el riesgo de que el líquido presente en ese pulmón pase al otro 
pulmón, pero también maximiza la hipoxia, al maximizar la perfusión sanguínea al pulmón 
menos funcional; colocando el pulmón lleno de líquido en la región no dependiente mejora 
la saturación de oxígeno, pero el riesgo del paso del líquido que contiene el pulmón enfermo 
al sano es inaceptablemente alto; la posición supina es, por tanto, la mejor, excepto cuando 
se está realizando una cirugía torácica, la que obliga a tener al pulmón operado en posición 
superior o no dependiente, o que ya se haya probado que el decúbito lateral no es capaz de 
mejorar la función respiratoria del paciente ni proteger al pulmón sano.

– La necesidad de aislar el patrón venti atorio de cada pulmón: en estos casos el patrón 
ventil torio para un pulmón, ti ne efectos desventajosos, si es aplicado a ambos pulmo-
nes, esto incluye la ventilación de un solo pulmón (cirugía torácica, lavado bronco alveolar 
unilateral total), la ventilación a cada pulmón, difie e en solamente una variable simple 
(presión positi a al final de la espiración) o los requerimientos de la venti ación difie en 
en cada variable (trasplante simple de pulmón para enfermedad pulmonar obstructi a 
crónica) o la necesidad de prevenir las pérdidas de aire de un pulmón (escape masivo de 
aire). Si se necesita la ventilación de un solo pulmón puede utili arse la intubación de un 
solo pulmón, la colocación de un bloqueador bronquial o un tubo de doble luz (Fig. 51.3), 
estas situaciones prácti amente no existen en terapia intensiva, pero sí para la realización 
de algún tipo de cirugía orácica. 

Fig. 51.3. Bloqueador bronquial o un tubo de doble luz. A. Bloqueador endobronquial de Arndt 
guiado por broncoscopio fl xible. B. Bloqueador endobronquial de Cohen fl xible.
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Estrategias para ejecutar la ventilación pulmonar 
independiente

Puede ser aplicada con uno o dos ventilado es de la misma marca o de marcas diferentes, 
dividiéndose en formas sincronizadas de ventilación o en ormas asincrónicas.

Ventilación pulmonar independiente sincronizada
Consiste en la iniciación sincronizada de la ventilación para cada pulmón, de manera que 

cada pulmón debe tener obligatoriamente la misma frecuencia respiratoria, pero puede pro-
gramársele a cada pulmón, diferentes volumen corriente, volumen minuto, presión positi a al 
final de la espiración o velocidad de flujo inspiratorio. Los fabricantes de ventilado es fueron 
los primeros en proponer esta técnica, mediante la fabricación de un cable electrónico, que 
conectaba un ventilador (amo) con otro ventilador del mismo tipo (esclavo), de manera que el 
amo, garanti a que el ventilador esclavo inicia la inspiración al mismo ti mpo que el ventilado  
controlador o amo. La prácti a, aunque no frecuente de este modo de ventilación  ha sancio-
nado que la ventilación pulmonar independiente sincronizada no ofrece realmente ventajas 
sobre la ventilación pulmonar independiente no sincronizada y además últimam nte se le han 
descrito desventajas al compararla con la ventilación pulmonar independiente no sincroni-
zada, y esto ha hecho que entre las pocas indicaciones actuales de la ventilación pulmonar 
independiente, la variedades sincronizada, esté actualmente en fase de desaparición en la 
prácti a médica cotidiana  

Ventilación pulmonar independiente asincrónica
Esta estrategia ventilado a de la ventilación pulmonar independiente asincrónica ofrece ma-

yor fl xibilidad y facilidad de aplicación de esta modalidad ventila ora, y entre sus variantes de 
uso tenemos: 
– Ventilación pulmonar independiente asincrónica más ventilación pulmonar independiente 

sincronizada.
– Ventilación pulmonar independie te asincrónica bilateral.
– Ventilación pulmonar independie te asincrónica más ventilación jet de alta frecuencia.
– Ventilación pulmonar independiente asincrónica más presión positi a al final de la espiración 

(PEEP) o presión aérea positi a continua (C AP).
– Ventilación a p esión positi a intermitente (VPPI) de ambos pulmones.
– Ventilación on alta frecuencia oscilatoria a ambos pulmones.

Indicaciones de la ventilación pulmonar independiente

Las indicaciones precisas o absolutas para la ventilación pulmonar independiente 
prácticamente no existen, se basan en la combinación de hallazgos e intuición clínica, a partir
de la existencia de una gran experiencia en ventilar y de disponer de un magnífi o equipo de en-
fermería; sobre la base de la existencia de determinadas enfermedades o lesiones unilaterales o 
de predominio unilateral del pulmón, que necesiten ventilación artificia mecánica y la respuesta 
clínica-gasométrica a esta, pueden establecerse las posibles indicaciones de la ventilación 
pulmonar independiente:
– Separación anatómica.
– Hemoptisis masi a.
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– Lavado total del pulmón para proteinosis alveolar.
– Secreciones copiosas (abscesos del pulmón, bronquiectasias infectadas).
– Separación fisiológi a.
– Lesión unilateral parenquimatosa.
– Broncoaspiración.
– Contusión pulmonar.
– Neunonía consolidada con síndrome de distrés respiratorio agudo.
– Edema pulmonar.
– Trasplante de pulmón simple.
– Rotura traqueobronquial.
– Fístula broncopleural.
– Broncoespasmo unilateral.
– Enfermedad pulmonar severa bilateral, que no responde a la ventilación onvencional.

La existencia de enfermedades o lesiones anteriores no justi� a la aplicación de ventilación
pulmonar independiente, se necesita una evaluación más profunda, que implica tener en cuenta 
dos principios básicos para su aplicación:
– Nunca la venti ación pulmonar independiente es una indicación primaria de venti ación, 

siempre se evalúa a partir de los resultados de la ventilación artificia mecánica convencional.
– Se debe tener presente que debido a las complejidades técnicas de la intubación: dificul ades 

en la colocación y mantenimiento de la posición correcta del tubo de doble luz, problemas 
con la aspiración de secreciones traqueobronquiales, dific ltades en el mantenimiento 
prolongado de este tipo de ventilación y necesidad de permanencia de un equipo médico y de 
enfermería bien califi ado, no es recomendable tomar la decisión de aplicarla sin el necesario 
consenso del equipo médico de asistencia.

Hemoptisis masiva
No es frecuente observarla en una unidad de terapia intensiva, no es frecuente en los 

cuerpos de guardia de los hospitales, tiene una alta mortalidad y el reto mayor es controlar el 
sangramiento, reponer las pérdidas, diagnosti ar y tratar la causa con la rapidez necesaria; las 
causas principales incluyen la tuberculosis, las bronquiectasias, los abscesos pulmonares, 
mycetoma, carcinoma pulmonar, fib osis quísti a, malformaciones arteriovenosas, trauma, causas 
iatrogénicas que incluyen la rotura de capilares de la arteria pulmonar provocada por un catéter 
de Swan Ganz, las complicaciones de una biopsia endobronquial y otras afecciones más raras; el 
sitio del sangramiento es, en el 90 % de los casos, las arterias bronquiales; la causa de muerte en 
estos casos es la asfixia y está relacionada con el volumen de las pérdidas de sangre, su causa y las 
comorbilidades presentes; los factores que tienden a incrementar la mortalidad son la existencia 
previa de una insuficiencia respiratoria, toma de conciencia de cualquier causa, tos intensa y 
presencia de coagulopatia asociada

Las medidas iniciales para el tratamiento de esta gravísima complicación consisten en:
– Diagnosti ar el sitio del sang amiento.
– Aislar el pulmón sangrante.
– Controlar el sangramiento.
– Dar oxígeno al 100 %.
– Colocar al paciente en decúbito lateral con Trendelemburg invertido (cabeza hacia abajo) con 

el pulmón sangrante abajo.
– Determinar grupo sanguíneo y realizar estudios de la coagulación.
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– Establecer líneas venosas para administración de derivados de la sangre, cristaloides y 
expansores plasmáti os.

– Suprimir la tos con opiáceos.
– Tener listo y en perfecto funcionamiento los sistemas de aspiración.
– Realizar una tomografía, an pronto pueda ser ejecutada con seguridad.

Los problemas más imperati os y urgentes en el tratamiento de una hemoptisis masiva, para 
evitar un desenlace fatal, están relacionados con la localización, aislamiento y control del sangra-
miento, para lo que se dispone de estas posibilidades técnicas:
– Broncoscopia de fi ra ópti a: en manos experimentadas puede permitir la localización del siti  

del sangramiento y colocar a través de esta un catéter de Fogarty o un bloqueador endobron-
quial de Ardnt o de Cohen, para controlar el sangramiento, así como hacer lavados en el sitio
del sangramiento con solución salina isotónica bien fría con pequeñas dosis de epinefrina. 
Tiene el inconveniente de que el canal de aspiración del broncoscopio es muy estrecho, lo 
que impide una buena eliminación de la sangre que llena las vías aéreas y dificul a la visión 
por oclusión de los lentes del broncoscopio por la sangre. 

– Broncoscopia rígida: ti ne ventajas sobre la broncoscopia fl xible, porque proporciona mejor 
aspiración, mejor visualización y control de la vía aérea; facilita la colocación de bloqueado-
res endobronquiales y la realización de lavados con solución salina fría; también permite la 
realización de terapia con láser, diatermia y crioterapia cuando se dispone de estos recursos 
y profesionales capacitados para hacerlo. 

– Intubación endotráqueal: cuando hay un sangramiento masivo que compromete la oxige-
nación y la conciencia, debe pasarse rápidamente un tubo endotraqueal y hacerlo avanzar 
hasta el bronquiotronco principal derecho, si continua saliendo sangre de manera continua a 
través del tubo endotraqueal, debe colocarse un bloqueador endobronquial y reti ar el tubo 
endotraqueal hacia la tráquea para seguir ventiland , si por el contrario, no sale sangre o 
esta deja progresivamente de salir por el tubo colocado en el bronquiotronco derecho, debe 
infla se el cuff y ventilar a través de ese tubo garanti ando la ventilación del pulmón sano, ya 
que esto implica que es el pulmón izquierdo el que esta sangrando.

– Inserción de un tubo de doble luz: esta alternati a aísla los pulmones y preserva el acceso a 
ambos; cuando los tubos de doble luz eran de goma, no se recomendaba esta alternati a, 
como medida inicial, ya que había dificul ades para colocar el tubo de doble luz, se hacía 
difícil la aspiración y el uso del broncoscopio y se bloqueaban las luces del tubo de doble luz 
con coágulos de sangre con facilidad, sin embargo, la aparición de los tubo de doble luz de 
polivinilcloruro mejoró algunas de estas situaciones. Actualmente se prefi ren los tubos de 
doble luz izquierdos, ya que permiten el uso de la venti ación pulmonar independiente, protege 
el pulmón no sangrante y permite un mejor control del sangramiento del pulmón afectado. 

– Embolización: teniendo en cuenta que el 90 % de las hemoptisis masiva, se originan en las 
arterias bronquiales, las embolizaciones de estas, por personal capacitado, garanti an con 
una alta frecuencia de éxito, el control del sangramiento.

– Cirugía de urgencia: la resección quirúrgica de urgencia debe ejecutarse sin retraso siempre 
que el sangramiento masivo impida el control de la vía aérea o hayan fallado otras medidas 
de control, es muy importante tener previamente localizado el sitio del sangramiento para 
garanti ar el abordaje quirúrgico. 

– Intubación endotráqueal selecti a: el uso de la ventilación pulmonar independiente puede 
ser salvadora hasta que puede ser aplicada una terapia defini� a con cirugía, emboloterapia 
o broncoscopia intervencionista; cuando el sitio o pulmón que sangra es desconocido, es 
preferible usar un tubo de doble luz, en lugar de un bloqueador bronquial, pues ofrecen la 
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ventaja de poder hacer una buena limpieza del pulmón sangrante, pero dificul a la terapia 
broncoscópica del sangramiento; la intubación con el tubo de doble luz, resulta casi siempre 
engorrosa y difícil en p esencia de una hemoptises masi a.

Lavado pulmonar total
La proteinosis alveolar descrita en 1958, es una enfermedad rara vez vista en las terapias 

intensivas cubanas, pero su diagnósti o constitu e la principal indicación del lavado pulmonar 
total; es una patología adquirida en el 90 % de los casos, aunque también puede ser de origen 
congénito, o secundaria a silicosis, exposición prolongada al polvo del algodón, síndromes de 
inmunodeficiencias, malignidades, síndrome hematopoiéti os, deficiencia del factor estimula te 
de colonias de granulocitos-macrófagos; se caracteriza clínicamente por una disnea progresiva 
que lleva al paciente a una insuficiencia respiratoria con síntomas mínimos, es una patología 
estáti a prácti amente asintomáti a, de evolución variable que puede remitir espontáneamente, 
que muchas veces en dependencia de la progresión y síntomas de la enfermedad puede requerir 
un lavado broncopulmonar total. 

Técnica de realización del lavado broncoalveolar total secuencial
Se coloca un tubo de doble luz con la técnica anterior y se verifi a la separación funcional 

de ambos pulmones, para evitar el paso del líquido de lavado de un pulmón al otro, esto se hace 
con el paciente anestesiado y relajado, en posición decúbito supino y previa preoxigenación con 
fracción inspiratoria de oxígeno igual de 1, se ventila el pulmón más sano; el lavado broncoal-
veolar, se comienza por el pulmón más enfermo, instilando entre 500 mL y 1 000 mL de solución 
salina calentada en baño maría a 37 oC, en posición de semifowler 30o por la puerta proximal 
bronquial del tubo de doble luz e inmediatamente después de instalada esa cantidad se coloca al 
paciente, se pone al paciente en posición de trendelemburg invertido (con cabeza hacia abajo), 
para facilitar la salida del líquido infundido en el pulmón enfermo, en un periodo de tiempo de 
aproximadamente 3 h, pueden infundirse desde 10 L hasta 5 L de solución salina a temperatura 
corporal, hasta que el líquido del lavado salga claro; una vez terminado con el lavado pulmonar 
total de un pulmón, se hace de la misma forma el del otro dos a tres días después.

Cuando todo el líquido infundido está dentro del pulmón que se está lavando, la presión 
alveolar, alcanza entre 30 cmH2O y 40 cmH2O, y excede a la presión capilar pulmonar, minimi-
zando el shunt y maximizando la oxigenación en ese pulmón, durante el procedimiento, por el 
contrario, cuando el pulmón se ha vaciado completamente del líquido previamente infundido, es 
cuando mayor peligro de hipoxemia existe, ya que el flujo sanguíneo del pulmón normal, retorna 
a la normalidad.

Secreciones copiosas (abscesos pulmonares y bronquiectasias infectadas)
La diseminación de secreciones purulentas copiosas, procedentes de un absceso pulmonar 

con o sin empiema, bronquiectasia infectada, tuberculosis cavitada o enfermedades malignas 
cavitadas hacia el pulmón sano dependiente, constitu e un importante peligro para los pacientes 
sometidos a cirugía torácica con estas afecciones o para los que la padecen e ingresan en tera-
pia intensiva con necesidades de ventilación mecánica. La colocación de un tubo de doble luz 
desempeña una importante función como protector del pulmón sano, principalmente cuando 
por cualquier razón, el paciente necesita ser colocado en decúbito lateral, con el pulmón sano 
hacia la zona dependiente. Estas indicaciones son más frecuentes en la cirugía torácica que en 
la terapia intensiva, debido a la estrechez de la luz bronquial, que en muchas ocasiones es causa 
de obstrucciones de la luz del tubo de doble luz, lo que limita la utili ación de esta técnica de 
ventilación pulmonar independie te en estas situaciones.
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Roturas traqueobronquiales
Esta situación, poco frecuente, puede ser observada en traumatismos cerrados y violentos 

del tórax y ante intubaciones intempesti as y descuidadas, y ocurren preferentemente en la zona 
baja de la tráquea, cerca de la carina y en el inicio del bronquio principal derecho, provocando 
escape masivo de aire, con el consiguiente neumotórax a tensión, neumomediastino e inestabi-
lidad hemodinámica, todo lo que justi� a una rápida y emergente reparación quirúrgica. Para la 
realización de una reparación quirúrgica se necesita una anestesia general y esta en estas situa-
ciones es prácti amente imposible de lograr sin la colocación de un tubo de doble luz izquierdo, 
con inserción o colocación bajo visión broncoscópica, una vez lograda la reparación de la rotura 
traqueobronquial, es necesario mantener el tubo de doble luz y realizar una ventilación pulmo-
nar independiente, para facilitar la oxigenación y proteger la sutura traqueobronquial; para la 
realización de esta cirugía se necesita la presencia de un cirujano con experiencia en la sutura de 
lesiones traqueobronquiales y una vez operado, muchos recomiendan poner una traqueosto-
mía de doble luz (Fig. 51.4).

Fig. 51.4. Esquema de traqueostomía de doble luz. 

Fístula broncopleural
Es una rara complicación de la cirugía de resección pulmonar, sea esta total (neumectomía) 

o parcial (lobectomías), pero también puede producirse secundaria a traumas torácicos, neumo-
nías necroti antes, síndrome de distrés respiratorio agudo, abscesos pulmonares, tuberculosis 
pulmonar, sobredistensión pulmonar durante le ventilación mecánica, complicaciones de la inser-
ción de catéteres venosos centrales por vía subclavia; su aparición y diagnósti o puede ser pre-
coz (primera semana) o más tardía (semanas o meses), se han reportado hasta en un 2 % de los 
pacientes ventilados, pero por la experiencia personal, no sobrepasa al 1 % de los ventilados en 
la unidad de cuidado intensivo. Su mortalidad depende del tamaño de la fí tula y de la prontitud
del diagnósti o y la efi acia del tratamiento. Se ha planteado una incidencia menor de 10 % en 
las neumectomía y de menor de 1 % en las lobectomías, la más frecuente es en las lobectomías 
inferiores y en las bilobectomías que incluyen al lóbulo inferior.

Una vez diagnosti ada la fí tula broncopleural, se produce un neumotórax por el escape de 
aire a través de esta, en casos de no tener ya colocada una sonda de drenaje pleural por sello 
de agua o aspiración por overholt; en caso de tener colocada ya la sonda de drenaje pleural o 
el overholt, el burbujeo en el frasco es constante, pero no hace neumotórax, si el volumen de 
salida de aire por el sello de agua o la aspiración por el overholt, es similar al volumen de salida de 
aire a través de la fí tula broncopleural y se produce neumotórax cuando el volumen de salida 
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por el sello de agua o el overholt, es inferior al volumen de salida de aire a través de la fí tula 
broncopleural, además la existencia de la fí tula broncopleural de forma persistente favorece la 
aparición de infecciones pleurales (empiema).

El tratamiento de las fí tula broncopleural incluye tratamiento de la infección respiratoria 
subyacente, agentes esclerosantes pleurales, control quirúrgico de los escapes de aire por tora-
cotomía o mediante broncoscopia de fib a ópti a, colocación de tubos de toracostomía con sello 
de agua o aspiración por overholt, estrategias de ventilación convencional, posición del paciente, 
uso de técnicas para aplicar presión positi a pleural en la cavidad pleural donde drena la fí tula 
broncopleural, Ventilación con alta frecuencia, y ventilación pulmonar independiente, uso de 
stent expandibles o de Dumon (Fig. 51.5) mediante broncoscopia, también se ha ensayado el uso 
adaptado de oclusor de defecto septal patentado por Kurt Amplatz (amplatzer), para ser colocado 
mediante broncoscopio de fib a ópti a en fí tula broncopleural provocadas por neumectomía 
(Fig. 51.6).

Fig. 51.5. Stent de Dumon para rotura traqueobronquial y fí tula broncopleural.

Fig. 51.6. Oclusor de defecto septal cardiaco (amplatzer).

Realmente en terapia intensiva esta complicación es rara y no hay experiencia en su trata-
miento con métodos quirúrgico, ni broncoscópicos, ni sellantes, ni se ha usado la alta frecuencia, 
solamente se aplican tratamientos conservadores utili ando ventilación de un solo pulmón en 
los casos de fí tula broncopleural posneumectomía, asociado a sello de agua o aspiración por 
overholt, si fuera necesario, también se ha ensayado el uso de presión positi a en cavidad pleural 
durante la inspiración, mediante un aditamento especialmente diseñado para esto, y la ven-
� lación pulmonar independiente con menos volumen corriente, menos presión positi a al final
de la espiración y fracción inspiratoria de oxígeno variable en el pulmón donde está la fí tula 
broncopleural, cuando esta es provocada por otras causas o poslobectomía, también en este tipo
de casos se ha completado la neumectomía. 
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Lesiones pulmonares unilaterales
Esta es una de las indicaciones de ventilación pulmonar independiente, que ha disminuido 

su uso en la medida que se ha expandido el uso de la ventilación protectora y otros avances en 
los modos e implementación de la ventilación mecánica; esta indicación por regla ocurre cuando 
fallan los métodos convencionales para lograr sobre todo una buena y segura oxigenación durante 
la ventil ción artificia mecánica y en menor proporción cuando no es posible garanti ar una 
buena ventilació . Los pacientes con lesiones unilaterales del pulmón, que necesitan ventilación
pulmonar independiente, tienen por regla una afectación importante de la compliance en el 
pulmón afecto con mala respuesta a los altas fracción inspiratoria de oxígeno y a la presión posi-
ti a al fi al de la espiración, y esto hace que la presión positi a al final de la espiración utili ada 
ocasione una sobredistensión pulmonar del pulmón sano, colapso del pulmón afectado y baro-
trauma con el consiguiente empeoramiento de la hipoxemia, que es, en defini� a, lo que obliga a 
valorar el uso de la ventilación pulmonar independiente. Las principales, aunque raras causas de 
ventilación pulmonar independiente en lesiones unilaterales del pulmón, son la contusión 
pulmonar unilateral, broncoaspiración y neumonías consolidadas con síndrome de distrés 
respiratorio agudo y en mucha menor escala el edema pulmonar unilateral.

Enfermedad pulmonar severa bilateral, que no responde  
a la ventilación convencional

Constitu e una indicación controversial de la ventilación pulmonar independiente en el 
medio de cuidados intensivos, se han reportado casos aislados de síndrome de distrés respi-
ratorio agudo donde la ventilación pulmonar independiente ha resultado exitosa, en estas 
situaciones siempre es conveniente evaluar los efectos de la colocación del paciente en decúbito 
lateral, con el pulmón que se supone más enfermo, en la zona dependiente, de manera que al 
estar este pulmón mejor perfundido y usar presión positi a al final de la espiración preferencial 
en este pueden reclutarse alveolos y mejorar el intercambio gaseoso y al mismo tiempo por el 
efecto de la gravedad o de la ventilación diferencial, el pulmón de arriba está menos perfundido, 
y mejor ventilad , se puede de esa manera evitar la hiperinflación o sobredistensión pulmonar 
del pulmón superior. 

La indicación de ventilación pulmonar independiente en las enfermedades pulmonares, 
están basadas en la existencia de diferentes compliances, relaciones ventilación/perfusión (V/Q), 
e intercambio de gases entre los dos pulmones, pero en estos casos el resultado del rayos X de 
tórax no simple no permite esa diferenciación y si el paciente recibe una ventilación convencional, 
es imposible disponer a pie de cama sin recursos especiales de esta información y se está obligado 
a observar los resultados de la ventilación en decúbito lateral para evaluar la necesidad o no de 
la ventilación pulmonar independie te.

Hay otras indicaciones de la ventilación pulmonar independiente, que por no ser habituales 
en Cuba, no son abordadas con particularidad, se hace referrencia a los trasplantes de pulmón, 
obstrucción traqueobronquial por cuerpo extraño, broncoespasmo unilateral y atelectasias 
segmentarias, lobares o totales que no responden a la terapéuti a convencional incluida la bron-
coscopia.

Programación de los ventiladores para ventilación  
pulmonar independiente

Con la ventilaci n pulmonar independiente se puede programar de forma diferencial los 
parámetros de la ventilación para cada pulmón, en función de sus necesidades y de los objeti os 
que se deseen lograr; el objeti o principal de esta modalidad es mejorar la oxigenación y reducir 
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el shunt intrapulmonar (Qs/Qt), si esto no se logra, no vale la pena contin ar con la ventilación
pulmonar independiente. Se pueden programar estas variantes:

 ‒ Presión positi a al final de la espi ación diferencial.
 ‒ Presión aérea positi a continua di erencial con ventilación espo tánea.
 ‒ Ventilación diferencial y presión positi a al final de la espiración con un solo ventilador y 

circuitos de distribución modifi ados.
 ‒ Ventilación pulmonar independie te con dos ventilado es sincronizados “amo-esclavo”.
 ‒ Ventilación pulmonar independie te con dos ventilado es no sincronizados.
 ‒ Ventilación onvencional con presión aérea positi a continua ontralateral.
 ‒ Ventilación onvencional con alta frecuencia contralateral.

En la prácti a en Cuba no se usa la técnica con un solo ventilado , ni tampoco la presión 
aérea positi a continua diferencial, pues en un caso por lo complejo y poco seguro, y en otro por 
poco probable que pueda ser útil, si se tienen en cuenta los principios enunciados para las indica-
ciones de la ventilación pulmonar independiente, que no se justi� an; no hay nada demostrado 
que justifique eferencia por los métodos sincrónicos sobre los asincrónicos.

La programación de los parámetros del ventilador resulta bastante engorrosa, la prácti a 
obliga a ir modifi ando lo programado, hasta lograr los resultados esperados; el volumen co-
rriente se programa inicialmente a razón de 3 mL/kg para cada pulmón, con lo que se evitan los 
efectos del volutrauma y la lesión pulmonar inducida por el ventila or. Los resultados prácti os y 
la conveniencia o no de tolerar una hipercapnia obligan casi siempre a ir adaptando el volumen 
corriente de cada pulmón al logro de los objeti os de oxigenación más óptimos; siempre se le 
aplica más presión positi a al fi al de la espiración y más fracción inspiratoria de oxígeno al 
pulmón lesionado, se comienza con cifras alrededor de 5 cmH2O, que se pueden aumentar pro-
gresivamente en función de los resultados esperados y logrados; no siempre es necesario aplicar 
presión positi a al final de la espiración o altas fracción inspiratoria de oxígeno al pulmón sano 
o menos lesionado y también puede modifi arse el flujo inspiratorio, la frecuencia respiratoria 
y el volumen minuto. No existen esquemas rígidos para programar la fracción inspiratoria de 
oxígeno, el nivel de presión posi� va al final de la espiración, la velocidad de flujo y el volumen 
corriente, para cada pulmón debe tenerse en cuenta que la programación de estos parámetros 
puede ser beneficios , para un pulmón y prejudicial para el otro, por este moti o es preciso es-
tablecer un monitoraje individual para cada pulmón y monitorear los objeti os generales que se 
pretende alcanzar con la ventilación pulmonar independiente, para en base a esto modifi ar la 
programación en función del logro de esos resultados.

Se debe tener presente que la aspiración de secreciones traqueobronquiales, principalmente 
cuando estas son abundantes y espesas, constitu en un gran problema en la aplicación de la 
ventilación pulmonar independiente; deben disponerse de sondas de aspiración No. 8 o menores, 
con suficie te rigidez y lubricación, para facilitar su introducción sobre la luz de los tubos, por 
esta razón es imprescindible disponer de todas las condiciones necesarias para cambiar el tubo 
endotraqueal de doble luz, por uno simple. La duración de este tip  de ventilación es difícil man-
tenerla durante largos periodos, en los casos atendidos ha resultado difícil pasar de tres días, 
aunque se han reportado casos de hasta 13 días con ventilación pulmonar independie te 

Criterios para terminar la ventilación pulmonar independiente

– Presión arterial de oxígeno estable con diferencias de presión positi a al final de la espiración 
menor de 5 cmH2O.

– Diferencia de presión intermitente positi a menor de 5 cmH2O, aplicando parámetros de 
ventilación idé ti os.
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– Diferencias de compliance menores que 10 mL/cmH2O.
– Relación ETCO2/VCO2 de 0,88.
– Volumen minuto total (suma de los dos ventilado es) menor de 10 L/min.
– Mejoría radiológica evidente con disminución de la asimetría de las lesiones.

La ventilación pulmonar independiente no es una técnica de ventilación de uso frecuente 
en las unidades de terapia intensiva, pero la preparación para aplicarla en un momento preciso 
debe estar presente.

Complicaciones

Muchos de los problemas o complicaciones relacionados con la ventilación pulmonar 
independiente, dependen inicialmente con la colocación y verifi ación de la posición correcta 
del tubo de doble luz, ya que estas maniobras requieren tiempo y personal experimentado, para 
atenuar las complicaciones que pueden provocar.

Traumatismo de laringe y vías aéreas superiores
Es más frecuente que ocurra cuando se usan tubos de goma, pero su incidencia ha disminuido 

en la medida que se ha expandido el uso de tubo de doble luz de polivinilcloruro, usar tubos 
ajustados o no adaptados a las característi as del paciente, aumentan la incidencia de estas 
complicaciones mecánicas, al igual que realizar el procedimiento por personal sin experiencia en 
la aplicación de esta técnica.

Exsanguinación
Ocurre cuando se reti a un tubo de doble luz, cuyo segmento bronquial se ha incluido invo-

luntariamente dentro de la línea de sutura de una neumectomía por del aditamento mecánico; 
esta complicación puede ocurrir en los salones de operaciones y el cirujano y el anestesiologo 
deben estar atentos para evitarla.

Oclusión del bronquio tronco del lóbulo superior
El uso de tubo de doble luz derecho puede provocar esta complicación si no se verifi a 

correctamente su posición con broncoscopia de fib a ópti a o el tubo de doble luz no tiene
agujero lateral de Murphy, para garanti ar la ventilación del bronquio tronco del lóbulo superior 
derecho, de igual forma puede ocurrir oclusión del bronquio tronco del lóbulo superior derecho 
(BT-LSD) por cambios posicionales del tubo de doble luz durante el proceso de aplicación de la 
ventilación pulmonar independiente (Fig. 51.7), razón por la que debe verifi arse la posición del 
tubo de doble luz sistemáti amente cada 24 h, por visión broncoscópica a través de la luz traqueal 
del tubo de doble luz y reposicionar de ser necesario, con lo que se disminuye la incidencia de 
esta complicación; esta complicación también puede ocurrir con el uso del tubo de doble luz 
izquierdo, ya que el movimiento del paciente puede hacer avanzar la porcion bronquial del tubo 
de doble luz, hasta ocluir el bronquio tronco del lóbulo superior izquierdo (BT-LSI), ya que esta 
porción bronquial puede desplazarse con un rango potencial de movimientos entre 4,7 cm y 7 cm 
con los movimientos de fl xión y extensión del cuello; lógicamente esta complicación es más 
posible que ocurra con tubo de doble luz derecho que con tubo de doble luz izquierdo. 
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Fig. 51.7. Oclusión del bronquio tronco del lóbulo superior 
derecho por el manguito del tubo de doble luz derecho.

Mala posición de los cuffs bronquiales o traqueales
Esta complicación puede observarse tanto al inicio como por movimientos de la cabeza en 

el proceso de ventilación pulmonar independiente con tubo de doble luz, de manera que el tubo 
puede desplazarse hacia abajo provocando que el cuff traqueal izquierdo o derecho ocluyan a 
nivel de la carina la luz bronquial contralateral a la intubación bronquial y por el contrario el 
manguito o cuff bronquial puede no estar colocado lo suficie temente profundo en el bronquio 
tronco izquierdo o derecho, lo que permite el escape retrogrado de aire o líquidos desde el bron-
quio tronco, no suficie temente ocluido al pulmón contralateral (Fig. 51.8).

Fig. 51.8. Manguito bronquial. A. Manguito bronquial izquier-
do, no bien colocado, permite el paso de aire o líquidos hacia 
el pulmón derecho. B. Avance desmesurado del manguito tra-
queal, ocluyendo el bronquio tronco principal derecho. 

Estenosis bronquial
Se ha descrito esa muy rara complicación, a causa del aumento de presión necesaria para 

sellar el manguito bronquial y a la no existencia de cuff de altos volúmenes y bajas presiones en 
estos tubos; es recomendable medir periódicamente la presión de los cuffs de los tubos de doble 
luz, particularme te el bronquial, para prevenir esta complicación. 

Rotura bronquial
Muy rara también, pero se ha reportado con más frecuencia que la estenosis bronquial y su 

profil xis se logra al evitar altas presiones en el cuff bronquial. 

Obstrucción de la luz bronquial del tubo de doble luz
Es una de las complicaciones que con más frecuencia se observa y aunque los nuevos tubos 

de doble luz con polivinilcloruro siliconizados y luz interior hexagonal y de un poquito mayor 
diámetro, han facilitado algo la aspiración de secreciones traqueobronquiales, es evidente que 
no es comparable el diámetro de los tubo endotraqueal simples con el diámetro de los tubo de 
doble luz, y ello facilita la aparición de las obstrucciones de cualquiera de las luces del tubo de 
doble luz y entorpece la aplicación prolongada de la ven� lación pulmonar independiente; para 
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poder garanti ar una buena limpieza de las vías aéreas a través de las dos luces del tubo de doble 
luz, es necesario disponer de broncoscopios finos y realizar aspiraciones y una buena limpieza de 
las vías aéreas de forma periódica. 
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CAPÍTULO

52
COMPLICACIONES DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA

Dr. Wilder Reinoso Fernández

En la actualidad, la ventilación artificia mecánica es una herramienta clave en el tratamiento 
del paciente críti o, ya sea esta situación debido a enfermedad pulmonar o extrapulmonar, 
tanto en el medio extrahospitalario como en el hospitalario (urgencias, quirófano, unidad de 

cuidados intensivos). A pesar de que la ventilación artificia mecánica es un método terapéuti o 
efi az, el cambio que provoca en la fisiología normal del sistema respiratorio y sobre el resto del 
organismo, causa efectos secundarios nocivos. Además, la necesidad de establecer una vía aérea 
artificia para su aplicación y mantenimiento, tiene como consecuencia el desarrollo de una gran 
variedad de complicaciones que, según reportes, se presentan entre el 30 % y 70 % de los pa-
cientes sometidos a e te procedimiento y que muchas veces causan aumento de la mortalidad. 

Las complicaciones en el paciente ventilado pueden comenzar justo desde que se inicia la 
ventilación per se, pues como procedimiento artificia que es, somete a los pulmones a niveles 
de presiones que pueden generar daño intenso. Por otra parte, el rechazo al tubo endotraqueal 
como cuerpo extraño, la producción de secreciones y la sobreinfección por la manipulación de 
la vía aérea y la permanencia en la unidad, hacen al paciente muy vulnerable a este método y lo 
pone en riesgo de fatales desenlaces.

Cuando por cualquier causa se decide ventilar de forma mecánica a un paciente, es necesa-
rio conocer los efectos que esta pueda ocasionar sobre determinados órganos y sistemas, aun-
que estos puedan sufrir variaciones por las condiciones de los órganos y sistemas, así como del 
modo de ventilación que se utilic  y los parámetros que se aplican para ventila . El conocimiento 
de estos efectos está muy vinculado con la comprensión de las complicaciones.

Efectos de la ventilación mecánica sobre órganos 
y sistemas

Cuando se venti a un paciente con sus pulmones sanos y con resistencia de las vías aéreas, 
compliance torácica normal, volumen corriente y presión inspiratoria pico también normales, 
la ventil ción artificia mecánica no afecta la función ni la estructura pulmonar; cuando esta se 
administra durante periodos cortos, sin embargo, pueden ocurrir afecciones pulmonares a partir
de la intubación endotraqueal, la posición y el inmovilismo a que obliga la ventilación artificia
mecánica, así como las provocadas cuando se ventila por periodos prolongados o se usan pará-
metros ventil torios con valores suprafisiológi os.

Los pulmones son órganos metabólicos que poseen más de 100 líneas celulares diferentes: 
células epiteliales de disti tos tip s, glándulas mucosas, células en globo, células similares a las 
endocrinas, células “en cepillo”, células claras, neumocitos tipo I y II, macrófagos alveolares y 
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endoteliales, múltiples células de tipo endotelial, terminaciones nerviosas mielinizadas y no 
mielinizadas, células ganglionares parasimpáti as, entre otros.

Cuando se venti a un pulmón enfermo, existe una reducción del intercambio gaseoso en la 
parte afectada de los pulmones, mientras, la ventilación en las áreas sanas o más “compliánti as” 
aumenta de manera considerable, y si la enfermedad de base del paciente ha provocado un 
incremento de las demandas metabólicas, esto puede aumentar la ventilación alveolar requerida 
para eliminar la elevada producción de dióxido de carbono, lo que provoca una alta presión ins-
piratoria pico durante la ventilación artificia mecánica, alteraciones bioquímicas en la función 
celular pulmonar y facilita la aparición de barotrauma, volutrauma, biotrauma y atelectrauma, lo 
que se conoce con el término lesión pulmonar inducida por el ventilador o ventilación mecánica, 
conocido en la literatura internacional como Ventilator Induced Lung Injury (VILI) o Ventilator As-
sociated Lung Injury (VALI), lo constitu e actualmente un importante factor que se debe tener en 
cuenta cuando se va a ventilar o se está ventilando un pulmón enfermo, y en menor magnitud, 
un pulmón sano, ya que la ventilación puede provocar nuevas lesiones pulmonares y empeorar 
el intercambio gaseoso y es necesario conocer las formas de prevención de esta importante 
complicación de la ventilación artificia mecánica. Uno de los factores de riesgo más importante 
para la aparición de la lesión pulmonar inducida por el ventilador es la existencia de un “pulmón 
esponjoso” (dishomogénico y de tamaño pequeño), similar al llamado babby lung de Gattinon  
característi o del síndrome de distrés respiratorio agudo. 

Casi siempre se acepta que la presión inspiratoria pico mantenida mayor de 30 cmH2O pue-
de provocar disfunción celular de los neumocitos tipo II, con la consecuente disfunción del sur-
factante pulmonar, lo que facilita las condiciones locales para la aparición de colapsos alveolares 
y zonas de atelectasias subsegmentarias, segmentarias y lobares, que a su vez elevan la resis-
tencia de las vías aéreas e incrementan la presión inspiratoria pico, para mantener el volumen 
pulmonar bien distribuido, lo que puede ser un factor causal de barotrauma pulmonar.

Al venti ar pulmones enfermos, en dependencia de las diferencias ventilación/perfusión,
los pulmones pueden dividirse en tres zonas: una de tejido pulmonar normal con relación ven-
� lación/perfusión normal, según los efectos de la gravedad; otra con relación ventilación/p rfusión 
anormal que puede ser mejorada con la ventilación artificia mecánica y una tercera con ven-
tilación/perfusión anormal que casi no mejora con la terapia ventil toria. Los porcentajes de 
estas zonas, precisadas por Gattinon en sus estudios tomográfi os de pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo, dependen de la afección pulmonar de cada paciente, cuando los pul-
mones sometidos a ventilación artificia mecánica requieran una presión inspiratoria pico sobre 
el rango normal, el flujo de gas se dirige hacia las zonas sanas o más “compliánti as” del pulmón, 
esto ocasiona que la mayor parte del volumen y el flujo de la fase inspiratoria vayan a estas zonas 
y suceda sobredistensión y daño pulmonar (lesiones vasculares, membranas hialinas, edema 
alveolar, atelectasias y hemorragias) con la consiguiente alteración del intercambio de gases y de 
la mecánica pulmonar.

Actualmente se conoce que la lesión pulmonar inducida por el ventilador es causada por la 
sobredistensión alveolar, más que del aumento de la presión inspiratoria pico, lo que es la base 
cientí� a para el desarrollo de las estrategias de ventilación protectora del pulmón, con el uso de 
bajos volúmenes corrientes (volumen corriente menor de 6 mL/kg, variables de frecuencia respira-
toria y el nivel de presión positi a al final de la espiración necesario con hipercapnia permisiva o 
sin esta), ya que esta estrategia disminuye la presión inspiratoria pico y evita la sobredistensión 
pulmonar. Se ha comprobado que cuando se ventilan los pulmones enfermos con un síndrome 
de distrés respiratorio agudo, con alto volumen corriente, puede originarse una respuesta in� a-
matoria local con aumento de citoquinas, factor de necrosis tumoral, interleucina-1B, interleucina-6 
y otras, y esta respuesta local puede desencadenar una respuesta inflam toria sistémica, lo que 
facilita el desarrollo de una disfunción múltiple de ó ganos.
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La venti ación con bajos volumen corriente disminuye esa respuesta y puede disminuir la 
mortalidad de los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo hasta en el 20 %. Sin 
embargo, la función de las citoquinas en la producción de lesión pulmonar aguda durante la 
ventilación artificia mecánica, es bastante controvertido y polémico, y se han encontrado ha-
llazgos paradójicos que demuestran que en este campo el grado del conocimiento humano se 
encuentra aún en fases muy incipientes y se está muy lejos de disponer de información exacta y 
concluyente.

El objeti o principal de la ventilación mecánica es mantener la vida, así como la homeostasis 
respiratoria y circulatoria sin provocar daño a los pulmones, lo que no siempre resulta fácil, pues 
con las estrategias protectoras se evita la sobredistensión pulmonar y el daño o lesión del pulmón 
sano inducido por el ventilado , aunque no siempre resuelve los problemas de oxigenación, estos 
provienen del pulmón enfermo perfundido, pero mal ventilado

Efectos cardiovasculares
El corazón, los grandes vasos y el árbol vascular pulmonar están situados dentro de la cavidad 

torácica, estos pueden ser afectados por los cambios en la presión intratorácica que ocurren 
durante la ventilación artificia mecánica, también pueden afectar el volumen pulmonar, los neuro-
rreflejos y la liberación de sustancias neurohumorales del tejido pulmonar modifi adas por la 
ventilación artificial ánica.

Durante la venti ación espontánea la presión de las vías aéreas y la presión pleural des-
cienden durante la inspiración, en la ventilación artificia mecánica ocurre lo contrario, ambas 
aumentan así como la presión transpulmonar (PTP = PVA – Ppl), que en la prácti a determina el 
volumen corriente. Durante la ventilación artificia mecánica el incremento de la presión de las 
vías aéreas se transmite al espacio pleural, este grado se determina por la compliance torácica, 
de manera que la compliance pulmonar es igual al volumen corriente dividido entre los cambios 
de la presión transpulmonar y la compliance de la pared torácica, pero como la compliance pul-
monar y la compliance de la pared torácica normales son aproximadamente iguales, entonces la 
presión transpulmonar es casi igual a los cambios en la presión pleural; resulta obvio que la mitad 
del incremento en la presión de las vías aéreas, es transmitida al espacio pleural, al corazón y a 
los grandes vasos situados en el tórax.

Se analizan a continuación los principales cambios hemodinámicos que ocurren durante la 
ventilación me ánica.

Los principales efectos de la ventilación artificia mecánica se producen sobre la precarga 
y poscarga de ambos ventrículos. La precarga es la longitud de las fib as del músculo cardiaco 
cardiaco al comienzo de la contracción, que es estimada por la cantidad de sangre presente en 
el ventrículo al final de la diástole y puede ser evaluada midiendo las presiones transmurales de 
la aurícula derecha (presión venosa central-presión pleural) y de la aurícula izquierda (presión 
capilar pulmonar-presión pleural). La poscarga es la tensión que desarrollan las fibras mio-
cárdicas durante la sístole, o sea, la resistencia vascular que los ventrículos deben vencer para 
eyectar la sangre. 

Durante la ventilación mecánica ocurre aumento de la presión intratóracica y la presión 
auricular derecha absoluta. Esto disminuye el retorno venoso al corazón, ya que la cantidad de 
sangre que llega a las cavidades derechas está determinado primariamente por la diferencia de 
presión o gradiente de presión, entre la presión media sistémica y la presión auricular derecha. 
En términos simples, el flujo de sangre hacia el ventrículo derecho se reduce debido a que la 
diferencia entre las presiones intratorácica y extratorácica es menor, lo que en última instancia 
dificul a el flujo. La disminución en la precarga derecha, siguiendo la ley de Starling, limita el 
volumen de eyección del ventrículo derecho, la precarga del lado izquierdo, y disminuye la 
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presión arterial sistémica. Con la adición de presión positi a al final de la espiración se reduce 
aún más la precarga ventricular derecha. La administración de volumen intravenoso corrige estas 
anormalidades, esto confirma que la disminución en el volumen minuto cardiaco es consecuencia 
de la disminución del retorno venoso.

La precarga ventricular izquierda también se afecta por los cambios inducidos durante la 
ventilación artificia mecánica, los que son complejos y controvertidos. Dos mecanismos pueden 
provocar una disminución en la precarga ventricular izquierda: la disminución del flujo pulmonar 
debido a la reducción del volumen minuto del corazón derecho o un cambio de la compliance 
ventricular izquierda.

Sin embargo, está descrito que la insuflación pulmonar puede aumentar la cantidad de sangre 
que llega al ventrículo izquierdo proveniente del lecho pulmonar, en fin, la precarga ventricular 
izquierda con ventilación posi� a es variable.

Debido a la elevación signifi ati a en la presión intratorácica con la adición de presión positi a 
al � nal de la espiración, los cambios hemodinámicos ventriculares izquierdos son más signifi ati os. 
El ventrículo izquierdo se hace progresivamente más pequeño con el aumento de los niveles de 
presión positi a al final de la espiración, lo que sugiere una pronunciada disminución en la pre-
carga debido a una reducción en el retorno venoso pulmonar o a un cambio en la compliance.

En relación a la poscarga ventricular derecha ocurre un incremento durante la ventilación a 
presión positi a ya que aumenta la resistencia vascular pulmonar, lo que conduce a una disminución 
en el flu o pulmonar y, por tanto, en el volumen minuto del ventrículo derecho.

Con el incremento progresivo de la presión positi a al final de la espiración ocurre un efecto 
signifi ati o sobre la poscarga ventricular, principalmente si sus valores se incrementan por encima 
de 15 cmH2O, por debajo de este nivel tiene una repercusión predominante en la reducción de 
la precarga.

El aumento del la poscarga del ventrículo derecho repercute sobre el ventrículo izquierdo 
debido al fenómeno de interdependencia ventricular, lo que reduce la compliance del ventrículo 
izquierdo y disminuye la presión transmural por desplazamiento hacia la izquierda del septum 
interventricular. Cuando existe disfunción ventricular derecha, hipovolemia, reducción de la 
vasculatura pulmonar, hiperinsu� ación pulmonar o valores extremos de presión positi a al final
de la espiración, los efectos negati os de la ventilación mecánica sobre la poscarga ventricular 
derecha y el volumen minuto cardiaco pueden ser más pronunciados.

Cuando la presión en la vía áerea aumenta, el incremento asociado en la presión pleural se 
trasmite al ventrículo izquierdo y a la aorta torácica, lo que aumenta transitoriamente sus pre-
siones en relación con la aorta extratorácica, ya que la tensión que el ventrículo izquierdo tiene
que desarrollar para la eyección de su contenido de sangre disminuye (poscarga). Lo contrario 
sucede con el descenso de la presión pleural asociada con la venti ación espontánea, durante la 
obstrucción de la vía aérea superior, broncospasmo o estados de compliance pulmonar bajos que 
aumentan la poscarga del ventrículo izquierdo.

Aunque el efecto predominante de la ventilación a presión positi a es una disminución del 
volumen minuto cardiaco, hay que recordar que el aumento de la presión intratorácica reduce 
la poscarga ventricular izquierda, lo que puede tener efectos beneficiosos sobre el sistema car-
diovascular, previene la isquemia en pacientes con infarto cardiaco o aumenta el gasto cardiaco 
cuando se aplican altas presiones intratorácicas a pacientes con insuficiencia cardiaca congesti a. 
En resumen, la disminución del trabajo respiratorio, la mejoría de la oxigenación y la reducción 
de la precarga del ventrículo derecho y la poscarga del ventrículo izquierdo, que pueden lograrse 
con la ventilación artificial m ánica, son aspectos de mucha utilid d en pacientes con isquemia 
miocárdica, shock cardiogénico , edema pulmonar cardiogénico y arritmias durante la evolución 
de la enfermedad pulmonar obstructi a crónica.

Los efectos directos de la ventilación artificia mecánica sobre la contractilidad están asocia-
dos en su mayoría a sus efectos sobre la precarga y poscarga, y tienen en la prácti a poca impor-
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tancia clínica cuando se analiza de forma aislada. La frecuencia cardiaca no se afecta signifi a� -
vamente por la ventilación artificia mecánica, aunque en estado de hiperinsuflación la aparición 
de reflejos vasodepresores mediados por el vago pueden afectar la frecuencia cardiaca; por otro 
lado, cuando la ventilación artificia mecánica mejora la hipoxemia, la hipercapnia y el trabajo 
de la respiración, esto puede contribuir a normalizar la frecuencia cardiaca y el sinergismo de la 
contracción ventricular, lo que mejora el gasto cardiaco.

Efectos renales
Las principales afecciones de la función renal que puede provocar la ventilación artifici  

mecánica (Fig. 52.1) están relacionados con el descenso del flujo sanguíneo renal, disminución 
del � ltrado glomerular, disminución de la natriuresis y de la diuresis, sin embargo, los mecanismos 
intrínsecos de la causa son mal conocidos y se ha intentado abordarlos mediante la clasifi ación 
directa e indirecta.

En la prácti a este fenómeno no es de gran importancia a menos que otros factores aso-
ciados (hipovolemia, antibió� os nefrotóxicos, afección renal previa, sepsis grave, entre otros) 
puedan potenciar su magnitud.

Fig. 52.1. Efectos renales de la ventilación me ánica.
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Mecanismos directos
El descenso del gasto cardiaco puede traer por consecuencia la disminución del flujo sanguíneo 

renal, con la consiguiente disminución del filt ado glomerular, el aumento de la reabsorción de 
sodio y el descenso de la diuresis; no está esclarecido si realmente la ventilación artificia me-
cánica es responsable de la redistribución del flujo sanguíneo renal, lo que provoca aumento 
de la perfusión de las áreas yuxtamedulares renales y de la reabsorción fraccional de sodio y 
disminuye la natriuresis; este efecto se ha observado acompañado por ligera disminución del fluj  
sanguíneo renal a áreas de la corteza renal externa; estos probables efectos de la ventilación ar-
tificia mecánica sobre la redistribución del flujo sanguíneo renal pueden afectar la función renal, 
independientemente del descenso o no del flujo sanguíneo renal por efecto del gasto cardiaco, 
pero esto necesita verifi ación y comprobación.

Se han hecho hipótesis de que el incremento de la presión intratorácica durante la ventilació  
artificia mecánica aumenta la presión de la vena cava inferior y como consecuencia aumenta 
también la presión de las venas renales, que drenan en esta, lo que implica la disminución de la 
perfusión renal o el agravamiento de esta, si ya otros factores la están afectando.

Mecanismos indirectos
Los riñones tienen un inervación autonómica aportada por los nervios simpáti os renales, 

y la actividad de estos nervios se afecta por los cambios en la actividad de los barorreceptores 
del seno carotídeo; si como causa del descenso de la tensión arterial media, inducida por la 
ventilación artificia mecánica, disminuye la estimulación de los barorreceptores, esto estimula
la actividad de los nervios simpáti os renales, lo que provoca descenso del flujo sanguíneo renal 
y de la excreción urinaria de sodio.

Algunos autores han planteado que la ventilación artificia mecánica eleva la producción 
de hormona antidiu éti a y que esto puede asociarse con oliguria, hiponatremia e intoxicación 
acuosa de diferentes grados, pero estos hallazgos no han tenido una reproducibilidad total y por 
este moti o el mecanismo o interacción entre la hormona antidiu éti a y la función renal, direc-
tamente causada por la ventilación artificial ánica, no está esclarecido.

La ventilación artificia mecánica se ha involucrado como un estimula te potencial del 
eje renina-angiotensina-aldosterona y se ha evidenciado que durante la ventilación artifici  
mecánica pueden elevarse los niveles de renina y aldosterona, pero no está esclarecido cuál es 
el mecanismo que provoca estos efectos, y al no conocerse se cuestionan y se plantea por los 
detractores de los efectos renales de la ventilación artificia mecánica, que los cambios en la per-
fusión renal o en la estimulación simpáti a renal pueden ser los responsables de este incremento 
de renina y de aldosterona y no la ventilación artificial ánica per se.

Efectos sobre el sistema gastrointestinal
La interacción entre el aparato gastrointestinal y la aplicación de ventilación a presión positi a 

se describen con frecuencia. La hipoperfusión del lecho esplácnico, inducida principalmente por 
el efecto de la ventilación artificia mecánica sobre el volumen minuto cardiaco, es el principal 
mecanismo fisiop tológico que explica estos efectos negati os, ya sea daño en la mucosa digesti a, 
alteraciones en la motilidad intestinal e isquemia mesentérica, se debe recordar que la irrigación 
de esta zona disminuye de forma precoz y marcada con la caída de la presión arterial media.

Estos cambios explican las principales consecuencias gastrointestinales de la ventilación
mecánica, que incluye la distensión intestinal, hipomotilidad, vómitos y ulceraciones mucosas y 
sangrado digesti o. La hemorragia digesti a se considera un riesgo común en pacientes con asis-
tencia ventil toria, esta condición es una de las pocas en las que se justi� a el empleo rutinario
de profil xis con sucralfato o inhibidores H2.
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La ven� lación artificia mecánica cuando es no invasiva puede provocar distensión de la 
cámara gástrica, aunque puede observarse en casos intubados con escape de aire a través de un 
mal sellaje del cuff cuando se ventila con altas presiones de la vía aérea y este hecho adquiere 
gran relevancia cuando hay necesidad de ventilar pacientes con anastomosis recientes (menos 
de 10 días) gastrointestinales  por el peligro de contribuir mediante el aumento de gases y 
presión en la luz gastrointestinal  la producción de dehiscencia de esas suturas.

Efectos sobre el hígado
La disfunción hepática grave promovida por la ventilación artificial mecánica no es un 

problema cotidiano en terapia intensiva, ti ne más importancia teórica que prácti a, sin embargo, 
el conocimiento de sus posibles efectos sobre el hígado puede ser útil en casos muy particula es, 
donde se utilic n medicamentos metabolizados en el hígado o exista el uso de drogas hepato-
tóxicas o disfunción hepáti a previa.

En relación con las acciones de la ventilación artificia mecánica sobre el hígado se han re-
sumido tres grandes aspectos: la disminución del gasto cardiaco, el aumento de la resistencia 
vascular hepática y el aumento de la presión del conducto biliar; lo que se asocia con hiper-
bilirrubinemia y elevaciones moderadas de las enzimas hepáti as, probablemente en relación 
con una alterada perfusión hepáti a y una oposición al drenaje venoso del hígado.

Efectos sobre el sistema nervioso central
Los efectos de la ventilación artificial mecánica sobre el cerebro normal son pocos y 

dependen fundamentalmente del nivel de presión arterial de dióxido de carbono logrado con la 
ventilación, si la presión arterial de dióxido de carbono estuviera por debajo de 25 mmHg puede 
ocasionar isquemia cerebral, así como su incremento puede causar aumento del flujo sanguíneo 
capilar con el ascenso correspondiente de la presión intracraneal. La vinculación de afecciones 
del sistema nervioso central, médicas o traumáti as, con la necesidad de ventilación artificia
mecánica, de origen pulmonar o neuromuscular, enfrenta al intensivista a los posibles efectos 
perjudiciales de la ventilación artificia mecánica sobre un cerebro ya lesionado con aumento o 
no de la presión intracraneal.

Cuando la ventilación artificia mecánica aumenta la presión intratorácica (presión positi a al 
final de la espiración, relación inspiración/espiración inversa o maniobras de reclutamiento alveo-
lar) ocurre aumento de la presión intracraneal, mejora la oxigenación, disminuye el gasto cardiaco 
y la tensión arterial media; realmente en casos donde la presión positi a al final de la espiración 
está por debajo de 10 cmH2O, a pesar de un aumento previo de la presión intracraneal, no ocurre 
un incremento signifi ati o, pero cuando la presión positi a al final de la espiración es mayor 
de 10 cmH2O, si repercute directamente en un incremento sustancial de la presión intracraneal, 
previamente aumentada, de manera que no se recomienda usar presión positi a al final de la es-
piración mayores que 10 cmH2O cuando se sospecha o se mide una presión intracraneal elevada.

Complicaciones asociadas a la asistencia ventilatoria

Las intervenciones asociadas con la ventilación mecánica incluyen la obtención de una vía 
aérea artificial la aplicación de presión positi a en el sistema respiratorio, la administración de 
oxígeno suplementario, la imposición de una patente respiratoria especial y la administración de 
drogas con efecto sedoanalgésico o relajante muscular. Cada una de estas intervenciones puede 
provocar efectos desfavorables puntuales.

La asistencia ventil toria mecánica es un procedimiento vital para una serie de enfermedades, 
sin embargo, su empleo se asocia con efectos indeseables y con complicaciones de menor o 
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mayor gravedad. Para una mejor compresión se dividen en complicaciones asociadas a la vía 
aérea, complicaciones pulmonares y complicaciones sistémicas. Como objeti o del capítulo se 
hace mayor énfasis en las complicaciones pulmonares que son el resultado de los efectos directos 
de la aplicación de la ventilación artificial ánica.

Complicaciones asociadas a la vía aérea
Para la aplicación de la ventilaci n artificia mecánica es necesario la obtención de una vía 

aérea defini� a, que brinde seguridad en la aplicación de este procedimiento, las más utili adas 
son la intubación orotraqueal y la traqueostomía. 

Con el manejo de la vía aérea se pueden presentar una serie de complicaciones que se adi-
cionan a las propias o directas de la ventilación mecánica e incrementan el arsenal de efectos 
deletéreos que trae consigo está técnica. Para su estudio se dividen en:

 ‒ Durante la intubación:
• Traumáti as: lesiones de la columna cervical, fracturas o arrancamientos dentales, lesiones 

de la mucosa nasal, bucal y orofaríngea.
• Reflejas: e timulación agal, simpáti a o de los nervios espinales.
• Técnicas: Imposibilidad en la intubación, intubación esofágica o selecti a.

 ‒ Durante la ventilación me ánica:
• Obstrucción de la luz del tubo: por acodamientos, herniación del neumotaponamiento, 

tapones mucosos, entre otras.
• Traumáti as: lesiones de las alas nasales o por la fijación del tubo, edema de las cuerdas 

vocales y la glotis, lesiones traqueales y la laríngeas por el neumotaponamiento y la punta 
del tubo, infección y ulceración de la submucosa con daño a los cartíla os y necrosis del 
epitelio traqueal por disminución del flujo sanguíneo a la pa ed traqueal.

• Movilización del tubo endotraqueal.
• Disfunción del neumotaponamiento.
• Autoextubación. 

 ‒ Posteriores a la extubación:
• Edema de la glotis, subglotis y su aglóti o.
• Laringoespasmo. 
• Broncoplejía.
• Broncoespasmo.
• Broncoaspiración.
• Dilataciones traqueales.
• Alteraciones de la deglución.
• Procesos neoformati os y cicatrizales: granulomas y pólipos laringotraqueales, afecciones 

cricoaritenoideas, membranas laringotraqueales y estenosis traqueales.

Complicaciones pulmonares y sistémicas de la ventilación mecánica
 ‒ Complicaciones pulmonares:

• Daño asociado a la ventilación me ánica.
• Neumonía asociada a la ventilac ón, aunque este es su nombre tradicional, se prefie e 

denominar actualmente como neumonía asociada a los cuidados sanitarios.
• Toxicidad por oxígeno.
• Disincronía paciente-ventilado .
• Disfunción diafragmáti a inducida por la ventilación me ánica.
• Atrapamiento de aire.
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 ‒ Complicaciones sistémicas:
• Síndrome de disfunción múltiple de ó ganos.
• Neurológicas: aumento de la presión intracraneal y neuromiopatías del pacie te críti o.
• Cardiovasculares: hipotensión arterial y arritmias cardiacas.
• Gastrointestinal s: sangramiento digesti o, íleo paraliti o, distensión abdominal y vómitos.
• Hepáticas: hiperbilirrubinemia y elevaciones moderadas de las enzimas hepáticas y 

hepatitis isqu ica.
• Renales: relacionadas con la disminución del flujo sanguíneo renal (oliguria y fallo renal 

agudo prerrenal).
• Otras: hiponatremia por síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiu éti a, 

trastornos neuropsiquiátricos y delirio del paciente críti o.

Las complicaciones al instaurar una vía aérea artificia pueden ser básicamente: traumáti as, 
reflejas o por mala p ácti a.

Las lesiones traumáti as de la cavidad orofaríngea o las sufridas a nivel de la columna cervical, 
dependen en la mayoría de los casos tanto de la habilidad del que realice la técnica como de las 
característi as anatómicas del paciente. 

Las primeras complicaciones que pueden aparecer en el momento de la intubación pueden 
ser debido a las maniobras poco cuidadosas con la cabeza del paciente. Las luxaciones o frac-
turas de la columna cervical, con compresión o sección de la médula espinal, si bien no son 
frecuentes, aparecen cuando al tono muscular está abolido por relajantes musculares, en pacientes 
con malformaciones de la columna cervical o con fracturas y luxaciones previas, en los pacientes 
de edad avanzada que presentan una mayor fragilidad de la columna cervical por osteoporosis o 
por alteraciones del tejido conecti o y cuando existan procesos neoformati os o metastásicos a 
nivel de la columna cervical. Es una complicación poco frecuente que debe ser tenida en cuenta.

Las complicaciones debidas a las manipulaciones del laringoscopio, el mismo tubo, la guía o 
la pinza de Magill, que dan lugar a rotura de dientes, lesiones de la mucosa oral, nasal o laríngea, 
estas pueden provocar hemorragias e infección sobreañadida.

Puede ocurrir perforación del seno piriforme o esofágica, donde además del enfisem  
subcutáneo o mediastíni o, se puede provocar un absceso cervical o mediastíni o de fatal 
pronósti o.

Estas complicaciones dependen del factor terreno y de la experiencia.
Las causas reflejas vienen dada por la estimulación del vago, el sistema simpáti o y los 

nervios espinales que inervan la tráquea. Estos reflejos, siempre peligrosos, pueden ocurrir si no 
existe un correcto bloqueo de las fib as antes mencionadas.

Los reflejos por estimulación del vago pueden dar lugar a espasmos de la glotis, broncoes-
pasmo, apnea, bradicardia, arrítmias cardiacas e hipotensión arterial. Esto debe tenerse espe-
cialmente en cuenta en los pacientes con hiperreactividad bronquial, ya que solo la presencia del 
tubo endotraqueal puede desencadenar una crisis de broncoespasmo.

La estimulación del sistema simpáti o, puede condicionar una taquicardia, taquiarritmias e 
hipertensión arterial. Su incidencia es menor que los reflejos agales.

La tos y el vómito son las consecuencias más importantes de los reflejos espinales. La tos 
puede provocar un barotrauma como consecuencia del aumento de las presiones intratorácicas. 
El vómito, si previamente no se ha procedido a la colocación de una sondaje nasogástrico y al 
vaciado gástrico, puede provocar una broncoaspiración.

Durante la intubación también pueden surgir problemas técnicos como son la propia 
imposibilidad de intubación y la intubación esofágica, estos son los problemas principales, los 
que pueden depender de multitud de factores anatómicos como la longitud del cuello, macro-
glosia, procesos neoformati os, traumatismos, entre otros, que también va a depender de la 
cualifi ación de la persona que realiza la intubación.
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Por todo esto debe considerarse la necesidad de disponer en todo momento de un balón 
resucitador tipo AMBU conectado a un flujo de oxígeno y dispuesto con una mascarilla, de forma 
que se pueda ventilar mediante la hiperextensión del cuello sin necesidad del tubo orotraqueal 
para evitar la anoxia prolongada durante una maniobra de intubación dificul osa. Asimismo se 
debe procurar siempre de un sistema de aspiración que en cualquier momento se pueda usar 
para reti ar mucosidad o contenido gástrico que dificul e la intubación.

Durante la venti ación artificia mecánica, las complicaciones relacionadas con la vía aérea 
artificia representan un alto porcentaje del total de las complicaciones, las dos más frecuentes 
son la obstrucción del tubo endotraqueal y la autoextubación. 

La obstrucción del tubo es una de las que posee mayor morbilidad debido a que general-
mente se instaura de manera brusca y muchas veces necesita el cambio de este. Lo que implica 
tiempo en el que el pacie te tiene omprometida la xigenación.

Puede ser secundaria a acodamientos, herniación del neumotaponamiento, y sobre todo 
por tapones mucosos que en la mayoría de los casos están provocados por una inadecuada 
humidi� cación del aire. Así mismo, se observa una mayor frecuencia de taponamiento en los 
pacientes que presentan secreciones hemáti as ya que la adherencia de los coágulos a la pared 
del tubo es superior al de las secreciones bronquiales. El diagnósti o de presunción por el incre-
mento en las presiones de insuflación, no explicables por otras causas, aunque en ocasiones esta 
complicación puede asociarse a broncoespasmo, la presencia de empeoramiento gasométrico, 
con hipoventilación al eolar es también característi o.

En ocasiones el tapón mucoso realiza un efecto de válvula, permite el paso de la sonda de 
aspiración, pero sin permitir la salida del aire insuflado lo que favorece la hiperdistensión pul-
monar y la posibilidad de barotrauma. 

La correcta humidifi ación es el mecanismo profilác� o más adecuado, es la solución última
el cambio del tubo endotraqueal, lo que presenta el grave inconveniente de una nueva rela-
jación, sedación y todas las complicaciones que se pueden presentar.

Durante la ventil ción artificia mecánica se pueden ocasionar lesiones traumáti as e incluso 
necróti as que pueden estar relacionadas con la sujeción del tubo endotraqueal. 

La necrosis de las alas nasales, pueden presentarse dependiendo del tipo de sujeción, a nivel 
de la comisura de los labios, e incluso pueden aparecer este tipo de lesiones a nivel de los pa-
bellones auriculares, no son más que lesiones por decúbitos que pueden evitarse con sucesivos 
cambios en la localización del tubo a nivel de la boca y de la cinta que lo sujeta.

Las lesiones laríngeas que son las más precoces, se pueden constatar incluso con un tiempo
de intubación menor de 12 h, observándose edema de las cuerdas vocales y de la glotis. En 
intubaciones prolongadas las lesiones son más graves, los sitios más afectados son la porción 
media del cartíla o aritenoides, las cuerdas vocales, área interaritenoidea y la región posterola-
teral del cartíla o cricoides. Estas complicaciones están relacionadas con la duración de la intu-
bación, la movilización del tubo y el diámetro de este.

Se pueden encontrar en intubaciones prolongadas que propiciarán a nivel traqueal ciertas 
dilataciones que hacen necesario la sobreinsuflación del neumotaponamiento para poder man-
tener una situación de sellado que impida la fuga de aire. Esto a su vez coloca en riesgo de isque-
mia en la zona de presión del neumotaponamiento.

Los anillos traqueales tienen forma de semicírculo, abiertos en la cara posterior, lo que de-
termina que las presiones del neumotaponamiento no se distribuyan uniformemente y existan 
zonas de exceso de presión comprometiendo la circulación capilar. Las presiones sobre la cara 
posterior son menores por su mayor distensibilidad, lo que explica la mayor incidencia en las 
caras anterior y lateral. Los pacientes con sonda nasogástrica, tiene posibilidad de lesión de la 
cara posterior por quedar comprimida contra una superficie dura, con el riesgo de la aparición 
de fí tula traqueoesofágica.
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Las lesiones anatomopatológicas provocadas por modifi aciones del flujo sanguíneo compor-
tan necrosis y desprendimiento de la mucosa, seguido de sepsis y ulceraciones de la submucosa, 
en grados más avanzados puede aparecer rotura y lisis de los cartíla os. Para evitar estas complica-
ciones se han diseñado balones con baja compliance, de materiales menos tóxicos y mecanismos 
de inflado sincrónico. El neumotaponamiento requiere controles sistemáti os, ya que si bien debe 
existir una correcta coaptación para evitar fugas de aire y la posibilidad de regurgitación, las pre-
siones que se alcancen en su interior, al trasmiti se a la pared traqueal, no deben ser superiores a 
las presiones intracapilares (25 mmHg).

Este control debe realizarse cada 24 h, conectando el neumotaponamiento a un manómetro, 
comprobando que el volumen necesario para que no se ocurran fugas, no se alcance una presión 
de 25 mmHg. Si esto no fuera posible debe cambiarse el tubo por uno de mayor calibre.

El traumatismo provocado por la punta del tubo, si asienta en la cara anterior, puede llegar 
a perforar la traquea y lesionar la arteria innominada. La transmisión del pulso a través del tubo 
debe hacer sospechar la contigü dad con esta arteria. Este tipo de complicación aparece sobre 
todo en pacientes portadores de traqueotomías debido al excesivo acodamiento del tubo.

Existen otros factores locales que también pueden influir en la aparición de lesiones tra-
queales, como pueden ser infecciones locales, los movimientos del tubo, la irritación química 
secundaria a la esterilización con óxido de etilen , el tiempo de permanencia y el tipo de incisión 
en el caso de las traqueotomías.

Entre los factores generales puede influir el tratamiento con esteroides, los episodios de 
hipotensión mantenida, los déficits nutricionales y la edad, pues es más f ecuente en los niños. 

El desplazamiento del tubo dentro de la tráquea es una de las complicaciones más frecuentes, 
puede provocar la extubación accidental o su colocación selecti a en el bronquio derecho con 
la subsecuente atelectasia izquierda. La correcta fijación del tubo forma parte de la adecuada 
profil xis.

Mediante el sistema de disfunción del neumotaponamiento se mantiene protegida la vía aé-
rea tanto de los vómitos o reflujos gástricos como de la secreción salival, los pacientes ventilados
tiene alterados sus reflejos orofaríngeos normales por la acción del fármaco o por su enfermedad 
de base, que posibilita la broncoaspiración si el neumotaponamiento no cumple adecuadamente 
su función, pero puede ocurrir sin necesidad de que el balón esté deshinchado, la presión posi-
ti a intratraqueal es la responsable, en muchas ocasiones, de la perfecta coaptación durante la 
inspiración. En la fase espiratoria al no existir esta presión es posible el deslizamiento de cual-
quier fluido e tre las paredes de la tráquea y el neumotaponamiento.

Las fugas de aire son otra consecuencia de la disfunción, las que son fácilmente detectables 
por las alarmas del ventilado , cuando hay fugas de aire se puede encontrar con una importante 
distensión gástrica por deglución del aire a hiperpresión.

La autoextubación es la complicación que le sigue en frecuencia. La tendencia es la de dejar 
al paciente conectado a un venti ador, adaptado a su nueva situación empleando la mínima se-
dación, para intentar la desconexión precoz, asimismo se tiende a evitar la relajación muscular 
para prevenir atrofias musculares, ya que estas atrofias dificul an posteriormente el destete del 
paciente al ventilado . Salvo en casos extremos el paciente nunca debe estar sujeto de forma 
mecánica a la cama: en primer lugar porque atenta contra su libertad, y en segundo lugar porque 
esto le provoca angustia y ansiedad que lo desada taría al ventilado . 

Por otra parte se tiene la extubación accidental y la intubación selecti a de un bronquio, 
que puede realizarse tanto en maniobras de higiene bucal como en movimientos de la cabeza 
del paciente. Se ha demostrado que las variaciones de hiperfl xión o hiperextensión del cuello, 
muy comunes durante el aseo del paciente, sobre todo en pacientes bajo efectos de sedantes, 
pueden provocar un desplazamiento del tubo dentro de la tráquea de hasta 4 cm. 

Los primeros momentos después de la extubación, requieren una estrecha vigilancia del 
paciente, ya que las complicaciones que pueden surgir en esta situación pueden comprometer 
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su función ventil toria, ya de por sí justa. Entre las complicaciones que pueden surgir en los 
momentos posteriores a la extubación del paciente están: 

 ‒ La obstrucción de las vías aéreas superiores, que puede ocurrir de manera inmediata después 
de la extubación o más tardíamente debido a procesos cicatrízales, neoformati os o tra-
queomalacia.

 ‒ La obstrucción aguda, que es más frecuente en niños y se debe en la mayor parte de los casos 
a edema que se localiza en la glotis, supraglotis o en la zona retro ariteniodea. También se 
pueden desencadenar una serie de reflejos e tre los que cabe citar el laringoespasmo. 

Hipoventilación
La hipoventilación es uno de los fenómenos que se observan con mayor frecuencia. Este 

hecho puede explicarse bien por no valorar correctamente la capacidad de ventilación espon-
tánea que presenta el paciente antes de la extubación, bien por presentar cualquier proceso 
añadido que determina una agravación del problema respiratorio.

Broncoplejía
La broncoplejía es la dificul ad para eliminar las secreciones bronquiales, puede ser un factor 

que intervenga en la capacidad ventil toria posterior a la extubación y que puede obligar a la 
reintubación del paciente. Los criterios mecánicos y gasométricos son fácilmente definibles, en 
cambio, la valoración de un paciente con tubo endotraqueal para expulsar las secreciones bron-
quiales es más dificul oso, si bien se puede comprobar la fuerza muscular de un paciente intu-
bado midiendo su presión inspiratoria máxima, no se sabe como responder en el momento de 
expulsar las secreciones.

En la mayoría de los casos, existe en las primeras horas después de la extubación, una di� -
cultad de cierre de las cuerdas vocales, que limitan la efi acia de la tos. Si a esto se asocia que el 
paciente presente broncorrea importante, es necesario colocar de nuevo una vía aérea artificia
para asegurar la correcta aspiración de las secreciones.

Broncoespasmo
Otra situación peligrosa a considerar tras la extubación es la obstrucción de las vías aéreas 

superiores por un broncoespasmo o por un edema de glotis. Esta circunstancia, si bien poco fre-
cuente, puede comportar la necesidad de una reintubación inmediata.

Broncoaspiración
Por el mismo fenómeno de parálisis de las cuerdas vocales, durante las primeras horas pos-

teriores a la extubación, puede ocurrir una broncoaspiración. Por esto se hace necesario la as-
piración del contenido gástrico previo a la extubación, para comenzar la tolerancia a líquidos 
transcurrido al menos 6 h de esta y con una vigilancia estrecha del personal de enfermería.

Las lesiones de los anillos traqueales pueden causar pérdida de la consistencia en las pare-
des de la tráquea, lo que obliga en muchas ocasiones al cambio de tubo por uno de diámetro 
mayor, generalmente es una alteración reversible.

Las alteraciones de la deglución aparecen en las primeras 24 h, al igual que la disfonía y el 
dolor, su persistencia debe hacer sospechar posible afectación de los nervios hipogloso o gloso-
faríngeo.

Procesos neoformativos y cicatrizales
Los granulomasy pólipos laríngeos son los más frecuentes, generalmente asientan en zonas 

previamente ulceradas. La sintomatología clínica de disfonía, dolor de garganta y disfagia aparece 
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a las pocas semanas o al mes, generalmente no provocan obstrucción de la vía aérea, solo se 
presenta cuando los granulomas asientan en la región subglóti a, en la mayor parte de los casos 
requiere resección quirúrgica.

La sinequia de las cuerdas vocales aparece como consecuencia de la necrosis de los bordes 
libres de las cuerdas y provocan disfonía importante e incluso obstrucción de la vía aérea.

Otra complicación poco frecuente y de aparición tardía es la formación de membranas 
laringotraqueales.

Las estenosis traqueales que asientan generalmente en la zona donde estuvo emplazado el 
neumotaponamiento, pueden provocar importante disminución de la luz de la tráquea.

Complicaciones pulmonares
Daño pulmonar asociado a la ventilación mecánica

El daño asociado a la ventilación artificia mecánica, fue descrito por primera vez en 1970 
bajo el término de pulmón del respirador (Respirator Lung). De forma prácti amente simultá-
nea Hash y colaboradores (1971) y Webb (1974) relacionan el edema pulmonar experimental 
con la presión de insuflación. Gattinon (1988) introduce el término de Baby Lung Model 
y considera que los pulmones de los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo 
resultan más pequeños que rígidos, resultan particularm nte sensibles al daño asociado a la 
ventilación mecánica. En 1990 se comienza a difundir el término de Ventilation Induce Lung 
Injury (VILI).

Es útil aclarar dos conceptos que están interrelacionados, pero que tienen sus diferencias y 
son los términos conocidos por Ventilator Associated Lung Injury (VALI) y Ventilation Induce Lung 
Injury (VILI).

Se conoce como VILI al daño inducido directamente por la ventil ción mecánica en mode-
los animales, mientras que VALI no es más que el daño pulmonar, que recuerda al síndrome de 
distrés respiratorio agudo y que ocurre como consecuencia de la ventilación mecánica en los 
pacientes que la reciben. El VALI puede asociarse a otras patologías pulmonares preexistentes o 
presentarse simultáneamente con el síndrome de distrés respiratorio agudo.

Entre los mecanismos de producción del VALI en el paciente ventilado se puede ci ar:
 ‒ Sobredistensión alveolar regional.
 ‒ Estrés de las interfaces alveolares.
 ‒ Apertura y colapso cíclico de los pequeños bronquios y alveolos, que provocan el cizalla-

miento alveolar con daño del epitelio alveolar.
 ‒ Daño alveolar preexistente.
 ‒ Altas y mantenidas concentraciones inspiratorias de oxígeno.
 ‒ Alto flujo sanguíneo por las ar erias pulmonares.
 ‒ Producción local y liberación sistémica de citoquinas.

Las formas clínicas o de presentación clásica del daño asociado a la ventilación mecánica la 
constitu en el barotrauma, volutrauma, atelectrauma y biotrauma los que son analizados por 
separados.

Barotrauma
El reconocimiento de que altas presiones en las vías aéreas durante la ventilación a presión 

positi a puede causar lesiones, que se manifie tan como fugas de aire, es bien conocido y fue 
descrito hace más de 50 años por Macklin. Se sabe que el gradiente de presión entre los alveolos 
y las vainas vasculares puede incrementarse temporalmente y el aire puede alcanzar el tejido 
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intersticial, seguir a lo largo de las vainas broncovasculares hacia el mediastino y desde allí causar 
muchas de las manifestaciones que en la actualidad se reconocen como barotrauma dentro de 
las que se incluyen neumomediastin , neumotórax, enfisema subcutáneo, enfisema intersticial
pulmonar, quistes aéreos subpleurales, neumoretroperitoneo y embolismo gaseoso sistémico.

El valor absoluto de la presión en la vía aérea, no conduce de forma directa a el daño pul-
monar, sino una compleja interacción entre los factores que provocan daño. El ventilador ejerce 
una acción desfavorable inicial sobre las estructuras alveolares con la aplicación de una presión 
excesiva en la vía aérea, esta presión se logra a través de un flujo inspiratorio ajustable y tiene
una duración determinada, es decir, tiempo inspiratorio, en la espiración es habitual que exista 
una presión continua (presión positi a al final de la espiración), cada uno de estos factores prece-
dentes desempeña una función en la inducción de el daño pulmonar, reduciendo de esta forma 
la deformación y estrés a que está sometida la célula del epitelio alveolar, conceptos denomi-
nados stress y strain, elementos claves que actualmente son de gran valor en el origen del daño 
asociado a la ventilación me ánica.

La presión transpulmonar y la sobredistensión alveolar son los factores determinantes en la 
producción de barotrauma y daño asociado a la ventilación mecánica. Numerosos estudios han 
demostrado la relación existente entre los altos valores de presión y el daño pulmonar, compro-
bando que presiones que exceden los valores de 30 cmH2O a 35 cmH2O pueden ser lesionantes 
sobre todo en pulmones previamente dañados, puesto que estas presiones pueden insuflar par-
tes del pulmón por encima de su capacidad total. Boussarsar y colaboradores, en un análisis de 
la literatura, comprobaron que existe una correlación entre los pacientes que reciben ventilación
mecánica con una presión meseta por encima de 35 cmH2O y el desarrollo de barotrauma.

La presencia de gas extraalveolar es la forma clínica reconocida de barotrauma. El gas que 
diseca los espacios perialveolares se dirige hacia el mediastin , donde termina descomprimiéndose 
a través de otros planos faciales lo que provoca las manifestaciones clínicas y radiográfi as de 
neumotórax, enfisema intersticial, enfisema subcutáneo, quistes aéreos subpleurales, neumo-
mediastino y neumoperitoneo. Es posible que el gas extraalveolar entre a la circulación sistémica 
si existe una comunicación broncovenosa y un adecuado gradiente de presión, se han descrito 
microembolizaciones en grandes vasos que reciben gas en forma preferencial en la posición 
supina: arteria torácica interna derecha, arteria carótida derecha y arteria coronaria derecha, lo 
que se conoce como embolismos gaseosos sistémicos.

Volutrauma
Fue descrito en 1988 cuando Dreyfuss y colaboradores establecen el concepto, indicando 

que el volumen alveolar teleinspiratorio, más que el valor absoluto de la presión, se relaciona de 
forma directa con el edema pulmonar relacionado con el daño asociado a la ventilación mecáni-
ca y establecen la existencia de una interacción directa entre el daño pulmonar preexistente y los 
efectos deletéreos de la ventilación me ánica. 

Los pulmones de los pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo resultan par� -
cularmente susceptibles a los volúmenes alveolares regionales elevados y la sobredistensión al 
final de la inspiración, debido a que el volumen tidal es distribuido preferencialmente hacia las 
regiones relati amente sanas del pulmón, no afectadas por el proceso etiológi o inicial.

Existía el concepto que las altas presiones en la vía aérea eran el principal responsable del 
daño asociado a la ventilación mecánica, ya se conoce que el excesivo volumen tidal al final
de la inspiración es una de los factores más importantes, al provocar sobredistensión alveolar 
como mecanismo importante en la producción del daño. Esto no es más que la definición de 
volutrauma, la que se utili a para referirse al daño inducido por sobredistensión alveolar debido 
al excesivo volumen ocupado por el gas durante la inspiración.
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La ventilación con altos volumenes causa edema alveolar rico en proteínas, agregación de 
células inflam torias y hemorragias, principalmente en las áreas dependientes del parénquima 
pulmonar, lo que ocasiona el llamado estrés microvascular, que es un importante cofactor en el 
desarrollo de edema pulmonar y daño asociado a la ventilación me ánica.

Las altas presiones y volúmenes durante la ventilación mecánica pueden incrementar tanto 
la permeabilidad como la presión transmural vascular, empeorando el edema preexistente. La 
disminución de la sobredistensión alveolar, mediante la limitación del volumen corriente y la 
presión meseta, constitu e el método más efi az de minimizar este tipo de injuria en los pacien-
tes ventilados

Atelectrauma
Varios estudios han demostrado que la ventilación con bajos volúmenes al final de 

la espiración (volumen teleespiratorio) contribuye de forma importante al daño asociado a la 
ventilación mecánica, el mecanismo básico se relaciona con la apertura y colapso cíclico de las 
unidades alveolares. La apertura de los alveolos colapsados requiere fuerzas considerablemente 
elevadas, y la tensión provocada puede causar disrupción epitelial, además, la ventilación con 
bajos volúmenes teleespiratorios puede inhibir la producción de surfactante o determinar la 
eliminación de este desde el alvéolo.

Biotrauma
La venti ación mecánica puede aumentar la producción de citokinas proinflam torias en los 

pulmones, las que pueden pasar a la circulación y actuar sobre órganos distalmente. Esta teoría 
se conoce como teoría del biotrauma y resulta particularme te relevante en pacientes con sín-
drome de distrés respiratorio agudo fallecidos en insuficiencia multi gánica.

La deformación o acti ación de receptores celulares provocada por el estrés mecánico se 
transforma en una respuesta bioquímica que acti a las vías de transducción intracelular y pro-
ducción de citocinas proinflam torias, lo que se conoce como mecanotransducción que es el 
principal mecanismo que causa el llamado biotrauma.

Las células pulmonares están expuestas a una serie de fuerzas físi as, que incluyen las gene-
radas por el volumen corriente, el flujo sanguíneo pulmonar pulsátil y la interacción de las células 
con la matriz extracelular. Estas fuerzas físi as pueden ser convertidas en señales bioquímicas 
capaces de alterar el el metabolismo celular. Está demostrado que las estrategias ventil torias 
que lesionan al pulmón, influencian la infilt ación y acti ación de neutrófilos y de macrófagos, 
así como la síntesis de mediadores inflam torios. Además del efecto local a nivel pulmonar, 
estos mediadores pueden contribuir a una respuesta inflam toria sistémica y la subsecuente 
falla pluriparenquimatosa (Fig. 52.2).

El diagnósti o de daño asociado a la ventilación mecánica resulta difícil a la cabecera del 
paciente, ya que no existe ningún síntoma clínico, signo, variación en las variables fisiológi as o 
investi ación, que permita detectar de forma específi a la presencia de VALI y es que las prin-
cipales alteraciones se detectan a nivel microscópico, lo que resulta inoperable en la prácti a 
clínica diaria. Se debe sospechar su presencia ante la aparición de deterioro en la condición 
clínica de un paciente ventilad , el incremento de las presión inspiratorio pico y plateau durante 
la ventil ción controlada por volumen o la disminución del volumen tidal (volumen corriente) 
durante la ventilación controlada por presiones, indica deterioro de los mecanismos pulmona-
res, relacionados con el daño asociado a la ventilación mecánica. Igualmente, una disminución en 
la presión arterial de oxígeno o presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno o 
un incremento en la presión arterial de dióxido de carbono, solo o en combinación con los cam-
bios ventil torios referidos, impone el diagnósti o diferencial de daño asociado a la ventilación
mecánica.
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Fig. 52.2. Mecanismo mediante el cual la ventilación mecánica provoca síndrome de disfunción 
múltiple de ó ganos.

Uno de los objeti os de la aplicación de la ventilación artificia mecánica es precisamente 
minimizar o evitar el daño asociada a la misma, para evitar la lesión pulmonar inducida por el 
ventilador debe p ocurarse lograr estos objeti os durante la ventilación me ánica:

 ‒ Usar bajos volúmenes corrientes (menor de 6 mL/kg).
 ‒ Evitar los tiempos inspi atorios cortos o bajas relaciones inspiración/espiración.
 ‒ Reducir el flujo pi o inspiratorio.
 ‒ Elegir el modo ventil torio apropiado.
 ‒ Evitar el uso de sedantes y relajantes musculares, si fueran necesarios, hacerlo de manera 

juiciosa y sin exageración.
 ‒ Usar solo el nivel de presión positi a al final de la espi ación requerido.
 ‒ Cambiar periódicamente la posición del paciente.
 ‒ Usar técnicas que minimicen la producción de dióxido de carbono (controlar la temperatura 

corporal y brindar apoyo nutricional adecuado).
 ‒ La fracción inspiratoria de oxígeno debe ser menor de 0,5.
 ‒ Buscar la mejor compliance dinámica efecti a, que debe ser igual al volumen corriente/presión 

meseta, para que se aporte el menor volumen corriente sin hipercapnia peligrosa (presión 
arterial de dióxido de carbono menor de 60 mmHg) y sin altas presión inspiratoria pico (pre-
sión inspiratoria pico menor de 35 mmHg). Logrando mantener la presión de distensión 
(driving pressure) menor de 15 mmHg.
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Neumonía asociada a la ventilación mecánica 
La neumonía asociada a la ventilación mecánica, como tradicionalmente se le conoce, aunque 

en la actualidad se prefie e usar el término de neumonía asociada a los cuidados o cuidadores 
sanitarios, es la infección nosocomial más frecuente en el ámbito de los cuidados intensivos, la 
incidencia de esta es variable, reportándose su aparición desde un 20 % a 60 %, muchos autores 
se han pronunciado en decir que el responsable directo de esta no es la ventilación per se, sino 
el establecimiento y mantenimiento de una vía aérea artificial con lo que se afecta considera-
blemente los mecanismo protectores o de defensa con que cuenta el sistema respiratorio, pero 
ambas, ya sea la vía aérea o la ventilación artificia mecánica, predisponen considerablemente a 
la aparición de esta enfermedad, la que aumenta los días de ventilación y con esto el surgimiento 
de otras complicaciones producidas por la misma, así como el incremento de la mortalidad en 
los pacientes ventilados. Se estima que la incidencia de la neumonía asociada a la ventilación
aumenta de 1 % a 3 % por cada día de ventilación mecánica, de ahí la necesidad de evitar demo-
ras innecesarias en la extubación. Igualmente en los casos cuya insuficiencia respiratoria pueda 
beneficia se con ventilación no invasiva (edema pulmonar cardiogénico, enfermedad pulmonar 
obstructi a crónica, entre otras) debe preferirse este tipo de ventil ción a la invasiva. Con ambas 
medidas se contribuye a disminuir la incidencia de esta complicación.

Para comprender mejor los aspectos relacionados con esta enfermedad se recomienda re-
miti se al capítulo 128 de este mismo texto.

Toxicidad por oxígeno
Desde la segunda mitad del siglo xix  se comenzaron a reportar los efectos deletéreos de las 

altas concentraciones normobáricas de oxígeno, con los trabajos de Lavoisier, que fue el primero 
en describir los cambios anatomopatológicos en el pulmón de los animales muertos por hiperoxia 
y más adelante en 1899 J. Lorrain Smith realizó el primer estudio sistemáti o del efecto de la 
hiperoxia a nivel pulmonar, específi amente al cuarto día de exposición de una fracción inspi-
ratoria de oxígeno de 0,74 a 0,80 en mamíferos. El difuso e intenso daño pulmonar provocado 
por las altas concentraciones de oxigeno descritos por Smith y otros investi adores comenzó a 
llamarse en aquel entonces Lorrain Smith effect, que constitu e el antecedente de lo que en la 
actualidad se conoce como toxicidad por oxígeno.

En los últimos años se ha dado valor a los efectos lesivos que induce en el organismo las altas 
concentraciones de oxígeno. Actualmente se sabe, sin dudas, que la aplicación de altas fraccio-
nes de oxígeno inspirado durante periodos prolongados de tiempo puede ser lesionante para el 
pulmón. Los efectos lesivos de las altas fracciones de oxígeno inspirado son:

 ‒ Toxicidad por oxígeno mediada por radicales libre.
 ‒ Hipoventilación inducida por el xígeno.
 ‒ Atelectasia por reabsorción.
 ‒ Fibroplasia retrolental.
 ‒ Otros efectos:

• Provoca enlentecimiento de la actividad cilia .
• Puede interferir con la producción de surfactante.
• Puede empeorar el daño pulmonar que se observa en pacientes con intoxicaciones por 

paraquat y en los pacientes con tratamiento con bleomicina.

En el metabolismo energéti o del hombre, los metabolitos resultantes de la actividad del 
oxígeno son moléculas o átomos de alta reactividad (inestables químicamente) que pueden 
alterar la estructura y funcionamiento de moléculas biológicas importantes, como enzimas, fos-
folípidos, proteínas ácidos nucleicos, entre otras. Los más importantes son el anión súper óxido 
(oxígeno), el peróxido de hidrógeno (H2O2) y el radical hidroxilo (OH).



Capítulo 52. Complicaciones de la ventilación mecánica 347

Los radicales libres pueden provenir del metabolismo normal del organismo o de alteraciones 
fisiop tológicas inducidas por isquemia o injurias diversas.

Se ha calculado que un 2 % a 5 % del oxígeno consumido en el metabolismo normal se 
transforma en radicales libres, pero son normalmente inacti ados por los mecanismos enzimáti os 
� sulares. Surge así la paradoja que el oxígeno, vital para la vida, puede generar metabolitos 
potencialmente tóxicos.

Los radicales libres y los elementos oxidantes tóxicos no solo provienen del metabolismo del 
oxígeno sino también resultan de procesos oxidati os normales que se producen a nivel de los 
fagocitos (defensa inmunológica) o a nivel de enzimas oxidasas y de otras enzimas. Otras fuentes 
de radicales libres son exógenas o del ambiente, entre las que están las radiaciones (luz ultravio-
leta), el ozono, la combustión del abaco y la polución ambiental entre las más frecuentes.

Los compuesto así formados pueden interferir las reacciones de macromoléculas vitales 
(ADN, fosfolípidos, proteínas) entregando o captando electrones, con lo que dañan los tejidos, a 
este proceso se le ha denominado estrés oxidativo.

La acción deletérea de los radicales libres en las células es controlada por diversos mecanismos 
fisiológi os protectores, los que incluyen enzimas como la superóxido dismutasa, catalasa y la 
glutatión peroxidasa, así como otros compuestos anti xidantes (vitamina E, vitamina C, beta-
carotenos y oligoelementos), la compartim ntalización celular y mecanismos de reparación 
mediados por enzimas removedoras.

Los efectos dañinos de la toxicidad por oxígeno son inespecífi os y consisten en atelectasias, 
edema, hemorragia alveolar, inflamación, depósito de fibrina y engrosamiento e hialinización 
de la membrana alveolar, como consecuencia aparecen áreas de relación ventilación/perfusión
bajas y se incrementa el shunt.

Cuando se reciben altas concentraciones de oxígeno, los quimiorreceptores periféricos 
situados en el arco aórti o y en el cuerpo carotídeo permanecen prácti amente inacti os, se pierde 
de esta forma un estímulo adicional al centro respiratorio; en pacientes con función pulmonar 
adecuada este efecto no provoca implicaciones clínicas importantes, pero cuando existe deterioro 
considerable del intercambio gaseoso, fundamentalmente en enfermedades crónicas, como la 
enfermedad pulmonar obstructi a crónica, esta situación es más perjudicial, en estos pacientes, 
que por lo general manejan cifras de PCO2 elevada, el centro respiratorio pierde sensibilidad 
ante elevadas concentraciones de dióxido de carbono e hidrogeniones que actúan a través de 
los quimiorreceptores centrales, los que en condiciones fisiológi as constitu en el estímulo más 
potente, generando de esta forma hipoventilación y m yor ascenso de la PCO2. 

Por otra parte, al existir niveles sanguíneos elevados de oxígeno, disminuye la hemoglobina 
reducida para transportar el dióxido de carbono, explicado por el efecto Haldane, lo que provoca 
hipercapnia que incrementa la ventilación minuto en pacientes con pulmones sanos, pero en 
presencia de enfermedades pulmonares la ventilación alveolar no es capaz de aumentar en mag-
nitud proporcional al incremento de la PCO2, lo que provoca que esta aumente aún más.

El nitrógeno es uno de los componentes fundamentales presentes en el aire inspirado, si en 
este último aumenta de forma considerable la concentración de oxígeno, el nitrógeno es despla-
zado, luego a nivel alveolar el oxígeno difunde al capilar pulmonar y al no existir una fuente de 
repleción en el interior del alveolo, la presión total del mismo disminuye y este tiende a colapsar, 
lo que se hace más pronunciado cuando existen zonas respiratorias parcialmente obstruidas, lo 
que se ve con relati a frecuencia en pacientes ventilados

La fib oplasia retrolental es otro de los efectos lesivos de los elevados niveles excesivos de 
oxígeno en sangre, lo que provocan vasoconstricción en la retina que puede llegar a la necrosis 
de los vasos sanguíneos, adicionalmente aparecen vasos de neoformación que pueden sangrar. 
Se observa fundamentalmente en neonatos.

En la actualidad se recomienda no utili ar fracciones inspiradas de oxígeno superior a 0,6 por 
periodos superiores a 30 min, incluso ante la existencia de una hipoxemia severa, para la que se 
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recomiendan otras estrategias como el uso de presión positi a al final de la espiración y recluta-
miento alveolar, entre otras.

Disincronía paciente-ventilador
La disincronía paciente-ventilador provoca una serie de efectos deletéreos dentro de los que 

se incluyen aumento del trabajo respiratorio, requerimientos de mayor sedación, alteraciones 
de la relación ventilación-perfusi n y el incremento de la hipoxemia, daño muscular, hiperinsu-
flación dinámica, dificul ad en el destete, puede, además, exacerbar los efectos hemodinámicos 
negati os de la ventilación mecánica. Para profundizar en este aspecto se recomienda al lector 
dirigirse al capítulo 57 en este mismo texto.

Disfunción diafragmática inducida por la ventilación
Se conoce que la ventilación mecánica, sobre todo cuando se utili an modalidades contro-

ladas o mandatorias continúas, provoca inacti ación del diafragma y reducción en la carga de 
actividad sobre este, lo que genera una serie de alteraciones a nivel del músculo diafragmáti o, 
que se conoce como disfunción diafragmáti a inducida por la ventilación

Los mecanismos por lo que ocurre esta disfunción incluyen la atro� a del músculo, el estrés 
oxidati o y el daño microestructural que resulta en una disminución de la contractilidad di frag-
máti a. La atrofi  es provocada por una disminución de la síntesis de proteína, incremento de 
la proteólisis o ambas. En estudios realizados en animales está demostrado que a las 24 h de 
ventilación controlada ya se detecta disminución en los niveles de ARN mensajero del factor 
de crecimiento 1 similar a la insulina, que estimula la síntesis proteica a nivel diafragmáti o; así 
mismo a las 18 h de ventilación controlada se comienza a observar un incremento de la proteó-
lisis. Además de acti arse la peroxidación lipídica e incrementar los niveles de proteínas que 
participan en el proceso de oxidación, entre otros fenómenos que evidencian la existencia de un 
estrés oxidati o

En el contexto clínico la disfunción diafragmáti a inducida por la ventilación es un diagnósti o 
de exclusión que se basa en los antecedentes que incluya un periodo de ventilación mecánica 
controlada y la exclusión de otras causas posibles de debilidad diafragmáti a. Esta enfermedad 
debe ser sospechada ante un paciente que es incapaz de ser reti ado del ventilador luego de un 
periodo de venti ación controlada. Luego de periodos relati amente cortos de ventilación man-
datoria continua es probable que ocurra sustancial debilidad y agotamiento diafragmáti o, con 
los efectos consecuentes en el proceso de destete.

Es aconsejable la utili ación de modalidades interacti as, permitir periodos frecuentes y pro-
gramados de ventilación espontánea, de ser posible, minimizar el uso de sedantes, relajantes 
musculares y otros fármacos que pueden afectar el funcionamiento muscular.

Atrapamiento de aire
Cuando la programación de los parámetros ventil torios no es el adecuado, sobre todo en 

pacientes con limitación del fluj  espiratorio puede ocurrir esta complicación, resultante de un 
tiempo espiratorio insuficie te, lo que genera la llamada autopresión positi a al final de la espi-
ración o presión positi a al final de la espiración intrínseca, lo que puede tener efectos profundos 
sobre el volumen aportado y las presiones generadas en la vía aérea.

El desarrollo de una presión positi a al final de la espiración intrínseca por un tiemp  
espiratorio prolongado puede provocar altas presiones en el sistema respiratorio, disconfort 
y asincronía paciente-ventilado , compromiso hemodinámico o una disminución del volumen 
� dal en los modos limitados por presión.

La reducción de este fenómeno se logra con el acortamiento del tiempo inspiratorio, ya sea 
acelerando la velocidad de fluj , disminuyendo el volumen corriente y la frecuencia respiratoria.
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Se han abordado las principales complicaciones asociadas al soporte ventil torio, por lo que 
se hace prioritario la comprensión de estas, con el objeti o de evitar o al menos minimizar los 
efectos negati os que ocurren con su aplicación.

Se debe continuar perfeccionando la aplicación de la ventilación artificia mecánica en las 
unidades de cuidados intensivos, utili ando técnicas no invasivas siempre que sea posible y apli-
cando los principios de ventilaci n protecti a, con el objeti o de disminuir los días de soporte 
ventil torio invasivo y evitar así la aparición de complicaciones asociadas a la ventilación, que se 
relaciona de forma signifi ati a con resultados desfavorables en la evolución de los pacientes.
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53
PROCESO DE DESTETE DE LA VENTILACIÓN  

ARTIFICIAL MECÁNICA

Dra. C. Nuria Rosa Iglesias Almanza 

La insufic encia respiratoria resulta un trabajo habitual en la prácti a médica, pero el paso de 
la ventilación artificia a la espontánea constitu e un proceso que puede ocurrir en pocas 
horas o en varios días. De ahí los diferentes términos que se adjudican como: destete 

que significa acción y efecto de destetar o destetarse (Real Academia Española) referido a la 
separación abrupta o gradual del paciente de la ventilación mecánica y desconexión cuando la 
separación del ventilador no ocur e de forma gradual.

La literatura muestra diferentes términos para referirse a este proceso como descontinuación  
deshabituación, suspensión y reti ada de la ventilación me ánica entre otros. 

El destete es un proceso gradual que tiene que cumplir condiciones (clínicas, mecánicas y de 
laboratorio) para lograr con éxito y seguridad la separación de la ventilación mecánica. El término 
interrupción de la ventilación mecánica se refie e a pacientes que toleraron una prueba de respi-
ración espontánea y que pueden o no ser candidatos a la extubación.

Se considera fallo de la extubación, cuando al paciente se le realizó una prueba de ventilació  
espontánea sati factoria, pero es reintubado dentro de las 48 h siguientes. La frecuencia del fallo 
oscila de 6 % a 47 %. En Cuba la frecuencia del fallo oscila de 12 % a 24,8 %, según los diferentes 
estudios publicados. 

Para evitar el fallo del destete y las consecuencias deletéreas que se derivan de este, es 
necesario la detención temprana de los factores que pueden contribuir, tales como déficit de 
electrolitos, trastornos endocrinos subclínicos, uso de sedantes, relajantes y estimula tes del 
centro respiratorio como la progesterona, la falta de sueño y de reposo nocturno, la no movi-
lización temprana del paciente siempre que su enfermedad lo permita y un flujo sanguíneo no 
adecuado a las necesidades del diafragma en pacientes cardiópatas. Aunque se ha señalado que 
el aumento de la carga respiratoria y cardiovascular como principales causas de fallo, esta suele 
ser multi actorial. 

Cuando el equipo de trabajo de la unidad de cuidados intensivos decide iniciar el proceso de 
destete debe responder algunas interrogantes como son:
– ¿La causa que llevó al paciente a la ventilación me ánica está total o parcialmente?
– ¿Cuál es la condición clínica de este paciente?
– ¿Qué predictores usar para el destete?
– ¿Cuál modalidad ventil toria utili ar?
– ¿Cuándo realizar una prueba de ventilación espo tánea? 
– ¿Cuáles son los signos de intolerancia?
– ¿Qué cuidados tener al realizar la extubación?
– ¿Cuándo realizar la traqueostomía?
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¿La causa que llevó al paciente a la ventilación mecánica 
está total o parcialmente?

Solucionar la causa que lleva al paciente a la ventilación mecánica es esencial para comenzar 
el destete, pues esto puede optimi ar el tratamiento, pero es necesario clasifi ar al paciente que 
puede iniciar el proceso de destete y al paciente que debe seguir conectado al ventilador con 
parámetros que ofrezcan una gasometría aceptable de acuerdo con los objeti os propuestos.

¿Cuál es la condición clínica de este paciente?

Identi� ar condiciones clínicas tales como antecedentes patológicos personales, estado 
nutricional, condiciones pulmonares previas, hemodinamia estable y parámetros de laboratorio 
en rango cercanos a la normalidad que incluyan hemoglobina, creatinina, glucemia y gasometría, 
pueden ayudar a planifi ar este proceso desde el inicio de la ventilación artificial ánica.

Varios autores han referido que un buen estado nutricional pude contribuir al éxito del 
destete y a la disminución de los días de ventilación mecánica. Aunque las dietas bajas en car-
bohidratos y ricas en lípidos son las recomendadas, no existen su� cientes estudios que lo jus� -
� quen, es grado de recomendación C en los diferentes consensos publicados. También se 
ha señalado que durante la fase de destete en curso, una dieta rica en carbohidratos puede 
aumentar la producción de dióxido de carbono y favorecer un fallo en la extubación de causa 
hipercápnica. Los resultados obtenidos tampoco muestran evidencias que confirmen la influenci  
del estado nutricional en el tiempo de entilación

 Se ha señalado que los déficits de potasio, magnesio, calcio y fosfato pueden contribuir a la 
fati a de los músculos respiratorios y lograr un ionograma normal puede impedir este trastorno.

Para iniciar el destete pudiera tenerse en cuenta estas condiciones generales: 
 ‒ Mejoría del cuadro clínico que lo llevó a la insuficiencia espiratoria.
 ‒ Suspensión de sedación y relajación. 
 ‒ Ausencia de fieb e o hipotermia.
 ‒ Estabilidad hemodinámica: se aceptan dosis bajas de aminas, a razón de 2,5 µg/kg/min de 

dopamina, dobutamina y nitroglicerina, se excluye norepinefrina.
 ‒  Parámetros de laboratorio dentro de límites cercanos a la normalidad: hemoglobina superior 

a 80 g/L, glucemia entre 3,3 mmol/L y 10 mmol/L, creatinina entre 70 mmo/L y 140 mmo/L, 
pH entre 7,32 a 7,46, bicarbonato entre 21 mmol/L y 25 mmol/L), presión arterial de oxígeno 
entre 92 mmHg y 100 mmHg (12,3 kPa y 13,3 kPa).

 ‒  Oximetría de pulso superior a 92 %.
 ‒  Elevar la cabecera de la cama a 45°.
 ‒  Aspirar secreciones traqueobronquiales. 
 ‒  Preparación sicológica al paciente ventilado por par e del personal de enfermería.

¿Qué predictores usar para el destete?

Se han descrito entre 50 y 60 predictores, variables predictoras o índices, como suelen apa-
recer en la literatura consultada y solo algunos de estos ayudan signifi ati amente en la toma de 
decisiones clínicas en cuanto a la probabilidad de éxito o fracaso del destete. Un mismo predictor 
muestra éxito y fracaso de acuerdo con el resultado que exprese. 

Para algunos autores el mejor predictor a tener en cuenta es la relación frecuencia res-
piratoria/volumen corriente o índice de respiración de Yang-Tobin o índice de Tobin. Durante 
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años el índice de Tobin se ha usado de forma sistemáti a. MacIntyre y colaboradores realizaron 
una revisión de la aplicación de este en las guías basadas en evidencias publicadas en el 2001 y 
cuestiona on la efectividad por la frecuencia de aplicación del índice. Estos autores señalan que 
la frecuencia de su uso ofrece garantía, pero su análisis permite considerar que existe un rango 
en el que se considera éxito y fuera de este, fallo, por lo que se aplica fácil e indisti tamente. Se 
han obtenido resultados favorables cuando se usa el índice en cuanto a predicción, por lo que se 
considera puede seguir usándose para este proceso.

Existen otras variables predictoras como presión de oclusión en la vía aérea (P0,1). Para 
determinarla es necesario medir la presión que se alcanza en la vía aérea 0,1 s después de ini-
ciado el esfuerzo inspiratorio, contra una vía aérea cerrada. Refleja éxito en el destete con cifras 
inferiores a 4 cmH2O y está relacionado con el esfuerzo de los músculos respiratorios.

Los índices como la presión inspiratoria máxima y el volumen minuto espirado muestran el 
esfuerzo respiratorio que realiza el paciente, la primera depende de la cooperación de este para 
realizarlo por lo que no se puede utili ar en todo tipo de paciente, situación que no ocurre con 
el segundo, fácil de comprobar.

 La medición de la presión diafragmáti a refleja la fati a diafragmáti a y es indicador de fallo. 
Para lograrlo es necesario la colocación de un balón esofágico que permita calcular la diferencia 
entre la presión esofágica y gástrica, también el índice tensión/ti mpo del diafragma explica la 
fati a diafragmáti a y es el producto de la relación entre el tiempo inspi atorio/ciclo inspiratorio 
total y la máxima presión diafragmáti a. Estos índices resultan difíciles de aplicar por los recursos 
técnicos que necesitan.

El trabajo respiratorio también refleja la fati a de los músculos respiratorios, pero la medición 
de los gases en el aire inspirado y espirado no es fácil de calcular en el paciente acoplado a ven-
tilación me ánica. El valor predicti o de fracaso o no es de 15 %.

La activi ad de los músculos respiratorios también se ha expresado por otros indicadores, 
tales como el índice de ROP (índice de respiración superficial rápida entre presión de oclusión) y 
el índice de CROP (relaciona distensibilidad dinámica, presión inspiratoria máxima, oxigenación 
y frecuencia respiratoria), este úl� mo con mayor valor predicti o de fracaso o no, si la medición 
es de 13 mL/resp/min.

La electromiografía es una técnica que permite determinar la fati a de los músculos respira-
torios pero es difícil de apli ar en las unidad de cuidados intensivos adultos.

En el 2009 Solsona y colaboradores aplicaron una prueba que consistía en adicionar 100 cm3 

de espacio muerto al tubo endotraqueal, si lo pacientes la toleraban 30 min, eran extubados y si 
no, se conectaban de nuevo al ventilador durante 6 h con suplemento de oxígeno antes de iniciar 
la prueba previamente. 

El índice de presión máxima y la efi acia del intercambio de gases evaluados por la medición 
se ha tenido en cuenta como predictor.

El consumo de oxígeno de la respiración menor o igual a 10 % puede ser útil para predecir el 
éxito de la desconexión en los pacientes ventilados por insuficiencia respiratoria aguda, pero en 
los lugares que se ha aplicado no ha sido de utilidad clíni a para predecir el éxito. 

La relación entre presión arterial de oxígeno y fracción inspiratoria de oxígeno mayor o igual 
de 200, indica una medida de oxigenación adecuada cuando se asocia a diferencia alveolo arte-
rial de oxígeno (D(A-a)O2) menor de 46,7 kPa (350 mmHg) y niveles de presión positi a al fin l de 
la espiración menor de 5 cmH2O para lograr esos valores. 

La fluidi cación y el aspirado de secreciones resulta imprescindible, pues la presencia de 
estas úl� mas obstruyen el tubo endotraqueal, aumentan el trabajo respiratorio y el consumo  
de oxígeno, comprometiendo la oxigenación tisula , por lo que se ha valorado que un volumen 
de secreciones inferior a 2,5 cm3 resultaría favorable, asociado a una buena capacidad para toser 
y expectorar. El estado de la conciencia es importante en el proceso de destete, pero determinar 
este se dificul a en ocasiones en las unidad de cuidados intensivos adulto, por lo que se han 
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u� lizado diferentes escalas tales como la escala de Glasgow, pero por no considerar al paciente 
intubado entre sus acápites tien  limitaciones. La escala FOUR (Full Outline of Un Responsiveness) 
sí incluye a este tipo de paciente. A continuación se muestran algunos de los predictor evaluados 
por los diferentes autores (Tabla 53.1).

Tabla 53.1. Relación de indicadores predicti os y su objeti o

No.  
indicadores Escala Objetivo

21 FOUR (Full Outline of UnResponsiveness)
Explorar reflejos de allo y estado de la 
conciencia (más útil y ácil de aplicar al 
lado de la cama del paciente)

32 Presión positi a al final de la espi ación Medir la presión positi a al final de la  
espiración mediante la monitorización

43 Relación entre presión arterial de oxígeno 
y fracción inspiratoria de oxígeno Evaluar oxigenación

54 Presencia del reflejo espo táneo  
de la tos o al aspirar al paciente

Evaluar la capacidad para expectorar  
(fácil de explorar y realizar por el personal 
de enfermería)

65 Relación FR/Vt (L)

Evaluar la relación entre la frecuencia 
respiratoria y el volumen tidal, que es el
más usado, de acuerdo con la literatura y 
fácil de aplicar 

96 Rayos X de tórax Determinar la mejoría radiológica  
de al menos de dos cuadrantes 

17 Respiración espontánea menor  
de 30 por minuto Evaluar la carga respiratoria 

18 Presencia de retracción intercostal  
y respiración paradójica Evaluar la carga respiratoria

19 Ventilación minu o Evalúa la carga respiratoria
110 Fuerza inspiratoria negati a máxima Evalúa la fuerza del diafragma
111 Volumen tida Evalúa la carga respiratoria
112 Presión de oclusión en la vía aérea Evaluar la carga respiratoria

113 Índice de CROP (Cd.P1)
Frecuencia respiratoria Evaluar la carga respiratoria

114 Presión diafragmáti a Su disminución indica fati a diafragmáti a.

115 Índice tensión/tiempo del di fragma (Tti)
Tti = (Ti/T ot) · (Pdi/Pdimax) Indica fati a de los músculos respiratorios

116 Elevación de hígado y bazo medido por 
ultrasonografí Evalúa fati a diafragmáti a

117 IWI: mide Cest · SaO2/(FR/Vt) Evalúa la mecánica respiratoria,  
la oxigenación y el patrón respiratorio

118 Px Evalúa de forma completa la oxigenación

Leyenda:
Ti: tiempo inspi atorio. Ttot: tiempo otal del ciclo respiratorio.
Pdimax: presión diafragmáti a máxima. Cdin: compliance dinámica.
Cest: compliance estáti a. Pimax: presión inspiratoria máxima.
PaO2: presión arterial de oxígeno.  FR: frecuencia respiratoria.
SaO2: saturación de oxígeno. Vt: volumen tildal
Px: presión de extracción arterial de oxígeno.
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El Consenso Brasileño refleja que no todos los índices predictivos de destete tratados en la 
literatura ayudan en la decisión de realizar una prueba o no de respiración espontánea y señala 
como buenos predictores el esfuerzo inspiratorio negati o, la presión inspiratoria máxima, la 
ventilación minuto, la relación de la presión de oclusión de la vía aérea en los 100 ms de la inspi-
ración por la presión inspiratoria máxima y el índice de CROP. Considera que los dos últimos son 
los que mayor aplicación clínica poseen. Teniendo en cuenta que incluyen el esfuerzo inspiratorio, 
la compliance y el estado de oxigenación, los que integralmente evalúan el mecanismo de la 
respiración, falta considerar la causa que lleva al paciente a la ventilación mecánica, estado de 
conciencia y estado nutricional, así como el ti mpo de ventilación mecánica, porque no se pueden 
olvidar los efectos que la ventilación mecánica provoca en el organismo humano, que suelen 
ser tanto físi os como bioquímicos y condicionan la liberación de mediadores inflam torios que 
pueden llegar a la disfunción múltiple de órganos. Se ha informado sobre otros predictores que 
pueden pronosti ar el fallo, los que resultan fácilmente aplicables a la cama del paciente, como 
son la retracción intercostal y la relación desplazamiento hígado y bazo medido por ultrasonido, 
que expresan la fati a diafragmáti a. El primero, realizado en el 2009 por Solsona y colabora-
dores en 20 pacientes con fallo en la extubación, tuvo una especificidad de un 97 % como 
predictor del fallo.

El IWI, nuevo índice desarrollado por Nemer, Barbas y Caldeira en 2009, mide Cest · SaO2/(FR/Vt) 
y evalúa con una sola ecuación la mecánica respiratoria, la oxigenación y el patrón respiratorio, 
con una alta precisión para predecir el éxito del destete.

El fallo en la extubación está asociado con aumento de la mortalidad y resulta necesario 
identi� ar el paciente que puede ser candidato a este, por lo que evitar el cúmulo de secreciones, 
la obstrucción del tubo y el broncoespasmo puede contribuir a ello.

¿Cuál modalidad ventilatoria utilizar?

Las nuevas modalidades de ventilación buscan lograr una interacción paciente-ventilador
que garantice la sati facción de este y facilite el destete, aunque con diferentes nombres el pro-
pósito es el mismo: disminuir el aporte que suministra el equipo y lograr mayor comodidad y 
participación ac� a del paciente. 

Las modalidades convencionales asistocontroladas (VAC), ventilación mandatoria sincro-
nizada (SMV) y presión soporte (PS) se utili an ampliamente en la búsqueda de una mejor 
interacción paciente-ventilado , no solo durante la asistencia mecánica sino en el proceso de 
destete. Por su parte, el desarrollo tecnológico ha permitido en algunas modalidades controlar 
en el ventilador el volumen o la presión, basándose en un mecanismo de retroalimentación de 
volumen. Estas se han denominado de control dual, porque realizan modifi aciones en los 
parámetros del ventilador dentro del mismo ciclo respiratorio y, en otras ocasiones, realizan 
modifi aciones ciclo a ciclo: regulando el ciclo siguiente con los datos que tomó del ciclo anterior. 
Dentro de estas se destacan la presión de soporte con volumen asegurado, volumen asistid , 
presión de soporte variable y ventilación controlada por volumen y regulada por presión de so-
porte con volumen asegurado, entre otras. 

Han surgido, modalidades tales como: la ventilación proporcional asistida que busca sumi-
nistrar la embolada de acuerdo a los requerimientos del paciente y la ventilación asistida ajusta-
da neuronalmente, que utili a la actividad eléctrica del diafragma para el control del ventilado , 
tanto del ciclo inspiratorio como del espiratorio. Esta última, que necesita de estudios poste-
riores, ofrece mecanismos de control, asegurando que la musculatura respiratoria esté acti a 
durante toda la fase inspiratoria, evita la inactividad muscular durante la ventilación asistida y la 
sobreasistencia, las que están relacionadas con la disfunción diafragmáti a inducida por la ven� -
lación mecánica, por lo que facilita el proceso de destete.
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 En el contexto internacional hay un auge de la aplicación de nuevos modos de ventilación y 
nuevos ventilad res y se considera a la modalidad presión soporte la que permite lograr mejores 
resultados en el destete.

¿Cuándo realizar una prueba de ventilación espontánea? 

El empleo de una prueba de respiración espontánea disminuye el tiempo de ventilación,
los costos y la incidencia de reintubación. La que no es sati factoria es reconocida tanto por sín-
tomas objeti os como subjeti os, dentro de los primeros se incluyen la taquipnea, sudoración, 
taquicardia, hipertensión, hipotensión y arritmias y dentro de los segundos, la agitación sicomo-
tora, diaforesis e incremento del esfuerzo respiratorio.

Los criterios de una prueba de respiración espontánea sati factoria incluyen un adecuado 
intercambio de gases, estabilidad hemodinámica y bienestar del paciente. Seis grandes estudios 
han mostrado que solo el 13 % de los pacientes que son capaces de pasar una prueba de respi-
ración espontánea necesitan reintubación. Un número signifi ati o de pacientes con ventilación
prolongada ha fallado a las pruebas de respiración espontánea; estos representan entre el 10 % 
y 13 % de los pacientes que se ventilan (aunque existen escasos datos al respecto) y requieren 
el uso de la traqueostomía, la que aporta ciertos beneficios, teniendo en cuenta que el paciente 
necesita menos sedación y uso de relajantes, se comunica con el personal, la familia y permite la 
expulsión de secreciones.

La realización de esta prueba permitió clasifi ar el destete en tres categorías: pacientes que 
superan la prueba de respiración espontánea inicial y son extubados (constitu en el 69 % de los 
pacientes en destete, cuyo pronósti o es bueno y la mortalidad es de un 5 %), un segundo grupo 
que presenta dificul ades en el destete (incluye pacientes que requieren tres pruebas de respiración 
espontánea o hasta siete días de la primera prueba para que ocurra el destete) y un tercer grupo 
con destete prolongado (que requieren más de tres pruebas de respiración espontánea o más de 
siete días después de la primera prueba y que constitu en el 15 %).

Funk, Anders, Breyer, Burghuber, Edelman y Heind en el 2010, obtuvieron resultados de 59 %, 
26 % y 14 %, respecti amente, según el tipo de destete. En este estudio, la mortalidad hospitalaria 
se incrementó en los pacientes con ventilación prolongada, pero no en los que presentaron 
un destete dificultoso, mientras que entre los que tuvieron un destete simple la mortalidad 
fue inferior.

El estudio realizado en la unidad de cuidados intensivos adulto de Ciego de Ávila el 61,7 % 
de los pacientes fueron extubados en el primer intento, el 27,1 % correspondió a pacientes que 
requirieron tres pruebas de respiración espontánea o hasta siete días después de la primera 
prueba para que ocurriera la extubación (destete dificul oso) y el 11,2 % de los pacientes con 
ventilación prolongada requirieron más de tres pruebas de respiración espontánea o más de 
siete días después de la primera prueba (destete difícil).

¿Cuáles son los signos de intolerancia?
Los pacientes durante la realización de la prueba de ventilación espontánea necesitan la 

vigilancia estricta por parte del médico o el personal de enfermería a cargo del proceso y si 
cumple uno solo de estos criterios, se debe reconectar a la ventilación me ánica: 
– Frecuencia respiratoria mayor de 35 resp/min durante más de 5 min.
– Oximetría de pulso menor de 90 % durante más de 2 min con buena señal del pulsioxímetro. 
– Aumento mantenido de la frecuencia cardíaca un 20 % respecto a la basal.
– Tensión arterial sistólica mayor de 180 mmHg (24,0 kPa) o menor de 90 mmHg (12,0 kPa).
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– Signos de fati a muscular o fallo de bomba respiratoria: ansiedad, diaforesis, agitación, 
paradoja abdominal y disminución del nivel de conciencia.

¿Qué cuidados tener al realizar la extubación?
La extubación realizada en el ámbito de los salones de operaciones o en la sala de cuidados 

intensivos, requiere de una serie de cuidados que favorezcan un destete exitoso. Dentro de estos 
cuidados se encuentran:
– Ofrecer apoyo sicológico y seguridad al paciente.
– Realizar gasometría 30 min después de extubado el paciente o antes, si se considera necesario.
– Observar si aparece estridor laríngeo, imposibilidad para expectorar y cambios del estado de 

la conciencia. 
– Si aparece estridor laríngeo, aplicar aerosolterapia con 2 cm3 de suero salino. 
– Si se presentan signos de broncoespasmo, utilizar aerosolterapia con 1 cm3 de salbutamol, 

2 cm3 de solución salina al 0,9 %, esteroides parenteral a dosis habituales y epinefrina. Algunas 
unidades emplean un algoritmo de manejo del broncoespasmo. 

¿Cuándo realizar la traqueostomía?
En relación con la técnica de la traqueostomía, la experiencia cubana sugiere la realización 

precoz de esta, sobre todo en el paciente con trauma craneoencefálico con toma de la conciencia, 
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica y en las complicaciones del tubo 
endotraqueal como el estridor laríngeo.

Entre las ventajas de la traqueostomía se señalan que facilita la comunicación del paciente 
y es mejor tolerada por este, disminuye la resistencia respiratoria, el trabajo y la autopresión 
positi a al final de la espiración, evita las lesiones provocadas por el tubo endotraqueal, permite 
el aspirado y culti o de secreciones endotraqueales y existe mejor higiene oral. Sus desventajas 
son la frecuencia de traqueítis y la neumonía asociada a la entilación artificial ánica.

Es controvertida la cuestión del momento óptimo para la realización de la traqueostomía y 
muy pocos estudios previos lo han relacionado con las probabilidades de supervivencia. En Cuba, 
en pacientes con ventilación prolongada se realiza al 34,4 %. En una investi ación se realizó en un 
26 % de los pacientes en estudio.

Protocolos de destete
En la búsqueda de soluciones surgen los protocolos de destete. Wesley en el 2001, recomendó 

que para el diseño e implementación de estos deben emplearse estrategias basadas en evidencias, 
enfati ando el carácter multidisciplinario del equipo involucrado, así como conductas educa� vas que 
conduzcan a la interacción grupal interdisciplinaria. Este autor, después de la revisión de la lite-
ratura, señaló que para lograr un destete exitoso, el uso de protocolos es superior a una decisión 
unipersonal tomada junto a la cama del paciente. Surge entonces la interrogante de cuál protocolo 
aplicar porque no todas la unidades de cuidados intensivos ti nen iguales característi as, de acuer-
do con el paciente que reciben, tecnología que poseen y personal disponible para su aplicación.

Smyrnios y colaboradores en el 2002 evaluaron un protocolo de destete con vistas a mejorar 
la calidad hospitalaria. Tomando un año como base los puntos analizados fueron: mortalidad, 
días de ventilación mecánica, días en unidad de cuidado intensivo, estancia hospitalaria, costos y 
pacientes que necesitaron de traqueostomía. Los cambios aportaron reducción del tiempo de 
ventilación mecánica, costos y la estadía, pero requirieron del esfuerzo mancomunado de todos los 
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integrantes del equipo bien entrenado. Por su parte Kollef, Shapiro y Silver en 1997, compararon 
protocolos aplicados por intensivistas, quinesiólogos y personal de enfermería. Los resultados 
evidenciaron disminución en el tiempo de destete y el tiempo de ventilación cuando fueron apli-
cados por los segundos y terceros, respecti amente. El personal de enfermería, que permanece 
al lado de la cama del paciente establece relaciones de empatía, identi� a las posibles causas de 
fallos reversibles precozmente y si está entrenado, puede explorar índices con mayor calidad y 
seguridad de forma correcta.

Definir el tiempo óptimo depende muchas veces de la experiencia del grupo de trabajo, es 
por esto que surgen las unidades especializadas en destete para este tipo de paciente, que cuentan 
con un personal y una estructura entrenada, grupos integrados por personal de enfermería, sicó-
logos, quinesiólogos, nutricionistas, entre otros, que proporcionan un ambiente semejante a las 
casas con horarios regulares, privacidad, días de actividades festi as, entre otras opciones, esto 
es favorable para muchos pacientes con ventilación mecánica prolongada, pero no es aplicable 
en el contexto cubano. 

Se han utili ado otros tipos de protocolos con particularidad s específi as, pues todo pa-
ciente que necesita ventilación mecánica no siempre se comporta igual en el proceso de destete, 
como es el caso del posoperatorio de neurocirugía, los traumatismos raquimedulares y los acci-
dentes cerebrovasculares y estas particularidades garanti an sus resultados en la disminución de los 
días de ventilación y la neumonía asociada a la ventilación mecánica. Lellouche en 2006 y Kager 
y colaboradores en 2007 consideran que con el empleo de ventilado es dotados de programas 
computarizados, se disminuye el tiempo de ventilación respecto a los ventilado es utili ados de 
forma convencional por los médicos de esas unidades, sin embargo, no se observó disminución de 
la mortalidad. El protocolo automati ado se asoció con un tiempo mediano menor hasta la prime-
ra prueba con éxito de respiración espontánea (1,0 contra 4,0 días, p menor de 0,0001) y hasta la 
extubación con éxito (4,0 contra 5,0 días, p igual a 0,01). Esos pacientes tuvieron, además, menos 
episodios de ventilación p ologada y fueron traqueotomizados con menor frecuencia. 

Estudios europeos no mostraron iguales resultados con el uso de protocolos; encontraron 
un aumento del número de reintubaciones, estadía en unidad de cuidados intensivos adulto y 
mortalidad lo que permite afirmar que resultados tan diferentes en una temáti a tan frecuente 
en las unidades de cuidados intensivos requiere de sistemáti as investi aciones.

El destete debe efectuarse con la participación de un equipo involucrado en el proceso y 
permanecer al lado de la cama del paciente para que este se sienta seguro y protegido, con aspi-
rado frecuente de secreciones, atención a la obstrucción del tubo y a las fluctuaciones del estado 
de conciencia que pueden aparecer por el nivel de sedantes y relajantes, que permanecen en 
sangre en pacientes ancianos o con diferentes disfunciones renales o hepáti as, que contribuyen 
a disminuir el índice de excreción del fármaco. La no sistemati ación de este proceso bajo la guía 
de un protocolo provoca resultados desfavorables con el aumento de las complicaciones y la 
mortalidad del paciente ventilado.

Consideraciones finales

– El destete signifi a acción y efecto de destetar o destetarse referido a la separación abrupta 
o gradual del paciente de la ventilación me ánica.

– Solucionar la causa que lleva al paciente a la ventilación mecánica es esencial para comenzar 
el destete.

– La modalidad presión soporte permite lograr mejores resultados en el destete.
– Hasta el momento no se ha encontrado el predictor ideal.
– Los protocolos de destete pueden ser útiles para evitar el fallo, los automati ados continúan

en estudio. 
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HUMIDIFICACIÓN EN VENTILACIÓN MECÁNICA  

EN PACIENTES CRÍTICOS

Dr. Antonio Esquinas Rodríguez y Dr. Alejandro Úbeda Iglesias

Las vías respiratorias tienen un papel importante en el calentamiento y humidifi ación del gas 
inspirado y en la recuperación de calor y humedad del gas espirado. La cantidad de vapor de 
agua en una mezcla de gases se puede medir como la humedad absoluta o como la humedad 

relati a en relación con la temperatura. 
La humedad absoluta hace referencia al total de agua en el gas, medido en mg/L o como presión 

parcial (en el alvéolo a 37 oC es de 47 mmHg o de 6,26 kPa). La humedad relati a es el valor neto 
de humedad que se encuentra en un gas en relación con el valor de humedad que tendría, en 
las mismas condiciones de temperatura, si estuviese totalmente saturado. Indica la capacidad 
de contener vapor de agua que tiene un gas (porcentaje). Las vías respiratorias humanas deben 
proveer de calor (temperatura central) y humedad al gas que va a entrar en contacto con la su-
perficie al eolar para optimi ar el intercambio gaseoso y proteger el tejido pulmonar.

Humidificación en pacientes con ventilación  
mecánica no invasiva

La ventil ción mecánica no invasiva es una modalidad de ventilación mecánica que no utili a 
una vía aérea artificia invasiva (tubo endotraqueal o cánula de traqueotomía). Se aplica general-
mente a través de una máscara nasal u oronasal de modo que el aire inspirado pasa a través de 
la vía aérea superior del paciente. Al igual que durante la respiración espontánea, los pacientes 
bajo ventilación mecánica no invasiva requieren una humidifi ación adecuada y calentamiento 
del aire inspirado o acondicionamiento del gas. La ventilación mecánica no invasiva ofrece aire 
inspirado a altas velocidades de fluj , que puede hacer inefi aces los mecanismos de las vías res-
piratorias habituales para obtener una humidifi ación adecuada, provoca, entre otros, efectos 
negati os sobre la tolerancia a la ventilación me ánica no invasiva.

Igualmente existen cambios histológicos como metaplasia y queratini ación del epitelio 
nasal y la submucosa en periodos largos de tiempo con ventilación mecánica no invasiva. Una 
humidifi ación deficie te del aire inspirado en las vías respiratorias altas desencadena una serie 
de alteraciones en las vías bajas: alteración de la actividad ciliar; alteración de la movilidad del 
moco; inflamación, ulceración y necrosis epitelial de las vías respiratorias, retención de secre-
ciones viscosas y espesas, con aumento de las resistencias nasales y obstrucción de vías aéreas; 
infilt ación bacteriana de las mucosas y formación de atelectasias y neumonía. 
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Estos hallazgos histopatológicos fueron confirmados, en la mucosa nasal de pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda tratados durante siete días con ventilación mecánica no invasiva 
sin un sistema de humidifi ación asociado. Esto sugiere que los cambios en la mucosa nasal, 
comienzan precozmente tras el inicio de la ventilación mecánica no invasiva en una situación 
aguda, y que la humidifi ación debe ser considerada, incluso, en el uso a corto plazo de la ven� -
lación mecánica no invasiva.

Una humidifi ación insuficie te puede tener consecuencias graves como recientemente se 
informó de las dificul ades con la intubación orotraqueal en pacientes sin humidifi ación asociada 
con ventilación me ánica no invasiva y una fracción inspiratoria de oxígeno alta. 

También puede causar un gran disconfort en pacientes con ventilación mecánica no in-
vasiva crónica. En un entorno experimental, Wiest y colaboradores mostraron que la sequedad 
de la vía aérea comenzó a aparecer cuando los niveles de humedad absoluta eran inferiores a 
15 mgH2O/L. Las personas sanas sometidos a ventilación mecánica no invasiva sin humidifi ación 
mostraron disconfort de forma más signifi ati a usando una escala analógica visual, cuando se 
aplicaron sistemas de humidifi ación acti a, y además, esto se asoció con un aumento de la 
resistencia nasal. El empleo de humidifi ación acti a mejora el confort y el cumplimiento a la 
ventilación me ánica no invasiva.

Lellouche y colaboradores evaluaron recientemente la humidificación en la ventilación 
mecánica no invasiva en voluntarios sanos. Compararon ventilación mecánica no invasiva 
sin humidificación con humidificación térmica (humidificación activa) y con intercambiador 
de humedad y calor. Los voluntarios fueron ventilados mediante presión continua en vías 
aéreas sin humidificación, con humidificación térmica, y con intercambiador de humedad y 
calor, con volumen minuto normal (10 L/min) y elevado (21 L/min), con y sin fugas alrededor 
de la máscara facial. Se midió la humedad del aire entregado, mientras que cada voluntario 
valoró la sequedad mucosa según una escala (entre 0 y 10). En los casos sin humidificación 
se midió una humedad absoluta de 5 mg H2O/L. El intercambiador de humedad y calor pro-
porcionó aproximadamente 30 mg H2O/L, con una disminución del 30 % ante la presencia de 
fugas por la mascarilla facial. El humidificador térmico proporcionó 30 mg H2O/L, indepen-
dientemente de la existencia de fugas.

Las puntuaciones en la escala de confort fueron similares para el rango de humedad  
15 mg H2O/L a 30 mg H2O/L. En los casos sin humidifi ación (5 mg H2O/L), las puntuaciones en 
la escala cayeron a la mitad de los valores obtenidos con las ambas técnicas de humidifi ación. 
Los voluntarios ventilados sin humidifi ación informaron de la presencia de molestias severas 
relacionadas con la sequedad de la boca. El periodo de observación fue solo una hora, por lo 
que el disconfort asociado con largos periodos de utili ación de ventilación mecánica no inva-
siva sin humidifi ación probablemente se vea magnifi ado. 

Nava y colaboradores comparon el uso de dos sistemas de humidificación (humidifica-
ción activa vs. intercambiador de humedad y calor) durante el uso de ventilación mecánica 
no invasiva en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica. No hubo diferencias signifi-
cativas en cuanto a tolerancia al tratamiento, aparición de efectos adversos, resultados en 
las pruebas de función pulmonar ni en la gasometría. Sí se apreció un mayor número de 
pacientes que decidió continuar con la ventilación mecánica no invasiva con el sistema de 
humidificación térmica. 

Resultados similares fueron publicados por Massie y colaboradores quienes destacaron la 
importancia de la aplicación precoz de la humidifi ación desde el inicio del tratamiento para 
garanti ar el mejor cumplimiento posible. Algunos autores, sin embargo, mantienen que la hu-
midifi ación no tiene un efecto realmente signifi ati o en la adhesión a la ventilación mecánica 
no invasiva en etapas iniciales del tratamiento.
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Características del humidificador ideal
El mejor humidificador es que proporciona a los gases inspirados las condiciones más 

fisiológicas de calor y humedad (37 oC y 43 mgH2O/L) con el mínimo espacio muerto y resistencia 
al flujo. Se considera aceptable un humidifi ador que proporcione al menos 30 mgH2O/L y una 
resistencia inferior a 3 cmH2O, con un espacio muerto de unos 50 mL. Estas recomendaciones 
están reflejadas en la literatura, asociadas a la ventilación mecánica invasiva. En el caso de la 
ventilación me ánica no invasiva puede bastar con 15 mgH2O/L.

Los valores óptimos higrométricos no se han establecido todavía, ya que la mayoría de los 
datos provienen de estudios experimentales (medidas directas en fosas nasales) o indirectas 
(mediante empleo de termómetros). 

Sin embargo, existen aspectos esenciales para una adecuada interpretación de la necesidad 
de humidifi ación durante la ventilación mecánica no invasiva, y debe tener en cuenta varios 
parámetros. 

Humidificación y fugas
Las fugas no intencionales por la boca o periféricos a la máscara utili ada, especialmente en 

pacientes con taquipnea, pueden provocar un flujo unidireccional de aire a nivel nasal, por lo que 
la mucosa se recupera menos durante la espiración en su fase de conservación de la humedad 
espirada. Esto puede causar una caída continua en la humedad absoluta a medida que las con-
diciones anteriores se mantienen en ventilación mecánica no invasiva. Como punto final se pro-
voca un aumento en las resistencias nasales, como consecuencia típi a de las grandes fugas por 
la boca, más acusadas con interfaces nasales. Esto induce una respuesta refleja vasoconstrictora 
nasal a la inhalación prolongada de aire seco (o inadecuadamente humidifi ado). Clínicamente, 
el aumento de resistencia nasal conduce a una desadaptación de la ventilación mecánica no 
invasiva en la configu ación de crónica y al fracaso de la ventilación mecánica no invasiva para 
mejorar el intercambio de gases y la disnea en la fase aguda. 

Las fugas de aire también afectan el funcionamiento de los sistemas, especialmente a los 
modelos intercambiador de humedad y calor, ya que el aire que se pierde por las fugas hace que 
se recupere menos humedad.

El lugar de la fuga, ya sea alrededor de la máscara o del circuito respiratorio, también afecta 
a la humedad absoluta. Solo se puede especular que la ineficienci  del aire exhalado a través de 
un sistema de escape accidental (la válvula plateau, anti einhalación de la válvula) es probable 
que incluya un alto grado de humedad absoluta perdida, especialmente en las interfaces con 
gran espacio muerto, como una máscara total (total face) (Fig. 54.1).

Fig. 54.1. Máscara facial transparente con 
su correspondiente arnés para la aplica-
ción de ventilación no i vasiva. 
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En un estudio en voluntarios con presión continua en vías aéreas nasal, se observó que una 
fuga bucal tiene como resultado un aumento de tres veces de los valores de resistencia nasal, 
que fue sustancialmente atenuada tras la asociación de un sistema de humidifi ación. Estos re-
sultados se han confirmado por otros autores. Este aumento de la resistencia nasal da finalme te 
lugar a una menor efi acia de la humidifi ación que se transmite a planos inferiores como la 
nasofaringe y, posteriormente, a la vía aérea distal con los efectos ya conocidos. 

Tipos de mascarillas
El problema de las fugas asociadas a la interfase es críti o y exclusivo de la ventilació  

mecánica no invasiva. Las vías respiratorias normales tienen la capacidad de recuperar calor y 
humedad. Cuando el flujo de gas se convierte en unidireccional, toda la humedad se pierde 
porque no hay ninguna posibilidad de recuperarla. Esto explica también la reducción de la efi acia 
de un intercambiador de humedad y calor durante la ventilación me ánica no invasiva.

Las interfaces más comunes util zadas en ventilación mecánica no invasiva son nasales y 
faciales, las primeras son mejor toleradas en la ventilación mecánica no invasiva crónica que en 
fase aguda. Sin embargo, las máscaras nasales suelen presentar más fugas que las faciales y esto 
puede resultar en que el acondicionamiento de gas inspirado sea insuficie te. 

El uso de una máscara oronasal evita los cambios en la humedad relati a producidos por 
las fugas orales. Este fenómeno interviene en el éxito de la ventilación mecánica no invasiva en 
determinados pacientes agudos, por ejemplo: necesidad de asistencia respiratoria prolongada, 
dificul ad para eliminar las secreciones de forma espontánea y respiración bucal.

En el sistema Helmet es importante considerar que tiene un espacio interior mucho más 
grande (más de 10 L) que las otras interfaces, pueden actuar como un “reservorio” de la humedad. 
Por lo tanto, desde el punto de vista prácti o, debe ajustarse cuidadosamente la humidifi ación 
del gas inhalado, dependiendo del tipo de i terfase y el patrón de fuga resultante.

Tipos de ventilador
Los ventilado es de cuidados intensivos, y sistemas de presión continua en vías aéreas de 

alto fluj  funcionan proporcionando un flujo inspiratorio muy alto para cubrir la demanda ins-
piratoria del paciente con infección respiratoria aguda, así como compensar las fugas de aire 
cuando estas aparecen.

El impacto sobre la humidifi ación depende del tipo de ventilador utili ado. La existencia de 
ventilado es con un solo circuito respiratorio o ventilado es equipados con una turbina o pistón 
difie en de los de doble circuito, que son neumáti os y funcionan con fuentes de alta presión de 
gas. Los equipos específi os de ventilación mecánica no invasiva basados en comprimir el aire 
ambiente, tienen unos niveles de humedad absoluta superiores a los ventilado es de unidad  
de cuidado intensivo. Esto fue determinado por varios autores, como Wiest y colaboradores, que 
demostró que los ventilado es de unidad de cuidado intensivo siempre dan un nivel más bajo de 
la humedad absoluta durante la ventilación mecánica no invasiva con equipos de turbina 
(5 mgH2O/L vs. 13 mgH2O/L).

En base a resultados de numerosos estudios se ha marcado el valor de humedad absoluta 
de 5 mgH2O/L como límite críti o por debajo del cual el número de complicaciones relacionadas 
con la falta de acondicionamiento del aire inspirado se incrementa.

Teniendo en cuenta la baja humedad absoluta del oxígeno hospitalario, los médicos deben 
recordar que cuanto mayor es la fracción inspiratoria de oxígeno suministrada durante la ventilació  
mecánica no invasiva mayor es el riesgo de acondicionamiento de gas inadecuado, si no se realiza 
una adición de un humidifi ación acti a o un intercambiador de humedad y calor.

Chiumello y colaboradores realizaron una comparación de los valores higrométricos durante 
la aplicación de presión continua en vías aéreas con un sistema de Helmet con y sin humidifi ación 
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acti a, en nueve pacientes con infección respiratoria aguda y en 10 personas sanos. El sistema de 
humidifi ación acti a aportó valores de humedad absoluta diferentes con un sistema de presión 
continua en vías aéreas ventilador mecánico (18,4 ± 5,5 mgH2O/L a 34,1 ± 2,8 mgH2O /L) y con una 
presión continu  en vías aéreas a bajo flujo (de 11,4 ± 4,8 mgH2O/L a 33,9 ± 1,9 mgH2O/L) y con 
presión continu  en vías aéreas a alto flujo (de 6,4 ± 1,8 mgH2O/L a 24,2 ± 5,4 mgH2O/L). Sin la 
adición de un humidifi ación acti a, la humedad absoluta medida fue signifi ati amente mayor 
con el ventilador invasivo que con el no invasivo para flujos bajos y altos. Sin embargo, el nivel 
de confort fue similar para las tres situaciones, con o sin humidifi ación acti a. Los hallazgos en 
personas sanas fueron similares a los pacientes con infección respiratoria aguda.

Temperatura ambiente
Durante la ventilación mecánica no invasiva puede existir una humidifi ación insuficie te 

causada por condiciones climáti as o ambientales en el lugar donde se lleva a cabo el tratamiento 
(por ejemplo, un área excesivamente fría). La mayoría de los casos sufren de sequedad excesiva 
de las vías respiratorias debido a factores técnicos relacionados con la ventilación en sí misma y 
su interacción con el paciente (la interfase, fugas, fracción inspirada de oxígeno, frecuencia res-
piratoria y uso de humidifi adores). Los efectos de la temperatura ambiental, solo necesitan ser 
considerados en pacientes que sean tratados en lugares extremadamente fríos.

Temperatura del gas inhalado
El acondicionamiento del gas inspirado implica tanto el calentamiento como la humidifi ación. 

Para facilitar el intercambio de gases y proteger el tejido pulmonar, el gas inspirado debe alcanzar 
la temperatura corporal en el momento en que llega a la superficie alveolar. La fuente de ali-
mentación del ventilador afecta a la temperatura del gas. Los sistemas de turbinas generan más 
calor que los ventilado es conducidos por pistones. Valores altos de presión positi a inspiratoria 
también se han relacionado con una elevación de la temperatura del gas cuando se empleó un 
ventilador on sistema de turbina. 

Flujo de aire a la entrada del humidificador
El impacto del fl jo de aire en la cámara de humidifi ación del sistema humidifi ación ac-

� va es uno de los fenómenos físi os más importantes que afectan a la humedad de las vías 
respiratorias. Esto fue estudiado por Wenzel y colaborades quines analizaron la capacidad de 
humifi ación de estos sistemas un rango variable de flujos de aire a la entrada de la cámara 
de humidifi ación (20 L/min, 55 L/min y 90 L/min). A altas velocidades de flujo de entrada en 
la cámara de humidifi ación, muchos humidifi adores comerciales fueron incapaces de aportar 
suficie te humedad al circuito respiratorio. Clínicamente, esto sugiere que un humidifi ador, por 
sí solo, puede no ser suficie te para garanti ar una humidifi ación adecuada del gas inspirado, 
sobre todo a altas velocidades de flujo

Tipos de sistemas de humidificación
Técnicamente, los sistemas de humidifi ación acti a y los intercambiadores de humedad y 

calor pueden producir niveles similares de humedad absoluta (25 mgH2O/L a 30 mgH2O/L), que 
son adecuados para el funcionamiento fisiológi o de las vías respiratorias superiores. Sin embargo, el 
rendimiento en el acondicionamiento del gas de cada sistema puede variar en un rango variable, 
lo que es especialmente influido por el flujo de aire del ventilador que entra al sistema (cámara 
de humifi ación o sistema intercambiador de humedad y calor).

La elección de los sistemas acti os (humidifi ación acti a) o pasivos (intercambiadores de 
humedad y calor) puede tener repercusiones en la mecánica respiratoria, tales como el volumen 
corriente, volumen minuto y el trabajo respiratorio, así como en el intercambio de gases. 
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En la ventilación mecánica no invasiva, las desventajas más significativas se han observado con el 
empleo de intercambiador de humedad y calor en comparación con humidificación activa.

Sistemas de intercambiador de humedad y calor en la ventilación  
mecánica no invasiva

Ventajas
 ‒ Baratos.
 ‒ Más extendidos en las unidades de cuidados intensivos.
 ‒ Eliminan la condensación del circuito.
 ‒ En situación de deshidratación y temperatura superior a 37 °C se recomiendan humidi-

ficación ac� va.
 ‒ La aplicación de humidifi ación acti a provoca una mejoría del trabajo respiratorio frente a 

nivel basal comparado con intercambiador de humedad y calor menor elevación de las cifras 
de presión arterial de dióxido de carbono.

Desventajas
 ‒ Aumentan el espacio muerto (volumen muerto/volumen tidal) (VD/Vt).
 ‒ Reducen su efectividad cuando xisten fugas (15 mgH2O/L).
 ‒ Su funcionamiento depende de la temperatura corporal. 
 ‒ En pacientes con secreciones abundantes, sangrado de vías respiratorias, pueden inducir 

una elevación de resistencias en vías aéreas. 
 ‒ Efectividad educida con la temperatura ambiente elevada.
 ‒ Provocan un aumento de la resistencia leve de 6,7 ± 1,8 cmH2O/L/s respecto a no utili ar 

ningún sistema de humidifi ación que causa 5,7 ± 1,8 cmH2O/L/s. 
 ‒ La temperatura del gas que llega al ventilador i fluir en los ni eles higrométricos.

Los intercambiadores de humedad y calor se asocian con un mayor espacio muerto y reten-
ción de dióxido de carbono. Del mismo modo, Lellouche y colaboradores objeti aron un mayor 
esfuerzo inspiratorio en pacientes con hipercapnia durante el empleo de intercambiador de hu-
medad y calor frente a humidifi ación acti a. Esto también se ha asociado con un aumento del 
trabajo respiratorio. Sobre la base de estos estudios, todo parece indicar que la humidifi ación 
acti a es superior al intercambiador de humedad y calor, pero esta ventaja se limita, solo a ven-
tilación me ánica no invasiva en situaciones agudas.

La elección del humidifi ador para la ventilación mecánica no invasiva también debe tener 
en cuenta la interfase y las fugas asociadas. En ausencia de fugas importantes, el nivel de humedad 
absoluta no es diferente con un sistema humidifi ación acti a o intercambiador de humedad 
y calor. Sin embargo, cuando se registran pérdidas excesivas, los niveles de humedad absoluta 
disminuyen signifi ati amente más cuando se utili a un modelo de intercambiador de humedad 
y calor (alrededor de 40 %). Las fugas afectan a la función de los intercambiador de humedad y 
calor, debido a las diferencias entre el volumen inspirado (aire fresco) y volumen espirado (aire 
caliente y húmedo), un mayor rango de fugas asocia, proporcionalmente, una mayor caída de la 
humedad efecti a en el tiempo

Entre los estudios de laboratorio destacan las observaciones de Holland y colaboradores, 
que examinaron los efectos de los parámetros de ventilación mecánica en términos de niveles de 
humedad relati a/humedad absoluta, el efecto de un sistema de humidifi ación acti a respecto 
a los valores de la humedad relati a/humedad absoluta y el rendimiento del ventilador durante 
la ventil ción mecánica no invasiva con un sistema de turbina. En la ventilación mecánica no 
invasiva sin humidifi ación, la efi acia en el circuito (rango 16,3 % a 26,5 %) fue sustancialmente 
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menor que la humedad relati a ambiental (27,6 % a 31,5 %) para todos los parámetros ventil -
torios analizados. En ventilación mecánica no invasiva sin humidi� cación acti a, el aumento de 
los valores de presión positi a inspiratoria originó una disminución signifi ati a de la humedad 
relati a (Spearman = 0,67, p < 0,001), que volvió a la normalidad cuando se incorporó un sistema 
de humidifi ación acti a. Los cambios de la frecuencia respiratoria o la relación inspiración/espi-
ración no tuvieron efectos signifi ati os. Tanto la humedad relati a como la humedad absoluta 
aumentaron con la adición de humidifi ación, estando el aire saturado por completo (100 % 
humedad relati a). Una conclusión clave de este estudio fue que la incorporación de sistemas de 
ventilación humidifi ación acti a aumentó la humedad relati a, especialmente cuando se elevan 
los parámetros del ventilador mecánico de turbina. Esquinas y colaboradores analizaron los valores 
de humedad absoluta en una serie de pacientes con infección respiratoria aguda hipoxémica 
tratados con ventilación mecánica no invasiva administrada por un ventilador de turbina y una 
mascarilla facial, estudiando los valores de humedad absoluta para una amplia gama de fracción 
inspiratoria de oxígeno inspirado en cuatro diferentes situaciones: 

 ‒ Ventilación me ánica no invasiva sin humidifi ación.
 ‒ Ventilación me ánica no invasiva con un humidifi ación acti a Fisher-MR850.
 ‒ Ventilación me ánica no invasiva con un humidifi ación acti a Fisher HH730.
 ‒ Ventilación me ánica no invasiva con intercambiador de humedad y calor. 

Las principales conclusiones del estudio fueron: 
 ‒ El aumento de la fracción inspiratoria de oxígeno condujo a una disminución proporcional 

en la humedad absoluta y este efecto fue mayor en una ventilación mecánica no invasiva sin 
humidifi ación que durante la ventilación mecánica no invasiva con humidifi ación acti a y 
el intercambiador de humedad y calor.

 ‒ Los niveles de humedad absoluta comenzaron a ser “críti os” (muy inferiores a los recomen-
dados como estándar) cuando la fracción inspiratoria de oxígeno fue superior al 60 %.

De acuerdo con Holland y colaboradores, y Esquinas y colaboradores, se encontraron que 
la humedad absoluta fue más alta con un sistema de humidifi ación en ventilación mecánica no 
invasiva. Cuando los sistemas de humidifi ación acti a y intercambiador de humedad y calor se 
compararon, la humedad absoluta fue mayor con esta última, sin embargo, el sistema intercam-
biador de humedad y calor causó más asincronía paciente-ventilador y una mayor hipercapnia, 
similar a las observaciones de Lelluche y colaboradores.

Conclusiones
No existe ninguna recomendación uniforme sobre el uso de los dispositi os humidifi adores 

y también hay poca información epidemiológica sobre las mejores prácti as hospitalarias y pro-
tocolos para el uso de humidifi ación y la selección de dispositi os. Recientemente, el grupo 
internacional para el estudio de humidifi ación (Humivenis Workgroup) realizó una encuesta en 
15 unidades con experiencia en ventilación mecánica no invasiva donde se encontró que la prác-
ti a habitual era utili ar humidifi ación acti a con más frecuencia que los intercambiador de 
humedad y calor para aplicaciones agudas (53 % frente al 6,6 %).

Sorprendentemente, a pesar de la importancia de un mayor acondicionamiento de gas ins-
pirado durante la ventilación mecánica no invasiva, hubo relati amente pocos protocolos en los 
hospitales respecto a la prácti a de humidifi ación (55 %).

Durante la venti ación mecánica no invasiva es esencial la humidifi ación del gas inspirado, 
debido a los efectos nocivos de la inhalación de aire seco, que puede influir negati amente en la 
adhesión y el éxito del tratamiento ventil torio:

 ‒ Aumento de las resistencias nasales.
 ‒ Disconfort.
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 ‒ Intolerancia.
 ‒ Baja compliance.
 ‒ Deterioro de la función y anatomía de la mucosa nasal.
 ‒ Efectos sobre parámetros ventil torios.
 ‒ Intercambio de gases.

Varios parámetros, especialmente relacionados con aspectos técnicos de la ventilació  
mecánica no invasiva, son factores determinantes de una humidifi ación inefi az. La correcta 
aplicación de un sistema de humidifi ación adecuado puede ayudar a prevenir la sequedad in-
ducida en las vías respiratorias. Sin embargo, todavía hay preguntas abiertas sobre el momento 
exacto para aplicar un sistema de humidifi ación en pacientes agudos o crónicos, el mejor tipo
de dispositi o de humidifi ación en cada situación, la interacción entre el humidifi ador y la en-
fermedad subyacente y la influencia del tipo de entilador en la humedad e tregada.

Humidificación en la ventilación mecánica invasiva

El uso de ventilación mecánica invasiva mediante una vía aérea artificia requiere el acondi-
cionamiento del gas inspirado. Esto se debe a dos moti os: 

 ‒ Los gases medicinales son fríos y secos. 
 ‒ Existencia de una vía aérea artificial la vía aérea natural no puede contribuir en el proceso 

de aportar calor y humedad al gas inspirado.

Existe gran controversia acerca de cuál es el nivel óptimo de humedad del gas inspirado 
y cuál es el sistema de humidifi ación apropiado. Algunos autores recomiendan niveles de 
humedad absoluta de 26 mgH2O/L a 32 mgH2O/L y, por tanto, proponen el uso de un intercam-
biador de calor y humedad. Sin embargo, otros autores abogan por una humedad absoluta de 
44 mgH2O/L y recomiendan el uso de humidifi adores de agua caliente (humidifi ación acti a) 
porque estos pueden acondicionar el gas inspirado a este nivel de humedad (programado para 
entregar gas medicinal a una temperatura de 37 oC y una humedad relati a de 100 %). 

La humidifi ación artificia de los gases medicinales puede ser acti a o pasiva. En el humidi� -
cador acti o o humidifi ación acti a, el gas inspirado pasa a través de, o por encima de, un baño 
de agua caliente. El humidifi ador pasivo, llamado nariz artificial o intercambiador de humedad y 
calor, atrapa el calor y la humedad del gas exhalado por el paciente y lo devuelven en la siguiente 
inhalación. 

Relación entre el uso de humidificación activa/intercambiador  
de humedad y calor en la incidencia de neumonía asociada  
a la ventilación mecánica

También existe controversia sobre la posible influencia de estos sistemas en la incidencia de 
neumonía asociada a la ventilación mecánica. En la mayoría de los estudios no se han encontrado 
diferencias estadísti amente signifi ati as en la incidencia de neumonía asociada a la ventilación
mecánica entre los dos sistemas. Un estudio reportó una incidencia menor de neumonía asociada a 
la ventil ción mecánica asociada con el uso de intercambiador de humedad y calor. También hay 
estudios que encontraron una menor incidencia de neumonía asociada a la ventilación mecánica 
asociada con los humidifi ación acti a.

En el estudio de Kirton y colaboradores se asignaron de forma aleatoria, 280 pacientes con 
trauma, para recibir intercambiador de humedad y calor o humidifi ación acti a. La incidencia 
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de neumonía asociada a la ventilación mecánica fue menor en el grupo de intercambiador de 
humedad y calor frente al grupo de humidifi ación acti a: 9 de 140 (6,43 %) vs. 22 de 140 (15,71 %), 
p = 0,02. 

En el estudio de Cohen y colaboradores, durante un periodo de ocho meses, 170 pacientes 
en venti ación mecánica recibieron como sistema de humidifi ación un intercambiador de hu-
medad y calor y durante los siguientes cuatro meses, 81 pacientes recibieron uno humidifi ación 
acti a. La tasa de oclusión del tubo endotraqueal fue mayor en el grupo de intercambiador de 
humedad y calor frente al de humidifi ación acti a: 15 de 170 (8,8 %) vs. 1 de 81 (1,2 %) y p < 0,01, 
ese aumento se asoció con una incidencia aumentada de neumonía asociada a la ventilación me-
cánica (p < 0,001), de atelectasias (p < 0,01) y de la duración de la ventilación mecánica (p < 0,01).

En el estudio de Blin y colaboradores se estudió la incidencia de neumonía asociada a la 
ventilación mecánica por 24 meses en seis unidades de cuidados intensivos en Francia. Un total 
de 1 415 pacientes de cuatro unidades de cuidados intensivos recibieron intercambiador de hu-
medad y calor y 373 pacientes de dos unidades de cuidados intensivos recibieron humidifi ación 
acti a. La incidencia de neumonía asociada a la ventilación mecánica fue mayor en el grupo de 
intercambiador de humedad y calor frente al de humidifi ación acti a: 184 de 1 415 (13,0 %) vs. 
29 de 373 (7,8 %) y p < 0,01. 

Nuestro grupo publicó en 2006 un estudio de asignación aleatoria de 104 pacientes que 
precisaron ventilación mecánica por más de cinco días; se analizaron la incidencia de neumonía 
asociada a la ventilación mecánica asociada con el uso de un humidifi ación acti a o un inter-
cambiador de humedad y calor, y se encontró que era menor en el grupo de humidifi ación 
ac� va: 8 de 51 (15,69 %) vs. a 21 de 53 (39,62 %) y p = 0,006; además, un análisis Cox de regresión 
multi ariada reveló el uso de intercambiador de humedad y calor como factor de riesgo de neu-
monía asociada a la ventilación mecánica: tasa de riesgo de 16,2 (95 %), intervalo de confian a 
entre 4,54 y 58,04, y p < 0,001. 

Un metaanálisis publicado en 2005 por Kola y colaboradores con 1 378 pacientes de ocho 
estudios, encontró que el uso de intercambiador de humedad y calor disminuyó la tasa de neu-
monía asociada a la ventilación mecánica: riesgo relati o de 0,7, 95 % IC = 0,50-0,94. Solamente 
uno de los estudios incluidos en el metaanálisis, el estudio de Kirton y colaboradores reportó 
una incidencia signifi ati amente más baja de neumonía asociada a la ventilación mecánica con 
intercambiador de humedad y calor comparado con humidifi ación acti a. Este metaanálisis no 
incluyó los estudios de Cohen y colaboradores ni el de Blin y colaboradores por no ser randomiza-
dos, ni un estudio randomizado porque fue publicado posteriormente, en los cuales se encontró 
una menor incidencia de neumonía asociada a la ventilación con intercambiador de humedad y 
calor.

Posteriormente se publicó en 2007 otro metaanálisis realizado por Siempos y colaboradores, 
incluyendo 13 estudios randomizados y 2 580 pacientes, que no encontró diferencias estadísti a-
mente signifi ati as entre el uso de intercambiador de humedad y calor y humidifi ación acti a 
en la incidencia de neumonía asociada a la ventilación mecánica (OR = 0,85, 95 % IC = 0,62-
1,16), mortalidad en unidad de cuidado intensivo (OR = 0,98, 95 % IC = 0,80-1,20), duración de la 
estancia en unidad de cuidado intensivo (diferencias de medias ponderadas de –0,68 días, 95 %  
IC = –3,65 a 2,30 días), duración de la ventilación mecánica (diferencia de medias pondera-
das de 0,11 días, 95 % IC = –0,90 a 1,12 días), episodios de oclusión de la vía aérea (OR = 2,26, 
95 %, IC = 0,55-9,28) o mortalidad (OR= 0,98, 95 % IC = 0,80-1,20). Aunque el uso de intercambia-
dor de humedad y calor supuso un menor costo en todos los estudios. Se realizó un subanálisis 
incluyendo únicamente los cinco estudios randomizados en los que el sistema de humidificación 
activa tenía circuitos calentados mediante un alambre interno (que reduce la formación de 
líquido de condensación y por lo tanto puede reducir el riesgo de neumonía asociada a la ven-
tilación mecánica); pero este análisis con 1 267 pacientes tampoco encontró diferencias en la 
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incidencia de neumonía asociada a la ventilación mecánica usando intercambiador de humedad 
y calor o humidifi ación acti a (OR = 1,16, 95 % IC = 0,73-1,84). En un subanálisis de los siete 
estudios randomizados en los que no se utilizaron circuitos calentados (1 073 pacientes), se 
encontró un menor riesgo de neumonía asociada a la ventilación mecánica que con el uso 
de intercambiador de humedad y calor (OR= 0,61, 95 % IC = 0,42-0,90). Finalmente, se realizó 
un subanálisis de los tres estudios randomizados (870 pacientes) en los que la duración media 
de la ventilación mecánica fue mayor de siete días y el circuito respiratorio estaba calentado, en 
el que no se encontraron diferencias entre la humidifi ación pasiva y acti a en la incidencia de 
neumonía asociada a la ventilación me ánica (OR= 1,32, 95 % IC = 0,65 a 2,68) (Tabla 54.1).

Tabla 54.1. Estudios sobre la incidencia de neumonía asociada a la ventilación con el uso de intercam-
biador de calor y humedad y humidifi adores de agua caliente

Año Autores Diseño  
del estudio

Pacientes 
incluidos

Neumonía asociada  
a la ventilación  

con intercambiador de calor  
y humedad, y humidificadores 

de agua caliente

p

1988 Cohen  
y colaboradores Observacional

Todos  
en ventilación

mecánica

No especifican tasas de neu-
monía asociada a la ventilación,
pero con intercambiador de calor 
y humedad tuvo mayor incidencia 
de oclusión del tubo endotra-
queal y esto se asoció con neu-
monía asociada a la ventilació

< 0,001

1990†* Martin  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 24 h  
en ventilación

mecánica
2/31 (6,45 %) vs. 8/42 (19,04 %) NS

1992†* Roustan  
y colaboradores Aleatorizado

Todos  
en ventilación

mecánica
5/55 (9,09 %) vs. 9/61 (14,75 %) NS

1995†* Dreyfuss  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica
6/61 (9,83 %) vs. 8/70 (11,43 %) NS

1996†* Branson  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 24 h  
en ventilación

mecánica
3/49 (6,12 %) vs. 3/54 (5,56 %) NS

1996 Blin  
y colaboradores Observacional

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica

184/1415 (13,00 %) vs.  
29/373 (7,77 %) <0,01

1997* Hurni  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica
5/59 (8,47 %) vs. 7/56 (12,50 %) NS

1997†* Kirton  
y colaboradores Aleatorizado

Todos  
en ventilación

mecánica

9/140 (6,43 %) vs.  
22/140 (15,71 %) 0,02

1997†* Boots  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica

14/75 (18,67 %) vs.  
7/41 (17,07 %) NS
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Año Autores Diseño  
del estudio

Pacientes 
incluidos

Neumonía asociada  
a la ventilación  

con intercambiador de calor  
y humedad, y humidificadores 

de agua caliente

p

1998†* Kollef  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 7 días  
en ventilación

mecánica

15/163 (9,20 %) vs.  
15/147 (10,20 %) NS

2001†* Memish  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica

14/123 (11,38 %) vs.  
19/120 (15,83 %) NS

2005* Lacherade  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica

47/185 (25,40 %) vs.  
53/184 (28,80 %) NS

2006* Boots  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 48 h  
en ventilación

mecánica

24/190 (12,63 %) vs.  
3/191 (12,04 %) NS

2006* Lorente  
y colaboradores Aleatorizado

Más de 5 días  
en ventilación

mecánica
21/53 (39,62 %) vs. 8/51 (15,69 %) < 0,01

Leyenda:
NS: no estadísti amente signifi ati o.
 †:  estudios incluidos en el metaanálisis de Kola y colaboradores (2001).
*: estudios incluidos en el metaanálisis de Kola y colaboradores (2002).

Otros aspectos a considerar en la elección  
del sistema de humidificación

Además de la neumonía asociada a la ventilación mecánica, existen otros aspectos que se 
deben considerar cuando se util za un humidifi ador pasivo. Los resultados de varios estudios 
sugieren que es preferible la humidifi ación con la humidifi ación acti a, pues, en comparación con 
el intercambiador de humedad y calor, reporta una menor incidencia de oclusiones del tubo, de 
secreciones bronquiales espesas y de atelectasias. Además, el uso del intercambiador de hume-
dad y calor se asocia con aumento de la resistencia de la vía aérea y del espacio muerto, por lo que el 
intercambiador de humedad y calor puede implicar un trabajo respiratorio aumentado.

Recomendaciones de diferentes guías de práctica clínica

Las guías de la European Task Force publicadas en 2009 elaboradas por cuatro sociedades 
europeas: European Respiratory Society, European Society of Intensive Care Medicine, European 
Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases, y European Society of Anaesthesiology, 
recomiendan el uso de un intercambiador de humedad y calor. 

Las guías de la British Society for Antimic obial Chemotherapy publicadas en 2008 recomiendan 
el uso de un intercambiador de humedad y calor en pacientes que no tengan contraindicaciones 

Tabla 54.1. Continuació
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para su utili ación (paciente con riesgo de obstrucción de la vía aérea) debido a que los intercam-
biador de humedad y calor son más efecti os para reducir la incidencia de neumonía asociada a 
la ventil ción mecánica con un grado A de recomendación, sin embargo, también sugieren que 
la elección del tipo de humidifi ación se debe establecer de forma específi a en cada paciente y 
no se debe basar solamente en términos de control de la infección. El grado A de recomendación 
para el uso de un intercambiador de humedad y calor se basa en los resultados de dos metaaná-
lisis y una revisión sistemáti a de la literatura, en los que se encuentra una menor incidencia de 
neumonía asociada a la ventilaci n mecánica. Sin embargo, no se incluyó el metaanálisis publi-
cado en 2007 por Siempos y colaboradores (con un mayor número de estudios y de pacientes) 
en el que no se encontraron diferencias entre ambos tipos de humidifi ación en la incidencia de 
neumonía asociada a la ventilación me ánica.

En las guías de la Canadian Criti al Care Society publicadas en 2008 no se realiza una reco-
mendación sobre el tipo de humidifi ación debido a que no existen diferencias en la incidencia 
de neumonía asociada a la ventilación me ánica entre ambos tipos.

Finalmente, en el Proyecto Neumonía Zero, el aspecto de la humidifi ación no se ha incluido 
en el paquete de las siete medidas básicas de uso obligatorio, ni en el de tres medidas especí-
fi as altamente recomendables. En el informe de expertos de este proyecto se considera que 
no hay datos para establecer que un tipo de humidifi ador es superior a otro en términos de 
reducción de la neumonía asociada a la ventilación mecánica. También se sugiere que el empleo 
de intercambiador de humedad y calor de forma sistemáti a en todos los pacientes puede ser 
costo-efecti o y que emplear humidifi ación acti a puede ser necesario en los pacientes que re-
quieran un mayor grado de humidifi ación o tengan contraindicaciones como hemoptisis o altas 
necesidades ventil torias. 

Consideraciones finales

El uso de humidifi ación durante la ventilación mecánica invasiva constitu e un estándar de cui-
dados. El clínico acepta que el calentamiento y la humidifi ación del aire inspirado son necesarios.

Existe controversia sobre el nivel apropiado de humedad para el gas inspirado. También hay 
controversia sobre la influencia del tipo de humidifi ación en la incidencia de neumonía asociada 
a la ventilación mecánica. Además de la neumonía asociada a la ventilación mecánica, existen 
otros aspectos importantes que deben considerarse cuando se utili a un humidifi ador. Varias 
guías clínicas sobre la prevención de neumonía asociada a la ventilación mecánica, no lograron 
establecer una recomendación para el uso preferente de alguno de los dos sistemas. 

La decisión sobre el sistema de humidifi ación requiere la comprensión de la fisiop tología 
del paciente y el conocimiento del equipo disponible. La selección del dispositi o debe basarse 
en la patología pulmonar del paciente, los parámetros programados en el ventilado , la duración 
prevista de la ventilación mecánica y la consideración de otros factores que pudieran influir en la 
ventilación (p esencia de fugas, temperatura corporal y ambiental).

Según la evidencia actual, el empleo rutinario de intercambiador de humedad y calor es la 
opción más económica. Pero en determinados pacientes que requieran un mayor grado de hu-
midifi ación es recomendable la utili ación de un humidifi ación acti a.
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CAPÍTULO

55
 FISIOTERAPIA RESPIRATORIA  

EN CUIDADOS INTENSIVOS

Dra. Nora Lim Alonso y Dr. C. Armando Bárbaro Pardo Núñez

La introducción de la ventilación mecánica artificia como método de soporte y terapéuti a 
en el manejo de la insuficiencia respiratoria aguda de cualquier causa, revolucionó la 
manera de tratar al paciente con afección pulmonar o del sistema nervioso central o perifé-

rico desde que Vesalio da a conocer las primeras evidencias cientí� as de la ventilación mecánica 
artificial al demostrar que se podía mantener vivo un animal de experimentación insuflando
sus pulmones de forma rítmica mediante un fuelle. Sin embargo, paralelamente a su utili ación, 
desde la epidemia de poliomielitis en 1952 en Copenhague, en que Engstron fabrica el primer 
ventilador mecánico con posibilidad de prefijar el volumen corriente, se identi� aron sus po-
tenciales complicaciones, que comprenden no solo el temido barotrauma, sino además el daño 
pulmonar, la neumonía y traqueobronquitis asociada a la ventilació , los problemas relacionados 
con la vía aérea superior como la estenosis, traqueomalacia, la hipoventilación- telectasias por 
la presencia de secreciones, así como la atrofia, desacondicionamiento de la musculatura res-
piratoria, fundamentalmente del diafragma, entre los efectos adversos más graves vinculados 
a la ventilación artificial De manera que durante o después de un periodo de ventilación más o 
menos prolongado, y cuando el paciente estaba en condiciones de la separación del respirador, 
se comenzaban a identi� ar situaciones que no permitían avanzar en la descontinuación del 
soporte ventil torio.

Nació así la terapia respiratoria moderna, vinculada a los cirujanos torácicos y anestesiólo-
gos, los que inicialmente necesitaron tratar las complicaciones pulmonares derivadas de la ciru-
gía: el colapso pulmonar, las atelectasias, el neumotórax, hemotórax, la retención de secreciones 
y la fí tula broncopleural, entre otras.

Sin embargo, el inicio de la fisio erapia respiratoria se remonta a mucho más de un siglo 
atrás. Hasta ese momento la conducta de los facultati os frente a las enfermedades pulmonares 
disneizantes era el reposo como mejor tratamiento. 

A fi ales del siglo xix  se publica por vez primera un programa de ejercicios sistemati a-
do para tratar a pacientes con limitación funcional como secuela de la tuberculosis. En 1901,  
Williams Ewart describe los beneficios del drenaje postural en los pacientes afectos de bron-
quiectasias. A Alvan Barach y Albert Hass les corresponde el mérito, con sus estudios y opiniones, 
del nacimiento de la rehabilitación y fisio erapia respiratorias, así como del ejercicio físi o como 
estrategia terapéuti a en las enfermedades respiratorias. 
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El término fisioterapia del tórax se le adjudica a MacMahon, quien publicó en 1915, en un 
número de la revista Lancet, el uso de los ejercicios físi os y respiratorios en pacientes con lesiones 
pulmonares, diafragmáti as y pleurales adquiridas en la primera guerra mundial. 

En 1935 se utili a el principio de la aerosolterapia por inhalación con la construcción de los 
primeros nebulizadores manuales. En la década de los 70 del pasado xx, después de un largo 
periodo en el que se avanza en los conocimientos de la fisiop tología del sistema respiratorio, 
se impone la necesidad de un tratamiento en pacientes portadores de la enfermedad pulmonar 
obstructi a crónica y con eso se desarrollan de manera vertiginosa nuevas técnicas de fisio era-
pia respiratoria.

Definición

Como consecuencia de no disponer de métodos adecuados y eficacia demostrada, la 
rehabilitación respiratoria ha tenido una falta de claridad en su definición. No es hasta 1974 en 
que un comité del American Collage of Chest Psysicians define la rehabilitación respiratoria como 
un arte de la prácti a médica en el que se formula un programa multidisciplinario ajustado a cada 
paciente, por el que mediante un diagnósti o preciso, un tratamiento, un soporte emocional y 
una educación, se estabilizan o corrigen los aspectos fisiop tológicos de las enfermedades pul-
monares y que pretende devolver al sujeto la máxima capacidad funcional posible.

Puede resumirse entonces que la fisio erapia respiratoria es una especialidad de la fisi -
terapia que hace referencia a un conjunto de técnicas encaminadas a eliminar las secreciones 
respiratorias y mejorar la ventilación pulmona . 

En 1979, en Atlanta, se realiza la convención Scientifi Basis of in hospital Respiratory Therapy, 
patrocinada por el Nacional Heart, Lung and Blood Institu e. En esta quedó sentada la actividad
asistencial de la terapia en dos ramas: terapia respiratoria en cuidados intensivos y terapia res-
piratoria hospitalaria. 

A partir de esa fecha y en los últimos años la rehabilitación respiratoria se ha desarrollado 
de forma importante. La Asociación Americana de Anestesiología, la Nacional Board Respiratory 
y la Sociedad Americana del Tórax han avalado el trabajo de los profesionales en el campo de la 
terapia respiratoria a través de sus protocolos, tanto en la unidad de cuidados intensivos como 
en los servicios de urgencia. 

La función del fis oterapeuta respiratorio en la unidad de cuidado intensivo se ha reconocido 
como el de un profesional especializado en el campo de los cuidados respiratorios, entrenado en 
atender pacientes en múltiples situaciones críti as, que es capaz de realizar el monitoreo respi-
ratorio, ofrecer fisio erapia y rehabilitación compleja, asistir al facultati o en el estableciendo de 
la vía aérea artificial el manejo de los respiradores y cuanto dispositi o de ayuda a la ventilación
artificia se disponga, así como instruir al paciente y su familia en el complejo proceso de la re-
habilitación. Participa del cuidado del paciente críti o, como uno más del equipo de trabajo, con 
tareas particula es. 

Esto es así en casi la totalidad de las unidades de cuidados intensivos de Europa, Norteamérica, 
y en gran parte de América Latina  lo que no signifi a que en Cuba tenga similar comportamiento.

El fisioterapeuta respiratorio en la unidad  
de cuidados intensivos en Cuba

La medicina físi a y rehabilitación es una especialidad relati amente joven en Cuba, con 
objeti os y perfil de formación del egresado bien definidos. Si bien el nivel de atención secundario 
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cuenta con la presencia de médicos fisi tras, de manera general se adolece en las unidades de 
cuidados intensivos de un profesional de esta rama con las funciones antes mencionadas, dedi-
cado a tiempo ompleto a la fisio erapia y rehabilitación respiratorias. 

Desafortunadamente, las técnicas que pueden instrumentarse en el paciente críti o, de ma-
nera general, y salvo algunas excepciones, no son ofrecidas habitualmente por personal médico 
altamente califi ado.

Históricamente los cuidados intensivos en Cuba no han contado con un personal altamente 
califi ado en esta rama de la medicina que participe acti amente en la rehabilitación muscular 
respiratoria u otras técnicas más complejas para la recuperación pulmonar, quedando las técnicas 
de limpieza de secreciones, drenaje postural, entre otras, a la ejecución por el personal de 
enfermería. 

Tampoco se cuenta con un programa intensivo de fisio erapia respiratoria preoperatorio y 
mucho menos posquirúrgico en pacientes que son sometidos a intervenciones torácicas y ab-
dominales. Esto resulta en la presencia de complicaciones pulmonares, que al no poder ser re-
sueltas en los servicios de recuperación posoperatorias, devienen ingresos impostergables en las 
unidades de cuidados intensivos.

Esta realidad, que parece no cambiará en los próximos años, obliga entonces a que el médico 
intensivista asuma esta función, dotándose de los conocimientos y habilidades en el manejo de 
la instrumentación que le permitan desarrollar las acciones en la que se sustenta la fisio erapia 
respiratoria en la unidad de cuidado intensivo.

Objetivos

El paciente críti o, y sobre todo el que ha estado sometido a ventilación mecánica artificia
prolongada, presenta manifestaciones clínicas derivadas de la estancia prolongada en la unidad 
de cuidado intensivo, lo que incluye la pérdida de la forma físi a, debilidad muscular, disnea, 
depresión, ansiedad y reducción de la calidad de vida. La rehabilitación precoz de estos pacientes 
debe ir dirigida a tratar la situación respiratoria, las complicaciones derivadas de la ventilación
mecánica artificial facilitar la deshabituación, la recuperación de la ventilación espontánea y dar 
solución a los problemas emocionales y de comunicación.

Los objeti os de la fisio erapia respiratoria en la fase aguda de la enfermedad respiratoria son:
 ‒ Evacuación del exudado inflam torio en el paciente con afectación del intercambio gaseoso 

o daño de la vía aérea.
 ‒ Incrementar los volúmenes pulmonares, la limpieza de secreciones y la reexpansión de uni-

dades alveolares atelectasiadas.
 ‒ Mejoría de la oxigenación, de la compliance.
 ‒ Disminución de la resistencia de la vía aérea.
 ‒ Reducción del trabajo respiratorio.
 ‒ Prevención de la neumonía asociada a la ventilación mecánica y de la traqueobronquitis

asociada a esta.

Técnicas de fisioterapia respiratoria en el paciente crítico

Múltiples son las técnicas de fisio erapia respiratoria aplicadas al paciente portador de afec-
ción respiratoria. Se hace referencia en este capítulo a las que habitualmente pueden emplearse 
en el paciente en la unidad de cuidado intensivo. 
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Las técnicas de fisio erapia respiratoria más frecuentemente utili adas en las unidades de 
cuidados intensivos son la limpieza de secreciones, cambios de posición, movilización, hiperin-
� ación manual, percusión, vibración, estimulación de la os y ejercicios respiratorios. 

La depuración natural de las partícula inhaladas, de los desechos de las secreciones endó-
genas es esencialmente realizado por el transporte mucociliar.

Las enfermedades que alteran el mecanismo de la tos, las característi as del moco, la función 
mucociliar o los defectos estructurales de la vía aérea contribuyen a realizar una limpieza de la 
vía aérea deficie te. La ventilación artificia  al prescindir de los mecanismos naturales de entrada 
del flujo de aire a los pulmones, se asocia con una disfunción del sistema mucociliar, acrecentado 
si se utili an gases medicinales sin humedifi ar y a bajas temperaturas.

Existen varias las técnicas que pueden implementarse para la limpieza de las secreciones 
respiratorias.

Aspiración de secreciones
Previo a la ejecución de la técnica deben determinarse los mecanismos responsables de la 

deficie te limpieza de las secreciones bronquiales. Existen abundantes publicaciones que evi-
dencian que los músculos inspiratorios de los pacientes críti os son incapaces de realizar la ins-
piración profunda que antecede a la tos, y los espiratorios carecen de la fuerza necesaria para 
provocar una salida de aire capaz de expulsar las secreciones al exterior.

En el monitoreo de la función respiratoria del paciente ventilado puede identi� arse la pre-
sencia de secreciones a través de la aparición de estertores de origen bronquial, incremento en 
la presión pico de la vía aérea, o diferencia notable entre la P1 y la P2 durante la ventilación con-
trolada por volumen, disminución del volumen corriente durante la ventilación controlada por 
presión, “lucha contra el respirador” o asincronía toracoabdominal, así como imagen en “dientes 
de sierra” en las gráfi as en tiempo eal de la ventilación me ánica. 

La aspiración es una técnica invasiva, aunque la sonda transcurra a través del tubo orotra-
queal o la cánula de traquoestomía. Habitualmente las sondas no llegan al bronquio principal 
izquierdo donde se alojan la mayoría de los tapones mucosos. 

La técnica en el paciente intubado consiste en colocar el catéter de succión estéril en la 
parte más inferior del árbol traqueobronquial para luego realizar la aspiración a medida que se 
comienza a reti ar el catéter en un tiempo promedio de 10 s a 15 s. La fracción inspiratoria de 
oxígeno debe ser incrementada al 100 % unos minutos antes de iniciar la aspiración o accionar 
el comando de succión que tienen los equipos de ventilación modernos para evitar episodios de 
hipoxia. El calibre de la sonda a utili ar no debe exceder la mitad del diámetro interno del tubo 
endotraqueal. Cuando las secreciones son muy espesas puede ser mandatorio la instilación de 
5 mL a 10 mL de solución salina isotónica, aunque no se recomienda de manera rutinaria en la 
actualidad. Algunas escuelas de fisio erapia recomiendan la utili ación de 3 mL de solución sa-
lina más 1 mL de licocaina al 2 %, para disminuir la reactividad bronquial. El tiempo máximo de 
succión no debe ser mayor de 20 s en pacientes con enfermedad pulmonar y no mayor de 5 min 
a 6 min en pacientes con afectación neurológica. 

En pacientes no intubados, que no son capaces de eliminar las secreciones traqueobron-
quiales, se puede también realizar la aspiración de secreciones vía orotraqueal o nasotraqueal. 
Este tip  de succión se realiza insertando la sonda de aspiración a través de la nariz o la boca, 
procedimiento que estimula la tos y la movilización de secreciones a la vez que certi� a que el 
catéter se encuentra en posición adecuada. El paciente debe estar en posición semisentada en el 
lecho. Este método no está exento de riesgos y el paciente debe ser colaborador y estar monitori-
zado. Para evitar la colonización de la vía aérea con bacterias de la cavidad oral, se recomienda la 
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limpieza de la boca antes de todo el proceso de aspiración. Está contraindicada en los pacientes 
que han presentado episodios de epistaxis. 

Las complicaciones más frecuentes asociadas al procedimiento son el sangramiento, 
laceraciones que pueden llegar hasta la formación de úlceras en la mucosa traqueal o in-
fecciones de la vía aérea. La infección, aunque era una complicación frecuente antes de la 
introducción de catéteres con sistemas de aspiración-succión cerrados, puede presentarse a 
través de la contaminación con flora del mismo paciente. En el paciente en ventilación me-
cánica artificial los episodios de hipoxia y sus consecuencias, como las arritmias cardiacas, 
pueden ser evitados no desconectando al paciente para la realización de la succión mediante 
la utilización de sistemas de aspiración que utilizan el principio de la válvula de Swivel.

Aspiración subglótica continua
Varias publicaciones han sugerido que las secreciones que se acumulan en la parte su-

perior del balón del tubo orotraqueal participan en la aparición de neumonía asociada al 
ventilador. Para mejorar la succión de esta zona se fabrican y existen en el mercado tubos 
endotraqueales con una luz que permite la aspiración continua de las secreciones que se 
acumulan en la parte superior del balón. Múltiples estudios aleatorizados han mostrado re-
ducción de la incidencia de neumonía asociada al respirador con la adopción de esta medida. 

Sin embargo, debido a la falta de demostración reiterada en la reducción de la mortalidad 
de la neumonía asociada a la ventilación, tiempo de permanencia en ventilación mecánica 
o estancia hospitalaria, se ha sugerido que el costo-beneficio de esta nueva tecnología debe 
evaluarse teniendo en cuenta poblaciones de riesgo específicas y comparando estrategias 
preventivas. 

Movilización de secreciones
Existen otras técnicas que complementan la succión de las secreciones y facilitan previamen-

te su movilización o desprendimiento de las paredes del árbol bronquial.
Se pueden clasifi ar de una manera simple las técnicas de movilización de secreciones como 

asistidas o no asistidas, atendiendo a la necesidad de instrumentación por personal entrenado, 
y con utili ación de dispositi os mecánicos atendiendo al empleo de determinados adminículos 
por el fisio erapeuta o el propio paciente:

 ‒ Técnicas asistidas
• Fisioterapia torácica: percusión, vibración, movilización, cambios de posición y drenaje 

postural.
• Tos asistida manual

 ‒ Técnicas no asistidas
• Espiración forzada.
• Drenaje autogénico.
• Entrenamiento muscular respiratorio.

 ‒ Dispositi os mecánicos:
• Dispositi os oscilatorios (Flu� er, Cornet, Acapella y Quake).
• Presión positi a al final de la espi ación.
• Insuflación- xuflación me ánica.
• Compresión de alta frecuencia de la pared torácica.
• Estimulació  eléctrica de los músculos respiratorios.
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Técnicas asistidas
Fisioterapia torácica

Percusión y vibración

La percusión y la vibración son técnicas que tradicionalmente se han utili ado para aumentar 
la limpieza de las secreciones de la vía aérea a través de la transmisión de una onda de energía 
aplicada a la pared del tórax. 

Tienen como objeti o despegar de las paredes bronquiales las secreciones y trasportarlas 
proximalmente hasta su expulsión. Precisan del concurso de un fisio erapeuta o un personal 
entrenado en su ejecución.

La percusión puede ser realizada con golpes secos, repetidos, con las manos en forma cón-
cava sobre la pared del tórax del área afectada.

Las vibraciones pueden ser aplicadas colando las manos o las puntas de los dedos sobre la 
pared torácica y sin despegarlas generar una vibración con un movimiento rítmico durante la 
espiración, con lo cual se obtiene una acele ación del flujo espi atorio.

Tanto la percusión como la vibración pueden ser realizadas usando equipos mecánicos. 
Ambas técnicas pueden ser util zadas en pacientes ventilados o no ventilados, conscientes  
o inconscientes, pero se debe tener en cuenta que también pueden desencadenar hipoxemia o 
broncoespasmo, razón por la que están contraindicadas en estas situaciones o en pacientes con 
fati a muscular o alteración severa de la distensibilidad pulmonar. 

Aunque la efectividad de ambas técnicas en la limpieza de las secreciones de la vía aérea 
se ha estudiado ampliamente en pacientes estables y no intubados con enfermedad pulmonar 
crónica, no existen hasta la fecha publicaciones específi as al respecto en pacientes en cuidados 
intensivos. Por otro lado, la percusión se ha asociado con la aparición de arritmias y disminución 
de la distensibilidad pulmonar en pacientes críti amente enfermos. En este sentido la European 
Respiratory Society and European Society of Intensive Care Medicine Task Force on Physiotherapy 
estableció en el 2008 estas recomendaciones de fisio erapia respiratoria para los pacientes críti os 
adultos en relación a la retención de secreciones: 

 ‒ Paciente no intubado:
• Categoría I. Las intervenciones para aumentar el volumen inspiratorio deben ser usadas 

si la reducción del volumen inspiratorio contribuye a una espiración forzada inefecti a 
(nivel B).

• Categoría II. Las intervenciones para aumentar el flujo espiratorio deben ser usadas para 
ayudar en la limpieza de la vía aérea si la reducción de la fuerza espiratoria contribuye a 
la espiración forzada inefecti a (nivel B).

• Categoría III. Las técnicas manuales de tos asistida o la inexsuflación deben ser aplicadas 
en el manejo de los pacientes no intubados con secreciones retenidas secundariamente 
a debilidad de la musculatura respiratoria (nivel B).

• Categoría IV. La succión oronasal debe ser usada únicamente cuando han fallado otros 
métodos de limpieza de secreciones (nivel D).

• Categoría V. La succión nasal debe ser usada con precaución extrema en pacientes con 
anti oagulación, lesiones de huesos o tejidos blandos o cirugías recientes de la vía aérea 
superior (nivel D).

 ‒ Paciente intubado:
• Categoría I. La posición corporal y la movilización pueden ser usadas para mejorar la lim-

pieza de secreciones de la vía aérea (nivel C).
• Categoría II. La hiperinsuflación manual o con ventilador y la succión están indicadas para 

la limpieza de secreciones (nivel B).
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• Categoría III. La hiperinsuflación manual debe ser usada juiciosamente en pacientes con 
riesgo de barotrauma y volutrauma o con inestabilidad hemodinámica (nivel B).

• Categoría IV. Evitar la sobre o infraventilación en pacientes con hiperinsuflación manual 
(nivel B).

• Categoría V. Las presiones de la vía aérea deben mantenerse dentro de límites seguros, 
por ejemplo, incorporar un manómetro de presión en el circuito de hiperinsuflació  
manual (nivel D).

• Categoría VI. La analgesia y la preoxigenación deben usarse para minimizar los efectos 
deletéreos de la succión de la vía aérea (nivel D).

• Categoría VII. Los sistemas de succión abiertos pueden ser usados en la mayoría de los 
pacientes ventilados (ni el B).

• Categoría VIII La succión o instilación de suero salino nunca debe ser realizada rutinari -
mente (nivel C).

 ‒ Grados de recomendación:
• A: basado en una categoría de evidencia I. Extremadamente recomendable.
• B: basado en una categoría de evidencia II. Recomendación favorable.
• C: basado en una categoría de evidencia III. Recomendación favorable, pero no conclu-

yente.
• D: basado en una categoría de evidencia IV. Consenso de expertos, sin evidencia adecua-

da de investi ación.

Movilización. Cambios de posición en el lecho
El paciente críti o es usualmente considerado como “muy enfermo” para someterlo a una 

actividad físi a precoz que sea bien tolerada, de manera que la inmovilización prolongada es 
practi amente una condición inevitable. Las consecuencias para el estado pulmonar y músculo 
esqueléti o son lamentables. El desacondicionamiento muscular, entre otras, es una consecuencia 
frecuentemente reportada tras un periodo variable de inmovilización. Desde hace más de 30 años 
son reconocidos los beneficios que sobre la deshabituación de la ventilación mecánica artificia
la movilización precoz trae consigo.

La movilización se refie e a una actividad físi a suficie te como para aprovechar los efectos 
fisiológi os que incrementen la ventilación, la perfusión central y periférica, el metabolismo mus-
cular, la vigilia, y que sirva como profil xis del éstasis sanguíneo y los fenómenos de trombosis 
venosa. 

Comprenden en orden de intensidad: movimientos pasivos y acti os en el lecho, ejercicios 
pasivos y acti os, utili ación de pedales en la cama, sentar al paciente en el borde de esta, la 
simple bipedestación, la deambulación en la habitación, el traslado del lecho al sillón.

Las actividades anteriores y los cambios de posición son factibles de realizar en la unidad de 
cuidado intensivo de manera precoz. Se ha demostrado que en pacientes intubados y ventilados
la movilización en el lecho y fuera de este, así como los cambios de posición, optimi an la lim-
pieza de las secreciones respiratorias y la oxigenación a través de la mejoría de la ventilación, el 
reclutamiento alveolar y la relación ventilación/perfusión. Ambas estrategias se consideran nivel 
de evidencia C para la mejoría en la limpieza de secreciones en el ventilado.

Los pacientes con inestabilidad hemodinámica o los dependientes de fracción inspiratoria 
de oxígeno o de elevado soporte ventil torio, no son candidatos a movilización acti a. No se 
ha demostrado efecto adverso de la activ dad físi a sobre el estado inflam torio. El riesgo de 
movilizar a un paciente críti o debe ser sopesado con las consecuencias derivadas de la inmo-
vilización.
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Drenaje postural
Es la colocación del bronquio o segmento que se quiera drenar lo más verti al posible, para 

que la gravedad ayude a la movilización de las secreciones desde los bronquios más distales 
a las vías centrales y la tráquea, de donde serán expulsadas por la tos, la espiración forzada o 
succionadas.

El drenaje postural tiene como objeti o facilitar el drenaje gravitacional con la adopción de 
diversas posturas que tienden a verti alizar las vías aéreas. Los beneficios que traen consigo es-
tas posiciones son mejoraría de la relación ventilación/perfusión, de los volúmenes pulmonares, 
del aclaramiento mucociliar, redistribución del edema, así como mejoría de la capacidad residual 
funcional de cada segmento o lóbulo pulmonar, al mismo tiempo que disminuye la posibilidad 
de colonización por gérmenes.

La literatura recoge variadas posiciones para facilitar el drenaje (Fig. 55.1) que se fundamentan 
en la topografía pulmonar, sin embargo, muy pocas de estas técnicas pueden ser empleadas en 
el paciente críti o, sobre todo las que comprenden algún grado de Trendelemburg, debido a las 
alteraciones hemodinámicas que de esto pueda derivarse. 

En la prácti a se utili an posiciones de drenajes modifi adas como son el decúbito lateral con 
el pulmón más afectado hacia arriba, el decúbito prono, la sedestación, así como la elevación de 
la cabecera 30o a 45o sobre el plano verti al.

Su efectividad en el paciente críti o es controvertida y deben ser utili adas de manera 
puntual, pues los cambios de posición pueden provocar aumento de la presión intracraneana 
e hipoxemia. 

La sedestación o posición de sentado aumenta los volúmenes pulmonares, mejora la hematosis, 
estimula la actividad a onómica y reduce la tensión cardiaca por compresión.

En pacientes con afectación pulmonar unilateral en el curso de síndrome de distrés respira-
torio agudo o atelectasias lobares o segmentarias, el decúbito lateral con el pulmón más lesionado 
hacia arriba, ha demostrado mejoría en la relación ventilación/p rfusión y la oxigenación. Sin 
embargo, existen escasos estudios que evidencien su efectividad

Los beneficios del decúbito prono en el síndrome de distrés respiratorio agudo están actual-
mente ampliamente demostrados.

En pacientes ventilados se recomienda cambiar la posición en el lecho cada 1 h a 2 h y el 
drenaje postural cada 4 h a 6 h, con las particularidades que demande ada paciente. 

Los cambios de posición como medio de facilitar el drenaje de las secreciones han demos-
trado efectivida  en pacientes con enfermedad pulmonar unilateral, cuando los pacientes son 
acostados en decúbito lateral con el pulmón afectado en la parte superior. La combinación al 
unísono de esta posición y la de Trendelenburg permiten en no pocos casos la resolución de 
atelectasias lobares agudas. Sin embargo, estos cambios de posición por periodos prolongados 
pueden incrementar el riesgo de broncoaspiración. 

Tos asistida manual
La tos es un reflejo normal que utili a la espiración forzada máxima para limpiar irritantes 

o secreciones de la vía aérea. La contracción súbita de los músculos espiratorios incrementa la 
presión intratorácica y concomitantemente se genera una apertura de la glotis para generar una 
rápida salida del flujo espiratorio. El despegamiento de la mucosidad de la pared es habitualmente 
el desencadenante de la tos. 

La estimulación directa de la tos está indicada en pacientes conscientes y cooperadores. 
Puede provocarse aplicando una suave presión sobre la tráquea en el hueco supraesternal al 
final de la inspiración. La tos entonces provoca la expectoración de la mucosidad por la boca o su 
deglución en pacientes no ventilados.
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Fig. 55.1. Posiciones más comunes de drenaje postural.

En pacientes intubados o con cánulas de traqueostomía, la succión es la manera de sustituir
esta función. 

Se describen varias técnicas para incenti ar la tos. La asistida manual consiste en toser con 
la glotis abierta seguido de una amplia ventilación. En pacientes colaboradores se preconiza rea-
lizar una inspiración máxima seguida de retención del aire cerrando la glotis. A continuación esta 
se abre para permitir una o más insuflaciones con la bolsa autoinflable o la ayuda del ventilado . 
Cuando se alcanza la máxima capacidad de insuflación, se presiona con las manos el tórax, el 
abdomen o ambos mediante un golpe coordinado con la apertura final de la glotis y el máximo 
esfuerzo espiratorio. El flujo pico de tos puede aumentar de 14 % hasta 100 % con esta maniobra. 
Esta técnica es desaconsejada en casos de tuberculosis acti a, hipertensión intracraneana, infarto 
de miocardio o angina instable, trauma medular inestable o pacientes con riesgo de aspiración 
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pulmonar. Además, debe tenerse en cuenta el riesgo de dehiscencia de suturas en pacientes 
posquirúrgicos.

En el caso que no se consiga obtener una remoción de las secreciones a través de la tos vi-
gorosa, se aconseja en las unidades que dispongan de esto, la insuflación- xuflación mecánica a 
través del insuflado -exuflador me ánico.

Técnicas no asistidas
Espiración forzada

Estas técnicas ayudan a incrementar el flujo espiratorio. Acti amente (huffing) se refie e a su 
ejecución con la glotis abier a y pasivamente con la glotis cer ada (coughing).

Son una serie de espiraciones forzadas a disti tos volúmenes pulmonares (los medios o bajos 
movilizan secreciones distales) que se combinan con secuencias de tres a cuatro respiraciones 
diafragmáti as a volumen corriente, seguidas de tres a cuatro movimientos de expansión torá-
cica (inspiración lenta y profunda con espiración pasiva). Esta espiración forzada provoca menos 
colapso de la vía aérea en espiración que la tos normal, por lo tanto, es más aconsejable en 
pacientes inestables o con broncoespasmo.

No están indicadas en pacientes intubados, pero bajo la supervisión de personal experto 
puede ser aplicada en cuidados intensivos a pacientes no intubados en los que se necesite op� -
mizar el aclaramiento mucociliar, la eliminación de secreciones, mejorar la ventilación, disminuir 
las resistencias respiratorias, así como corregir las alteraciones en la relación ventilación/perfusión  

Drenaje autogénico
Esta técnica es una modifi ación de la espiración forzada. Se estructura en tres fases: despe-

gamiento de las mucosidades, acumulación de estas en las vías aéreas de mediano y gran calibre, 
y su expulsión. El paciente realiza varias inspiraciones lentas y profundas a través de la nariz, 
con lo que calienta y humedifi a el aire inspirado, a continuación realiza una apnea de 2 s a 3 s y 
finalme te espiraciones forzadas a flujos mantenidos con la glotis y la boca abiertas a diferentes 
volúmenes pulmonares, tratando de evitar la tos. El despegamiento se obtiene con espiración 
a volúmenes de reserva espiratoria, la acumulación con espiraciones a volumen corriente y � -
nalmente la expulsión con espiraciones a volumen de reserva inspiratoria. De esta manera las 
secreciones progresan desde los sitios más distales a los más centrales hasta su evacuación. El 
aprendizaje de la técnica requiere de gran cooperación del paciente e igualmente solo puede ser 
aplicada en pacientes no intubados.

Entrenamiento de la musculatura respiratoria
El entrenamiento de la musculatura respiratoria forma parte de las técnicas descritas para 

lograr una óptima limpieza de las secreciones. Sin embargo, en la unidad de cuidado intensivo 
tiene, además, de este propósito, la separación defini� a de la ventilación mecánica artificia en 
pacientes ventil dos de manera prolongada portadores de debilidad y atrofia muscular de eti -
logía múltiple. Solo se debe mencionar que constitu en técnicas no asistidas para la evacuación 
de secreciones que precisan de entrenamiento de la musculatura respiratoria, la respiración ab-
dominal o diafragmáti a, la espiración con labios fruncidos, la ventilación dirigida y la expansión 
pulmonar o movilizaciones torácicas.

Uso de dispositivos mecánicos
Se describen a continuación una serie de dispositi os que constitu en ayudas mecánicas 

para la evacuación de secreciones. Los más utili ados son:
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 ‒ Presión espiratoria positi a oscilante (Flu� er, Acapella, Cornet y Quake).
 ‒ Máscara de presión espiratoria positi a al final de la espi ación.
 ‒ Presión espiratoria positi a de alta presión.
 ‒ Compresión torácica de alta frecuencia.

Presión espiratoria positiva oscilante 
Los aparatos de presión positi a espiratoria oscilante (Fig. 55.2): Flu� er, Cornet, Acapella 

y Quake, combinan la presión positi a con oscilaciones o vibraciones en la vía aérea. Estos 
dispositi os intentan facilitar la eliminación de secreciones y prevenir el colapso de las vías 
aéreas más proximales aplicando durante la espiración, presión positi a generada a través de 
una válvula unidireccional conectada a un pequeño orificio de salida o a una resistencia espi-
ratoria ajustable. El rango habitual de presiones está entre 5 cmH2O y 20 cmH2O, pero puede 
llegar a situarse entre 26 cmH2O y 102 cmH2O si se realiza una espiración forzada a través del 
dispositi o. Las recomendaciones plantean sesiones de entre ocho y 10 ciclos, seguidos de 
un tiempo de descanso hasta una duración total de 10 min a 15 min. La efectividad de estas 
técnicas se ha valorado fundamentalmente en la fib osis quísti a. En estudios de diseño me-
jorable y realizados sobre un escaso número de pacientes se ha observado que la uti ización 
de presión positi a espiratoria, con o sin oscilación, facilita la expectoración de forma similar 
a otras técnicas de fisio erapia, aunque cuando se utili an presiones elevadas la cantidad de 
expectoración obtenida es mayor. No se han encontrado diferencias en el aclaramiento de las 
secreciones en función del uso de oscilaciones. En otras enfermedades los estudios son muy 
escasos y no permiten extraer conclusiones. 

Fig. 55.2. Disposi� vos de presión positi a al fi al de 
la espiración oscilatoria: Acapella y Flu� er.

Máscara de presión espiratoria positiva al final de la espiración
Las máscaras de presión espiratoria positi a (Fig 55.3) son dispositi os mecánicos que util -

zan una presión espiratoria positi a entre 5 cmH2O y 20 cmH2O. Provocan una resistencia o freno 
a la salida del aire. La presión positi a al final de la espiración se transmite a lo largo de toda la vía 
aérea lo que favorece la dilatación bronquial y la disminución de las resistencias. Esta disminución 
también afecta a la circulación colateral, lo que beneficia el llenado de unidades alveolares no ven-
tiladas y la eliminación de secreciones. La presión positi a al final de la espiración causa la apertura 
de los alveolos cerrados y de los mal ventilados. El reclutamiento de las unidades alveolares provoca 
un aumento de la superficie de i tercambio gaseoso y una mejoría de la oxigenación.

Su uso está contraindicado en pacientes hemodinamicamente inestables, por el aumento de 
la presión arterial pulmonar que aumenta el trabajo sobre el ventrículo derecho. Otras contra-
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indicaciones relati as son la presión intracraneal mayor de 20 mmHg, hemoptisis, neumotórax 
sin resolver, cirugía facial, oral y de esófago reciente. Se debe tener precaución en enfermedades 
del oído medio. 

La mayoría de los estudios con este tipo de dispositi os (Flu� er, Thera-PEEP) están funda-
mentados en pacientes con patologías crónicas, quedando la CPAP, BiPAP, ventilación no invasiva 
para el paciente agudo y ventilado

Presión espiratoria positiva de alta presión
El insuflado -exuflador mecánico (Fig. 55.4) provoca una insuflación profunda (a una presión 

positi a de 30 cmH2O a 50 cmH2O) seguida inmediatamente de una exuflación profunda (a una 
presión negati a de –30 cmH2O a –50 cmH2O). Este cambio brusco de presión en tan poco tiempo
(menos de 0,02 s) genera unos flujos de aire capaces de arrastrar hacia el exterior las secreciones 
respiratorias. Las presiones y los tiempos de aplicación se pueden ajustar de manera indepen-
diente. El Cough Assist TM puede ser de ciclado automáti o o manual. El ciclo manual facilita la 
coordinación entre el paciente (colaborador o no) y el ejecutor, de la inspiración-espiración con 
la insuflación- xuflación  aunque demanda de otro personal entrenado para realizar la compresión 
torácica, sujetar la mascarilla y regular la máquina.

Compresión torácica de alta frecuencia
La oscilación de alta frecuencia se fundamenta en la oscilación del gas en la vía aérea con el ob-

jeti o de aumentar el aclaramiento del moco. La oscilación de alta frecuencia puede aplicarse en la 
boca o en la pared torácica, lo que provoca una vibración de la vía aérea y así moviliza las secrecio-
nes pulmonares. Esos dispositi os pueden usarse en pacientes en sedestación o decúbito supino. 
Los estudios disponibles muestran una disminución de la incidencia de neumonía con su aplicación 
y de la estadía en la unidad de cuidado intensivo. El Percursionarie (TM, Breas Medical, Inc) (Fig. 
55.5) es el dispositi o más uti izado. Suministra pequeñas cantidades de aire a alta frecuencia (200 
ciclos/min a 300 ciclos/min) y a baja presión, producando broncodilatación por aumento de la pre-
sión en la vía aérea, humidifi ación del árbol respiratorio y estímulo de la os, entre otros. 

Clini y colaboradores investi aron si la utili ación de la ventilación percusiva intrapulmonar 
entre todas las técnicas de fisio erapia torácica mejoraba el intercambio de gases y la mecánica 
pulmonar en pacientes traqueostomizados durante el destete. Quedó demostrado que mejoraba 

Fig. 55.3. Disposi� vos de presión positi a al final
de la espiración: Thera-PEEP.
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el intercambio de gases y la actividad muscular espiratoria, reduciendo la incidencia de neumo-
nía. Este método es en realidad una modalidad modifi ada de la ventilación positi a intermi-
tente, que suministra un flujo de gas a alta frecuencia (50 ciclos/min a 550 ciclos/min) y actúa 
sobre la propia respiración del paciente, lo que causa un efecto global de percusión interna en 
los pulmones y provoca la desobstrucción del árbol bronquial periférico. Las percusiones (volúmenes 
subti ales) ocurren continuame te a través de un circuito respiratorio abierto denominado 
Phasitron, que funciona por aire comprimido a 20 psi a 40 psi (1,4 bar a 2,8 bar). 

V
•

Fig. 55.4. Insuflado -exuflador me ánico 
Cough Assist TM.

Fig 55.5. Compresión torácica de alta frecuencia: 
Percursionarie.

El sistema lleva incorporado un sistema de humidifi ación que favorece la nebulización de sus-
tancias terapéuti as. Puede ser aplicado a pacientes no intubados e intubados, pues se puede ins-
trumentar con boquilla, mascarilla e incluso con tubo endotraqueal y traqueostomía. La principal 
contraindicación es la presencia de hemorragia alveolar difusa. Otras contraindicaciones relati as 
son la hemoptisis acti a o reciente, embolismo pulmonar, fí tula broncopleural, cirugía esofágica, 
lesión medular reciente, raquianestesia o lesión medular aguda, presión intracraneal incrementa-
da, hipertensión arterial descontrolada, tuberculosis pulmonar confirmada y b oncoespasmo.
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Estimulación eléctrica de los músculos respiratorios
La estimulación eléctrica neuromuscular consiste en la aplicación de un impulso eléctrico 

sobre el nervio motor que subsiguientemente excita el músculo y provoca la contracción de este. 
Se crea así una forma artificia de estímulo para acti ar la musculatura, imitando las condiciones 
fisiológi as de la contracción voluntaria, lo que ayuda a que el músculo se contraiga con mayor 
intensidad y fuerza.

En la estimulaci n eléctrica neuromuscular se colocan electrodos sobre la piel en tres grupos 
principales de músculos de cada extremidad. Con baja tensión los impulsos eléctricos inducen 
contracciones musculares que pueden confundirse con el ejercicio suave.

Es una técnica utili ada para acelerar la recuperación de los atletas lesionados en rehabilitación 
y también para tonifi ar y fortalecer la musculatura. En voluntarios sanos mejora y preserva la 
fuerza muscular, previniendo la atrofia, pero existe información limitada de su efectividad en el 
paciente críti o. 

Entrenamiento de los músculos respiratorios
El problema de la atrofia muscular en el paciente ventilado. El diafragma  
como protagonista

Es válido recordar que el diafragma es el músculo principal de la inspiración y consta de tres 
� pos de fib as cuya proporción varía con la atrofia o el entrenamiento. Las tipo I, que representan 
un 50 % en condiciones normales, son ricas en mitocondrias y utili an la vía del metabolismo 
aeróbico; además, permiten el trabajo repeti� o contra cargas agregadas sin fati arse. Las tipo IIa 
representan el 20 % y las intermedias tipo IIb, el 30 % restante, estas últimas son pobres en 
mitocondrias y utili an la vía glicolíti a anaeróbica y permiten el trabajo a elevada potencia, pero 
por periodos cortos. 

El resto de los músculos inspiratorios (rectos abdominales y accesorios) actúan como fij -
dores que ajustan la configu ación del diafragma, la caja torácica y el abdomen, optimi ando la 
curvatura y así la eficiencia del di fragma. 

La inactividad físi a y el encamamiento prolongado repercuten en el paciente ventilad  
provocando anormalidades neuromusculares que traen consigo debilidad y atrofia de la muscula-
tura esqueléti a.

Se reporta que la debilidad muscular con signifi ación clínica acontece entre el 25 % y 65 % 
de los pacientes mecánicamente ventilados por al menos cinco días, y esto resulta en prolonga-
ción del tiempo de ventilación, la estadía en la unidad de cuidados intensivos y afecta prácti a-
mente todos los indicadores hospitalarios.

La debilidad muscular adquirida en unidad de cuidado intensivo es de origen multi actorial. 
Si invocan entre múltiples causas la respuesta inflam toria sistémica, la sepsis y el mal control 
glucémico como los más relacionados. Los fármacos, esteroides, relajantes musculares, desnutrición 
y la propia venti ación mecánica por sí misma, aunque se aceptan como relevantes, todavía ne-
cesitan de una mayor evidencia en la génesis de la debilidad muscular adquirida en la unidad de 
cuidado intensivo.

Si bien la misma puede acontecer en cualquier paciente con alguna de las condiciones men-
cionadas, la situación clínica más común es pacientes que tras la reti ada de la sedación y la 
recuperación de la conciencia, presentan una profunda debilidad generalizada, o pacientes con 
fracasos repetidos en la reti ada de la ventilación mecánica artificia que presentan mayor di� -
cultad y retraso en la deshabituación. Su influencia en la morbilidad y mortalidad es indiscutible.

Las medidas de uso tan habitual como la analgesia y sedación, necesarias para lograr alivio, 
proporcionar confort y sincronía del paciente con el respirador, se asocian con largos periodos de 
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inconciencia e inactividad físi a que prolongan la recuperación de estas funciones, indispensa-
bles para asumir la separación defini� a de la ventilación mecánica artificial De manera similar 
la activi ad diafragmáti a, como la mayor determinante de una deshabituación exitosa, se ob-
serva precozmente influenciada por alteraciones en la estructura y función del principal músculo 
de la respiración. El diafragma no puede siquiera desarrollar la fuerza necesaria para asumir 
nuevamente la ventilación espo tánea después de periodos variables de ventilación artifici

La debilidad y la fati a muscular como corolario que expresa la incapacidad de la bomba 
respiratoria para asumir la ventilación espontánea se han estudiado ampliamente en las últimas
décadas.

Por la importancia que reviste este acápite en los cuidados intensivos, resulta beneficioso
insistir con mayor profundidad en la fisiop tología de la atrofia y debilidad muscular del paciente 
ventilad , para emprender después la compleja ruta del entrenamiento de la musculatura inspi-
ratoria del paciente críti o.

Los estudios tanto in vivo como in vitro han logrado demostrar que prolongados periodos 
de inac� vidad promueven pérdida de masa muscular, atrofia y debilidad de las fib as musculares 
esqueléti as.

Trabajos en voluntarios jóvenes y sanos demostraron que el encamamiento por un tiempo
igual a 28 días, resulta en una pérdida de masa muscular magra de 0,4 kg y un 23 % de reducción 
de la fuerza extensora de las piernas. Por otra parte, en voluntarios sanos ancianos, 10 días de en-
camamiento produce una pérdida de 1,5 kg de la masa magra corporal total con una reducción 
de la fuerza muscular de un 15 %. Esta pérdida de la masa muscular es el resultado de una 
disminución de la síntesis de proteínas, incremento en su degradación y alteraciones de las 
reacciones redox.

La inactividad muscular influ e en el estrés oxidati o y en la concentración de calcio en el 
citosol, alteraciones que incrementan la actividad de las proteasas, como, por ejemplo, las caspasas, 
que incrementan la disociación miofibrilla , el paso que antecede a la proteólisis. 

Estudios recientes en humanos lograron demostrar los cambios bioquímicos que acontecen 
en los pacientes sometidos a venti ación mecánica artificia y por los que ocurre la atrofia muscular. 
Levine y colaboradores han mostrado la más competente evidencia que sustenta estas afirm -
ciones utili ando el análisis microscópico y molecular de tejido diafragmáti o para mostrar la 
sustancial disminución de las fib as musculares, así como elevaciones de la caspasa-3 y otras 
enzimas proteolíti as. 

Estos investi adores concluyeron que la atrofia diafragmáti a difusa y la rápida pérdida de 
la fuerza y resistencia del diafragma son el resultado del estrés oxidati o, lo que desencadena 
tanto proteólisis como disminución de la síntesis proteica a través de varias vías que incluyen la 
calpain, caspasa-3, y el sistema de las ubiquitin-p oteosoma, así como dos ligasas músculo espe-
cífi as: la FBXO32 (atrogin-1) y la TRIM63 (MURF1). La cuarta vía de degradación proteica que se 
invoca en la génesis de la debilidad múscular esqueléti a es la vía autofágica lisosomal. 

Todos estos mecanismos son en la actualidad invocados como propiciadores de proteólisis 
diafragmáti a en humanos y son en última instancia los responsables efectores de la atrofi  
muscular asociada a la ventilació  prolongada. 

Teniendo estos fundamentos como premisa, deben asumirse en pacientes ventilados por 
largo tiempo programas de rehabilitación de esa musculatura para poder asumir la espontaneidad. 
Así, es necesario recurrir a acciones multidisciplinarias en las que deben actuar intensivistas, 
fisi tras nutricionistas y neumólogos, entre otros.

Se exponen someramente algunas de las técnicas de entrenamiento de la musculatura res-
piratoria factibles de poner en p ácti a en la unidad de cuidados intensivos.

Constitu en técnicas habituales de la fisio erapia respiratoria para el entrenamiento de la 
musculatura inspiratoria la ventilación voluntaria isocápnica, la carga resisti a inspiratoria, la carga 
umbral inspiratoria y la carga umbral espiratoria. 
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Se hace referencia solo a las tres últimas técnicas, modifi adas para su implementación en 
la unidad de cuidado intensivo, tanto para pacientes ventilados como no ventilados y con ayuda 
o no de dispositi os.

Entrenamiento de la musculatura respiratoria sin dispositivos
Técnicas que aumentan el volumen inspiratorio en pacientes no intubados.

Respiración abdominal o diafragmáti a
 ‒ Ventajas:

• Mejora la efi acia respiratoria en portadores de enfermedad pulmonar obstructi a crónica 
mediante la elevación del diafragma. 

• Incrementa la expansión pulmonar.
 ‒ Técnica: con el paciente acostado, sentado al borde de la cama y ejecutado por el mismo 

paciente (apoyando en el abdomen una almohada):
• Colocar la mano en el abdomen del paciente, cercano a la posición del diafragma (para 

ayudarle a dirigir el aire). 
• Pedir al paciente que tome aire por la nariz y lo lleve hasta la mano, de manera que la 

mano ascienda (lo que indica que el ejercicio está bien realizado). 
• Pedir al paciente que espire lentamente el aire por la boca, con los labios fruncidos, al 

mismo tiempo que ontrae los músculos abdominales. 
• Debe practi arse durante 30 min a 60 min, dos a tres veces por día. 

Respiración con los labios fruncidos
 ‒ Ventajas:

• Prolonga la espiración, lo que puede ayudar a prevenir el colapso bronquiolar y el atra-
pamiento de aire. 

• Es la alternati a a un freno espiratorio que permite mantener una presión transmural 
positi a en las vías respiratorias.

 ‒ Técnica: se le indica al paciente: 
• Inspirar lentamente a través de la nariz con la boca cerrada (1 s a 3 s).
• Mantener la respiración brevemente. 
• Poner los labios como para apagar una vela o silbar. 
• Espirar lentamente a través de los labios semicerrados (la espiración debe durar el doble 

de la inspiración). 
• Repetir en sesiones de 5 min a 10 min, dos a cu tro veces por día. 

Ventilación dirigid
Estos ejercicios consisten en dirigir el aire hacia una zona específi a del pulmón, la que se 

desee ventila . Se realizan mediante ciclos de inspiración-espiración, colocando las manos en la 
zona a ventila . Pueden ser realizados por el fisio erapeuta o enseñar al paciente para que los 
realice de forma acti a asistida o resistida con cintas, cinturones, resistencia manual, entre otros.

Expansión pulmonar o movilizaciones torácicas
Indicadas para pacientes con restricción de la expansión torácica (como enfermedad pulmonar 

obstructi a crónica), y los que se recuperan de una intervención quirúrgica de cirugía torácica y 
cirugía abdominal. Comprenden estos ejercicios: 

 ‒ Colocar las manos sobre la zona del tórax a expandir aplicando una presión moderada. 
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 ‒ Hacer inspirar al paciente profundamente mientras empuja el tórax, expandiéndolo contra 
la presión de las manos. 

 ‒ Mantener unos segundos la máxima inspiración posible y comenzar a espirar el aire lenta-
mente. 

 ‒ Al final de la espiración las manos del fisioterapeuta realizan una ligera vibración sobre 
el área. 

Si se desea la expansión apical: 
 ‒ Colocar las manos por debajo de ambas clavículas del paciente y ejercer presión moderada 

(se instruye al paciente para que se concentre en expandir la parte superior del tórax). 
 ‒ Realizar la espiración de forma suave, con los labios fruncidos, intentando expulsar todo 

el aire. 
 ‒ Estimular al pacie te para que tosa. 

Si se desea expansión basal: 
 ‒ Posicionar al paciente en posición Fowler o semi-Fowler. 
 ‒ Colocar las palmas de las manos en el área inferior de las costillas (sobre la línea media 

axilar) y ejercer presión moderada. 
 ‒ Instruir al paciente, para que se concentre en expandir la parte inferior torácica durante la 

inspiración. 
 ‒ Expirar despacio y suave con los labios fruncidos hasta expulsar todo el aire. 

Estimulación del paciente para que tosa
Entrenamiento de la musculatura respiratoria instrumentada o con dispositivos

Respiración contra resistencias
En esta técnica se insta al paciente a inspirar contra resistencias mediante la utili ación de 

dispositi os. Los dispositi os de presión positi a al final de la espiración son comercializados 
como dispositi os de presión espiratoria positi a para incrementar el aclaramiento de secre-
ciones, pero también son empleados para el entrenamiento de la musculatura inspiratoria al 
tener el paciente que inhalar a través de un orificio. La presión umbral se prefija a través de una 
válvula de resorte ajustable. Para espirar a través del dispositi o el paciente tien  que generar 
una presión inspiratoria mayor que la presión umbral prefijada  esto libera un muelle o resorte 
que permite la apertura de una válvula de chasquido. Se necesita mantener una presión inspira-
toria por encima de la presión umbral o prefijada para mantener la válvula abierta. La espiración 
acontece a través de un diafragma unidireccional de silicona de baja resistencia. Los dispositi os 
tien n la ventaja de poder ser utili ados en pacientes no ventilados y ventilados traqueosto-
mizados a través de adaptadores de 15 mm y 22 mm de diámetro. El más comercializado es el 
P Flex (Respironics Inc) (Fig. 55.6), que utili a orificios de diferentes tamaños o calibres. Otro 
dispositi o, el Threshold IMT (Health Scan Products Inc) emplea resistencias tipo umbral en el 
que la presión está previamente determinada. Ambos dispositi os están orientados a mejorar 
más la resistencia que la fuerza. 

Fig. 55.6. Respiración vs. resistencias: P Flex.
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Inspirometría incenti ada
Existen variados modelos en el mercado. Los más utili ados son el TriFlow, Voldyne, y el DHD 

(Coach Volumetric Exerciser) (Fig. 55.7):
 ‒ Ventajas:

• Hace trabajar los músculos inspiratorios. Incluye como premisa de trabajo la mejora de la 
función respiratoria entre el 40 % y 50 % de la capacidad vital y la mejora de los volúme-
nes pulmonares en el 80 % de la capacidad vital.

• Se considera que un adecuado régimen al inicio debe contemplar el obtener un flujo lo 
suficie te que permita desarrollar una presión inspiratoria de aproximadamente el 30 % 
de la presión inspiratoria máxima e ir incrementando la intensidad a un 10 % diariamente.

 ‒ Técnica:
• Paciente sentado sobre la cama o en una silla. 
• Situar el inspirómetro en posición verti al y el marcador (cilindro, peloti as tipo tenis de 

mesa, entre otros) en la posición de flujo que se desee, comenzando siempre con un nivel 
mínimo.

• Fijar los labios fuertemente alrededor de la boquilla de modo que no entre aire entre 
ambos. 

• Realizar una inspiración tan profunda como sea posible, lenta y sostenida, se debe conse-
guir que el marcador se eleve hasta alcanzar su tope superior (donde debe permanecer 
el máximo posible de tiempo)

Fig. 55.7. Modelos de Inspirómetros: Trifl w y Vodyne .

Espiración contra resistencias
La instrumentación mecánica también permite hacer ejercicios ventil torios con presión 

discontinua. El método principal y el más simple para hacer una espirometría incenti ada es el 
sistema de Plent, que consiste en respirar por un tubo sumergido en un recipiente con agua. La 
espiración se efectúa contra una resistencia proporcional a la longitud de inmersión del tubo y 
su diámetro. Es un método simple, pero sujeto a discusión, sobre todo en lo que respecta a la 
higiene y al hecho de que no cuenta con datos sobre su efi acia. Otros grupos de trabajo lo 
denominan buloϋ (Fig. 55.8).

En el paciente sometido a ventil ción artificia las técnicas antes descritas no son de fácil 
instrumentación. De igual manera no todas las unidades de cuidados intensivos disponen de los 
adminículos descritos.
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En la unidad de cuidados intensivos, a los pacientes que necesitan del entrenamiento del 
diafragma para retornar a la ventilación espontánea se les establece el adiestramiento mediante 
el trigger por presión como método de inspiración contra resistencias.

Se comienza con el menor nivel de trigger, ajustado al nivel de presión positi a al final de la 
espiración y se insta a la ventilación du ante periodos de 5 min a 10 min con ese nivel prefijado

El incremento en el nivel de presión inspiratoria negati a para la apertura de la válvula ins-
piratoria se realiza de manera progresiva durante el día o los días siguientes, cuidando en todo 
momento no provocar fati a muscular, con lo que hay que suspender el entrenamiento durante 
las 24 h siguientes. 

En dependencia de las condiciones de oxigenación del paciente pueden ofrecerse breves 
periodos de desconexión del respirador combinados con los de ventilación en soporte de presión 
con niveles de trigger variables. En ambos casos se insta a trabajar al diafragma.

Evaluación de la fuerza y resistencia de los músculos respiratorios
La valoración durante el entrenamiento de la resistencia se realiza a través de la máxima 

ventilación voluntaria, la ventilación máxima sostenida durante 15 min y la prueba de Martin
(aumentos progresivos de la carga cada 2 min y medición de la presión alcanzada con la carga 
mayor tolerada durante 1 min).

Para la valoración de la fuerza se utili a la presión inspiratoria máxima y la presión espirato-
ria máxima.

La medida de la presión inspiratoria o espiratoria máxima es una prueba sencilla que permi-
te evaluar en forma global la fuerza de los músculos respiratorios. Esta prueba mide la presión 
(cmH2O o mmHg) generada por los músculos respiratorios al realizar una maniobra inspiratoria o 
espiratoria forzada contra una vía aérea ocluida. Esta medida puede ser realizada en diferentes 
niveles (nariz, esófago y estómago) por medio de la introducción de sondas con balones conec-
tados a transductores de presión. Sin embargo, la más comúnmente realizada por su carácter 
no invasivo es la medida de la presión en la boca, que se realiza con una boquilla especial y un 
adaptador al que se conecta un transductor de presión (Fig. 55.9). La presión inspiratoria máxima 
es un índice representati o de la fuerza global de los músculos inspiratorios (diafragma e inter-
costales externos como los más importantes), además de un conjunto de variables como las rela-
ciones de longitud-tensión, frecuencia de estimulación y velocidad de contracción que presentan 
esto músculos. Del mismo modo la presión espiratoria máxima es representati a de la fuerza de 
grupos musculares espiratorios esencialmente abdominales e intercostales internos. El método 
más común para la medida de estas presiones es el propuesto por Black y Hyatt ( abla 55.1).

Fig. 55.8. Espiración vs. resistencias: buloϋ.
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Tabla 55.1. Ecuaciones de referencia de Black y Hya�

Tipo de presión Mujer Hombre

Presión inspiratoria máxima (cmH2O) 104 – (0,51 · Edad) 143 – (0,55 · Edad)

Presión espiratoria máxima (cmH2O) 170 – (0,53 · Edad) 268 – (1,03 · Edad)

Técnicas complementarias de la fisioterapia respiratoria

Aerosolterapia y nebulización
Se debe recordar que un aerosol es definido como un sistema de partículas líquidas o sólidas de 

diámetro suficie temente pequeño para mantenerse estables como una suspensión en el aire. 
El tratamiento con aerosoles añade partículas de agua de 0,5 μ a 40 μ a los gases terapéuti os. 

Los aerosoles que contienen partículas de tamaño inferior a las 8 μ pueden hacer llegar el agua 
más allá de los bronquiolos; si son menores a 5 μ pueden depositarse en los alveolos. Sin em-
bargo, la llegada a las pequeñas vías no solo depende del tamaño de las partículas, sino también 
del flujo inspiratorio, vía de entrada: oral, nasal o endotraqueal y de la situación patológica de 
las vías aéreas. 

La aerosolterapia puede utili arse para humidifi ar las vías aéreas, ayudar a movilizar las 
secreciones y vehiculizar los fármacos por inhalación.

Métodos y estrategias para la aerosolterapia
 ‒ Inhalador de dosis medida con adaptador y cámara.
 ‒ Inhalador de dosis medida en línea o directo sobre el circuito.
 ‒ Nebulizador de pequeño volumen.
 ‒ Nebulizador de gran volumen.
 ‒ Nebulizador neumáti o.
 ‒ Nebulizador ultrasónico.

En el contexto de la unidad de cuidado intensivo los más empleados son los inhalador de 
dosis medida con adaptador o cámara espaciadora, los de pequeño volumen y los neumáti os.

Aspectos de la aerosolterapia en el paciente ventilado
En no pocas ocasiones el inadecuado soporte de presión, del flujo inspiratorio, las resis-

tencias aumentadas de la vía aérea, la dosis del medicamento, entre otros, dan al traste con la 
finalidad del ae osol.

Se considera que son útil s estas recomendaciones para lograr que los objeti os de la 
aerosolterapia puedan cumplimentarse adecuadamente:

 ‒ Utili ar bajos flujos inspi atorios: flujo desacele ante.

Fig. 55.9. Dispositi o para medición de la presión inspira-
toria máxima.
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 ‒ Volumen corriente mayor de 500 mL.
 ‒ Prolongación de la fase inspiratoria.
 ‒ Incrementar la dosis del broncodilatador más que la reti ada de la humedifi ación.
 ‒ Colocación del nebulizador de 25 cm a 30 cm del tubo o cánula de traqueostomía.
 ‒ Reti ar los humedifi adores pasivos o narices artificiale
 ‒ Sincronizar la generación del aerosol con el disparo del respirador.
 ‒ Preestablecer el flujo de gas del nebulizador de 6 L/min a 8 L/min, de forma contínua o 

intermitente.
 ‒ Evaluar el funcionamiento del dispositi o mientras dure la maniobra.
 ‒ Monitorizar los efectos de la aerosolterapia.
 ‒ Reti ar el nebulizador del circuito ventil torio al término de la maniobra.

Medicamentos de uso frecuente en aerosolterapia
El aerosol se usa no solo como una técnica complementaria de la fisio erapia respiratoria 

al permitir la fluidi� ación de secreciones, sino también como vía de administración de medica-
mentos en el aparato respiratorio. La vía aérea constitu e una vía ideal para la administración de 
fármacos dada la efi acia y seguridad de absorción de determinadas medicamentos utili adas en 
patologías pulmonares, incluso superior a la vía sistémica. Los aerosoles consiguen entregar altas 
concentraciones de medicamentos directamente, obteniendose la acción farmacológica deseada 
en un tiempo meno . 

Los medicamentos más empleadas son los broncodilatadores betamiméti os, los anti oli-
nérgicos y los esteroides, que ejercen una acción directa sobre las vías respiratorias y el parén-
quima pulmonar. Pero en los últimos años se ha utili ado la aerosolterapia para la administración 
de antibió� os, surfactantes, medicamentos inmunosupresores y hasta diuréti os, aún sin estudios 
rigurosos que avalen su efectividad.

En Cuba, donde en ocasiones se adolece de la más sofi ti ada técnica para la implementación 
de las técnicas de drenaje de secreciones, incenti adores mecánicos de la tos, dispositi os para 
promover la adecuada limpieza del aparato respiratorio a los que se ha hecho referencia en este 
capítulo, la aerosolterapia se convierte en una ayuda invaluable del médico prácti o.

Por experiencia la aplicación del principio Venturi unido al mecanismo de trigger por presión 
que ofrecen los respiradores presiométricos de la serie Bird, son aliados indispensables para 
proporcionar los efectos beneficiosos atribuidos a la aerosolterapia, a la vez que permiten el 
entrenamiento de la musculatura respiratoria durante el tiempo consumido para aereolizar la 
vía respiratoria.

Los aditamentos de nebulización incorporados a los respiradores de la Dragϋer (Savina, Evita 4 
y Evita XL) de presencia casi universal en las unidades de cuidados intensivos del país, no ofrecen 
los beneficios de la serie Bi d.

Es por esto que en los pacientes ventilados que necesiten de esta terapia se combinan 
periodos de ventilación alternantes entre respiradores de ciclado mixto y los presiométricos de 
la serie Bird.

Humidificación
La venti ación mecánica por traqueostomía y tubo endotraqueal suponen un bypass de la 

vía aérea superior y de su función de acondicionar el aire (calentarlo y humidifi arlo) que llega al 
árbol bronquial. El efecto combinado de este déficit de calor y humedad del gas inspirado unido 
a la ventilación mecánica con gases secos ocasiona intensas pérdidas de humedad en la mucosa 
respiratoria.
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En casos extremos ocurre daño en la estructura y función del epitelio respiratorio por 
destrucción de los cilios que trae como consecuencia la pérdida de la insustituible función cilia . 

Este hecho cambia las propiedades de las secreciones, que al volverse más espesas hacen 
que aumente la dificul ad para extraerlas y el riesgo de que se formen tapones mucosos. 

Es por esto que la humedifi ación del gas inspirado tiene indicaciones muy precisas en el 
contexto de los cuidados intensivos y pueden resumirse en:

 ‒ Administración de gases medicinales.
 ‒ Administración de gases a través de una vía aérea artificia
 ‒ Presencia de secreciones espesas o densas en pacientes sin vía aérea artificia

Puede afirma se entonces que en el paciente con vía aérea artificia es imprescindible ase-
gurar siempre la humedifi ación del gas inspirado, medicinal o ambiental.

Una adecuada hidratación contribuye en la mayoría de los casos a la fluid z de las secre-
ciones del árbol respiratorio, pero si a pesar de esto las secreciones son muy viscosas, debe 
recurrirse a otras estrategias para obtener un moco fluído y facilmente extraíble de la vía aérea 
del paciente.

Conceptualmente la humedificación ocurre cuando moléculas de agua son añadidas a 
un gas. 

Existen varias formas en la prácti a de humedifi ar el gas inspirado. Tradicionalmente la oxi-
genoterapia a través de las vías aéreas altas contempla que el gas administrado se humedifique
haciéndolo burbujear a través de agua. El calentamiento no es útil ya que la condensación en el 
estrecho tubo de administración impide una humidifi ación superior al 30 %. A bajos flujos no 
es necesaria la humedifi ación ya que la vía aérea alta cumple perfectamente esta función. Con 
flujos superio es a los 4 L/min es conveniente ya que resulta más confortable para el paciente.

Cuando el oxígeno necesita ser suministrado a través de vía aérea artificia es necesario 
recurrir a dispositi os como: 

 ‒ Sistemas acti os (controlados por microprocesador).
 ‒ Sistemas pasivos (intercambiadores de humedad simples).

Los sistemas acti os proporcionan un alto intervalo de temperaturas y humedad. Básica-
mente ejercen su función al hacer que el aire proveniente del ventilador atraviese un recipiente 
con agua caliente donde se calienta y humidifi a. Están constituidos por un elemento calentador, 
un reservorio de agua, una unidad de control de temperatura y una interfase de gas y líquido que 
aumenta la superficie de evaporación. Son controlados por un servomecanismo, o sea, una vez 
prefijada la temperatura, el sistema la mantiene constante. Exhiben ventajas y desventajas según 
los diferentes tipos que se comercializan en el mercado. Clásicamente se consideran estos tipos

 ‒ Humidifi ador de burbujas.
 ‒ Passover humidifi ador.
 ‒ Humidifi ador-nebulizador tip  jet o chorro de gas.

El de burbujas libera el gas directamente por debajo de una superficie líquida. Son más 
efi aces con flujos de gas por encima de 5 L/mim, pero también pueden producir partículas que 
trasportan bacterias desde el reservorio hasta el paciente. Pueden ser fríos o calientes si se 
adiciona una fuente de calor, generalmente eléctrica. Son utili ados para suministrar oxígeno por 
máscaras o cánulas. 

El tipo passover el gas es humidificado al pasar directamente por una superficie líquida. 
Resultan más eficaces al aumentar la superficie de contacto por lo que algunos utilizan papel 
absorbente u otro material dentro del reservorio. También pueden emplear un calentador 
eléctrico.

El tipo jet o chorro de gas utili a el principio de Bernoulli, donde el gas pasa en forma de 
chorro por un orificio pequeño, generando una presión negati a en este, a su vez la presión 
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atmosférica ejercida sobre la superficie líquida del reservorio obliga al ascenso del agua por el 
tubo capilar, que cuando lo abandona es impactada por la corriente de gas, que choca con la 
bola dispersora fraccionándose en partículas de aerosol. Es por eso que este tipo cumple además 
función nebulizadora.

Si no se respetan unas normas estrictas de higiene y limpieza, aumenta el riesgo de sobrein-
fección bacteriana. Además, el condensado que se genera en el circuito del ventilador puede dar 
lugar a fenómenos de asincronía del trigger inspiratorio. 

Los humedifi adores pasivos están constituídos por un grupo de dispositi os que operan 
sin electricidad ni fuente de agua suplementaria. Por definición capturan el calor y la humedad 
de los gases espirados del paciente y los usan para calentar y humedecer el aire de la siguiente 
inspiración. No adicionan calor ni humedad al sistema, sino que lo conservan para la próxima 
inspiración. Se les denomina comúnmente narices artificiale

Existen diferentes tipos, la di erencia radica en su diseño, así se clasifi an en:
 ‒ Intercambiadores de calor y humedad (Heat and Moisture Exchangers): fueron los primeros 

comercializados. Es el más simple de estos dispositi os. El elemento de condensación está 
constituído por maya metálica de aluminio, metal corrugado o tubos metálicos con elevada 
conductividad térmica. Poseen una salida de humedad de 10 mgH2O/L a 14 mgH2O/L. Son 
los menos eficie tes y se utili an menos en la actualidad.

 ‒ Filtro intercambiador de calor y humedad (Heat Exchangers Filter): tiene incorporado un 
filtro que consta de un medio esponjosos. La salida de humedad es de 18 mgH2O/L a 
28 mgH2O/L para un volumen corriente entre 500 mL a 1 L.

 ‒ Intercambiadores de humedad y calor higroscópicos (Hygroscopic Heat and Moisture 
Exchanger): son el tipo de uso más generalizado. Varían ampliamente en cuanto a forma, 
tamaños. La mayoría utili an un material de baja conductividad térmica como papel, lana, 
esponjas, impregnadas con cloruro de calcio o de liti , lo que ayuda a la captura del vapor de 
agua espirado. Se considera su efi acia es superior al 70 %.

La efici ncia entre estos está dada por el porciento de humedad absoluta que hacen retornar 
al paciente, utili ando mecanismos de condensación, que permiten que el vapor de agua espi-
rado quede sobre una superficie relati amente fría por condensación o de condensación hidros-
cópica, que al utili ar un material con baja conductividad térmica con sustancias hidroscópicas 
ayuda a la captura del vapor de agua espirado o de condensación hidrofóbica, que al incluir un 
elemento repelente de agua, permite que el calor no sea dispersado. 

Los humedifi adores pasivos no son tan efi aces como los de calentamiento. Tienen la ventaja 
de su funcionalidad, facilidad de manejo, bajo costo, pero no todos los pacientes son candidatos 
a su uso. Los pacientes con secreciones copiosas, abundantes y con sangre, portadores de fí tulas 
broncopleurales e hipotermia no deben utili ar estos tipos, sino los si temas acti os. 

De igual manera es otra desventaja el hecho que después de 24 h de uso aumenta su re-
sistencia al fluj , no suministrando el sufi iente calor y humedad en la ventilación prolongada. 
Nunca deben utili arse conjuntamente con los de tipo ac� o.

Otros procedimientos de probado beneficio y complementarios a la fisio erapia respiratoria 
en la unidad de cuidado intensivo son la broncoscopia y la ventilación no invasiva (véanse los 
capítulos 26 y 48).

Estado actual de las diferentes técnicas de fisioterapia 
respiratoria en el paciente crítico según la evidencia

Cuando se revisa la literatura en relación a este tema se aprecia que existen gran cantidad
de estudios publicados, sin embargo, los resultados hasta el momento muestran resultados 
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dispares, no son uniformes, ni llegan a consenso. Es por eso que diferentes autores se han dado 
a la tarea de realizar revisiones tipo metaanálisis, con el objeti o de dar claridad en esta área, 
sobre la base de los mejores trabajos.

La más reciente revisión descripti a de la literatura fue realizada por Kathy Stiller en el 2013. 
Se realizó una notable recopilación de los publicado. Se encontró como inconveniente la gran 
heterogenicidad en los estudios por diferentes diseños, lo que impidió el análisis estadísti o de 
los datos. Fueron analizados 85 artículos, 55 fue on estudios clínicos. 

Se incluyeron 12 revisiones sistemáti as, siete se centraban en la movilización y rehabili-
tación precoz como método seguro y efecti o. Los ensayos clínicos fueron clasifi ados según la 
intervención efectuada: Con fisio erapia respiratoria multimodal (movilización, vibración, percu-
sión y drenaje postural) se revisaron 18 artículos. Cuatro de estos fueron ensayos controlados, 
aleatorizados que totalizaron 101 pacientes donde se comparaban los cuidados de enfermería 
más fisio erapia respiratoria adicional seis veces al día. Solo un trabajo encontró diferencias en el 
tiempo de de tete, mortalidad e índice de infección pulmonar.

Con movilización precoz se incluyeron 26. Tres ensayos controlados aleatorizados con 
228 pacientes, 17 estudios se clasifi aron como observacionales con 668 pacientes. Los estudios 
aleatorizados objeti aron una menor duración de delirio y ventilación mecánica, entre otros re-
sultados.

En la actualidad se puede considerar que la movilización progresiva y precoz es un método 
seguro y con beneficios en la funcionalidad del pacie te y la menor estadía. 

Solo se incluyeron en esta revisión sistemáti a cinco trabajos que versaron sobre el entrena-
miento de los músculos inspiratorios, dos aleatorizados, dos series de casos y un caso clínico. 
Se encontró un menor tiempo de destete con el empleo de un dispositivo de entrenamiento 
(n = 41), mientras que el otro estudio aleatorizado que totalizó 35 pacientes no encontró diferencias 
cuando el trigger fue modifi ado para entrenar la musculatura inspiratoria.

Cuando se empleó la estimulación neuromuscular eléctrica como técnica de fisio erapia 
respiratoria se incluyeron tres trabajos, dos ensayos aleatorizados, uno con 52 pacientes expuestos 
a neuroestimula ión del cuádriceps y que demostró una menor incidencia de polineuropatía
del paciente críti o y reducción del tiempo de destete. El segundo tuvo una muestra de 33 pa-
cientes y mejor diseño, pues comparó pacientes con una sesión diaria de neuroestimulación en 
cuádriceps con placebo. No se encontraron diferencias entre ambos grupos en los pacientes con 
estadía menor de siete días. 

El entrenamiento de la musculatura inspiratoria mejora la fuerza de los músculos inspiratorios 
y la capacidad de ejercicio en sujetos saludables y atléti os, así como en enfermedades crónicas 
(enfermedad pulmonar obstructi a crónica). La evidencia actual sugiere que esta modalidad in-
crementa la fuerza de la musculatura inspiratoria y reduce el tie po de destete en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica. Por lo que se puede concluir, después de consultada la litera-
tura, es que el entrenamiento de la musculatura respiratoria en la unidad de cuidado intensivo 
es controvertido. Se requieren más estudios que logren definir los mecanismos por los que se 
obtienen esas mejo as.

El exceso de secreciones y la atelectasia aguda son indicaciones para la fisio erapia en pa-
cientes críti os como lo demuestran la mejoría producida en la compliance pulmonar total y la 
imagenología. No obstante, debido a la posible hipoxemia que pueden generar las técnicas de 
fisio erapia (drenaje postural, percusiones y vibraciones), deben ser empleadas de manera 
juiciosa en pacientes con trastornos de la oxigenación.

Se puede resumir que la efectividad de las diferentes técnicas de fisio erapia en la unidad 
de cuidados intensivos necesita de nuevos estudios que permitan definir el mejor momento de 
aplicación, duración y tipo de tratamiento. Si bien no se han realizado grandes estudios sobre 
la evidencia de su contribución en el paciente ventilado y la incorporación de esta es muy va-
riable en los diferentes modelos sanitarios y en los diferentes países, existe consenso en que la 
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presencia de un fisio erapeuta en la unidad de cuidados intensivos contribuye decisivamente a 
la recuperación temprana del paciente, reduce la necesidad del soporte ventil torio artificial la 
estadía en la unidad de cuidado intensivo, los días de hospitalización, la incidencia de infección 
respiratoria y la mortalidad.
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CAPÍTULO

56
MANIOBRAS DE RECLUTAMIENTO ALVEOLAR

Dr. C. Julio Guirola de la Parra

Los conocimientos que se tiene de la fisiología respiratoria actualmente y los avances 
tecnológicos alcanzados en el campo de la ventilación mecánica han conllevado al desarrollo 
de nuevas estrategias ventil torias para los pacientes que requieren de apoyo respiratorio 

artificial En los últimos 20 años la ventilación protectora ha cobrado relevancia y unido a esta las 
maniobras de reclutamiento alveolar o pulmonar como también se le conoce. Por tratarse de un 
tema de reciente aparición en el ámbito médico existe un grupo de aspectos no bien esclarecidos 
como:

 ‒ ¿Qué elementos fisiop tológicos las caracteriza?
 ‒ ¿Qué variante utili ar para lograr el reclutamiento de los alveolos colapsados?
 ‒ ¿Cuántas veces al día realizarlas?
 ‒ ¿Qué duración deben tener?
 ‒ ¿Se benefician odos los pacientes ventilados on estas maniobras?
 ‒ ¿Influ en en los días de ventilación la estadía en unidad de cuidados intensivos y la mortalidad 

de pacientes ventilados
 ‒ ¿Son seguras las maniobras de reclutamiento alveolar?

En este capítulo se realizará un análisis de todos estos aspectos basado en los conocimientos 
cientí� os publicados en la literatura internacional y la experiencia de trabajos realizados en Cuba.

Definición

El término de reclutamiento alveolar se refie e a la apertura de los alveolos colapsados, 
mientras que el derreclutamiento se refie e al colapso de los alveolos abiertos.

El reclutamiento alveolar se define como la reexpansión de áreas pulmonares previamente 
colapsadas mediante un incremento breve y controlado de la presión transpulmonar. Está dirigido 
a crear y mantener una situación libre de colapso para aumentar el volumen al final de la espira-
ción y mejorar el intercambio gaseoso. Las maniobras de reclutamiento alveolar constitu en pro-
cedimientos ventil torios en los que se utili a un aumento sostenido de presión en la vía aérea 
con el objeti o de reclutar unidades alveolares colapsadas, aumentando las áreas pulmonares 
disponibles para el intercambio gaseoso y consecuentemente mejorar la oxigenación arterial. Para 
Marini (1996) constitu en insufla iones con presión positi as por encima del volumen tidal pre� -
jado durante la ventilación con presión positi a intermitente con el objeti o de lograr la máxima 
dilatación fisiológi a en la mayor cantidad de unidades al eolares que sean posible. 

También es considerado como el fenómeno por el que los alveolos se reabren durante la 
inspiración, gracias a una presión que supera su presión críti a de apertura. La maniobra de 
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reclutamiento completa consiste, entonces, en abrir los alveolos durante la inspiración y evitar 
que estos se cierren en la espiración. Debe destacarse que existen otras formas de lograr el re-
clutamiento pulmonar además del empleo de las maniobras de reclutamiento alveolar durante 
la ventil ción mecánica convencional: ventilación de alta frecuencia, ventilación líquida y la ven-
tilación en decúbi o prono. 

Historia

La historia de las maniobras de reclutamiento alveolar está estrechamente relacionada al 
empleo de la ventilación protectora desarrollada como parte del tratamiento del síndrome de 
distrés respiratorio agudo en los últimos 15 a 20 años, pero no hay duda que algunos estudios 
experimentales en animales y en humanos algunas décadas antes, aportaron conocimientos al 
respecto, por ejemplo, Day y colaboradores, en 1952, aplicaron diferentes niveles de presión 
para revertir atelectasias en pulmones de animales y observaron que las presiones bajas no son 
efi aces aunque se mantengan durante un tiempo prolongado, mientras que las presiones ele-
vadas sí logran abrir el pulmón, pero resultan dañinas si persisten en el tiempo; Klingele y cola-
boradores en la década de los 70 estudiaron la relación volumen presión dentro de los alveolos 
y cómo afectan los cambios de volumen a la estructura alveolar y en la década de los 90 del siglo 
xx, antes de aparecer los estudios de la ventilación protectora en el síndrome de distrés respira-
torio agudo, aparecen las primeras publicaciones de aplicación de maniobras de reclutamiento 
alveolar en pacientes bajo anestesia con el objeti o de resolver las atelectasias perioperatorias 
como fueron los trabajo de Rothen en 1993 y 1995. Después del 2000 aparece una avalancha de 
artículos relacionados con las maniobras de reclutamiento alveolar, pero lo cierto es que cons� -
tuyen conocimientos relati amente nuevos en el campo de la medicina, tal es así que cuando se 
consultan los términos alveolar, pulmonar, reclutamiento y maniobras en español y en inglés en 
las disti tas ventanas del Descriptor en Ciencias de la Salud (DeCS) no se logra obtener ninguna 
combinación al respecto, no obstante, cuando se introducen estas palabras en las disti tas bases 
de datos de salud se encuentra información sobre estos temas.

La información cientí� a referente al reclutamiento alveolar recogidas en las diferentes bases 
de datos puede ser clasifi ada como:

 ‒ Artículos que hacen referencias a las maniobras de reclutamiento alveolar como parte de la 
terapéuti a del síndrome de distrés respiratorio agudo y como prevención de las atelectasias.

 ‒ Artículos qu  consideraban los cambios de posición como maniobras de reclutamiento alveolar.
 ‒ Artículos de análisis, controversias, opiniones personales y cartas a editores sobre las maniobras 

de reclutamiento alveolar.
 ‒ Artículos que informaban sobre encuesta a profesionales sobre el conocimiento existente 

sobre las maniobras de reclutamiento alveolar.
 ‒ Artículos sobre revisiones sistemáti as o metaanálisis sobre las maniobras de reclutamiento 

alveolar.
 ‒ Artículos de esultados del uso de maniobras de reclutamiento alveolar en animales.
 ‒ Artículos sobre informe de series de casos en humanos a los que se les aplicaron maniobras 

de reclutamiento alveolar.

En una revisión sistemáti a realizada por donde se recogieron 51 artículos publi ados sobre 
series de pacientes a los que se le realizaron maniobras de reclutamiento alveolar desde el 2000 
al 2012, en las diferentes bases de datos, se pudo comprobar que en 50 de estos el número de 
paciente osciló entre cinco y 100 y solo en un estudio multicé trico publicado por Maureen Mea-
de en el 2008 incluyó 983 pacientes. 
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En Cuba en varios servicios de terapia intensiva, tanto de adulto como pediátrico, se han 
aplicado maniobras de reclutamiento alveolar y estos resultados se han expuesto en eventos 
cientí� os de carácter nacional, pero realmente son escasas las publicaciones realizadas al res-
pecto, tal es así que en adultos solo se logró encontrar tres trabajos, el primero realizado en 
el Hospital Universitario Dr. Antonio Luaces Iraola de Ciego de Ávila, publicado en 2004, con 
una casuísti a de siete pacientes en los cuales se comprobó mejoría de la oxigenación, sin la 
aparición de efectos adversos con la aplicación de una variante de maniobras de reclutamiento 
alveolar, el segundo realizado en el Hospital Clínico Quirúrgico Provincial Celia Sánchez Manduley 
de Manzanillo en la provincia Granma a partir del 2005, donde compararon una estrategia de 
ventilación protectora y la realización de una maniobras de reclutamiento alveolar con presión 
positi a al final de la espiración decremental con una serie histórica, demostrando disminución 
de la mortalidad y el otro estudio realizado en Ciego de Ávila y publicado en la Revista Cubana 
de Medicina Intensiva y Emergencia en el 2008, se comparó una variante de maniobras de reclu-
tamiento alveolar en un grupo de pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo con una 
serie histórica encontrándose una disminución no signifi ati a de los días de ventilación y de la 
estadía en la unidad de cuidados intensivos y si una mortalidad más baja en el grupo reclutado 
con signifi ación estadísti a. 

Fundamentos fisiopatológicos que justifican  
el reclutamiento alveolar

En este acápite se exponen una serie de elementos de fisiología pulmonar y algunas ele-
mentos de fisiop tología pulmonar que permiti án comprender porque es conveniente aplicar 
las maniobras de reclutamiento alveolar. También se analizan los factores que pueden afectar la 
respuesta al reclutamiento, así como los efectos que provoca en los pulmones la utili ación de 
estas maniobras.

Fisiología pulmonar
Los pulmones normales presentan una tendencia constante al colapso determinada por la 

gran cantidad de fib as elásti as que poseen y por la tensión superfic al de los líquidos que re-
cubren el alveolo, esta tendencia al colapso es contrarrestada por la presión intrapleural negati a 
y por el efecto estabilizador de la sustancia tensioacti a. En determinadas situaciones médicas 
los pacientes con pulmones sanos también requieren de ventilació  mecánica artificia como son 
los casos sometidos a anestesia general y los pacientes con depresión del centro respiratorio o 
afectaciones neuromusculares, en los que aunque se empleen presiones positi as intermitente 
para su ventilaci n y puede pensarse que se evita el colapso pulmonar no ocurre así e incluso 
puede aparecer daño pulmonar inducido por la ventilación, son numerosos los estudios que lo 
han demostrado. Por ejemplo, se sabe que la anestesia general induce una reducción en la ca-
pacidad residual funcional, en la distensibilidad pulmonar y en la oxigenación arterial. Aproxima-
damente entre 16 % y 20 % del parénquima pulmonar se encuentra hipoventilado y colapsado, 
generando zonas de baja relación ventilación/perfusión y cortocircuito pulmonares. En pacientes 
obesos este fenómeno de colapso pulmonar está exagerado, lo que se ha corroborado bien en 
numerosos estudios utili ando imágenes de tomografía axial computada. Por otro lado, existe 
una relación directa entre el porcentaje de tejido pulmonar colapsado y el cortocircuito que se 
produce, determinando que este es el principal mecanismo de alteración en la oxigenación arte-
rial en estos pacientes. Estos elementos unido al fenómeno de apertura y cierre del ciclo de los 
alveolos puede generar atelectrauma, seguido de biotrauma que provocan una lesión pulmonar 
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indistinguible del síndrome de distrés respiratorio agudo, sobre todo si la ventilación se prolonga 
en el tiempo.

Estos conocimientos sobre los que sucede a los pulmones sanos de una persona que requiere 
de venti ación pueden justi� ar el empleo de maniobras de reclutamiento alveolar en estos, pero 
una vez que se decida efectuarlas es necesario tener en cuenta otros aspectos sobre la fisiología
respiratoria normal que son de suma importancia para evitar más lesión pulmonar, por ejem-
plo el fi roesqueleto pulmonar está constituido por fib as extensibles (elastina) e inextensibles  
(colágeno) en cuya vecindad se encuentran ancladas las células endoteliales y epiteliales (neumoci-
tos I y II), donde el límite de la distorsión celular viene determinado por las fib as colágenas. Esto 
responde con un incremento de su tensión de igual magnitud y en sentido opuesto a la presión 
aplicada por el ventilador; sin embargo, la verdadera causante de la distensión no es la presión 
de la vía aérea, sino la presión transpulmonar, que corresponde a la diferencia entre las presiones 
alveolar y pleural. El pulmón normal duplica su volumen de reposo al alcanzar el 80 % de la capa-
cidad pulmonar total y este nivel se considera como límite superior del despliegue fisiológi o del 
fib oesqueleto pulmonar. Si se supera la presión transpulmonar fisiológi a y, por tanto, el límite 
fisiológi o de despliegue del fib oesqueleto pulmonar se produce el “estrés” o tensión mecánica 
responsable de serios daños.

Fisiopatología pulmonar
En los pacientes con pulmones enfermos, como es el caso del síndrome de distrés respiratorio 

agudo, se describe una lesión difusa que afecta a ambos pulmones, pero los estudios tomo-
gráfi os realizados por Gatinoni han revelado un patrón no uniforme con regiones colapsadas 
o consolidadas, definidas como áreas dependientes y otras totalmente abiertas y ventiladas.
En estos casos las estrategias ventil torias con empleo de altas presiones picos y elevados  
volúmenes corrientes se asocia al agravamiento del daño pulmonar y a una mayor incidencia de 
barotrauma. Por otro lado el uso de bajos volúmenes corrientes en estos pacientes como lo han 
demostrado los estudios de Amato y el estudio multice trico realizado por el Institu o Nacional 
de Salud de Estados Unidos, reducen la mortalidad, pero no están exento de efectos adversos, el 
más importante es que favorece el colapso alveolar con la aparición del fenómeno de apertura y 
cierre del ciclo de las unidades alveolares, lo que puede agravar la lesión pulmonar existente. En 
este grupo de pacientes son reconocidas tres razones fundamentales para el uso de maniobras 
de reclutamiento alveolar: 

 ‒ El pulmón en el síndrome de distrés respiratorio agudo tiene áreas colapsadas que pueden 
reclutarse, demostrado por tomografía xial computarizada.

 ‒ Concepto de presión criti a de apertura: de acuerdo con la presión aplicada se puede reclu-
tar todo el pulmón.

 ‒ El reclutamiento pulmonar es beneficioso porque incrementa la masa pulmonar aireada con 
los consiguientes efectos favorables y porque previene el fenómeno de apertura y cierre 
cíclico de las unidades alveolares.

Por tanto, en este grupo de pacientes debe trazarse una estrategia ventil toria cuidadosa-
mente diseñada donde se establezca un balance entre la sobredistensión pulmonar determinada 
por la aplicación de presiones y volúmenes excesivos y la aparición de colapso alveolar e incre-
mentos de las regiones atelectasiadas por la aplicación de volúmenes y presiones bajas. Esta 
estrategia constitu e el contexto en el que se proponen el uso de las maniobras de reclutamiento 
alveolar, de tal forma que programando el ventilador artificia se consiga un incremento de la 
presión transpulmonar que sea capaz de abrir los alveolos colapsados y que posteriormente se 
fije una p esión de fin de espi ación que evite que estos vuelvan a cerrarse. 
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Las maniobras de reclutamiento alveolar fueron desarrolladas a partir del empleo de la 
ven� lación protectora en pacientes con pulmones enfermos, con el objeti o de reducir la hipoxemia 
y reducir las fuerzas físi as responsables del daño asociado a la ventilación y como opciones tera-
péuti as para corregir la tendencia al colapso alveolar y la atelectasia en los pacientes ventilados
con pulmones sanos, como los que requieren de anestesia general, donde esta complicación 
aparece con frecuencia. 

La combinación de una estrategia de ventilación protectora con la realización de maniobras 
de reclutamiento alveolar ofrece tres importantes ventajas para los pacientes ventilados desde 
el punto de vista fisiop tológico:

 ‒ La apertura de los alveolos colapsados mejora temporalmente el intercambio gaseoso y, por 
tanto, los requerimientos de oxígeno.

 ‒ Sus efectos beneficiosos sobre la mecánica ventil toria hacen que un pulmón abierto re-
quiera de volúmenes y presiones más bajos para mantener el apoyo respiratorio.

 ‒ Si se combinan con un nivel de presión positi a al final de la espiración adecuado evita la 
apertura y cierre ciclo de las unidades funcionales respiratorias con sus consecuentes efec-
tos nocivos.

Efectos del reclutamiento sobre el shunt intrapulmonar  
y el espacio muerto

El reclutamiento alveolar es un fenómeno anatómico dependiente exclusivamente de la 
penetración de gas en regiones pulmonares no aireadas o pobremente aireadas lo que porovoca 
un aumento de la capacidad funcional residual y por tanto del área de intercambio gaseoso 
con mejoría de la oxigenación arterial, parámetro este que se ha evaluado en la mayoría de los 
estudios realizados sobre maniobras de reclutamiento alveolar, pero se debe tener en cuenta 
que en la oxigenación, además de la aireación pulmonar, influ en otros factores como el flujo
pulmonar regional, la saturación de oxígeno de la sangre venosa mezclada y el gasto cardiaco, 
factores que a su vez pueden ser afectados durante la realización de una maniobras de recluta-
miento alveolar. A partir de estos conocimiento se han enunciado algunos conceptos como el de 
reclutamiento anatómico que se refie e a la reducción de la masa de tejido pulmonar colapsado 
medido por tomografía axial computarizada de tórax y el de reclutamiento funcional referido a 
la disminución del cortocircuito intrapulmonar estimado a partir del contenido arterial y venoso 
mixto de oxígeno. 

En la literatura se habla de divergencia y se ha establecido discusión en relación con estos 
dos conceptos, pero lo cierto es que están muy estrechamente relacionados y pueden darse tres 
situaciones con ellos:

 ‒ Si la presión transpulmonar alcanzada mediante determinada técnica de reclutamiento al-
veolar logra un reclutamiento parcial el desplazamiento de la perfusión hacia las regiones 
dependientes (colapsadas) puede prevalecer sobre el efecto benéfi o esperado al mejorar 
la aireación sobre el cortocircuito regional.

 ‒ Si la presión aplicada logra una reexpansión extensa del tejido pulmonar colapsado atenúa 
esta disociación y se está ante una maniobras de reclutamiento alveolar exitosa.

 ‒ Si la presión transpulmonar es excesivamente elevada su repercusión sobre el gasto cardiaco 
y la tensión arterial son negati a y por tanto la oxigenación sería afectada. Esta situación 
clínica se corresponde con lo referido por Jardin: “[...] incluso si está pobremente aireado, 
un pulmón dañado con una circulación preservada sobrevivirá. Por el contrario, un pulmón 
aireado al máximo pero sin ninguna circulación es un órgano inútil [...]” (Ja din, 2005).
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Como es lógico el comportamiento del espacio muerto en un paciente que recibe una 
maniobras de reclutamiento alveolar depende del grado de reclutamiento logrado, pueden pre-
sentarse tres situaciones diferentes:

 ‒ Espacio muerto por efecto shunt o fictici es consecuencia de la perfusión de zonas no ven-
tiladas por una maniobras de reclutamiento alveolar parcial. Se corresponde con las áreas 
pulmonares donde la presión de apertura alveolar aplicada no fue suficie te y continúan
colapsadas.

 ‒ Alvéolos ventila os pero no perfundidos también es consecuencias de una maniobras de 
reclutamiento alveolar parcial y está en relación con las áreas pulmonares que se lograron 
reclutar, pero que al desviarse el flujo hacia las áreas colapsadas se mantienen con despro-
porción entre ventilación y perfusión a avor de la primera.

 ‒ Espacio muerto verdadero este se debe a un pulmón “excesivamente” ventilad , con una 
marcada sobredistensión que provoca colapso capilar, caída del gasto cardiaco y de la tensión 
arterial. 

La respuesta al reclutamiento es variable de un paciente a otro y depende de un grupo de 
factores tales como:

 ‒ Tipo de lesión (pulmonar o extrapulmonar). 
 ‒ Fase evoluti a (precoz o tardía). 
 ‒ Severidad de la lesión.
 ‒ Variante de maniobras de reclutamiento alveolar empleado (nivel de presión transpulmonar 

alcanzado y duración de la maniobra).
 ‒ Compliance toracoabdominal.
 ‒ Posición del paciente.
 ‒ Uso de drogas vasoacti as.
 ‒ Estrategia ventil toria posmaniobra (uso de presión positi a al final de la espi ación o no).

Contraindicaciones de las maniobras  
de reclutamiento alveolar

Es curioso que a diferencia de lo que ocurre con la mayoría de las intervenciones médicas 
en el caso de las maniobras de reclutamiento alveolar no se habla de contraindicaciones, sino 
de criterios de exclusión para no realizársela a pacientes con determinadas situaciones médicas 
como son:

 ‒ Inestabilidad hemodinámica: la mayoría de los reportes no recomiendan hacerla en los pa-
cientes que tengan tensión arterial sistólica inferior a 100 mmHg.

 ‒ Presencia de alguna forma clínica de barotrauma (neumotórax, neumomediastino y enfisem  
subcutáneo).

 ‒ Hipertensión intracerebral.
 ‒ Biopsias o resecciones pulmonares recientes.
 ‒ Arritmias cardiacas. 

Técnicas y variantes de maniobras de reclutamiento alveolar

Las maniobras de reclutamiento alveolar se realizan en pacientes acoplados a un respirador 
artificia en alguna de las modalidades conocidas y esta maniobra puede afectar una o las dos 
fases del ciclo respiratorio y en el último caso dependiendo de la duración de la maniobra puede 
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influir sobre uno o más ciclos respiratorios. Aunque en los estudios publicados sobre este tema 
no siempre se reporta la modalidad ventil toria el mayor número de reporte mencionan las 
modalidades controladas, pero se sabe que también se pueden hacer en asistocontroladas y 
asistidas.

El término de técnica de reclutamiento se refie e a la vía por la que se logra alcanzar una 
presión transpulmonar capaz de lograr una presión alveolar sufi iente para abrir los alveolos 
colapsados. La mayoría de los autores reconocen el incremento de la presión inspiratoria, el 
aumento del volumen corriente, el uso de presión positi a al final de la espiración y el empleo de 
presión continu  en vías aéreas. Las dos primera no ofrecen duda, pero las dos últimas pueden 
considerarse lo mismo, pues la presión positi a al final de la espiración se defin  como una técnica 
o modo complementario de ventilación que se obtiene mediante una maniobra mecánica que 
provoca que tanto la presión en las vías aéreas como la intratorácica no desciendan al nivel de 
la presión atmosférica en ninguna de las dos fases del ciclo respiratorio, quedando determinado 
grado de presión positi a al final de la espiración, mientras que la presión continua en vías aéreas 
se define como un modo de ventilación en el que se aplica una presión positi a al final de la es-
piración en respiraciones espontánea, para lograrlo en la prácti a se manipula el mismo mando 
en la mayoría de los ventilado es artificiales

La presión positi a al final de la espiración puede ser administrada en ventilaciones con-
trolada, asistida o espontánea, en este último caso recibe el nombre de presión continua en 
vías aéreas, por lo tanto, cuando los autores de los diferentes trabajos expresan que la variante 
utili ada fue usando presión continua en vías aéreas, realmente lo hacían con presión positi a al 
� nal de la espiración, pues se trata de pacientes ventilados la mayoría de las veces en modalidades 
controladas o asistocontroladas y no en modalidades espontáneas por presentar una insufici ncias 
respiratorias severa o estar en estado de relajación y sedación como son los pacientes anes-
tesiados. Este análisis permite inferir que las técnicas para la realización de una maniobras de 
reclutamiento alveolar son por incremento de la presión inspiratoria, por aumento del volumen 
corriente, administrando presión positi a al final de la espiración o por una combinación de estas. 
Estas técnicas pueden realizarse de diferentes formas, combinando más de una o aplicando una 
técnica con diferentes modalidades, lo que constitu en las variantes, este es el caso, por ejemplo, 
de presión posi� va al final de la espiración incremental, decremental, incrementando la presión 
inspiratoria pico o el volumen corriente y la presión positi a al final de la espiración al mismo 
tiemp , entre otras. Las variantes, además de incluir la técnica, tienen que ver con las fases del 
ciclo respiratorio, de tal forma que algunas técnicas se realizan con una insuflación sostenida 
donde se manti ne la elevación de la presión transpulmonar por un tiempo generalmente menor 
de 40 s o cuando esta presión se mantiene durante más de 1 min e intervienen varios ciclos 
respiratorios.

Las maniobras de reclutamiento alveolar con aumento del volumen corriente son las menos 
usadas en la prácti a médica lo que está relacionado con la posibilidad de causar más barotrau-
mas, pues se manejan volúmenes constantes predeterminados, pero las presiones son variables 
dependiendo de la compliance y la resistencia en las vías aéreas, lo que puede generar severos 
daños pulmonares y trastornos hemodinámicas. Esta técnica quizás sea una de las que primero 
se usó, incluso sin relacionarla con los conceptos de maniobras de reclutamiento alveolar, ya 
que una forma de efectuarla es a través del suspiro con el doble del volumen corriente que se 
puede programar en muchos de los ventilado es que se conocen desde las dos últimas década 
del siglo xx.

Las maniobras de reclutamiento alveolar efectuadas con aumento de la presión inspiratoria 
son frecuentemente empleadas, pero se considera que esta variante dependiendo del valor de 
presión seleccionado puede lograr en mayor o menor medida el reclutamiento de los alveolos 
colapsados y aunque se puede tener control del nivel de presión, lo que si se usa cautelosamente, 
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previene algunas complicaciones, ti ne el inconveniente que la compliance y la resistencia pueden 
variar de un paciente a otro e incluso en un mismo paciente en diferentes momentos, lo que 
trae como consecuencia que los volúmenes obtenido con determinadas presiones puedan ser 
excesivos lo que provoca volutraumas y trastornos hemodinámicos.

La combinación de la elevación de la presión inspiratoria pico con presión positi a al final de 
la espiración en modalidad de presión control se ha utili ado con frecuencia sobre todo en niños 
y con esto lo que se pretende es crear un delta presión de 15 cmH2O a 20 cmH2O, garanti ando 
un volumen corriente en el rango de la ventilación protectora. Varios autores han hecho refe-
rencia que durante la aplicación de una estrategia de ventilación protectora o la realización de 
una maniobra de reclutamiento alveolar cuando el valor de delta presiones o lo que es lo mismo, 
diferencia de amplitud en la presión transpulmonar es superior de 20 cmH2O son más frecuente 
las disti tas formas clínicas del daño asociado a la ventilación me ánica.

Sin lugar a duda las técnicas de maniobras de reclutamiento alveolar empleando presión 
positi a al final de la espiración o presión continua en vías aéreas son las más utili adas en la 
prácti a médica, afirmación comprobada en las diferentes revisiones sistemáti as publicadas. 
Las técnicas con presión continua en vías aéreas han empleados valores de presión entre 
30 cmH2O y 45 cmH2O y casi todos los autores la aplican como una insuflación sostenida 
con 30 s o 40 s de duración, generalmente se ha asociado a pocas complicaciones, pero los efectos 
beneficiosos relacionados con la oxigenación y la mecánica ventil toria es de corta duración ya 
que se mantiene por menos de 1 h. Por otro lado, el hecho de uti izar valores fijos de presión y 
tiempo de reclutamiento para diferentes pacientes, que pueden tener diferente grado de lesión 
pulmonar, los efectos deseados no siempre son óptimos. Las técnicas con presión positi a al final
de la espiración pueden realizarse de dos formas con incrementos progresivos (presión positi a 
al fi al de la espiración incremental) o con descensos graduales (presión positi a al final de la 
espiración decremental), con cualquiera de estas, varios autores consideran que tienen como 
ventaja que los efectos benefici sos sobre la oxigenación son más prolongado, extendiéndose 
durante 4 h o 6 h.

Las variantes empleando presión positi a al final de la espiración incremental o decremental 
permiten individualizar la presión de reclutamiento a las característi as y severidad del daño pul-
monar de cada paciente, es un reclamo expresado por numerosos especialistas, también permite 
identi� ar el nivel de presión positi a al final de la espiración más adecuado para cada paciente 
con el que se evita el desreclutamiento, elemento considerado elemental para perpetuar los 
beneficios del reclutamiento. Aunque las técnicas con presión positi a al final de la espiración se 
asocian a pocas complicaciones cuando se realiza de forma decremental en ocasiones se utili an 
protocolos con valores iniciales muy elevados para las condiciones específi as de cada paciente y 
pueden asociarse a barotraumas y trastornos hemodinámicos. Las variantes con presión positi a 
al final de la espiración incremental o decremental tienen el inconveniente que se necesita un 
personal entrenado, generalmente un médico, y disponer de tie po para realizarla lo que no 
puede ser factib e siempre, si se tiene en cuenta que un paciente puede necesitarla más de tres 
veces al día.

Otras variantes con presión posi� va al final de la espiración han utili ado como valor de re-
ferencia el punto de infl xión inferior de la curva de volumen/presión, la que se ha cuestionado
mucho últimame te por las limitantes que ofrece determinarlo con exactitud y por tratarse de 
un valor tomado de la rama inspiratoria de la curva, que no guarda una relación exacta con una 
técnica que infl ye en las presiones al final de la espiración. También para la selección del valor 
de presión positi a al final de la espiración para efectuar la maniobras de reclutamiento alveolar 
se ha partido del valor previo de presión positi a al final de la espiración que requería el paciente 
para lograr una oxigenación adecuada sin afectaciones hemodinámicas. Las variantes con pre-
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sión positi a al final de la espiración incremental, decremental, según el punto de infl xión o el 
doble del valor de presión positi a al final de la espiración previa de una forma u otra tratan de 
individualizar el valor de presión seleccionada para cada paciente en cada momento y no usar un 
valor fijo omo han utili ado muchos autores. 

La efi acia de una maniobra de reclutamiento está estrechamente vinculada con la presión 
positi a al final de la espiración seleccionada, debido a que la presión positi a al final de la espi-
ración es una maniobra de reclutamiento per se en la medida que incrementa la presión transal-
veolar inspiratoria final y previene el derreclutamiento. Cuando se aplica presión positi a al final
de la espiración a un paciente ventilado las presiones en las vías aéreas no descienden a cero, 
por lo tanto, ocurre un aumento del volumen residual, del volumen de reserva espiratorio y de 
la capacidad funcional residual y de la presión transpulmonar que constitu e la base fisiop to-
lógica de las maniobras de reclutamiento alveolar. Todos estos elementos permiten la apertura 
alveolar con la consiguiente disminución del shunt intrapulmonar y mejoría de la oxigenación. 
Estos mismos efectos se pueden lograr incrementando el volumen corriente con control de vo-
lumen o con control de presiones inspiratoria pico, pero se corre el riesgo que ocurra una mayor 
sobredistención de las áreas pulmonares que tiene una menor resistencia en sus vías aéreas o 
una mejor compliance, fenómenos menos probables cuando se usa presión positi a al fi al de la 
espiración, como lo han demostrado Buguedo, Malbouisson y otros autores mediante la realiza-
ción de tomografía xial computarizada. 

En la literatura en muchas ocasiones aparece como técnica de reclutamiento alveolar estos 
términos:

 ‒ Técnica de reclutamiento empleando curvas de volumen presión.
 ‒ Técnica de reclutamiento mediante el empleo de ventilación on liberación de presiones.
 ‒ Técnica de reclutamiento vigilando espacio muerto y capnografía olumétrica. 
 ‒ Técnica de reclutamiento alveolar mediante la medición de la presión transpulmonar.
 ‒ Técnica de reclutamiento alveolar mediante tomografía por impedancia
 ‒ Técnicas de reclutamiento estándar, se refie en al incremento o descenso gradual de presión 

positi a al final de la espi ación y al uso de presión continua en vías aé eas.

Todos estos términos más que a verdaderas técnicas de reclutamiento se refie en a variantes 
seguidas para seleccionar el valor de presión transpulmonar necesaria para lograr la apertura 
pulmonar o a los medios auxiliares para evaluar los efectos de las maniobras de reclutamiento 
alveolar sobre la mecánica pulmonar.

Se ilustra alguna de las numerosas variantes de maniobras de reclutamiento alveolar descri-
tas en la literatura (Tabla 56.1).

Tabla 56.1. Variantes de maniobras de reclutamiento alveolar empleadas en diferentes estudios publi-
cados (autor, año y número de pacientes)

Maniobras de reclutamiento alveolar Autor Año No.  
pacientes

Insuflación manual on 40 cmH2O por 15 s Rothen 1999 12

Insuflaciones on 10 cmH2O, 20 cmH2O, 30 cmH2O y 40 cmH2O Rothen 1993 16

Tres insuflaciones on 30 cmH2O y una insuflación on 40 cmH2O  
(15 s cada insuflación Rothen 1995 20

Insuflación manual de 40 cm 2O por 15 s Pang 2003 24

Diez insuflaciones manuales on pico de presión de 40 cmH2O y uso  
de presión positi a al final de la espi ación (5 cmH2O) a continuació Tusman 2004 20
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Maniobras de reclutamiento alveolar Autor Año No.  
pacientes

Diez respiraciones con pico de presión inspiratoria de 40 cmH2O  
y presión positi a al final de la espi ación (20 cmH2O) Tusman 2002 90

Diez insuflaciones manuales on pico de presión de 40 cmH2O  
y uso de presión positi a al final de la espi ación (0 cmH2O, 5 cmH2O  
y 10 cmH2O) a continuació

Tusman 1999 30

Aumento de presión positi a al final de la espi ación hasta 15 cmH2O 
(de 5 cmH2O en 5 cmH2O) y aumento del volumen control hasta  
18 mL/kg o pico de presión inspiratoria de 40 cmH2O por  
10 respiraciones

Tusman 2003 24

Diez insuflaciones manuales on pico de presión de 40 cmH2O  
y presión positi a al final d  la espiración de 15 cmH2O y a continuació  
presión positi a al final de la espi ación de 5 cmH2O

Dyhr 2002 16

Dos insuflaciones de 45 cm 2O con duración de 20 s cada una Duhr 2004 30

Cuatro insuflaciones de 45 cm 2O con duración de 10 s cada una Claxton 2003 78
Aumento de presión positi a al final de la espi ación para 15 cmH2O 
(de 5 cmH2O en 5 cmH2O) y aumento del volumen control hasta  
18 mL/kg o pico de presión inspiratoria de 40 cm cmH2O por 10 
respiraciones

Amato 1998 53

Presión continua en vías aé eas de 35 cmH2O a 40 cmH2O por 40 s Grasso 2002 22
Presión continua en vías aé eas de 40 cmH2O por 40 s Pelosi 1999 10
Tres suspiros por minuto con volumen suficie te para alcanzar 45 
cmH2O durante 60 min Brower 2003 72

Presión continua en vías aé eas de 35 cmH2O a 40 cmH2O durante 30 s Pelosi 2003 10
Tres suspiros de 45 cmH2O cada 1 min durante 1 h con ventilación  
en decúbito prono Bein 2002 11

Aumento progresivo durante 30 s de la presión de pico hasta  
60 cmH2O y mantenimiento por 30 s Singh 2002 17

Aumento del VC de 8 mL/kg hasta 18 mL/kg por 10 respiraciones Tusman 2004 16
Aumentos graduales de PIP y presión positi a al final de la espi ación 
hasta alcanzar PIP de 40 cmH2O y presión positi a al final de la espi ación 
de 20 cmH2O por 10 respiraciones

Pelosi 1999 10

Tres suspiros consecuti os por minuto a 45 cmH2O de presión plateau, 
durante 1 h, con ventilación p otectora Oczenski 2004 30

Presión continua en vías aé eas de 50 cmH2O durante 30 s Guirola 2008 30

Doble del nivel de presión positi a al final de la espi ación previo, 
durante 2 min, tres veces al día De Matos 2012 51

Maniobras de máximo reclutamiento en presión-control, guiado  
por tomografía xial computarizada Monje 2012 21

Aumento progresivo de presión positi a al final de la espi ación  
hasta 36 cmH2O

Juliani 2011 30

Presión positi a al final de la espi ación de 30 cmH2O y una presión 
inspiratoria de 15 cmH2O sobre presión positi a al final de la espi a-
ción

Meade 2008 983

Presión continua en vías aé eas mantenida de 40 cmH2O durante 40 s, 
dentro de la estrategia de ventilación on pulmón abierto

Tabla 56.1. Continuació
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Frecuencia de las maniobras de reclutamiento alveolar

Uno de los aspectos que caracterizan las disti tas variantes y menos estudiadas sobre las 
maniobras de reclutamiento alveolar es lo relacionado con las frecuencias con que se deben 
efectuar. Si se basa en las evidencias cientí� as publicadas al respecto no hay elementos para 
determinar cuál es la más apropiada. Revisando algunos conocimientos fisiop tológicos que 
ocurren en pacientes ventilados con pulmones sanos y con pulmones enfermos estos permiten 
decidir cuantas maniobras realizar al día. Los pulmones ti nen una tendencia constante al colapso 
determinada por sus propiedades elásticas y por el efecto de la tensión superficial de los 
líquidos. Los pacientes con pulmones sanos que requieren ventilación mecánica por estar en 
shock, tener deprimido el centro respiratorio, estar paralizado por efecto de medicamentos o 
alguna enfermedad neuromuscular, presentar disminución de la compliance toracoabdominal, 
entre otros, tienen una mayor tendencia al colapso y la aparición de microatelectasia y atelec-
tasias segmentarías y lobares. Los pacientes con lesiones pulmonares hipoxémicas con aumento 
del shunt intrapulmonar tienen lesión del surfactante con tendencia al colapso pulmonar, que 
puede ser favorecido con el uso de altas concentraciones de oxígeno y bajos volúmenes corrientes. 
Estos elementos fisiop tológicos son los causantes de que algunos autores hayan podido com-
probar que después de realizar una maniobras de reclutamiento alveolar, si no se deja un nivel 
determinado de presión positi a al final de la espiración, a los 30 min de realizarla se pierdan sus 
efectos sobre la oxigenación, el shunt y la mejoría del espacio muerto. Estos conocimientos han 
llevado a realizar estudios en animales y en humano sobre la frecuencia de la realización de las 
maniobras de reclutamiento alveolar, los que han llegado a conclusiones como las que relacio-
namos a continuación

 ‒ Evidencias experimentales sugieren que los alveolos pueden colapsarse pocos segundos 
después de una maniobra de reclutamiento si no son suficie temente estabilizados con pre-
sión positi a al final de la espiración y estudios clínicos han revelado memoria del tejido 
pulmonar para el reclutamiento.

 ‒ Las maniobras de reclutamiento alveolar recurrentes mantienen la mecánica pulmonar en 
rangos fisiológi os durante la ventilación con volúmenes corrientes bajos en ratones saluda-
bles, previenen las atelectasias y reducen el desarrollo de inflamación pulmona .

 ‒ Algunas variables biológicas relacionadas con la oxigenación, el shunt y la presión en vías 
aéreas pueden ser superiores durante la ventilación mecánica controlada cuando se agregan 
suspiros periódicos o maniobras de reclutamiento alveolar repeti� as. Estudios realizados 
en anestesia han demostrado que la repetición horaria de las maniobras durante 6 h no pro-
voca daño pulmonar histológico siempre y cuando se mantenga un nivel de presión positi a 
al final de la espiración adecuado que evite el derreclutamiento, lo que si puede contribuir 
a la lesión pulmonar. 

Estos conocimientos sobre fisiología respiratoria y fisiop tología unidos a los resultados de 
los estudios referidos permiten inferir que las maniobras de reclutamiento alveolar deben reali-
zarse varias veces al día y después que se desacople el paciente del ventilador por alguna razón, 
posteriormente se debe mantener un valor de presión positi a al final de la espiración que evite 
el derreclutamiento para poder mantener los efectos beneficiosos sobre la oxigenación y la 
mecánica ventil toria.

Duración de las maniobras de reclutamiento alveolar

Otro elemento que caracterizan las disti tas variantes de maniobras de reclutamiento alveolar 
es el tiempo que demora la elevación de la presión transpulmonar, al respecto se han optado dos 
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métodos: el de la insuflación sostenida, que se desarrolla solo durante la inspiración o el que se 
extiende durante varios ciclos respiratorios. En el caso de la insufl ción sostenida, como lo han 
demostrado las revisiones sistemáti a publicadas, es el más empleado, esto se debe a que es el 
más sencillo y cómodo de realizar y fue sugerida por la mayoría de los autores en los inicio de 
las investi aciones sobre el tema ya que lograba una mejoría evidente de la oxigenación, pará-
metro más evaluado entonces, pero ya en los últimos años son más las investi aciones donde 
se aplica una maniobras de reclutamiento alveolar donde se logre un aumento transitorio de la 
presión transpulmonar durante varios ciclos respiratorios, porque se ha podido comprobar que 
los efectos beneficiosos de la insuflación sostenida son de corta duración y se puede acompañar 
de algunos efectos indeseables. Este método comúnmente usado en las técnicas que emplean 
presión continu  en vías aéreas generalmente tiene una duración de 15 s a 40 s. La insuflación
sostenida ha demostrado ser efecti a en la reducción de las atelectasias pulmonares, mejoran 
la oxigenación, la mecánica respiratoria y previene el desreclutamiento alveolar inducido por las 
aspiraciones endotraqueales. Sin embargo, la efi acia de la insuflación sostenida es cuestionada
argumentándose que sus beneficios son de corta duración, puede asociarse con empeoramiento 
circulatorio, incrementan el riesgo de barovolutrauma y reduce el aclaramiento de líquido pleural, 
con empeoramiento de la oxigenación después de transcurrido 1 h.

En las variantes que incluyen la insuflación sostenida y niveles de presión continua en vías 
aéreas predeterminado se hace más difícil definir un valor de presión positi a al final de la es-
piración que mantengan abierto los alveolos reclutados posterior a la maniobra, lo que puede 
aumentar el fenómeno de reclutamiento-desreclutamiento cíclico con aumento del VILI, que 
explica la respuesta no prolongada en el tiempo de la oxigenación reportada por muchos autores 
(menos de una 1 h). 

La interacción entre la presión y el tiempo es críti a en la efi acia y tolerancia de las ma-
niobras de reclutamiento alveolar. De acuerdo con algunos modelos matemáti os se ha podido 
demostrar el rol de la presión y el tiempo en el reclutamiento y desrreclutamiento alveolar. De 
acuerdo con estos modelos se sabe que las unidades alveolares no solamente tienen una presión 
de apertura y cierre, sino que tienen un tiempo y que estos cambian de acuerdo con el daño 
pulmonar.

Otros autores han planteado que el reclutamiento alveolar no ocurre instantáneamente 
cuando la presión es aplicada, que más bien el reclutamiento es temporal, gradualmente con� -
nuo cuando la presión es mantenida. 

También se sabe que para reclutar un alveolo colapsado se requiere de un tiempo adecuado 
para el llenado alveolar que por lo general no es menor a 1 min, al respecto Algaba y colaborado-
res han señalado que para abrir un pulmón atelectásiado se debe superar un mínimo de presión 
y para hacerlo de forma segura es necesario controlar con exactitud la duración de la aplicación 
de esta presión. 

En estudios realizados por Mahmoud y colaboradores comprobaron que la efi acia de las 
maniobras de reclutamiento alveolar está en relación con el tiempo y la presión, que determinar 
los valores necesario para cada paciente es muy difícil, pero que una maniobra de reclutamiento 
larga y con presiones baja resulta en pocos efectos hemodinámicos y da al tejido pulmonar el 
tiempo necesario pa a reabrirse de una forma más gentil.

La presión aplicada y la duración de esta determinan la efectividad de las maniobras de reclu-
tamiento alveolar, pero la efi acia está directamente relacionada con el número de unidades 
pulmonares colapsadas, en otras palabras, las maniobras de reclutamiento alveolar pueden ser 
menos efecti as si la mayoría de las unidades alveolares ya están abiertas, entonces el potencial 
para el reclutamiento alveolar puede también depender del número de unidades alveolares co-
lapsadas y puede ser predecible usando variables fisiológi as como relación presión arterial de 
oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno, presión parcial de anhídrico carbónico y compliance. Es 
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importante comprender que mientras que la presión positi a al final de la espiración puede 
mantener el reclutamiento, presiones intermitentes elevadas, pudieran ser requeridas para 
iniciar el proceso.

Monitorización de las maniobras de reclutamiento alveolar

Como todo en medicina es necesario evaluar su efectividad, en el caso de las maniobras de 
reclutamiento alveolar se han aplicado varios métodos, unos muy factibles de realizarlos, pero 
muy inespecífi os y otros menos factibles, pe o más objeti o de la situación real del paciente:

 ‒ Parámetros de oxigenación (presión arterial de oxígeno, relación presión arterial de oxí-
geno/fracción inspiratoria de oxígeno, SvO2, diferencia PA-aO2, oximetría de pulso): quizás 
estos sean los índices más utili ados para evaluar la efectividad de la maniobras de recluta-
miento alveolar, tal es así que prácti amente todos los autores lo evalúan en sus trabajos y 
lo informan como respuesta positi a. De acuerdo con los valores de estos índices algunos 
autores han clasifi ados los pacientes en respondedores y no respondedores a las maniobras. 
Por ejemplo, para Grasso y colaboradores son respondedores los pacientes en los que au-
mentaba al menos un 50 % la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de 
oxígeno al terminar la maniobra de reclutamiento alveolar, mientras que en los trabajos de 
Villagrá y colaboradores y Girgis y colaboradores se consideró como tal una mejoría mucho 
menor del 20 %. También se ha descrito que con fracción inspiratoria de oxígeno del 100 %, 
una relación presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno mayor de 350 habla 
de un reclutamiento máximo, con una masa de tejido pulmonar colapsado menor del 5 %.

 ‒ Determinación de la compliance, el espacio muerto y el shunt intrapulmonar: la mayoría de 
los estudiosos del tema han reportado que los parámetros que miden mecánica pulmonar, 
tienen una ariación positi a después de una maniobras de reclutamiento alveolar. 

 ‒ Curvas de volumen/presión: a pesar de sus limitaciones se han utili ado para determinar la 
presión de apertura y cierre alveolar para seleccionar el nivel de presión positi a al final de 
la espiración para lograr el reclutamiento y el nivel para evitar el derreclutamiento, pero su 
mayor valor es en lo referido a determinar si ocurre sobredistensión durante la realización 
de la maniobras de reclutamiento alveolar.

 ‒ Rayos X de tórax: constitu e una técnica muy sencilla de realizar, disponible en todas las 
unidades de terapia intensiva, que permite evaluar la corrección de las atelectasias y la apa-
rición de barotrauma después de la realización de una maniobras de reclutamiento alveolar, 
pero que no ofrece una información exacta del grado de reclutamiento alcanzado.

 ‒ Tomografía axial computarizada: constitu e el examen más exacto para evaluar la respuesta 
de los pulmones al reclutamiento, su valor reside en que permite una evaluación cuanti ati a 
del reclutamiento logrado. El empleo de estudios tomográfi os ha servido como referente 
para evaluar la fiabilidad de los parámetros de oxigenación, mecánicas respiratoria y las curvas 
de presión/volumen como métodos de seguimiento de las maniobras de reclutamiento al-
veolar. Su gran limitación radica en su disponibilidad para tenerla a la cabecera de los pacientes 
ventilados en las unidades de cuidados i tensivos.

 ‒ Tomografía de impedancia eléctrica: descrito como un nuevo método de monitorización en 
el paciente críti o con ventilació  mecánica, ha cobrado especial interés, debido a su apli-
cabilidad para la evaluación de la ventilación y la perfusión pulmonar. Su implementación 
continua a pie de cama y el ser una técnica no ionizante y no invasiva son propiedades par� -
culares que la convierten en un recurso extremadamente atracti o. Asimismo, por su capaci-
dad de evaluar las característi as regionales de la estructura pulmonar, puede constituir una 
herramienta de monitorización ideal en el heterogéneo pulmón con lesión pulmonar aguda. 
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En el pulmón ventilado con lesión pulmonar aguda, la técnica tiene particular interés, al 
tener la capacidad de proporcionar datos importantes de lo acontecido en un corte axial del 
parénquima pulmonar que, por definición, es un tejido heterogéneo con zonas con diferentes 
característi as mecánicas. La capacidad de la tomografía de impedancia eléctrica para mostrar 
las característi as regionales en cuanto a ventilación y perfusión se ha perfeccionado a lo largo de 
estos últimos años, considerándose actualmente una técnica que puede ser de ayuda a la hora 
de optimi ar los parámetros pautados en el ventilador incluyendo lo referente a las maniobras de 
reclutamiento alveolar. No obstante, deben conocerse las limitaciones del método, fundamental-
mente asociadas a la técnica de calibración y hay que saber interpretar la información ofrecida 
por el tomógrafo en relación con los cambios clínicos acontecidos en el paciente.

Complicaciones
Las maniobras de reclutamiento alveolar es un procedimiento de reciente introducción en la 

prácti a médica que se ha usado en una gama muy amplia de pacientes con o sin lesiones pulmo-
nares, a los que con una maniobra mecánica se le aumenta la presión transpulmonar a un nivel 
que actualmente no es posible medir con exactitud a la cabecera del paciente, que puede pro-
vocar daño y efectos adversos no solo en el sistema respiratorio, sino a otros niveles. A pesar de 
este razonamiento la mayoría de los autores que han publicado sus resultados sobre la aplicación 
de maniobras de reclutamiento alveolar en seres humanos señalan que las posibles complica-
ciones son poco frecuentes y que constitu e un procedimiento seguro, a esta misma conclusión 
llegaron los autores de tres revisiones sistemáti as o metaanálisis que se han publicado.

Las complicaciones reportadas durante la realización de las maniobras de reclutamiento 
alveolar: 

 ‒ Barotrauma: aunque no es una complicación frecuente, puede ocurrir como consecuencia 
del aumento de la presión intrapulmonar durante las maniobras. Su aparición se ha rela-
cionada más con determinadas variantes de maniobras, que como fenómeno inherentes a 
este proceder médico. Los pocos estudios que han reportado incidencias mayores como el 
realizado por Monge y colaboradores resultó ser una complicación exclusiva de pacientes 
con lesión pulmonar primaria y su aparición no se relacionó con presiones ni volúmenes 
respiratorios mayores, ni se asoció a mayor mortalidad.

 ‒ Trastornos hemodinámicos: el efecto hemodinámico principal encontrado durante la reali-
zación de una maniobra de reclutamiento alveolar es una disminución signifi ati a del gasto 
cardiaco, fenómeno que es reversible en pocos minutos tras la fin lización de esta y que se 
acompaña de caída de la tensión arterial de forma transitoria. El grado de deterioro hemodi-
námico producido por las maniobras de reclutamiento y su impacto clínico no solo depende 
de las consecuencias derivadas de la elevación de las presiones intratorácicas, sino de otros 
factores como la técnica empleada para el reclutamiento, el estado cardiovascular previo del 
paciente, la gravedad de la sepsis y en gran medida de la volemia en el momento de realizar 
la maniobra.

 ‒ Episodios de desaturación: el incremento del espacio muerto verdadero por un pulmón 
“excesivamente” ventilad , con una marcada sobredistensión, que provoca colapso capilar, 
caída del gasto cardiaco y de la tensión arterial, pueden ser los causantes de los episodios de 
desaturación reportados por varios autores. 

 ‒ La translocación bacteriana y la liberación de citoquina inflam torias desde el pulmón a la 
circulación sistémica y a otros órganos también se han descrito como posible complicación 
de las maniobras de reclutamiento alveolar. 

 ‒ El aumento en presión intratorácica, con el consiguiente aumento de la presión venosa cen-
tral, puede reducir el drenaje venoso encefálico lo que provoca congestión venosa y aumen-
to de la presión intracraneal, lo que su vez aumenta el sangrado quirúrgico y favorece el 
desarrollo de edema cerebral. 



Capítulo 56. Maniobras de reclutamiento alveolar 423

Consideraciones finales

Las evidencias cientí� as actuales permiten afirmar que la realización de maniobras de 
reclutamiento alveolar mejoran los índices de oxigenación, la mecánica pulmonar, el shunt in-
trapulmonar y que son útiles para evitar y tratar las atelectasias perioperatoria, sin que se haya 
poido demostrado resultados signifi ati os en los días de ventilac ón y en la mortalidad. La im-
posibilidad actual para determinar la presión transpulmonar y el tiempo que debe aplicarse para 
lograr la apertura alveolar a la cabecera del paciente constitu e su principal limitante para lograr 
el reclutamiento óptim , lo que puede ocasionar la respuesta insuficie te reportada en algunos 
pacientes o la aparición de los efectos adversos descritos, como la disminución del gasto cardiaco 
con hipotensión transitoria, los episodios de desaturación y los barotraumas. Esta limitante es la 
responsable de la gran variedad de variantes y técnicas de maniobras de reclutamiento alveolar 
ensayadas en la prácti a médica. Se considera que las maniobras de reclutamiento alveolar util -
zadas de forma juiciosa, precoz, individualizadas y protocolizada en el contexto de una estrategia 
de protección pulmonar pueden tener una importante función en el manejo de los pacientes 
ventilados, pero que solo podrán confirmarlo la realización de nuevos y mejores estudios en este 
campo.
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SINCRONÍA PACIENTE-VENTILADOR

Dr. C. Armando Caballero López y Dr. Hisyovi Cárdenas Suri 

En el servicio de terapia intensiva del Hospital Provincial Universitario Arnaldo Milián Castro 
de Villa Clara se ventilan aproximadamente el 50 % de los pacientes ingresados anualmente, 
y uno de los problemas mas frecuentes que pueden presentar estos pacientes críti os ven-

tilados es la desadaptación, lucha o asincronía entre el paciente y el ventilado , lo que puede 
observarse entre 5 % a 80 % de todos los pacientes; la calidad, conocimiento y experiencia sobre 
ventilación mecánica, existente en los servicios que la practi an han demostrado, que la asin-
cronía paciente-ventilador es causa frecuente de hipoxemia, aumenta los días de ventilación, la 
estadía en la unidad de terapia intensiva y el hospital y la mortalidad de estos pacientes, que es 
de alrededor de 32 %. 

Un importante objeti o de la ventilación mecánica asistida o desencadenada por el paciente 
es evitar la disfunción diafragmáti a inducida por el ventilado , permitiendo que el paciente ge-
nere esfuerzos inspiratorios espontáneos; un segundo objeti o es reducir el trabajo respiratorio 
del paciente, aportándole un su� ciente nivel de apoyo o soporte ventil torio y, finalme te, la 
intuición sugiere que una buena relación entre los esfuerzos inspiratorios del paciente y el aporte 
de soporte venti atorio por el ventilado , en cada respiración, optimi an el confort del paciente 
y contribuye también a disminuir el trabajo de la respiración; aunque los retardos inspiratorios 
y espiratorios son prácti amente inevitables durante la ventilació  mecánica, en cualquiera de 
sus modos, algunos patrones de asincronías mayores existen, aparecen y deben ser detectados 
e intentar su solución por los intensivistas.

Conceptualmente se puede definir la “adaptación” o sincronía a la ventilación mecánica 
como un equilibrio dinámico entre las necesidades ventil torias del paciente y el soporte ven-
� latorio ofrecido por el ventilad r ante estas necesidades, y que cuando no exista este equilibrio 
se está en precensia de problemas y la medicación exclusivamente no es la solución

Asincronía se refie e al disconfort ocasionado por la ventilación mecánica cuando el soporte 
ventil torio no se relaciona con la demanda del paciente. Es necesario para brindar una ven� -
lación mecánica efi az, diagnosti ar y tratar la disincronía entre el paciente y el ventilado , para 
lo que es imprescindible manejar sus diferentes característi as en el paciente ventilado

Con el desarrollo alcanzado en la electromedicina y las ciencias en general se han venido 
fabricando venti adores cada vez más sofi ti ados e inteligentes con respuestas más rápidas y 
ajustes que permiten ventilar los pacientes con un mayor confort. Los primeros ventilado es solo 
ventilaban en modalidades controladas sin interacción paciente-ventilador siendo más antifis -
lógica la ventilación artificia mecánica de lo que la misma es, al ser una presión positi a en un 
sistema que trabaja con presiones negati as. 

En la actualidad existen ventilad res electrónicos con varias modalidades ventil torias que 
permiten al médico de asistencia utili arlos más eficie temente, logrando una sincronía paciente- 
-ventilador adecuada sin la necesidad del uso de sedantes ni relajantes lo que evita todos los 
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efectos indeseables que estos ocasionan. Sin embargo, ninguno de los modos ventil torios ni 
ventilado es util zados en la actualidad están exentos de problemas en cuanto a sincronía entre 
paciente y ventilado .

Básicamente los modos ventil torios se dividen en dos, independientemente de las combi-
naciones que puedan existir: los modos ventil torios volumétricos y los presiométricos, se debe 
recordar que cuando se ventila en modalidades volumétricas se prefijan alarmas de presiones y 
cuando se ventila con modalidades presiométricas las alarmas son de volúmenes, detalle que se 
olvida con frecuencia al enfrentar una asincronía paciente-ventilado . 

Fisiopatológicamente la meta del sistema de control de la respiración intrínseca radica en la 
integración del tiempo y las intensidad de la señal que recibe el nervio frénico y la capacidad de 
integrar esta señal con los quimiorreceptores, los receptores de presión pulmonares y la variación 
en las demandas metabólicas. Durante la ventilación artificia mecánica se necesita lograr una inte-
gración de este sistema lo más fisiológi a posible quedando integrada por varias variables como 
la presión muscular, la resistencia elásti a, la presiones de la vía aérea, la presión positi a al final
de la espiración intrínseca, a las que se suma durante la ventilaci n la presión generada por el 
ventilador log ando un adecuado acoplamiento neuromuscular.

De manera que el análisis de la sincronía paciente ventilado , depende del análisis de cada 
una de las variables que forman parte de la fórmula que determina el acople neuroventil torio:

Pmus + Papl = PEEPi + (Flujo · R) + (Volumen · Elastancia)

Donde:
Pmus: presión generada por la musculatura respiratoria.
Papl: presión aplicada por el ventilado .
PEEPi: presión positi a al final de la espi ación intrínseca.
R: resistencia vía aérea.

Asincronía paciente-ventilador

El principio fundamental de la ventilación asistida es aportar asistencia respiratoria, respi-
ración por respiración, mediante una sincronía entre los esfuerzos inspiratorios del paciente y 
el ventil dor, pero esto no siempre es logrado en los modos de asistencia respiratoria, ocurre la 
llamada asincronía paciente-ventilador, que también pueden observarse cuando se usan métodos 
controlados de ventilación  pero en este caso solo ocurren cuando el método de control de la 
ventilación falla o hay una mala programación de los parámetros del ventilador; en general 
la presencia de asincronía paciente-ventilador prolonga la duración de la ventilación mecánica 
y la estadía de los pacientes, razones por las que su presencia debe ser rápidamente detectada 
y corregida en los pacientes ventilados  puede observarse en ventilación invasiva y no invasiva 
y con cualquiera de los modos de ventilación existente, aunque quizás, donde más se haya estu-
diado la asincronía paciente-ventilador es en el modo presión soporte, ya que antes de la aparición 
de la ventilació  asistida ajustada neuronalmente, era el modo paradigmáti o para lograr una 
sincronía paciente-ventilado . 

Tanto en el modo ventilación con presión de soporte como en otros modos de ventilación
pueden identi� arse las asincronías paciente-ventilador observando las curvas de presión, flu o 
y volumen en los gráfi os que aportan los ventilado es y una vez diagnosti adas pueden ser 
resueltas modifi ando la programación del ventilador; sin embargo, hay asincronías que no son 
muy bien identi� adas solamente observando las curvas de presión, flujo y volumen, y es ne-
cesario pasar un catéter al 1/3 medio del esófago para que la curva de presión esofágica o la 
realización de electromiografía diafragmáti a, para ayudar en la identi� ación de asincronías por 
retardo simple u otras asincronías más complejas. 
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La identi� ación de la disincronía paciente-ventilador es una de las tareas más importantes 
que realiza el intensivista con sus pacientes ventilados, esto no se puede lograr solo con análisis 
clínico, sin auxilio de la tecnología, razón por la que es necesario para evitar las siguientes conse-
cuencias clínicas de la disincronía paciente-ventilador

 ‒ Puede provocar hipoxemia y caída de la saturación parcial de oxígeno.
 ‒ Aumenta los días de ventilación
 ‒ Prolonga la estadía en unidad de terapia intensiva.
 ‒ Incrementa la fati a muscular y el consumo de oxígeno respiratorio.
 ‒ Retarda o dificul a el destete del ventilado .
 ‒ A veces obliga a usar sedantes e incluso relajantes musculares, para garanti ar una adecuada 

ventilación
 ‒ Puede exacerbar los efectos hemodinámicos negati os de la ventilación mecánica y sus 

variantes.
 ‒ Puede incrementar la hiperinflación dinámi a y el colapso alveolar.

Hay que conocer las curvas de presión, flujo y volumen, disponibles en todos los ventilad -
res modernos, así como la medición de parámetros que faciliten el diagnósti o y las causas de 
las disincronías, mediante la utili ación y medición de las presiones esofágicas o de mediciones 
sobre la actividad eléctrica del diafragma, estos últimos aspectos forman parte del desarrollo 
reciente de la ventilación mecánica y de la aparición de nuevos y sofi ti ados monitores respira-
torios que ayudan en estos análisis y deben, en un futuro próximo, mejorar los resultados de la 
ventilación artificial ánica.

Las principales disincronías existentes entre el paciente y el ventilador son
 ‒ Disincronía por trigger:

• Trigger inefecti o.
• Doble triggering.
• Autotriggering.
• Variante a ciclos mútiples

 ‒ Disincronía por flujo
• Flujo inspiratorio insuficie te.
• Flujo inspiratorio excesivo.

 ‒ Disincronía por ciclado:
• Ciclado prematuro.
• Ciclado retardado.

Asincronía por trigger
Triggering inefectivo

Ocurre cuando el esfuerzo inspiratorio del paciente no es suficie te para desencadenar el 
funcionamiento o inicio de las acciones inspiratorias del ventilador; cuando un paciente comienza 
un esfuerzo inspiratorio necesita que sus músculos respiratorios contrarresten el gradiente 
de presión existente entre la boca y el alveolo antes de que cualquier flujo inspiratorio pueda 
ser generado, de manera que los esfuerzos inspiratorios débiles no reviertan el flujo espiratorio 
o disminuyan sufici ntemente la presión, para evitar que desencadene el funcionamiento del ventil -
dor y apoye su respiración con la presión soporte programada, para garanti ar un determinado 
volumen corriente. La razón puede ser un mal ajuste de la sensibilidad del ventilador o factores 
relacionados con el paciente, tales como debilidad de los músculos respiratorios, depresión res-
piratoria central, hiperinflación dinámica (autopresión positi a al final de la espiración) o tiempo
inspiratorio mecánico más largo que el tiempo inspi atorio estimulado neu almente. 
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El examen clínico del paciente puede mostrar que los movimientos de tórax y abdomen no 
son siempre acompañados por el ciclo ventil torio y en las curvas o gráfi os de la ventilación puede 
observarse defl xiones en las curvas de flujo y presión que no aportan volumen al paciente al 
no disparar el ventilador (Fig. 57.1). La forma de corregir este triggering inefecti o es ajustar 
la sensibilidad del ventilador al nivel más sensible posible y cambiar el trigger de presión por 
trigger de flujo que es más sensible, de igual forma para prevenir y corregir esta asincronía por 
triggering inefecti o debe aumentarse la presión positi a al final de la espiración, disminuir la 
presión de soporte y el espacio muerto instrumental; se ha documentado que el ciclo respira-
torio que precede al trigger inefecti o se caracteriza por tener altos volumen corrientes y corto 
tiempo espi atorio, por lo que tiend  a aumentar la hiperinflación dinámi a pulmonar.

 

Fig. 57.1. Triggering inefecti o: el tercer y sexto esfuerzo inspiratorio del paciente fallan en disparar 
el ventilado .

Si se ha detectado una autopresión positi a al final de la espiración como causa, debe ad-
ministrarse entre el 70 % y 85 % de la autopresión positi a al final de la espiración medida como 
presión positi a al final de la espiración externa y chequear los efectos de esta medida sobre la 
asincronía. Durante la ventilación con presión de soporte de ocurrir el triggering inefecti o debe 
intentarse reducir la presión soporte o aumentar el porcentaje del criterio de ciclado. En casos 
de venti ación con control de presión debe intentarse reducir el tiempo inspiratorio para corregir 
el triggering inefecti o y en ventilados con ventilación con control de volumen debe aumentarse 
la velocidad de flujo inspi atorio o reducir el tiempo de pausa inspi atoria. 
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Doble triggering
Consiste en la aparición de dos ciclos ventil torios consecuti os, provocados por un simple 

esfuerzo inspiratorio; el tiempo inspiratorio del ventilador es más corto que el tiempo inspira-
torio neural. Clínicamente se observan dos ciclos ventil torios consecuti os sin intervalo entre 
ellos, patrón que puede repeti se con relati a frecuencia y que puede aparecer en los gráfi os de 
volumen, flujo y p esión (Fig. 57.2).

Cuando el doble triggering ocurre en ventilación con presión de soporte su corrección se lo-
gra aumentando el nivel de presión de soporte o reduciendo el porcentaje de criterio de ciclado; 
en venti ación con control de volumen debe incrementarse la velocidad de flujo inspiratorio o el 
volumen corriente o cambiar la modalidad a ventilación con presión de soporte o ventilación con 
control de presión, en cuyas modadlidades la velocidad de flujo inspiratorio varía en función del 
esfuerzo inspiratorio del paciente; en ventilación con control de presión deben incrementarse el 
tiempo inspiratorio o los valores de la presión delta (presión meseta – presión positi a al final de 
la espiración).

Fig. 57.2. Doble triggering: dos ciclos ventil torios ocurren con un solo esfuerzo inspiratorio del 
paciente.

Autotriggering
El ventilador se dispara en ausencia de esfuerzos inspiratorios por el paciente, lo que puede 

ser causado por alta sensibilidad del ventilado , escapes de gases en el sistema al final de la 
espiración, alteraciones en el fluj  debido a condensados en la tubuladuras, detección de latido
cardiaco o amplias variaciones en las presiones intratorácicas. Se identi� a el autotriggering al 
observar que la frecuencia respiratoria es más alta que el valor ajustado y en las curvas o gráfi os 
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se observa que todos los ciclos ventil torios no son precedidos por esfuerzo inspiratorio del 
paciente (Fig. 57.3).

Otra forma de autotriggering es el llamado ciclo múltiple, en la que los múltiples ciclos cor-
tos pueden ser favorecidos por altas velocidades de presurización (Fig. 57.4).

Una de las principales medidas de corrección es eliminar los condensados acuosos en el 
circuito del ventilado . 

Fig. 57.3. Autotriggering: hay un disparo 
del ventilador en ausencia de presión ins-
piratoria, provocada por el esfuerzo del 
paciente.

Fig. 57.4. Autotriggering: variante ciclos múltiples
de autotriggering.
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Asincronías por flujo
Flujo inspiratorio insuficiente

El fl jo inspiratorio ofrecido al paciente es más bajo que las demandas de flujo del paciente 
y esto ocurre cuando el flujo es programado por el intensivista y no puede ser aumentado por 
el esfuerzo inspiratorio del paciente, como ocurre en ventilación con control de volumen, pero 
también esto puede ocurrir en ventilación con control de presión y ventilación con presión de 
soporte cuando la presión ajustada es insuficie te para asegurar un balance apropiado entre las 
demandas ventil torias y la mecánica respiratoria del paciente. Se observa disconfort y uso de 
los músculos accesorios de la ventilación y en la curva presión-tiempo se observa como la curva 
se hace cóncava y desviada hacia arriba (Fig. 57.5).

Fig. 57.5. Asincronía por flu o insufi iente. En el modo ventilación con control de volumen la velocidad 
de flujo fue programada por debajo de las necesidades del paciente; el paciente mantuvo el esfuerzo 
de sus músculos a través de la inspiración y la curva presión-tiempo se fue haciéndose progresivamen-
te cóncava y hacia arriba. 

Su corrección debe abordarse corrigiendo las causas de aumento de las demandas ventil torias 
del paciente (fi bre, dolor, ansiedad y acidosis). En ventilación con control de volumen se aumenta 
la velocidad de flujo inspiratorio o se cambia la modalidad a ventil ción con control de presión o 
ventilación con presión de soporte donde el flujo no es fij , monitorear el disconfort y observar las 
modifi aciones de la curva presión-tiempo con desaparición de la forma cóncava y hacia arriba 
de esta, otra vía de corrección es aumentar la presión de soporte para así incrementar el aporte 
ventil torio y aproximarse a las demandas del paciente. 
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Flujo inspiratorio excesivo
Puede ocurrir cuando se programa un flujo inspiratorio superior a las demandas del paciente 

en ventilación con control de volumen o se programa una alta presión de soporte o un tiempo de 
ascenso rápido en la curva de presión inspiratorio en modalidades de ventilación con presión de 
soporte y ventil ción con control de presión. En ventilación con control de volumen el pico de la 
curva presión-ti mpo se alcanza demasiado precozmente y en las modalidades ventilación con 
presión de soporte y ventilación con control de presión la presión de la vía aérea es más alta que 
el nivel ajustado (overshoot).

Se corrige reduciendo la velocidad de flujo en la modalidad ventil ción con control de volu-
men y en ventilación con presión de soporte y ventilación con control de presión debe reducirse 
la velocidad de ascenso de la curva de presión hasta que el overshoot desaparezca. 

Asincronía de ciclado
Ciclado prematuro

El ventilador i terrumpe el flujo inspi atorio antes de que esto sea deseado por el paciente, 
en otras palabras, el tiempo inspiratorio es más corto que el tiempo inspiratorio controlado neu-
ralmente. En ventilación con control de presión y ventilación con control de volumen el tiempo
inspiratorio es ajustado y programado por el intensivista; en ventil ción con presión de soporte 
el ciclado prematuro ocurre cuando un nivel de baja presión o es ajustado un alto porcentaje de 
criterio de ciclado. En la curva de flujo-tiemp el punto de corte del 25 % del flujo pico inspira-
torio se alcanza rápidamente, lo que hace más corto el tiempo inspiratorio del ventilador y esto 
se muestra en el segmento espiratorio de la curva de fluj , la que tiende a retornar a la línea 
de base a causa del esfuerzo inspiratorio del paciente, que todavía está presente (Fig. 57.6); en 
algunos casos este esfuerzo inspiratorio del paciente puede ser suficie te para desencadenar un 
doble triggering.

Para resolver el ciclado prematuro en ventilación con control de volumen la velocidad de 
flujo inspiratorio debe ser reducida o el volumen corriente debe aumentarse; también puede 
cambiarse el modo ventil torio de ventilación con control de volumen a ventilación con control 
de presión o ventilación con presión de soporte, en los que la velocidad de flujo inspiratorio varía 
en función del esfuerzo inspiratorio del paciente . Cuando el ciclado prematuro ocurre en ven� -
lación con control de presión el tiempo inspiratorio y la presión delta (presión meseta – presión 
positi a al final de la espiración) deben ser aumentado. Cuando el ciclado prematuro ocurre 
durante la administración de ventilación con presión de soporte, debe incrementarse el nivel de 
presión soporte o reducir el porcentaje del criterio de ciclado. 

Ciclado retardado
El tiempo inspiratorio del ventil dor es más largo que el tiempo deseado por el pacien-

te, de manera que el tiempo de ciclado del ventilador es más largo que el tiempo inspiratorio 
controlado neuralmente del paciente. Esta asincronía de ciclado puede ocurrir en ventilación
con control de volumen cuando el tiempo inspiratorio se prolonga por una programación de un 
alto volumen corriente o una baja velocidad de flujo inspiratorio o si se usa inadecuadamente 
la pausa inspiratoria. En ventilac ón con control de presión el ciclado retardado ocurre cuando 
el tiemp  inspiratorio es programado más allá del tiempo inspiratorio deseado por el paciente; 
cuando se usa ventilación con presión de soporte, sobre todo en casos de enfermedad pulmonar 
obstructi a crónica, el aumento de la resistencia y disminución de la compliance del sistema 
respiratorio, gradualmente enlentece la velocidad de flujo inspiratorio, con lo que se aumenta el 
tiempo inspi atorio y esto puede ser fácilmente identi� ado en la curva flujo-tiempo (Fig. 57.6
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Fig. 57.6. Asincronía de ciclado. Ciclado prematuro (primer latido): el punto de corte del fib osis pul-
monar idiopá� ca fue alcanzado rápidamente; el tiempo inspiratorio fue más corto que el deseado por 
el paciente y esto se muestra en el segmento espiratorio de la curva de fluj , que tiende a retornar a la 
línea de base, como resultado del esfuerzo inspiratorio del paciente que está todavía presente. Ciclado 
retardado (cuarto o último ciclo): la reducción del flujo inspiratorio ocurre muy lentamente, típi o de 
la obstrucción de la vía aérea, por tanto, el umbral de ciclado es alcanzado con retardo.

La solución de los problemas de sincronía originados por la aparición de ciclado retardados 
se resuelven en los modos en que el intensivista programa el tiempo inspiratorio, reduciendo 
este y en ventilación con presión de soporte aumentando el porcentaje del criterio ciclado desde 
25 % hasta 40 %. 
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Alrededor del 40 % de los pacientes que ingresan a las unidades de cuidados intensivos re-
quieren ventilación mecánica. Muchos de ellos permanecen conectados por periodos bre-
ves, son independizados del ventilador en 12 h a 24 h sin grandes dificul ades. El otro grupo 

de pacientes recibe ventilación mecánica por periodos más prolongados y se caracterizan por 
presentar puntajes de gravedad elevados y, por ende, elevada mortalidad. Las característi as de 
los pacientes que reciben ventilación me ánica por más de 12 h en Chile (2003) fueron:

 ‒ Edad: 54,6 ±18 años.
 ‒ Sexo femenino: 67 pacientes (42,9 %).
 ‒ Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (A ACHE II): 17,9 ±7,8 puntos.
 ‒ Sequential O gan Failure Assesment (SOFA): 6,6 ±3,8 puntos.
 ‒ Estadia en ventilación artificial ánica: 7,8 ±8,7 días.
 ‒ Estadia en unidad de terapia intensiva: 11,1 ±14 días.
 ‒ Mortalidad en unidad de terapia intensiva: 53 pacientes (33,9 %).

Cuanti� ado la magnitud del problema, hay que considerar, además, que existe evidencia 
consistente que demuestra que la programación inapropiada de la ventilación mecánica puede 
inducir daño pulmonar (Ventilator Induced Lung Injury). Según la magnitud de la trasgresión 
de los límites estructurales del tejido pulmonar y del tiempo que se mantenga la agresión, esta 
puede llegar a comprometer órganos a distancia y conducir finalm nte al desarrollo de disfunción 
orgánica múltipl . En este contexto, se puede decir que la monitorización de la ventilación mecá-
nica es de vital importancia para seleccionar los parámetros ventil torios. 

En consecuencia, cuando se administra ventilación mecánica, además de suplementar oxí-
geno y asumir el trabajo respiratorio del paciente, se debe evitar a toda costa el desarrollo de 
VILI, para lo que se debe conocer la fisiología pulmonar y los fundamentos para programar ade-
cuadamente la ventilación mecánica, únicas herramientas que pueden contribuir a reducir los 
efectos adversos de esta técnica. En este capítulo se describen brevemente los fundamentos de 
la monitorización de la ventilaci n mecánica, haciendo especial hincapié en las herramientas 
disponibles al lado de la cama del paciente. 

Ecuación de movimiento

La venti ación artificia es capaz de reemplazar la actividad de los músculos respiratorios 
cuando existe una disfunción severa de la mecánica ventil toria, mientras se restablece el equi-
librio entre la demanda ventil toria y la capacidad del paciente para sostenerla. A pesar de no 
suplir la función de intercambio de gases (ventilador y no respirador), es capaz de mejorar la 
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oxigenación. Independiente de la presencia o no de alteraciones en el intercambio de gases, en 
ciertas circunstancias clínicas tales como sepsis e inestabilidad cardiovascular grave, también es 
necesario reemplazar el trabajo respiratorio a través de soporte ventil torio mecánico. 

En venti ación espontánea, la presión que deben generar los músculos respiratorios (Pmusc) 
es directamente proporcional al volumen corriente (VC), al flujo (F) con que se moviliza este 
volumen y a la resistencia (RSR) que le ofrece la vía aérea nati a, e inversamente proporcional a 
la distensibilidad del sistema respiratorio (CSR) (Figs. 58.1 y 58.2) Este proceso se describe por 
la ecuación de movimiento del sistema respiratorio. En ventilació  mecánica asistida, el trabajo 
respiratorio lo comparten músculos respiratorios y el ventilador mecánico. Cabe destacar que el 
uso de presión positi a al final de la espiración y la presencia de autopresión positi a al final de 
la espiración o presión positi a al final de la espiración intrínseca, se suman al trabajo que debe 
desarrollar el ventilador y los músculos espiratorios.

Fig. 58.1. Ecuación de movimiento: Pmusc: presión muscular, VC: volumen corriente, RSR: resistencia 
del sistema respiratorio, F: fluj , CSR: distensibilidad tóracopulmonar.

Principios básicos de la ventilación mecánica

Para que la programación de la terapia ventil toria cumpla con las metas gasométricas y a 
su vez sea protectora, debe necesariamente considerar las característi as mecánicas del sistema 
respiratorio. El modelo tipo de daño pulmonar es el observado en pacientes con síndrome de 
distrés respiratorio agudo el que puede desarrollarse principalmente a dos niveles: el primero, 
al fi al de la inspiración, relacionado con la trasgresión de la presión de distensión; el segundo, 
asociado con el colapso/reapertura cíclicos de las unidades alveolares al final de la espiración 
(atelectrauma). Simultáneamente el tiempo inspiratorio suficie te es la modifi ación de la forma 
de emisión del fluj , es decir, si está ventilando en modo controlado por volumen se puede pasar 
desde fl jo fijo (cuadrado) a flujo desacelerado o cambiar desde modo controlado por volumen 
a modo controlado por presión.
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Fig. 58.2. Ecuación del movimiento en la prácti a clínica.

Control por presión
En la opción controlado por presión se debe programar el valor de presión y el ventilador

entrega al paciente el flujo necesario para mantener esta presión en el valor programado (flujo
desacelerado). Una vez que se ha cumplido el tiempo inspiratorio, se inicia la fase exhalatoria 
(ciclado por tiempo) (Fig. 58.3)

Presión de soporte
Este modo ventil torio es usado para reducir el trabajo inspiratorio e incrementar el volu-

men corriente de una ventilación espontánea. Se programa un nivel de presión para alcanzar 
un volumen corriente suficie te para mantener la ventilación alveolar (alrededor de 6 mL/kg de 
peso ideal) y reducir el trabajo respiratorio. El nivel de presión puede ser estimado de manera 
aproximada dividiendo el volumen corriente deseado por la distensibilidad actual del sistema 
respiratorio, medida en modo controlado por volumen (flujo fijo) programado con el volumen 
corriente deseado. Cuatro aspectos definen a e te modo de ventilación:

 ‒ Requiere necesariamente de gatillado espo táneo.
 ‒ El volumen corriente varía con la demanda de flujo que presenta el paciente en cada inspi-

ración.
 ‒ La inspiración se mantiene solo mie tras el paciente se encuentra inspirando acti amente.
 ‒ La inspiración termina cuando la demanda de flujo inspiratorio del paciente disminuye al va-

lor mínimo preestablecido por el ventilador (5 L/min o porcentaje del flujo inspiratorio pico). 

Aunque el ciclado ofrecido por la ventilación con presión de soporte es más fisiológi o que 
en otros modos ventil torios, no siempre el término mecánico de la inspiración coincide con el 
término neural del paciente (Fig. 58.4).
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Fig. 58.3. Curvas de volumen, fluj  y presión versus tiempo en modo controlado por presión. En la 
curva fl jo/tiempo se observa que la mayor parte del área bajo la curva de flujo se encuentra en la 
primera mitad de la inspiración; esta característi a le confie e a este modo un incremento no lineal del 
volumen inspirado (curva volumen/tiempo ubi ada en la línea superior). 

Fig. 58.4. Ciclado en ventilación on presión de soporte.
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Monitorización

La monitorización de la ventilación mecánica proporciona las herramientas necesarias para 
poder objeti ar y representar gráfi amente la interacción entre los cambios dinámicos que pre-
senta la mecánica del sistema respiratorio durante el transcurso de la ventilación mecánica y 
el patrón de ventilación programado. La función principal es detectar precozmente cualquier 
desvinculación entre ambos para efectuar en forma oportuna las modifi aciones necesarias para 
evitar los efectos adversos potenciales que esto puede acarrear. Por este moti o es recomen-
dable efectuar mediciones sistemáti as de la presión plateau, distensibilidad estáti a, resistencia 
de la vía aérea (especialmente la espiratoria) y autopresión positi a al final de la espi ación. 

Pausa inspiratoria
La pausa inspiratoria corresponde al tiempo durante el que las válvulas inspiratoria y espi-

ratoria se mantienen cerradas al final de la inspiración. Esta maniobra permite medir la presión 
necesaria para mantener la insuflación pulmonar en ausencia de flujo aéreo (ambas válvulas 
cerradas) y recibe el nombre de presión plateau o meseta.

Pausa espiratoria
La pausa espiratoria corresponde al tiempo durante el que las válvulas inspiratoria y espi-

ratoria se mantienen cerradas al final de la espiración. Esta maniobra permite desenmascarar la 
presencia de presión positiva al final de la espiración intrínseca. Al igual que para medir la 
presión alveolar en inspiración, el tiempo de la pausa debe ser lo suficie temente prolongado 
para permitir que la presión de vía aérea distal sea medida por el sensor de presión en condi-
ciones de flujo ce o (autopresión positi a al final de la espi ación estáti o).

Distensibilidad toracopulmonar
Al insufl r los pulmones con un “volumen corriente conocido” e impedir su salida con el 

cierre del circuito, el gas atrapado comienza a distribuirse a través de la vía aérea y los alveolos 
hasta alcanzar un equilibrio entre el sensor de presión y la vía aérea distal. La ausencia de flujo
suprime el componente de resistencia que ofrece el movimiento de gas y si la pausa se mantiene
un tiempo suficie te (2 s a 3 s) se tiene un equivalente clínico de la presión alveolar o presión 
plateau. Entonces, al conocer el volumen corriente administrado, la presión plateau y la presión 
espiratoria final (cero o el nivel de presión positi a al final de la espiración aplicado más el presión 
positi a al final de la espiración intrínseca) es posible calcular la distensibilidad (compliance) del 
sistema respiratorio. Ambos parámetros, presión plateau y distensibilidad, son esenciales y siempre 
deben formar parte de la monitorización rutinaria de la mecánica del sistema respiratorio al lado 
del paciente (Figs. 58.5 y 58.6).

La diferencia entre la presión plateau y la presión positiva al final de la espiración se 
denomina presión de distensión o driving pressure. Aunque la verdadera presión de distensión 
alveolar es la presión transpulmonar (presión alveolar menos presión pleural), en ausencia de 
algún instrumento para medir la presión esofágica (balón esofágico), equivalente burdo de la 
presión pleural, la presión de distensión es un buen indicador clínico de la distensión pulmonar. Se 
debe considerar una presión plateau menor de 30 cmH2O como umbral críti o para limitar el 
desarrollo de VILI. Sin embargo, considerando que parte de la presión positi a al final de la espiración 
se transmite a la pleura (aproximadamente 50 %), no es lo mismo alcanzar 30 cmH2O de presión 
plateau con 5 cmH2O de presión positiva al final de la espiración y 25 cmH2O de presión de 
distensión que con 15 cmH2O de presión positi a al final de la espiración y 15 cmH2O de presión 
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de distensión . A pesar de tener la misma presión plateau en ambas situaciones, en el primer 
caso la presión transpulmonar es mayor que en el segundo, lo que sugiere una programación 
más agresiva de la ventilación. Aunque este ejemplo es una simplifi ación académica permite 
entender que más allá de la presión plateau como valor absoluto, se debe considerar su conforma-
ción, es decir, la participación que tiene la presión positi a al final de la espiración en la presión  
plateau. La literatura recomienda no superar los 16 cmH2O de presión de distensión.

Fig. 58.5. Monitorización de la presión plateau y autopresión positi a al final de la espiración o presión 
positi a al final de la espiración intrínseca en tiempo real. P2: presión plateau con pausa inspiratoria 
prolongada donde se suprime el componente viscoelásti o y fenómeno de pendelluft. Una pausa 
espiratoria prolongada evidencia la autopresión positi a al final de la espi ación.

Fig. 58.6. Pausa inspiratoria para obtener la presión plateau o meseta. Transairway pressure:  
PTA= (PPICO – Ppl), PALV: presión plateau o meseta
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Administración del gas
La administración de ventilación mecánica con presión positi a se define por variables de 

presión, fluj , volumen y tiempo. La programación de los límites de cada una de estas permite 
controlar las característi as más relevantes del movimiento de gas durante el ciclo respiratorio. 
En general, las principales variables que afectan la sincronización entre paciente y ventilador son 
la disponibilidad de flujo (gatilla o), el control de la entrega del gas (flujo) y el criterio utili ado 
para finali ar el periodo inspiratorio (ciclado). 

El gatilla o, trigger o inicio de la inspiración, es una variable que cobra relevancia cuando las 
insuflaciones son iniciadas por el paciente. El ventilador emite un flujo de gas, siempre y cuando 
el paciente efectúe un esfuerzo inspiratorio suficie te que reduzca la presión de la vía aérea 
(gatillado por presión) o movilice un flujo determinado de gas (gatillado por flujo) que supere el 
umbral programado (sensibilidad). 

El gatilla o inefecti o es una causa frecuente de asincronía paciente-ventilador y se observa 
frecuentemente en pacientes que cursan con hiperinsuflación dinámica. Aquí, el volumen pul-
monar espiratorio final y, por ende, la presión de retroceso elásti o al final de la espiración es 
mayor que la capacidad residual funcional en reposo, es decir, la presión alveolar al final de la 
espiración (medida en pausa espiratoria) es positi a en relación con la presión de la vía aérea 
proximal. Esta diferencia en la presión de retroceso elásti o se conoce como autopresión positiva 
al final de la espiración, condición en la que el esfuerzo inspiratorio que debe realizar el paciente 
para iniciar una insuflación, debe superar ambas presiones: la autopresión positi a al final de la 
espiración y el umbral de sensibilidad programado. 

Modos ventilatorios básicos
Si el médico o terapista respiratorio selecciona el modo controlado, el ventilador entrega 

insuflacion s mandatorias a intervalos definidos por la frecuencia programada (controladas) 
o bien ante un esfuerzo inspiratorio del paciente (asistidas). Este modo puede ser controlado 
por volumen o por presión, respecti amente, o asistido controlado por volumen o presión 
(Fig. 58.7).

Fig. 58.7. Modos ventil torios básicos.
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Al seleccionar ventilación mandatoria intermitente sincronizada, ventilación mandatoria in-
termitente y presión de soporte, el ventilador entrega ventilaciones mandatorias según la fre-
cuencia programada, las que pueden ser gatilladas por tiempo o por el esfuerzo inspiratorio del 
paciente. Estas últimas son sincronizadas (ventilación mandatoria intermitente sincronizada) o 
no (ventilación mandatoria intermitente) con la actividad inspiratoria del paciente. Los esfuerzos 
espontáneos adicionales pueden ser o no soportados dependiendo si se programa o no ventil -
ción con presión de soporte. 

En ventilación mandatoria intermitente sincronizada se cuenta con la posibilidad de se-
leccionar insuflacion s controladas por volumen o presión y pueden ir acompañadas de ven-
tilación con presión de soporte, de manera que se puede ventilar con ventilación mandatoria 
intermitente sincronizada controlada por volumen más ventilación con presión de soporte o 
ventilación mandatoria intermitente sincronizada controlado por presión más ventilac ón con 
presión de soporte. La ventilación con presión de soporte puede ser utili ada también como 
una modalidad ventil toria aislada, en cualquier caso esta es gatillada solo cuando existe es-
fuerzo inspiratorio espontáneo.

Tipo de control
Las ventilaciones mandatorias pueden ser controladas por volumen o presión y cada una 

posee característi as propias. 
En la opción controlada por volumen se debe programar el volumen corriente. En este modo 

existe la opción de modifi ar el tiempo inspiratorio o el flujo inspiratorio. En el primer caso, el 
flujo inspiratorio se modifi a automáti amente en función del tiempo inspiratorio programado 
como un porcentaje del ciclo ventil torio total (Siemens 900 y 300) o tiempo inspiratorio en 
segundos. En el segundo, el tiempo inspiratorio varía de acuerdo con el flujo inspiratorio o peak 
flow programado (Puritan Bennet 7200, 840). El fin de la inspiración se encuentra determinado 
por el tiempo inspiratorio (ciclado por tiempo) (Fig. 58.8)

En enfermedades que presentan colapso alveolar (enfermedad pulmonar aguda y síndrome 
de distrés respiratorio agudo), las constantes de tiempo inspiratorio varían junto con la distensi-
bilidad y resistencia, que expresan cada una de las unidades alveolares según su ubicación espa-
cial en el tejido pulmonar. En estas condiciones el ajuste del tiempo inspiratorio cobra relevancia 
en el proceso de distribución del volumen corriente durante la insuflación.

Los pacientes con demanda inspiratoria elevada que exigen flujos inspiratorios altos y son 
ventilados con equipos que tienen la opción de ajustar solo el flu o inspiratorio (peak flow), el 
incremento de este último necesariamente acorta el tiempo inspiratorio. Una estrategia que 
permite sati facer la necesidad de flujo al inicio de la inspi ación.

Resistencia de la vía aérea
La diferencia entre presión inspiratoria pico (PPICO) y la presión plateau (Ppl) está determina-

da por la resistencia de la vía aérea (RAW) inspiratoria y el flujo utili ado. En modo controlado por 
volumen con flujo constante la resistencia inspiratoria puede ser calculada (Fig. 58.8). La resis-
tencia espiratoria, de mayor importancia clínica, puede ser estimada a partir de la constante de 
tiempo (τ) espiratoria (Fig. 58.9). No se debe olvidar que el vaciamiento pulmonar se completa 
en cuatro o cinco constantes de tiempo (Figs. 58.9 y 58.10)

Curva flujo versus volumen

La curva de flujo está constituida por dos porciones: inspiratoria y espiratoria, las cuales 
deben analizarse por separado. La inspiratoria representa la magnitud, duración y el patrón de fl jo 
entregado por el ventilador y la espiratoria el vaciamiento pasivo del compartimie to pulmonar 
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(Fig. 58.10). Con la integral del flujo el ventilador obtiene la curva de volumen. El vaciamiento 
pulmonar es pasivo y depende del retroceso elásti o toracopulmonar y por tanto se comporta 
como una ecuación exponencial, por ejemplo: vaciamiento de una tina de baño (Fig. 58.11)

Fig. 58.8. Curvas de presión, flujo y volumen versus tiempo en modo controlado por volumen. En la 
curva fl jo/tiempo se observa que el flujo administrado es constante durante la insuflación, lo que 
está reflejado por el incremento lineal del volumen en la curva volumen/tiempo ubicada en la parte 
inferior. 

Fig. 58.9. Derecha: curva flujo vs. volumen (color rojo indica el flujo espiratorio y el azul volumen).  
Izquierda: ejemplo para calcular la constante de tiempo espi atorio (τ).
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Fig. 58.10. Vaciamiento exponencial del pulmón. Los números en el eje horizontal expresan las cons-
tantes de tiempo necesarias pa a vaciar completamente el pulmón.

Fig. 58.11. Comparación entre vaciamiento pulmonar y el de un estanque (comportamiento expo-
nencial).

La curva flujo vs. volumen muestra los cambios que ocurren en el flujo de la vía aérea y vo-
lumen pulmonar de manera simultánea durante cada ciclo respiratorio. El flujo se expresa en el 
eje de las ordenadas y el volumen en las abscisas. La curva es un bucle o asa cerrada (loop flujo
vs. volumen) que se abre con la inspiración y se cierra al final de la espiración, se representa de 
forma gráfi a ciclo a ciclo las característi as del llenado y vaciamiento del pulmón. Algunos ven-
tilado es pueden almacenar en la memoria ciclos seleccionados para su posterior comparación 
y análisis.
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Utilidad de la cu va flujo vs. volumen:
 ‒ Visualizar las limitaciones del fl jo espiratorio: en estos casos se observan cambios en la 

morfología de la porción espiratoria de la curva. Esta porción en condiciones normales adopta 
un patrón monocompartime tal (triangular). En cambio, en presencia de limitación del flujo
espiratorio (asma y enfermedad pulmonar obstructi a crónica) su forma es bicompartime tal 
(porción inicial de vaciamiento rápido y tardía de vaciamiento lento), surge la posibilidad 
de atrapamiento aéreo. En estas condiciones la pendiente de la rama espiratoria no cierra 
en 0 antes del siguiente ciclo. Para calcular la constante de tiempo espiratorio es necesario 
utili ar la pendiente de vaciamiento lento (véase Fig. 58.10).

 ‒ Detectar la presencia de fugas.
 ‒ Presencia de espiración forzada o flujos espiratorios adicionales prolongando la rama espira-

toria más allá del eje de ordenadas.
 ‒ Presencia de secreciones en la vía aérea o agua de las vías de conducción artificial especial-

mente con sistemas de humidifi ación acti a, se observan irregularidades tanto en la parte 
positi a como en la negati a de la curva.

 ‒ Monitorizar la sincronía paciente-ventilado , observando irregularidades en la rama inspira-
toria de la curva, lo que permite modifi ar el flujo inspiratorio de acuerdo con las demandas 
del paciente.

Curva presión versus volumen
Para titular la presión positi a al final de la espiración individualmente, algunos autores han 

programado la ventilación mecánica de acuerdo con las característi as de la mecánica toracopul-
monar obtenida grafi ando una curva presión versus volumen inspiratoro. En los pacientes con 
síndrome de distrés respiratorio agudo esta curva es generalmente sigmoidal y describe tres seg-
mentos: inferior, zona de baja distensibilidad que corresponde a alveolos colapsados que poseen 
una presión críti a de apertura umbral (TOP: Threshold Opening Pressures) similar; intermedio, 
donde la distensibilidad es mayor y se mantiene estable durante la insuflación (pendiente lineal) 
y superior de baja distensibilidad vinculado principalmente con el fenómeno de sobredistensión. 
La intersección del segmento inferior con el intermedio determina el punto de infl xión inferior 
y la intersección del superior con el segmento intermedio, el punto de infl xión superior. El seg-
mento intermedio (entre punto de infl xión inferior y punto de infl xión superior) se conoce 
también como distensibilidad lineal (Fig. 58.12).

Las técnicas para obtener la curva presión versus volumen pueden ser estáticas o cuasies-
táticas. Entre las estáti as destacan la superjeringa y oclusión múltiple. La técnica cuasiestáti a, 
más ampliamente utili ada, permite evaluar la mecánica pulmonar al lado del paciente y puede 
ser procesada manualmente, sin embargo, su análisis posee gran variabilidad intraobservador e 
interobservador. Recientemente se ha propuesto la determinación de los puntos y segmentos de 
interés por medio de una ecuación sigmoidal de ajuste, técnica que se puede llevar a cabo en 
tiempo eal.

Titulando la presión positi a al final de la espiración según el valor del punto de infl xión 
inferior más 2 cmH2O se ha logrado, además de optimi ar el intercambio de gases, reducir los 
niveles de mediadores inflam torios y la mortalidad; sin embargo, el uso del punto de infl xión 
inferior como indicador de reclutamiento posee limitaciones. La aplicación de presión positi a 
al final de la espiración y maniobras de reclutamiento pulmonar pueden aumentar el volumen 
de fin de espiración a través de dos mecanismos opuestos: por incremento de la proporción de 
alveolos aireados al final de la espiración (reclutamiento) y debido a la insuflación de regiones 
pulmonares previamente abiertas (sobredistensión). 
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Fig. 58.12. Curva presión vs. volumen del sistema respiratorio obtenida con flujo lento (cuasiestáti a).

Estudios recientes con tomografía computarizada de tórax y mecánica pulmonar han de-
mostrado que por encima del punto de infl xión inferior se incorporan progresivamente nuevas 
unidades alveolares durante la insuflación y, por lo tanto, la pendiente lineal no refleja solo el in-
cremento del radio alveolar de las unidades previamente abiertas (insuflación tipo globo: balloon 
like), sino que también la apertura secuencial de nuevos alveolos.

La evidencia más consistente de que el reclutamiento alcanzado con el uso del punto de in-
fl xión inferior es insuficie te, fue aportada por el grupo de Amato, que comparó la oxigenación 
y la presencia de tejido pulmonar no aireado en la tomografía computarizada de tórax bajo dos 
estrategias: la primera, guiada por punto de infl xión inferior más 2 cmH2O y la segunda, con 
presión positi a al final de la espiración ajustado por un protocolo de titulación descendente de 
la presión positi a al final de la espiración tras aplicar maniobras de reclutamiento pulmonar. 
Se dilucidó que la presión necesaria para sobreponerse al colapso en adultos con síndrome de 
distrés respiratorio agudo es mucho mayor que la predicha por la teoría de la presión sobreim-
puesta, lo que sugiere la presencia de otros factores involucrados tales como incremento de 
la tensión superficial, inundación alveolar, aumento de la presión intraabdominal u otros aún 
desconocidos.

Debido a la histéresis pulmonar la curva presión vs. volumen presenta una rama espiratoria 
que describe el vaciamiento pulmonar, que se inicia una vez que la insuflación pulmonar debe 
haber alcanzado la capacidad pulmonar total. Para estudiar esta porción se han utili ado diversas 
técnicas, entre estas maniobras de descenso paso a paso de presión positi a continua en la vía 
aérea para obtener la presión meseta (flujo cero o mínimo) en cada escalón de volumen durante 
la espiración. Basados en que la presión positi a al final de la espiración es una maniobra espi-
ratoria algunos autores han postulado que esta porción de la curva presión vs. volumen puede 
estar correlacionada con el fenómeno de de-reclutamiento. Recientemente Albaiceta demostró 
que la pérdida de aireación y el de-reclutamiento fueron signifi ati os solo con presiones in-
feriores al punto de máxima curvatura de la rama espiratoria de la curva presión vs. volumen. 
Además, este punto se correlacionó con mayor cantidad de tejido normalmente aireado y menor 



Capítulo 58. Monitorización de la ventilación mecánica 451

cantidad de tejido no aireado medido con tomografía computarizada de tórax, al ser comparado 
con imágenes obtenidas a nivel del punto de infl xión inferior. 

Un aspecto importante a destacar es el hecho que la curva presión vs. volumen grafi a el 
comportamiento mecánico del sistema respiratorio en su conjunto, es decir, no discrimina si las 
alteraciones de la mecánica pulmonar provienen del componente pulmonar o pared del tórax. 
Se muestra el cambio de pendiente de la curva presión vs. volumen luego de efectuar una la-
parostomía contenida en un paciente portador de un síndrome compartime tal del abdomen 
secundario a pancreatiti aguda (Fig. 58.13). En estos casos el valor del punto de infl xión inferior 
puede ser sobreestimado debido a la extensa reducción de la distensibilidad de la pared del tórax 
ocasionada por la hipertensión intraabdominal.

Fig. 58.13. Modi� cación de la pendiente de la curva presión vs. volumen luego de liberar la hiperten-
sión intraabdominal en un paciente con síndrome compartime tal del abdomen secundario a pan-
creatitis aguda ne ohemorrágica.

Presión media de la vía aérea
Los factores que afectan la presión media de la vía aérea son la presión inspiratoria pico, 

presión positi a al final de la espiración, relación inspiración/espiración y la forma de la curva de 
presión inspiratoria. Durante la ventilación mecánica con presión control la curva de presión es 
rectangular y la presión media de la vía aérea se estima on esta ecuación:

PAW = (PIP – PEEP)/(Ti/Tt) + PEEP

Donde:
PAW: presión media de la vía aérea.
PIP: presión inspiratoria pico.
PEEP: presión positi a al final de la espi ación.
Ti: tiempo inspi atorio.
Tt: tiempo otal del ciclo respiratorio.
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En cambio, durante la ventilació  mecánica controlada por volumen, la curva de presión 
inspiratoria es de forma triangular, lo que signifi a que la presión media de la vía aérea es menor 
que en ventilación me ánica con presión control y se estima on esta ecuación:

PAW = 0,5 · (PIP – PEEP)/(Ti/Tt) + PEEP

Donde:
PAW: presión media de la vía aérea.
PIP: presión inspiratoria pico.
PEEP: presión positi a al final de la espi ación.
Ti: tiempo inspi atorio.
Tt: tiempo otal del ciclo respiratorio.

La presión positi a al final de la espiración al actuar durante todo el ciclo respiratorio (inspi-
ración y espiración), su reti o signifi a una caída dramáti a de la presión media de la vía aérea. 
Como esta última es la principal determinante del intercambio de gases, esto puede signifi ar un 
deterioro importante de la presión arterial de oxígeno (Fig. 58.14).

Índice de oxigenación
Una contribución potencial sobre la relación presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria 

de oxígeno es el índice de oxigenación, inicialmente desarrollado por los pediatras. Se define
como el cociente entre tres parámetros: fracción inspiratoria de oxígeno, PAW y presión arterial 
de oxígeno, lo que provee en teoría una herramienta más robusta para estimar la eficiencia del 
intercambio gaseoso pulmonar.

IOx = (FiO2 · PAW · 100) / PaO2

Donde:
IOx: índice de oxigenación.
FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno.
PAW: presión media de la vía aérea.
PaO2: presión arterial de oxígeno.

No obstante, existen importantes diferencias entre la presión arterial de oxígeno/fracción 
inspiratoria de oxígeno y el índice de oxigenación: 

 ‒ A mayor presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno mejor oxigenación, por 
otro lado, a mayor índice de oxigenación peor oxigenación.

 ‒ Cuando el índice de oxigenación aumenta esto puede reflejar un cambio tanto en la presión me-
dia de la vía aérea como en la fracción inspiratoria de oxígeno, en contraste con la presión arterial 
de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno donde la presión media de la vía aérea es ignorada.

El índice de oxigenación es un índice integrado que permite medir más efici ntemente 
el intercambio de gases durante la ventilación mecánica, sin embargo, es necesario tomar en 
cuenta algunas consideraciones:

 ‒ No se conoce la importancia relati a de las alteraciones incrementales de los tres parámetros.
 ‒ No se entiende si h y una relación lineal entre estos.
 ‒ La fórmula es empírica y no derivada.
 ‒ Es posible que una presión media de la vía aérea excesiva condicione sobredistensión y en 

este caso el índice de oxigenación puede llegar a ser desproporcionadamente elevado.
 ‒ Si solo se considera el valor absoluto del índice de oxigenación, dejando de lado los otros 

parámetros individuales, se puede interpretar de manera errónea este valor, induciendo al 
uso de fracción inspiratoria de oxígeno o presión media de la vía aérea elevadas. 
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En general, es importante considerar dos aspectos relevantes para evitar una mala interpre-
tación del intercambio de gases durante la monitorización de los pacientes sometidos a ventil -
ción mecánica: 

 ‒ Cálculo de la presión arterial de oxígeno/fracción inspiratoria de oxígeno: para suprimir el 
desencuentro ventilación/perfus ón (mismatch ventilación/perfus ón) y estimar el cortocir-
cuito verdadero, las mediciones de este cociente se deben realizar con 100 % de oxígeno.

 ‒ Saturación venosa mixta (SvO2): cabe destacar que la magnitud del consumo de oxígeno en 
la periferia depende de las demandas metabólicas de los tejidos y de la capacidad del apa-
rato cardiovascular de sostener un transporte de oxígeno suficie te, que se relaciona con el 
contenido arterial de oxígeno y el flujo o gasto cardiaco. Entonces antes de determinar el 
compromiso gasométrico es necesario corregir el compromiso hemodinámico. 

Consideraciones finales

La administración de ventilación mecánica por periodos mayores de 12 h a 24 h comprende 
pacientes graves, cuyo puntaje APACHE II se encuentra alrededor de 20 puntos y su mortalidad 
es cercana al 40 %. En este contexto se debe detectar cualquier factor potencialmente corregible 
por medio de la monitorización acuciosa de la ventilación me ánica. 

La ventilación mecánica por si misma optimi a el intercambio de gases, principalmente por 
dos moti os: el primero a través del reemplazo del trabajo respiratorio y el segundo se relaciona 
con su capacidad para restablecer la capacidad residual funcional y sostener la ventilación alveolar. 
En el intento de conseguir estos objeti os es posible que se llegue a transgredir ciertos límites de 
presión (presión positi a al final de la espiración insuficie te y presión de distensión excesiva) y si 
lo hace se tiene que tener presente que de mantener esta programación se contribuye a agravar 
el proceso que condicionó la necesidad del soporte ventil torio y, por lo tanto, hay que plantear 
el uso de otros recursos coadyuvantes (ventilación de alta frecuencia oscilatoria, oxigenación con 
membrana extracorpórea, entre otros). 

No se debe olvidar que la relación inspiración/espiración, frecuencia respiratoria y tie -
po inspiratorio, contribuyen al desarrollo de hiperinsuflación dinámica, particularme te en los 
pacientes que presentan limitación del flujo espiratorio; no obstante, esta se puede presentar 
también en ausencia de obstrucción bronquial, es el volumen minuto el principal determinante 
de su desarrollo. Incorporar la curva flujo vs. volumen en el monitoreo estándar, tanto de los 
pacientes obstructi os como de los que no lo son, es fundamental para calcular la constante de 
tiempo espiratoria y así poder determinar la frecuencia respiratoria y la relación inspiración/ 
espiración correctas. 

Por otra parte, los pulmones se encuentran íntimame te vinculados con la caja torácica, 
cavidad abdominal y fosa cardiaca, por lo tanto, no es posible lograr una buena ventilación sin 
considerar al mismo tiempo la p esión intratorácica, intraabdominal y el retorno venoso.
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CAPÍTULO

59
ÉTICA EN EL PACIENTE VENTILADO

Dr. C. Alfredo Espinosa Brito y Dr. C. Armando Caballero López

Para salvar la vida de los pacientes muy graves, los intensivistas utili an tecnologías sofi ti adas 
para apoyar los órganos vitales afectados, hasta que los tratamientos son capaces de revertir
la condición médica que provocó la afectación de estos órganos; la mayoría de los pacientes 

logran recuperarse del evento agudo, unos pocos fallecen poco tiempo después del inicio del 
evento agudo y del fallo de órganos y los restantes permanecen en las unidades de terapia in-
tensiva, dependiendo de tratamientos sostenedores de la vida, que no siempre logran resultados 
positi os a corto plazo, entre estos el más importante y vital es la ventilación mecánica para apoyar 
el funcionamiento del sistema respiratorio, esto ha hecho que en los más de 60 años de existencia 
de la terapia intensiva moderna, un número importante de profesionales, que se dedican a la 
atención de los pacientes graves han estado forzados a tomar decisiones sobre pacientes que 
permanecen dependientes de la ventilación mecánica y donde solo se avizora la muerte como la 
única opción posible; continuar el tratamiento con la esperanza de curar al paciente no es nunca 
la mejor opción, ni tampoco una opinión con la mínima esperanza de lograr un resultado sati -
factoria para el paciente, sus familiares y el personal asistencial, de manera que la ventilación
mecánica puede ser prolongada más allá del punto de beneficencia, robándole al paciente y a sus 
familiares su dignidad basada en el conocimiento de un pronósti o e información, real, cien� � ca y 
honesta que les permita prepararse correctamente para la pérdida de un ser querido. Muchos 
consideran que en estas situaciones la mejor opción es reti ar las terapias sostenedoras de la 
vida. 

El campo de la medicina que ha generado los mayores dilemas éti os de estos tiempos es 
el relacionado con la atención médica de los pacientes críti os objeto de los cuidados intensivos 
y, sobre todo, los vinculados con el inicio y la reti ada de la ventilación mecánica artificia en 
un grupo de situaciones que se presentan en la prácti a médica. Pero los conflic os éti os, por 
supuesto, no son genéricos en la tecnología, comienzan cuando se asume la idea falaz de que la 
técnica dispensa de una labor clínica detallada y precisa. En este capítulo se tratan tanto de las 
indicaciones, contraindicaciones, mantenimiento y cesación de estos procedimientos.

La insuficiencia respiratoria el shock y el coma, son tres situaciones comunes que implican 
gravedad y moti an el ingreso en las unidades de terapia intensiva y en estas la ventilación me-
cánica es la terapéuti a sostenedora de la vida más frecuentemente usada, razón por la que esta 
terapéuti a es la más implicada en todas las discusiones o criterios tendentes a suprimir las te-
rapéuti as sostenedoras de la vida y por su importancia clave en esta, ya que tiende a garanti ar 
la oxigenación de todos los órganos del cuerpo humano, es también la más conflic� a a la hora 
de decidir su reti o, al estar influida esa conducta no solo por razones médicas y cientí� as, sino 
también por aspectos éti os, religiosos, raciales, sociales, legales, entre otros. Aproximadamente 
entre 65 % y 70 % de los pacientes ventilados en una unidad de terapia intensiva con experiencia 
y personal capacitado en el uso de esta técnica, son exitosamente destetados, la mayoría de 
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los que fallecen en la unidad de terapia intensiva estaban ventilados al momento de fallecer y 
unos pocos fallecen después del destete o antes de que se requiera o se aplique la intubación 
endotraqueal y la ventilación mecánica. Idealmente las decisiones de suspender las terapéuti as 
sostenedoras de la vida implican el paso de los cuidados curati os a los cuidados paliati os y de 
confort y debe depender en primer lugar del propio paciente, pero en la prácti a de las terapias 
intensivas, solo 5 % de los pacientes son capaces de participar en esta decisión cuando llega el 
momento de hacerlo.

En las unidades de terapia intensiva la atención al paciente muy grave desembocan en mu-
chas ocasiones a situaciones donde los tratamientos curati os comienzan a hacerse muy peligro-
sos y se convierten en “un arma de doble filo” y esto obliga a los intensivistas a mantener una 
estrecha comunicación con el paciente y familiares más allegados, para mantenerlos al tanto de 
las consecuencias desastrosas que estas situaciones pueden provocar; el dilema resultante, en 
el pensamiento del equipo médico y de enfermería obliga a adicionar a la clásica tarea de luchar 
por la vida del paciente, la de la posibilidad del desánimo, al tener que aceptar la posibilidad de 
la muerte y tomar decisiones relacionadas con esta y lo que obliga a:

 ‒ Identi� ar situaciones en las que la esperanza de recuperación del paciente es una pérdida 
y las terapias sostenedoras de la vida se convierten en terapias prolongadoras de la muerte.

 ‒ Iniciar un proceso complejo y difícil, sensible y sincero de información a los familiares del 
paciente e incluso al propio paciente sobre el pronósti o real. 

 ‒ Mejorar la capacidad de tratar este tipo de situaciones y aplicar los principios y experiencias 
propias y de otras instituciones sobre la limitación terapéuti a al final de la vida, para brindar 
al paciente y sus familiares una posible “muerte digna”, con apoyo, confort, confian a y libre 
de culpas. 

Terminología

Se han usado varios términos para definir el abandono de los tratamientos sostenedores de 
la vida en el paciente muy grave; en algunas sociedades de países desarrollados se han usado 
cinco de estas categorías, en Cuba solo usan tres en la practi a coti iana, ya que por concepto no 
se acepta la prácti a de la eutanasia acti a ni pasiva:

 ‒ DNR o Do Not Resuscitate: se aplica a los pacientes en los que se espera un paro cardiorres-
piratorio y se tiene la cer eza que su reanimación no ofrece ningún resultado útil

 ‒ Detener o no comenzar terapéuti as sostenedoras de órganos vitales.
 ‒ Reti ar parcial o totalmente terapéuti as sostenedoras de órganos vitales, incluyendo la ven-

tilación artificial ánica.

Este últi o punto y sobre todo su relación con el reti o de la ventilación mecánica, quizás 
sea el punto más conflic� o, polémico y donde la aplicación de la éti a se hace más difícil.

Epidemiología y variaciones geográficas, religiosas  
y culturales en las decisiones de abandonar  
las terapias sustitutivas de la vida en el paciente grave

Desde hace aproximadamente 25 años, se han venido implementando en las unidades de 
terapia intensiva la políti a de abandonar las terapias sustitu� as de la vida y estas, en muchos 
países desarrollados, preceden a la muerte de los pacientes ingresados en unidades de terapia 
intensiva, en porcentajes y tiempos muy variables, pero no ocurre así en la mayoría de los países 
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desarrollados, donde están políti as o no se han implementado o solo existen en algunas unidades 
de terapia intensiva aisladas, en la medida que el ti mpo transcurre, cada día se publica más sobre 
el abandono de las terapias sustitu� as de la vida y se aplica con más frecuencia en los países 
desarrollados y se comienza a aplicar, aun con bastante lentitud en los países subdesarrollados 
o del tercer mundo; en la practi a la detención o no aplicación de la ventilación mecánica en un 
paciente muy grave que teóricamente pueda necesitarla, antecede al reti o de otras terapéuti as 
sostenedoras de la vida u ocurre concomitantemente con estas, como parte del proceso de la 
muerte clínica; como regla general estas políti as de detener o reti ar terapéuti as sostenedoras 
de la vida se aplican tres días después del ingreso en las unidades de terapia intensiva y los 
pacientes fallecen en un periodo de tiempo de ap oximadamente 24 h después de ser aplicadas 
y existe una opinión generalizada entre los intensivistas que el reti o de la ventilación artificia
mecánica es más difícil y en orroso de ejecutar.

Los países que más han estudiado y aplicado los conceptos de la limitación terapéuti a al 
final de la vida, son Estados Unidos, Europa, Francia, Holanda y Países bajos, Japón, Hong Kong, 
Israel, Suecia y Europa como contine te; en estos numerosos estudios publicados se han llegado 
a conocer diferencias importantes en la aplicación de estos conceptos; en Cuba se han hecho 
estudios en Santa Clara y Camagüey y muchos de estos resultados han evidenciado una ausencia 
de consenso entre el personal médico, de enfermería y los familiares allegados a los pacientes 
moribundos en relación con la aplicación de estos principios éti os de limitación terapéuti a al 
final de la vida y sobre todo en lo relacionado al reti o de la ventilación mecánica, lo que evidencia 
una falta casi total de divulgación y razones cientí� as a través de los medios de información 
popular, radio televisión, prensa escrita, entre otros, también hay variabilidad de criterios en 
cuanto la función de la familia en la aplicación de estos principios, aunque casi todo el mundo 
reconoce que debe existir una correcta, amplia y constante comunicación con los familiares, no 
todos le dan el protagonismo a los familiares en este sentido para la toma de decisiones, a pesar 
del reconocimiento tácito de médicos y personal de enfermería sobre la compasión y el respeto 
que deben ofertar a pacientes y familiares; desde finales de la década de los 80 del siglo xx, 
Estados Unidos adoptó un modelo basado en la autonomía y autodeterminación del propio pa-
ciente y sus familiares con responsabilidad legal, para autorizar la aplicación de estos principios 
propuestos por los médicos, mientras que en otros países predominaba el modelo paternalista, 
que considera que el médico y su equipo son los únicos encargados de tomar esta decisión y co-
municarlo a sus familiares, aunque otros, incluso, no consideran necesario darle ningún tipo de 
participación a la familia en estas decisiones, es decir, no hay consenso universal sobre cómo ac-
tuar a la hora de aplicar en la prácti a los principios bioéti os que culminan en la aplicación de las 
medidas de limitación terapéuti a incluyendo el reti o de la ventilación artificia mecánica; esas 
diferencias no ocurren solo entre países, sino que ocurren también dentro de un mismo país.

Cada vez menos las creencias religiosas influ en menos en estas decisiones y ha contribuido 
las celebraciones en Cuba de los simposios internacionales sobre muerte encefálica con la par-
ticipación de prácti amente la mayoría de las religiones existentes en Cuba y en el mundo y los 
estudiosos técnico, legales, políti os y sociales del tema; no obstante el gran estudio Ethicus, 
efectuado en 17 países europeos mostró que los representantes de las religiones judía, musul-
mana y católicos ortodoxos, tenían una mayor tendencia a aplicar las medidas relacionadas con 
la detención o inicio de nuevas terapéuti as y que los médicos protestantes y católicos romanos 
aplicaban con más frecuencia la reti ada de los procedimientos terapéuti os; el estudio Support 
mostró que la mitad de los pacientes ingresados en las unidades de terapia intensiva de Estados 
Unidos con comorbilidades importantes, se le aplicó la primera medida de limitación terapéuti a 
después del tercer día de ingreso, mientras que los que no tenían esta condición y fallecieron 
recibieron la primera aplicación de la limitación terapéuti a antes de la muerte después de 10 días 
ingresados en las unidades de terapia intensiva, también se han encontrado diferencias en las 
razas, aunque esta tendencia tiende a disminuir y en muchos países incluyendo Cuba no es un 
problema.
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Legalidad y limitación terapéutica al final de la vida

La confusión existente entre los conceptos éti os y legales es desconcertante para la mayoría 
de los intensivistas y en muchos lugares la creencia de que debe existir una ley de Estado para no 
instaurar o reti ar la ventilación mecánica a un paciente que en opinión del colecti o médico (sobre 
bases cientí� as y éti as) no necesita, ha constituido un freno para su aplicación en contradicción 
con la opinión de muchos médicos e intensivistas del mundo, de que esta decisión forma 
parte de las decisiones terapéuticas de los médicos, las que son basadas en el conocimiento, 
la experiencia, la evidencia y la veracidad de la ciencia y no en leyes de Estado para aplicar la 
medicina, todo lo que forma parte de esta confusión. Aunque algunos piensan que al tratarse 
de la muerte debe tener un apoyo legal para ser ejecutada, pero esto no es un pensamiento ni 
mucho menos una regla universal aprobada por todos. 

Las leyes de algunos países reconocen que la prácti a de detener o reti ar terapéuti as, sos-
tenedoras de la vida y el brindar cuidados paliati os, son instrumentos legales en poder de los 
médicos; en Estados Unidos el principio éti o que acepta la ley para permitir la prácti a de la limi-
tación terapéuti a al final de la vida, es el principio de la autonomía, de manera que el paciente 
o sus familiares allegados con representación legal, son los encargados de aceptar o refutar las 
propuestas de los equipos médicos de detener o autorizar la aplicación de limitación terapéuti a 
al fi al de la vida; Holanda en 1996 fue el primer país que aprobó una ley que permitía la prácti a 
de la eutanasia y el suicidio asistido y un número pequeño de Estados y países también aprobaron 
leyes en este sentido. En Francia se pasó una ley al parlamento para permitir a los médicos dejar 
morir los pacientes, si ellos eran mantenidos vivos con el uso de medios artificiale  el tratamiento 
era fútil y la muerte inminente. En Cuba el Ministro de Salud Pública dictó una resolución autori-
zando el reti o de toda terapéuti a sostenedora de la vida cuando existe un diagnósti o probado 
de muerte encefálica, pero en la Ley de Salud Pública vigente desde 1981 no se trata nada sobre 
la limitación terapéuti a al fin de la vida, aunque recientemente una comisión de la Asamblea 
Nacional del Poder Popular ha estado trabajando en una nueva Ley de Salud Pública para el país, 
que incluirá aspectos relacionados con la muerte encefálica, donación de órganos y terapéuti as 
al final de la vida, entre otros aspectos novedosos, aún no presentados ni discutidos ni aprobados 
por la Asamblea Nacional del Poder Popular. 

A pesar de la polémica existente y que seguirá existiendo en el futuro, es necesario utili ar 
consensuadamente los recursos profesionales de la salud, para en base a su experiencia, conoci-
miento, humanismo, veracidad cientí� a, evidencias cientí� as y consenso entre profesionales, 
cumplir entre los principios de la bioéti a, los de la justicia social, la beneficencia y la no male� -
cencia, pero en el caso del principio de la autonomía, se ha demostrado que el 95 % de los pa-
cientes ingresados en las unidades de terapia intensiva que son valorados por sus médicos para 
la aplicación de estas medidas de limitación terapéuti a no están capacitados ni físi a ni mental-
mente para decidir que decisión ejecutar y, por otro lado, los familiares allegados con represen-
tación legal tienen muchas veces limitaciones dadas por no tener conocimiento de los deseos 
del paciente o creer que los conocen, expresando el suyo, no tienen instrucciones escritas del 
paciente, tienen opiniones que pueden ser discrepantes con las opiniones del paciente, no co-
nocen cuál es el verdadero peligro de la decisión y, mucho más importante, están tomando una 
decisión en una situación de estrés extremo y ansiedad que puede alterar su capacidad de tomar 
decisiones. Por todas esas razones la familia debe participar en las decisiones y ser correcta y 
detalladamente informada por el personal médico, después de una decisión colecti a, colegiada 
y de consenso, incluso que exprese sus opiniones al respecto, favorables y desfavorables, pero 
que no sea la familia quien lleve la voz cantante y decida que conducta debe tomarse, ya que 
esta últi a implica el análisis de la patología del paciente y sus complicaciones, el pronósti o, 
las evidencias, la experiencia y solo los profesionales encargados de la atención al paciente grave 
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reúnen las condiciones para tomar y proponer a la familia, con todos los argumentos necesarios, 
las decisiones que se correspondan; el equipo médico debe tener en cuenta, además, aunque no 
sean condiciones primarias que no tienen que ver directamente con el paciente y sus familiares, 
que con carácter secundario forman parte de las limitaciones al fin de la vida, como son los as-
pectos económicos, la disponibilidad de camas para ingresar otros pacientes, que puedan bene-
ficia se con la terapia intensiva, entre otros. Cualquier opinión desfavorable a la propuesta hecha 
a la familia por el equipo médico debe ser escuchada con atención, no ejecutar de inmediato la 
decisión y retomarla y rediscutirla nuevamente en el colecti o médico, escuchando con especial 
atención las opiniones que verti ron los familiares antes de decidir la conducta defini� a, te-
niendo en cuenta al igual que en la primera ocasión, maximizar la objetividad, la legitimidad, la 
serenidad y la concordancia de criterios de todo el equipo de salud participa te en la decisión, 
la que siempre debe ser de consenso y nunca tomada unilateralmente por un médico, tenga la 
califi ación y la experiencia que tenga. 

Proceso de la toma de decisiones de limitación  
terapéutica al final de la vida

Los intensivistas deben ser capaces de identi� ar los pacientes, cuyas oportunidades de 
recuperación son prácti amente inexistentes; en estos pacientes las terapéuti as agresivas, lejos 
de brindar algún benefici , prolonga el proceso de la muerte, compromete la dignidad del pa-
ciente y dificul a el proceso de preparación de la familia para enfrentar un desenlace fatal. Tomar 
la decisión de reti ar las terapéuti as y sobre todo la ventilación artificia mecánica es de muy 
alta complejidad y responsabilidad, para todos los involucrados en el proceso de toma de esas 
decisiones y siempre debe buscarse un absoluto consenso entre los profesionales responsables 
para decidir qué y cómo hacerlo. 

En la decisión de reti ar la ventilación mecánica, existe una estrecha línea que separa a 
la eutanasia acti a, de simplemente dejar morir a un paciente ya moribundo, razón por la que 
tomar esta decisión tiene una potencia destructi a, que debe ser reconocida y mantenida bajo 
control, por los intensivistas y médicos actuantes, para lo que debe trabajarse con un alto sentido
de la responsabilidad profesional, maximizando la objetividad, el conocimiento de las opiniones 
de los familiares allegados, la legitimidad, la serenidad y buscando el consenso absoluto para 
tomar la decisión.

Los dos principales factores que deben tenerse en cuenta para la toma de decisiones relacio-
nadas con la limitación terapéuti a al final de la vida son

 ‒ La inminencia de la muerte.
 ‒ La preferencia del paciente (si es conocida).

La evaluación del pronósti o del paciente debe tener en cuenta la presencia o no de múl-
tiples factores tales como la edad, estado de salud previo (función cogniti a, autosuficiencia y 
comorbilidades), estadía en unidad de terapia intensiva, severidad de su patología aguda y em-
peoramiento de la función de sus órganos vitales a pesar del tratamiento. 

A pesar de los esfuerzos y avances logrados en el proceso de toma de decisiones para limi-
tar la terapéuti a al final de la vida, aún persiste cierto carácter subjeti o en estas, que siempre 
debe ser tenido en cuenta, sin exagerar su importancia y sin subvalorarla tampoco; entre estos 
aspectos están las característi as y experiencia del personal médico, la religiosidad y la cultura, 
el género, la especialidad, el tie po de trabajo en la unidad de terapia intensiva, si trabaja en 
instituciones privadas o públicas y el carácter universitario de la institución y la presencia del 
síndrome de Burnout entre el personal médico; es imprescindible para lograr una buena calidad 
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y comprensión con las decisiones tomadas, mantener una estrecha comunicación con la familia, 
que logre cumplir con los 10 mandamientos que deben aplicarse en la relación con la familia del 
paciente críti amente enfermo y que son.

 ‒ Comunicación fluida y f ecuente.
 ‒ Entrevistas aclaratorias, concretas, centradas en el paciente, diciendo toda la verdad, sin 

engañar.
 ‒ Evitar la soledad y el aislamiento.
 ‒ Evitar el distanciamiento y las evasiones.
 ‒ No reprimir reacciones de cólera, insati facciones o preocupaciones por muy infundadas 

que parezcan, comprender su depresión.
 ‒ Ponerse en su lugar sin confundirse con él.
 ‒ Compartir con naturalidad los sentimie tos de la familia, dar apoyo emocional autenti o no 

formal.
 ‒ Todo el equipo asistencial debe funcionar con los mismos objeti os.
 ‒ No dar falsas esperanzas, no evadir la realidad del paciente terminal.
 ‒ Hablar con claridad, con voz normal, sin susurros.

Indicación apropiada de la ventilación mecánica

Ha ocurrido en Cuba y en otras partes del mundo un incremento de la prácti a de la ven� -
lación artificia mecánica, con el consiguiente aumento de los costos y las críti as a los listados 
de indicaciones clínicas de la ventilación artificia mecánica y de igual forma a los tradicionales 
conceptos de criterios gasométricos de ventilación artificial m ánica. En una encuesta nacional 
cubana durante todo el 2009, realizada en 76 de las 92 unidades de terapia intensiva, grandes 
y medianas, existentes en el país entre 44 152 ingresos en ese año se ventila on el 16,78 % de 
los pacientes ingresados y de estos fallecieron el 58,97 % de los ventilados, contrastando con la 
mortalidad global de un 25,82 %; cuando estos datos se circunscribieron a las 22 unidades de 
terapia intensiva polivalentes más grandes y experimentadas de todo el país, se ingresaron 
26 587 pacientes, ventilándose entre estos pacientes el 22,51 % y falleciendo entre los ven� -
lados un 48,70 %; sin embargo, estas cifras fueron muy variables entre las disti tas regiones y 
hospitales del país, oscilando el porcentaje de ventilados entre los ingresados entre 5,6 % y 61 %  
y la mortalidad entre los ventilados por provincias del país en el 2018 entre un mínimo de 21 % y 
un máximo de 47,3 %; estos datos y lo que ha ocurrido en los años más recientes en Cuba evi-
dencian que está aumentando progresivamente la prácti a de la ventilación artificia mecánica, 
con mortalidades realmente prohibiti as en las unidades de terapia intensiva, donde se abusa 
de las indicaciones o se considera ventila , cuando esta técnica no puede aportar nada o muy 
poco a la solución del problema principal del paciente; las indicaciones clínicas tradicionales de 
la ventilación artificial ánica son:

 ‒ Causas intrapulmonares:
• Atelectasia.
• Broncoaspiración.
• Neumonía.
• Síndrome de distrés respiratorio agudo.
• Sobrecarga de volumen.
• Edema pulmonar cardiogénico.
• Asma aguda.
• Exacerbación de enfermedad pulmonar obstructi a crónica.
• Tromboembolismo pulmonar.
• Neumotórax.
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• Trauma torácico.
• Infilt ados pulmonares en huésped inmunocomprometido
• Estado posoperatorio de cirugía pulmonar.
• Estado posoperatorio de cirugía cardiovascular.
• Paro cardiorrespiratorio.

 ‒ Causas extrapulmonares:
• Shock.
• Sepsis grave o shock séptico.
• Enfermedades neuromusculares.
• Lesión del nervio frénico.
• Disfunción diafragmáti a.
• Apnea del sueño.
• Politraumati ado grave.
• Trauma craneoencefálico con Glasgow menor de 8 puntos. 
• Estado posoperatorio de neurocirugía.
• Estado posoperatorio de gran cirugía abdominal y pelviana.

Los criterios gasométricos que se han usado tradicionalmente y a veces esquemáti amente 
para ventilar y que es actualmente exagerado y capaz de obligar a los médicos a evaluar con más 
frecuencia la limitación terapéuti a al final de la vida, en particular la compleja y éti amente 
polémica reti ada de la ventilaci n artificia mecánica y que en muchas ocasiones la decisión es 
mantener la ventilación y prolongar el proceso de una muerte seguro, con la carga de sufrimien-
tos para pacientes y familiares que conlleva (Tabla 59.1).

Tabla 59.1. Criterios gasométricos de ventilación artificial ánica.

Medición Valor

Presión arterial de oxígeno <60 mmHg 

Presión arterial de dióxido de carbono >50 mmHg

Las tradicionales insufici ncias en Cuba para elaborar un listado de afecciones clínicas o 
quirúrgicas que necesiten de ventilación artificia mecánica no quiere decir que se renuncie a esa 
vía para decidir la instauración de la ventilación artifici mecánica a determinado paciente, sino 
que obliga a analizar con lujo de detalles, más que lo expresado antes, los objeti os que realmen-
te se pueden alcanzar al ventilar a un paciente con esas condiciones. Se ha comentado lo absurdo 
de definir la insuficiencia respiratoria aguda como aquel paciente que tiene una presión arterial 
de oxígeno menor de 60 mmHg o una presión arterial de dióxido de carbono mayor de 50 mmHg, 
y mucho más absurdo decidir por esos datos y por la presencia de algunas de las patologías 
enunciadas antes, que se debe comenzar a ventilarlo artificialm te de inmediato. De manera 
que es fútil pensar que un algoritmo, por detallado que sea, puede guiar con seguridad y obje-
tividad la decisión de instaurar la ventilación artificia mecánica a un paciente, este instrumento 
nunca podrá reemplazar la presencia de un medico conocedor y experimentado en el tema de 
la ventilación artificia mecánica, aunque puede ser de utilidad para organizar su pensamiento, 
profundización y análisis en la cabecera del paciente antes de decidir si lo ventila o no. La deci-
sión de ventilar un paciente es muy profesional y especializada y debe estar reservada solamente 
para médicos con suficie te entrenamiento, conocimientos y experiencias que este versado en el 
conocimiento de la fisiop tología de la insuficiencia respiratoria aguda y el conocimiento de los 
modos ventil torios y uso de los ventilado es que disponga en su servicio, debe ser un experto en 
el arte del examen físi o, con experiencia en el manejo de casos parecidos o iguales al que ahora 
valora y poseedor de un juicio clínico certero y seguro.
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Las complicaciones de la ventila ión mecánica pueden ser letales y por esto debe usarse solo 
cuando hay seguridad plena de su necesidad y de que se va a lograr la mejoría del paciente; como 
regla nunca debe procederse a intubar y ventilar a un paciente si no tiene el consentimie to del 
propio paciente o de sus familiares allegados, esto solo puede hacerse en situaciones de emer-
gencia cuando su vida esta peligro y el paciente no es capaz de dar su consentimie to. El médico 
responsable de tomar la decisión de intubar y ventilar debe conocer, como parte del proceso 
para esta toma de decisiones, el diagnósti o del paciente y evaluar el beneficio o complicaciones 
que puede traer esta decisión, decidiéndose al analizar el costo-beneficio de su elección.

Si bien están bastante bien defini as las indicaciones para ventilar a un paciente de manera 
electi a o prevista que, además, pueden ser discutidas integralmente con anterioridad con el 
equipo que asiste al paciente, con el paciente o con sus familiares en caso de no estar este cons-
ciente, no es lo mismo cuando la decisión de iniciarla hay que tomarla rápidamente cuando se 
asiste a pacientes que de manera súbita presentan alto riesgo de morir, un ejemplo típi o es una 
parada cardiorrespiratoria inesperada, donde a veces se desconoce mucha información sobre 
la persona. Entonces, el inicio de la ventilación responde al juicio casi instantáneo del médico, 
basado mayormente en su formación, experiencia previa y habilidades para ejecutar el procedi-
miento, lo que sin dudas tiene una arga sicológica, emocional y éti a importante. 

En el primer caso hay tiempo para cumplir con el principio éti o de la autonomía, no así en 
el segundo, donde esta responsabilidad recae totalmente en el médico, que puede estar asis-
tiendo al paciente por primera vez. El intensivista, muchas veces intentando hacer justicia, otro 
principio éti o, con las mejores intenciones, puede cometer el “error”, por diferentes causas, de 
ventilar a un paciente en estadio terminal y, en estos casos, prolongar la agonía de una persona 
que estaba en fase agónica, así como provocar falsas expectati as en sus familiares, además 
de los trastornos que esa decisión puede ocasionar en los servicios de cualquier institución. Lo 
contrario también es factible, es decir, dejar de ventilar a alguien en que sí estaba indicada la 
ven� lación, condenando prácti amente a muerte al paciente, con su negati a, “como si fuera 
Dios”. La decisión de no comenzar o aumentar intervenciones terapéuti as sostenedoras de la 
vida se conoce en inglés con el término de withholding. Tanto una como otra de las mencionadas 
conductas pueden originar, además, quejas de la atención recibida, ya no solo por las autoridades 
profesionales y administrati as, sino también por familiares, especialmente cuando no ha existid  
una comunicación oportuna y efi az entre ellos y el equipo de trabajo. 

Entre los factores que pueden influir en que se lleve a cabo la ventilación en la prácti a de 
forma adecuada, y que hay que conocer y valorar para evitar errores médicos y éti os, se pueden 
mencionar:

 ‒ El paciente: mientras más elementos se tenga de la historia clínica integral, menos proba-
bilidad de cometer errores. Precisar sus problemas de salud, conocidos previamente o no, 
validismo y calidad de vida previos, sus criterios cuando sea posible, diagnósti o del evento 
actual, reversibilidad o no de sus padecimientos y de la situación que se asiste. 

 ‒ El equipo de atención: competencia profesional, formación integral y equipamiento dis-
ponible.

 ‒ El lugar: si la decisión hay que tomarla e iniciar la ventilación fuera del hospital: domicilio, 
vía pública, ambulancias, policlínicos, entre otros. Si se asiste en el hospital: departamento 
de urgencias, salón de operaciones salas convencionales, unidades de cuidados intensivos.

 ‒ La familia: sus opiniones, muy importantes en los casos que el paciente no pueda expresar 
las suyas por su condición de salud. Cuán valioso es el paciente para sus allegados.

 ‒ El contexto sociocultural: las tradiciones, las culturas, sobre todo en territorios que sean 
poco conocidos para los encargados de llevar a cabo estos procedimientos.

Se ha tenido, en más de una ocasión, sobre todo en pacientes moribundos, la petición de 
iniciar la ventilación mecánica artificial cuand ellos han presentado una disnea de tal magnitud 
que no toleran, evitando así una agonía insoportable para el paciente. Aunque esta no es una 



TERAPIA INTENSIVA   TOMO 4   Ventilación mecánica464

indicación para aplicar de rutina, en determinados casos puede valorarse como excepcional y, 
por supuesto, la carga éti a que esta decisión supone, es enorme.

Mantenimiento apropiado de la ventilación mecánica
Una vez iniciada la ventilación mecánica, adherirse a las buenas prácti as de su aplicación, la 

vigilancia constante del paciente, y no solo de los parámetros, los cuidados “exquisitos” propios 
de cada tipo de ventilación, médicos y especialmente de enfermería, constitu en la manera más 
éti a de llevar a cabo estos procedimientos.

Retirada apropiada de la ventilación mecánica
Este es el momento que tiene más implicaciones éti as. La suspensión de cualquier proce-

dimiento médico siempre puede provocar la ruptura de una estabilidad que se ha logrado en 
el paciente y requiere de una serie de precauciones y cuidados determinados. La reti ada de la 
ventilación mecánica artificia no es la excepción. El momento de hacerlo, quién debe hacerlo 
y los “protocolos” existentes para el “destete”, son asuntos abordados en otros capítulos, pero 
todos tienen una implicación éti a importante. 

En los casos en que el paciente se mantiene “dormido”, sedado, muchas veces se produce 
una tensión adicional en el personal de asistencia y en los familiares, por saber cómo “desper-
tará”. Y es que se establece un estado afecti o complejo entre los participa tes: miembros del 
equipo médico, pacientes y familiares, donde se magnifi an, en momentos como estos, hasta su 
clímax, la profunda susceptibilid d y demanda de comprensión, compromiso, afecto y respeto 
consustanciales a cualquier relación humana, incrementadas por la ansiedad, la inseguridad y la 
hostilidad a te la incertidumb e y el infortunio. 

Cuando la reti ada de la ventilaci n es porque existe una mejoría evoluti a en el paciente, a 
pesar de que esta se debe hacer con todos los cuidados necesarios, la dimensión éti a no es tan 
signifi ati a. Sin embargo, los mayores dilemas éti os se derivan de las decisiones de reti ar la 
ventilación mecánica artificial (withdrawing), como parte de las acciones para detener ac-
ti amente cualquier intervención tendente a sostener la vida en pacientes. ¿Pero, cómo y cuándo estar 
seguros de la irreversibilidad? ¿Quién decide? ¿Cuándo se decide? ¿Por qué se decide? ¿Cómo 
se decide? Además, ¿cuál es la calidad deseable de morir en una unidad de cuidados intensivos?

Desde el punto de vista cientí� o solo es posible asegurar la irrecuperabilidad de un pa-
ciente cuando este cumple los criterios establecidos de muerte encefálica, pero hay situaciones 
que, sin llegar allá, se presentan en la prácti a y constitu en verdaderos dilemas éti os para los 
intensivistas, entre las que se pueden mencionar: 

 ‒ Pronósti o del equipo médico de muy baja probabilidad de supervivencia como, por ejemplo:
• Shock cardiogénico que no responde en 48 h a pesar de todas las medidas empleadas.
• Shock sépti o con fallo múltiple de más de cinco órganos sin control de la sepsis o con 

evidencias de afectaciones muy serias en órganos vitales.
• Trauma craneoencefálico grave con más de tres semanas en coma estructural, con afec-

tación de diversos órganos y sistemas, sin respuesta al tratamiento aplicado.
• Enfermedad cerebrovascular isquémica o hemorrágica con escala de coma de Glasgow 

en 3 puntos, mantenida y ausencia de dos o más reflejos de tallo encefálico, con daño 
estructural severo comprobado por tomografía xial computarizada.

• Pacientes con enfermedad pulmonar obstructi a crónica que está en su casa dependiente 
de oxígeno e ingresa por una exacerbación aguda, no es posible el destete después de 
múltiples i tentos. Solo queda la posibilidad de ventilación en asa.

 ‒ Percepción de que el paciente no desea continuar viviendo en esas ondiciones.
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 ‒ Uso de inotropos y vasopresores sin respuesta terapéuti a.
 ‒ Limitación de recursos profesionales o tecnológicos de diversas causas.
 ‒ Muerte encefálica confirmada (dona tes o no de órganos).
 ‒ Enfermos terminales.
 ‒ Decisión del paciente (órdenes de no resucitar y testamento vital).

En relación a los pacientes terminales que se han diagnosti ado con certeza de un padeci-
miento incurable y progresivo y con alta probabilidad de morir en un plazo menor de seis meses, 
hay que revalorar integralmente la situación concreta de la “terminalidad”. Pero incurable no 
es sinónimo de terminal. Por ejemplo, un paciente con cáncer puede presentar complicaciones 
reversibles y requerir cuidados intensivos y ventilación mecánica transitoria, siempre que existan 
posibilidades de alargar su expectati a de vida con calidad. Con los avances terapéuti os, cada 
vez se incrementan los pacientes oncológicos que se comportan como pacientes crónicos.

Desde el punto de vista éti o nadie puede obligar al médico a ordenar un tratamiento que no 
ofrezca ningún benefici , como sostener una vida artificia con medidas de soporte a un paciente 
con muerte encefálica. En Cuba está vigente la Resolución No. 90 “Determinación de la muerte 
en Cuba” del Ministro de Salud Pública del 27 de agosto de 2001, que resumió la labor de más de 
una década de la comisión dedicada a esa importante problemáti a. Sin embargo, los pacientes 
diagnosti ados con un estado vegetati o persistente no pueden ser homologados con la muerte 
encefálica, donde sí se han perdido todas las funciones del encéfalo. En Cuba es obligación éti a 
y moral continuar su asistencia médica califi ada, pues se pueden recuperar a algunos de estos 
pacientes a pesar del grave daño que han sufrido sobre el sistema nervioso, lo complicado de la 
decisión en dónde ubicar a estos pacientes según la disponibilidad de camas de cada institución

Basado en el principio de autonomía, un aspecto muy debatid , sobre todo en los países 
desarrollados, en las últimas décadas es la planifi ación de una serie de decisiones personales 
relacionadas con los cuidados médicos a recibir antes de su propia muerte. Quizás las prime-
ras de esa intenciones difundidas en la literatura médica internacional fueron las “órdenes 
de no reanimar”, conocidas como Do Not Resuscitate Orders o por sus siglas DNRO, firmadas
anticipadame te por el paciente y que autorizan a los facultati os que lo asisti án a no aplicarle 
maniobras de reanimación en caso de aparecer signos de muerte, evitando el “encarnizamiento 
terapéu� co” dentro de la conocida como distanasia. Posteriormente han seguido otras como el 
“testamento vital” y solicitudes de suicidio asistido o eutanasia acti a, estas últimas no acepta-
das éti amente en la mayoría de las sociedades.

Debido a que la reti ada acti a de la ventilación está muy ligada al proceso de la muerte en 
pacientes irrecuperables, se han elaborado recomendaciones para el cuidado al final de la vida 
en unidades de cuidados intensivos por diversas sociedades internacionales, que están basadas 
en principios éti os y legales, no en evidencias empíricas, por lo que deben ser adecuadas a cada 
contexto, que incluyen el uso de sedantes, analgésicos y otros tratamientos no farmacológicos 
para aliviar el sufrimiento del proceso de la agonía final. Reti ar la ventilación mecánica per se no 
es un acto de eutanasia. En todos los casos una comunicación adecuada con la familia es funda-
mental, incluyendo los casos de posibles donantes de órganos. Se han confeccionado guías de 
prácti a clínica, no solo con propósitos asistenciales, sino también docentes y de investi ación. 

En Cuba, la vida del ser humano es extraordinariamente apreciada, tanto en el seno de la 
familia y la comunidad como en la sociedad. Por otra parte, todo lo que atente contra la vida 
humana aparece tipi� ado en el Código penal como una figu a delicti a, y esto es así porque en 
el sistema de valores de la sociedad cubana actual, en la que coexisten principios éti os de dife-
rentes raíces filo ófi as que, curiosamente, encuentran ciertos puntos de unión entre creyentes 
y no creyentes, entre marxistas y no marxistas, la vida aparece como un supremo valor. 

Todo lo expuesto rati� a la necesidad de una formación integral de los profesionales que 
atienden pacientes graves, especialmente en los cuidados al final de la vida, al mismo nivel de 
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conocimientos y competencia que otras áreas de la prácti a profesional en cuidados intensivos, 
basada en las mejores experiencias en un contexto dado y siempre con la participación acti a del 
paciente y sus familiares.
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