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Respiracion espontanea, un reto
terapéutico
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Respiracion espontanea: perspectiva fisioldgica
-

La respiracion definida como un proceso fisiologico involuntario en donde el objetivo
principal es proporcionar el oxigeno necesario para el metabolismo celular al igual que
garantizar la eliminacion de CO, y un Ph normal de tal forma que se mantenga la fun-
cion y estructura celular, es un proceso complejo a la luz de los multiples factores que
intervienen para su ejecucion y de los cuales depende su efectividad.

Elinicio de la respiracion
-

El control central de la respiracion esta ubicado en el tallo cerebral especificamente
en la meédula y la protuberancia, estos establecen tanto el inicio o disparo de la inspi-
racion asi como la duracion de la espiracion, entendiendo esta relacion como el ritmo
respiratorio y ubicandose anatomicamente en el grupo respiratorio ventral del tronco
encefalico, este grupo ventral esta compuesto por el complejo de Bétzinger, el nucleo
ambiguo y el nucleo retroambiguo, es considerado el mayor motor neuronal del sis-
tema respiratorio ya que inervan y activan la moto neurona a nivel cervical y toracico
siendo los responsables de la estimulacion neuronal a nivel de la via aérea superior,
diafragma y musculos intercostales.

Este control sobre el ritmo respiratorio tiene como finalidad garantizar el adecuado inter-
cambio de gases, adaptar la respiracion a las diferentes demandas metabolicas como el
gjercicio o el incremento del metabolismo tisular, asi como cambiar de forma dinamica
en situaciones como el habla, la respiracion sostenida y la disminucion de la disnea (1).

Los sensores de la respiracion estan conformados por los quimiorreceptores centrales
y periféricos y los impulsos aferentes neuromecanicos. Los quimiorreceptores centra-
les estan ubicados en la porcion ventral lateral de la médula y tienen contacto con el
fluido cerebro espinal, estos son estimulados por la concentracion de hidrogeniones la
cual depende de la PaCO, el metabolismo cerebraly el flujo sanguineo cerebral.

Los quimiorreceptores periféricos estan ubicados en los cuerpos aoérticos y carotideos,
los primeros responden a la hipoxemia y los segundos al cambio del Ph arterial el cual
puede afectarse por cambios respiratorios y metabolicos (1). Los receptores de estira-
miento estan ubicados al interior del musculo liso de la via aérea y son activados con la
insuflacion pulmonar, cuando la insuflacion inicia el reflejo Hering-Breuer se activa ajus-
tando la espiracion para conseguir el vaciamiento del pulmon y por lo tanto modifica la
frecuencia respiratoria con el objetivo de conseguir una elastancia pulmonar acorde al
proceso de insuflacion inicial, esta respuesta mecanica genera cambios en elritmoy la
frecuencia respiratoria dependiente del retroceso elastico pulmonar sobreponieéndose
inclusive esta respuesta al tiempo neural secundario al umbral de hipercapnia.
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Los efectores se encuentran ubicados en la moto neurona superior alojados en el gru-
po respiratorio dorsal y conducen los estimulos a la moto neurona inferior al interior de
la médula espinal, el impulso nervioso activa los musculos respiratorios incluyendo la
via aérea superior, los musculos intercostales y el diafragma generando presion nega-
tiva intratoracica e iniciando el proceso mecanico de la insuflacion (1).

Los efectores y la mecanica respiratoria
.

Posterior a realizarse la estimulacion del centro respiratorio y de la generacion de esti-
mulos eferentes a la moto neurona se da paso a la activacion de la bomba respiratoria
encargada de dar inicio al proceso de insuflacion pulmonar, el cual consiste en mover
el gas hacia y desde el pulmon con el objetivo de renovar el gas alveolar y disponer
de este para realizar el intercambio de gases. Para realizar la renovacion del gas es
necesario vencer fuerzas dinamicas las cuales son de tipo resistivo, estan directamen-
te influenciadas por el movimiento del gas, el diametro de la via aérea y la resistencia
impuesta al flujo y fuerzas estaticas las cuales estan definidas por el retroceso elastico
pulmonary por las caracteristicas anatomicas de la caja toracica.

La insuflacion es un proceso que involucra varios conceptos, se parte de una posicion
de reposo dada por el cierre de la glotis y un flujo con una velocidad igual a 0, en este
punto existe un equilibrio entre dos fuerzas la retraccion pasiva del pulmon y la ten-
dencia opuesta de la caja toracica, generando una presion pleural como respuesta a
las caracteristicas elasticas del sistema cuyo objetivo es evitar el colapso del pulmoény
manteniendo adicionalmente un volumen minimo de llenado alveolar que favorezca a
la insuflacion denominado capacidad residual funcional (CRF).

Elingreso del aire alveolar requiere que los musculos respiratorios sean capaces de ven-
cer tanto las fuerzas elasticas vy resistivas, esta necesidad genera la disminucion de la
presion pleural (Ppl), la cual se trasmite al espacio alveolar generando una disminucion
de la presion alveolar (PA) produciendo una diferencia entre esta presion y la atmosférica
que permite el movimiento de flujo alinterior de las vias aéreas. La diferencia entre la pre-
sidn alveolary la presion pleural se denomina presion transpulmonar (Ptp) y constituye la
presion de distension alveolar, clinicamente es posible calcular esta presion estimado la
presion alveolar a partir de la presion en las vias aéreas y la presion pleural por el moni-
toreo de la presion esofagica obtenido mediante la colocacion de un catéter esofagico,
el valor de esta presion es negativa y representa el esfuerzo del paciente para lograr
la insuflacion siendo mayor en condiciones de distensibilidad disminuida o resistencias
aumentadas (2).
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La ventilacion mecanica y la respiracion espontanea

Durante la administracion de presion positiva los vectores de presion descritos durante
la insuflacion espontanea se modifican ya que la presion transpulmonar es determina-
da por la inyeccion de flujo por parte del ventilador la cual es recibida de forma inicial
en la via aérea y posteriormente superando la presion alveolar se modifica con la insu-
flacion de un gas ya que es el ventilador el encargado de vencer las fuerzas resistivas
y elasticas del pulmon cambiando la presion alveolar a un vector positivo al final de la
inspiracion.

Esta generacidn de un vector positivo y la ausencia de la presion nhegativa caracteristica
de la ventilacion espontanea de forma total en las modalidades controladas o de forma
parcial en los modos asistidos o soportados es el mecanismo fisiologico responsable
de la mayoria de los efectos hemodinamicos y respiratorios producidos no solo en los
cambios de la fibra muscular diafragmatica sino en la estructura alveolar, concepto
conocido como poder mecanico (3).

Interaccion paciente ventilador

La asistencia ventilatoria por parte del ventilador no solo cambia los vectores y pre-
siones generadas durante la respiracion como se describid anteriormente, existe una
relacion muy importante y es la entrega del flujo por parte de la ventilador la cual debe
cubrir las demandas del paciente en el tiempo que este lo requiere. Proceso comple-
joy en el cual interviene muchos factores y que es inevitable ya que existen retrasos
dependientes de la entrega de flujo, cese prematuro de la administracion de flujo o
reconocimiento del esfuerza del paciente por parte de la maquina (3).

Figura 1.
Tipos de asincronia
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 N.° 2.

En la figura ‘presion tiempo' es posible identificar las diferentes fases del ciclo respi-
ratorio en las cuales puede presentarse asincronia ventilador paciente generado por
cambios en las demandas o requerimientos por parte del paciente y deudas o sobre
oferta por parte de la maquina (ventilador).

La grafica presion tiempo describe las diferentes fases del ciclo en donde es posible
evidenciar con mayor frecuencia los diferentes tipos de asincronia generalmente atri-
buidos a una diferencia entre el tiempo neural o0 mecanico del paciente y el ciclo o
presurizacion del ventilador. Es posible describir asincronia en la fase de disparo, asin-
cronia en la fase de ciclo o presurizacion y asincronia de fase espiratoria todas relacio-
nadas con un momento diferente de la asistencia al paciente por parte del ventilador.

Soporte ventilatorio y respiracion espontanea
.

La ventilacion mecanica se establece como la opcion terapéutica que permite dismi-
nuir el trabajo ventilatorio en un paciente que cursa con fatiga muscular o alteracion de
la mecanica respiratoria que le impida como efector dar respuesta a las necesidades
del drive respiratorio o igualmente en aquellos en los cuales es necesario mejorar el
intercambio de gases, basicamente con la generacion de presion positiva que impacta
en la presion alveolar mejorando la superficie de difusion o habilitando unidades alveo-
lares dispuestas para el intercambio gaseoso.

Es importante favorecer la respiracion espontanea durante el tiempo de la ventilacion
garantizando una adecuada sincronia ventilador paciente y finalmente ganar tiempo
mientas se supera la condicion clinica que llevo al paciente a presentar insuficiencia
respiratoria.
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El tiempo en el cual el ventilador asume de forma total o parcial la respiracion del pa-
ciente estara determinado por factores clinicos y de evolucion respiratoria, asi como los
objetivos terapéuticos definidos para su patologia, la mecanica ventilatoria, correccion
de los trastornos de difusion, acido base y por la capacidad de mantener su respiracion
espontanea de forma regular y efectiva.

Al inicio de la ventilacion se ajusta el ventilador a los requerimientos mecanicos, clini-
cos, anatomicos y gasimeétricos del paciente dando el control a la maquina sobre la res-
piracion del paciente, ese control produce efectos deletéreos a nivel hemodinamico,
respiratorio y muscular en corto tiempo.

Los efectos hemodinamicos mas relevantes estan relacionados con la disminucion del
gasto cardiaco, el retorno venoso, alteracion de la relacion ventilacion perfusion, cam-
bios en la perfusion cerebral y renal.

A nivel respiratorio los efectos estan relacionados con la distribucion del gas en las zo-
nas alveolares, alteracion de la relacion ventilacion perfusion, sobredistension alveolar,
predisposicion al dano estructural de las zonas alveolares y a nivel muscular altera-
ciones relacionadas con el reposo muscular o por el disbalance entre la demanda del
paciente y la oferta de la maquina para satisfacer su necesidad.

Efectos de la ventilacion controlada en la disfuncion diafragmatica

por desuso
-

A nivel respiratorio y especificamente en la actividad diafragmatica la ausencia de res-
piracion espontanea puede ser generada por diferentes mecanismos como son el uso
de medicamentos que suprimen el sistema nervioso central en el ajuste de sedacion
como terapia coadyuvante del manejo del paciente critico con requerimiento de ven-
tilacion mecanica, la administracion de relajantes musculares y la hiperventilacion ia-
trogénica asociada a un mal ajuste del ventilador en donde la ausencia del estimulo
respiratorio condiciona a apnea, son estos factores los que inhiben la accion de los
efectores y por lo tanto favorecen a la disfuncion muscular por desuso.

La disfuncion muscular inducida por el ventilador se refiere a los cambios en la funcion
diafragmatica que surgen como consecuencia de la inactividad del mismo evidencian-
dose disminucion de la contractibilidad de las fibras musculares diafragmaticas a pesar
de conservarse el impulso nervioso y union neuromuscular para su accion, esta disfun-
cion puede ser evidente en cortos tiempos de respiracion controlada disminuyendo la
capacidad de contraccion del musculo (4).
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En relacion a la resistencia muscular definida esta como la capacidad de mantener
la fuerza de contraccion frente a una carga resistiva inspiratoria también se ve fran-
camente deteriorada (5), Se evidencian modificaciones histologicas y bioquimicas en
diafragmas de animales con atrofia inducida por ventilacion pasiva desarrollando atro-
fia de la fibra muscular como consecuencia directa de la disminucion de la sintesis de
proteinas e incremento de la protedlisis, remodelacion y lesion de la fibra muscular (6),
vinculados a un incremento del estrés oxidativo en solo 6 horas de inactividad de este
musculo por el uso de la ventilacion mecanica evidenciado en ratas y despues de 12
horas en cerdos (7).

Disfuncion diafragmatica
L

El proceso de contraccion diafragmatica se da por la capacidad de las células de de-
tectar estimulos mecanicosy transformarlos en senales bioquimicas lo cual se denomi-
na mecanotransduccion cuando este estimulo es alto la respuesta puede ser inclusive
nociva, por el contrario la atrofia muscular por desuso se evidencia por una alteracion
en el contenido muscular de las proteinas ya sea por una disminucion en su sintesis o
incremento en la degradacion de las mismas conocido como protedlisis (8), las vias de
la protedlisis intracelular muestran que los sistemas proteoliticos celulares (calpaina,
caspasa y ubiquitina proteasoma) incrementan su actividad durante la ventilacion me-
canica (9). La calpaina es una cisteina proteasa que depende de los niveles citoplas-
maticos de calcio, su actividad proteolitica esta dirigido a las proteinas que mantienen
en ensamblaje del sarcomero el cual es la unidad anatomica y funcional del musculo,
esta formado de actina y miosina. La contraccion del musculo consiste en el desliza-
miento de los miofilamentos de actina sobre los miofilamentos de miosina y regulados
por la intervencion nerviosa y la participacion del calcio. La Caspasa es un marcador de
apoptosis celular se define como una endoproteasa que degrada numerosas proteinas
musculares jugando un papel importante en la atrofia muscular por desuso (10).

Existen varios estudios que relacionan el estrés oxidativo asociado al uso de modalida-
des controladas, este estrés se produce por un disbalance entre la produccion de ra-
dicales libres y la capacidad neutralizante a nivel celular, el musculo produce especies
reactivas de oxigeno (ROS) (8). tanto en la contraccion como el reposo muscular estos
actuan sobre las proteinas, lipidos y acidos nucleicos produciendo alteraciones funcio-
nales y estructurales en el musculo esquelético por desuso, adicionalmente se ha evi-
denciado un papelimportante del estrés oxidativo en la sintesis proteica diafragmatica
especificamente en la disminucion de la AKt (proteina kinasa B) la cual mantienen el
tamano de la fibra muscular, por lo cual no solo se afecta la capacidad de contraccion
sino el volumen muscular.
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El impacto del estrés oxidativo en el diafragma durante la ventilacion controlada no
solo esta sujeto al incremento en la produccion de ROS sino también a la reduccion
de la capacidad antioxidante de la fibra muscular, el uso de antioxidantes no ha de-
mostrado mejorar el dano estructuraly la inhibicion de la xantina oxidasa favorece a la
contractibilidad, pero no logra evitar la atrofia del diafragma (10)

Fatiga diafragmatica
|

Otro escenario asociado a la disfuncion del diafragma es la fatiga que presenta este
musculo posterior a reiniciarse la actividad respiratoria espontanea y de manera parti-
cular durante el retiro del ventilador, situacion clinica que se puede presentar de forma
temprana y asociado a caracteristicas particulares del musculo diafragmatico. Como
otro musculo esquelético el diafragma es propenso a presentar fatiga definida como
la perdida de desarrollar un proceso de contraccion muscular con fuerza y/o veloci-
dad resultando en una disminucion de la actividad muscular requiriendo reposo para
mejorar, esta fuerza muscular representa la capacidad de mantener la presion pleural
necesaria para sostener la ventilacion minuto (12).

La composicion de las fibras musculares diafragmaticas estan representadas alrede-
dor del 55% por fibras tipo 1 (contraccion lenta), fibras altamente resistentes a la fatiga,
pero generadoras de bajos niveles de fuerza. Estas fibras representan la porcion del
diafragma que permiten mantener la actividad durante la respiracion normal. EL 45%
adicional corresponden a fibras tipo Il, estas trabajan en relacion con la ventilacion mi-
nuto y son responsables de garantizar el trabajo respiratorio, fibras denominadas de
contraccion rapida, intermedias para resistir la fatiga y generar fuerzay fibras tipo 2B, de
baja resistencia a la fatiga y alta generacion de fuerza (12).

La composicion estructural de los musculos respiratorios sugiere que son capaces de
sostener el trabajo en condiciones en donde la ventilacion minuto aumenta, sin embar-
go, cuando es incapaz de realizar un incremento de su actividad la hipercapnia es el
primer signo de fatiga y una estrategia de adaptacion de los musculos para preservar
la funcion muscular o prevenir la falla ventilatoria inminente.

Se describen dos tipos de fatiga; fatiga incipiente en donde la contraccion de los mus-
culos esta limitada por la inhibicion central al enfrentarse a cargas excesivas de trabajo
y fatiga evidente la cual se refiere a la inhabilidad de la estimulacion eléctrica exter-
na para realizar fuertes contracciones musculares. Durante una ventilacion normal los
musculos son estimulados con una frecuencia de 10 a 20 Hz, mientras que a altas
frecuencias su frecuencia puede alcanzar los 60 a 100 Hz, resultando en una vigoro-
sa contraccion. La recuperacion de la fatiga por alta frecuencia ocurre posterior a los
15 minutos de reposo muscular, en contraste con la fatiga de baja frecuencia que es
causada por la injuria de las fibras musculares donde la recuperacion puede necesitar
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varios dias, situacion clinica que se evidencia cuando se presenta disbalance entre las
demandas del paciente y la oferta del ventilador durante la ventilacion mecanica (12).

La excesiva carga de los musculos inspiratorios induce a fatiga aguda y para recuperar-
se requiere de 24 a 48 horas, inclusive cuando este esfuerzo es por periodos cortos, por
ejemplo, durante la realizacion de una prueba de respiracion espontanea. A capacidad
residual funcional los musculos pueden sostener cargas de trabajo respiratorio indefi-
nidamente, tan largo como el cambio en la presion tras diafragmatica sea menor al 40%
del maximo, la fatiga iniciara cuando la carga de trabajo impuesta supere el 50 al 60%
de la presion inspiratoria maxima (13).

Para cualquier presion intradiafragmatica el tiempo de fatiga inicia cuando el tiempo
inspiratorio aumenta. La presion diafragmatica se define como la diferencia de presio-
nes arriba y abajo del diafragma contraido, la ejecucion de esta medicion es dificil de
realizar ya que requiere de la insercion de un balon esofagico para evaluar la diferencia
de presion entre ellos.

Esta medicion permite obtener el indice tension-tiempo, el cual evalua dos compo-
nentes que estan involucrados en la generacion de fatiga, que son el tiempo durante el
cual se ejerce la contraccion y el nivel de presion alcanzado por los musculos durante
la contraccion.
indice de tension tiempo es iguala TTI = Pl / PIMax X TI/TOT

® Pl presidn inspiratoria

® PIMax: presion inspiratoria maxima

® TI: tiempo inspiratorio

® TOT. tiempo de un ciclo respiratorio

Un indice tension-tiempo mayor de 0.15 indica fatiga muscular (13).

Ventilacion mecanica y respiracion espontanea una relacion que

fundamenta el éxito de la asistencia ventilatoria
N

En los apartados anteriores se han descrito los aspectos fisiologicos y mecanicos invo-
lucrados en el desarrollo de la respiracion espontaneay como es necesario estimular la
participacion del paciente durante el apoyo recibido por el ventilador, esta interaccion
entre la asistencia ventilatoria espontanea y el apoyo del ventilador constituye un gran
reto para el clinico que ajusta la maquina para suplir de manera adecuada las necesi-
dades del paciente ya que el déficit o exceso de soporte terminara en un desbalance
que producira fatiga o atrofia muscular, de la misma forma la diferencia entre el disparo
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neuraly elinicio mecanico del ventilador que permite la liberacion del flujo al paciente
genera asincronia paciente ventilador, complicacion que en la actualidad se asocia a
incremento en los dias de ventilacion mecanica, riesgo de neumonia asociada a venti-
lador y mortalidad (3).

Un incremento en los dias de ventilacidon mecanica estan directamente relacionados
con un retiro mas dificil del ventilador, por lo cual la valoracion de la capacidad del pa-
ciente para desarrollar un esfuerzo respiratorio espontaneo y la titulacion del soporte
para brindar lo requerido en relacion al estado de su funcion muscular, metas de oxi-
genacion o cambios de la mecanica respiratoria seran los factores que debe contem-
plarse a la hora de titular el ventilador.

Determinar las causas del disbalance entre la oferta y la demanda estan sujetos a fac-
tores como:

® No entendimiento de la fisiologia pulmonar presente en el paciente por parte
del clinico, cambios generados en el paciente por procesos agudos o efectos de
las intervenciones terapéeuticas en el drive respiratorio, musculos respiratorios,
cambios en la resistencia, distensibilidad, volumen pulmonar, PEEP entre otros.

® |Interface utilizada para la administracion de presion positiva ya que el escenario de
la ventilacion mecanica no invasiva condiciona a cambios importantes en el ciclo
del ventilador relacionados con la presencia, manejo y compensacion de la fuga.

® Conocimiento de la maquinay su programacion.

® Deteccion y respuesta ‘por parte del clinico de sintomas, signos clinicos, lectura
de graficas y de variables de la mecanica ventilatoria que permitan establecer la
asincronia ventilador paciente.

® Capacidad de la maquina para ofrecer herramientas que permitan optimizar el
soporte ventilatorio ofrecido al paciente, disponibilidad del monitoreo detallado
de la mecanica respiratoria del paciente y de factores dependientes de la misma
como es auto-PEEP, trabajo ventilatorio, compensacion de volumen compresible
del ventilador, sensibilidad espiratoria, rampa o0 ascenso de flujo entre otros (28).

Los principales efectos deletéreos producidos por la asincronia ventilador paciente,
pueden describirse como:

® Ventilacion inefectiva generada por esfuerzos ventilatorio del paciente no detec-
tados por el ventilador generando trabajo ventilatorio isométrico caracterizado
por un gasto de energia que no condiciona movimiento de flujo.

® Hipoxemia por tratarse de un esfuerzo inefectivo o demandas no satisfechas por
esfuerzos ventilatorios no efectivos
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® Sobredistension pulmonar como efecto de auto disparos producidos por la ma-
quina, taquipnea por fatiga muscular y auto Peep no controlado.

@ Hiperinsuflacion dinamica como fendmeno secundario a la Sobredistension pul-
monar no tratada y con importante repercusion en el trabajo ventilatorio, la fatiga
muscular y efectos deletéreos a nivel hemodinamico.

® Incremento del trabajo ventilatorio debido a esfuerzos no soportados o deficien-
cia en el soporte ajustado en relacion a la demanda.

® Excesiva administracion de sedantes y bloqueantes musculares como medida
terapéutica errada en el manejo de la asincronia ventilador paciente.

@ Disfuncion de los musculos respiratorios por desuso o fatiga.
® Prolongacion de la ventilacion mecanica.

® Complicaciones neuromusculares que favorecen a la polineuropatia del pacien-
te critico.

® Mayores dias de ventilacion mecanica, mayor riesgo de NAV e incremento en la
mortalidad (28).

Factores relacionados con el ventilador y generadores de asincronia
.

Dependen del ajuste del ventilador y en gran parte del reconocimiento de las necesi-
dades del paciente, para realizar un adecuada interpretacion es necesario hacer uso
del registro grafico de la ventilacion lo cual no solo permite hacer un diagnostico de
algunos de los tipos de asincronia sino de la respuesta a las intervenciones realizadas
para mejorarla.

La asincronia ventilador paciente puede presentarse en las diferentes fases del ciclo res-
piratorio y sus causas se relacionan con los factores de la mecanica ventilatoria que inter-
vienen en cada ciclo o con el ajuste de la variable ventilatoria programada que interviene
en las diferentes fases del apoyo ventilatorio y en las etapas de ciclado del ventilador.

En condiciones de insuficiencia respiratoria los requerimientos del sistema respiratorio
suelen llegar a triplicar la demanda normal lo cual conduce a fatiga muscular e incluso
dano estructural de la fibra muscular como lo describimos anteriormente, por lo ante-
rior es necesario lograr que el ventilador supla los requerimientos del paciente adap-
tando el ventilador a las necesidades del enfermo, es decir que los tiempos mecanicos
se adapten a los tiempos neurales y a la demanda de flujo del paciente. Cuando existe
desajuste entre el tiempo neural y el tiempo el mecanico nos enfrentamos a un esce-
nario de asincronia ventilador paciente (14).
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En la siguiente figura se diagrama la diferencia entre el disparo neuraly el mecanico en
el cual es posible evidenciar un tiempo neural (registrado en linea soélida negra) menor
al tiempo de ciclo del ventilador (representado por la linea morada interrumpida).

Figura 2.
Diferencia entre disparo mecanico y neural

Pico flujo
Flujo
tiempo

Tiempo neutral

Fuente: Modificado de Suarez-Sipmann, F. (2014). Nuevos modos de ventilacion asistida. Medicina Intensiva,

38(4), 249-260.

Segun las fases del ciclo es posible describir los siguientes tipos de asincronia;

Asincronia durante la primera fase o de disparo

El disparo del ventilador puede generarse cuando se cumple con un ciclo progra-
mado el cual es controlado por el ventilador o en respuesta a la generacion de un
esfuerzo realizado por el paciente que implica la generacion de un flujo inspiratorio
el cual debe ser detectado por el ventilador.

Este esfuerzo puede ser establecido como la generacion de una presion negati-
va o inferior a su linea basal de soporte definida en general por el nivel de PEEP
programado, el disparo o Trigger se programa por presion o por la capacidad de
generar variacion entre el flujo base circulante en el circuito del ventilador y el rea-
lizado por el paciente durante un esfuerzo inspiratorio espontaneo cuando se trata
del disparo por flujo.
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Adicional al esfuerzo realizado por el paciente se suma la capacidad de la maquina
de reconocer ese esfuerzo y de responder en el menor tiempo posible a la deman-
da realizada por el paciente lo cual depende de varios factores como:

® La eficaciay velocidad de la valvula inspiratoria para generar el flujo inspiratorio.

® La ubicacion del sensor de flujo y al ajuste del valor de este esfuerzo por parte
del clinico dependiendo de las caracteristicas de la maquina.

® La competencia del musculo respiratorio para generar el esfuerzo necesario que
le permita ser reconocido por el ventilador e iniciar el ciclo respiratorio.

Teniendo presente los factores relacionados con el disparo oportuno del ventilador en
relacion con el reconocimiento del esfuerzo vy la liberacion del flujo para satisfacer la
necesidad de aire del paciente es posible evidenciar los siguientes tipos de asincronia:

Disparo inefectivo

Es aquel que se produce cuando el paciente realiza un esfuerzo ventilatorio que no es
reconocido por el ventilador y que generara trabajo ventilatorio isométrico el cual con-
sume energia, pero no genera flujo en repuesta al mismo.

Existen factores que condicionan a un disparo inefectivo relacionados con el ventilador
o con el paciente, el primer factor se describe por el ajuste inadecuado de la sensibili-
dad o el no ajuste dinamico de la misma ya que en un alto porcentaje se toma el valor
de la sensibilidad como un valor general aplicable a cualquier paciente independiente
de su capacidad muscular o su condicion clinica que condiciona un disparo efectivo
que garantice la respuesta por parte del ventilador.

En la actualidad se ha desarrollado tecnologia que mediante la insercion de catéteres
optimizan el disparo mecanico y responden a la lectura instantanea del esfuerzo neural
(NAVA) optimizando no solo el reconocimiento del esfuerzo ventilatorio sino la cantidad
de soporte requerida para satisfacer la demanda, pero en escenarios en los cuales no
se cuenta con este tipo de tecnologia el analisis del patron ventilatorio del paciente y
la respuesta de la maquina en la cabecera del paciente es un gjercicio valioso para su
diagnostico y manejo (15).
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Figura 3.
Disparo inefectivo.
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Fuente: Modificado de Dean R Hess, Patient-Ventilator Interaction During Noninvasive Ventilation. Respiratory
Care - February 2011 Vol 56 No 2.

En el anterior registro se describen tres tipos de graficas la primera flujo tiempo en
segundo lugar presion tiempo y por ultimo la presion esofagica, es posible evidenciar
en el registro de la presion esofagica la generacion de esfuerzos espontaneos del pa-
ciente que no son reconocidos por el ventilador ya que no se registra salida de flujo
al igual que tampoco es evidente la inflexion de la curva presion tiempo como trazos
caracteristicos del reconocimiento y soporte del esfuerzo del paciente por parte del
ventilador (registros resaltados en lineas y areas moradas soélidas).

Un segundo factor de disparo inefectivo es la presencia de auto-Peep no identificado
ni manejado por el clinico con el ajuste de PEEP extrinseco que permita contrarrestar
este exceso de presion que se comporta como una carga adicional para el paciente, el
cual que debe vencer esta presion supraatmosférica adicional al nivel de disparo pro-
gramado en el ventilador, si quiere lograr el reconocimiento de su esfuerzo por parte
del ventilador y la ayuda de este identificada como la liberacion del flujo inspiratorio.

Figura 4.
Disparo inefectivo por auto PEEP
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Pa-
tient-Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 No 2.

En la primera curva se registran inflexiones del presion esofagica que no son res-
paldadas por el ventilador ya que no se evidencia la presurizacion o liberacion de
flujo por parte de la maquina, estas inflexiones supra atmosfericas son insuficientes
para activar el umbral de disparo del ventilador ya que se encuentran por encima
de la presion de base el cual corresponde a un fenomeno de carga que tienen que
vencer el paciente para acceder al beneficio de ciclado por parte del ventilador.

En la segunda figura se registra un aumento en la respuesta al ciclado del ven-
tilador posterior a la adicion de PEEP extrinseco, el cual es ahora de 10 cm H,O,
contrarrestando el diferencial entre la presion esofagicay la presion de la via aérea
permitiendo un reconocimiento mayor de los esfuerzos del paciente por parte del
ventilador y por lo tanto incrementando el numero de ciclos asistidos.

Otros factores relacionados con el disparo inefectivo son la debilidad musculary la
sobre sedacion esta ultima como terapia concomitante a la ventilacion mecanica
se comporta en algunos escenarios como uno de los principales factores que in-
fluyen en la efectividad del esfuerzo espontaneo, asi como en la calidad de este,
se ha demostrado que paciente con niveles altos de sedacion evidenciados por
una escala de RASS entre -4 y -5 tienen un mayor indice de disparo inefectivo (15).

Perspectiva del cuidado respiratorio en el disparo inefectivo

En relacion con el cuidado respiratorio es posible disminuir la asincronia de disparo
inefectivo asi:

® Reconocer las caracteristicas de cada ventilador, el tipo de disparo y los rangos
de ajuste de sensibilidad que implican menor o mayor esfuerzo para el soporte
del paciente, programando de forma particular el Trigger o sensibilidad.
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® |dentificar y tratar los fendmenos de auto-Peep e hiperinsuflacion dinamica so-
bre todo en aquellos pacientes que cursan con patologias asi como ajustar fre-
cuencias respiratorias bajas y tiempos espiratorios que garanticen el vaciamiento
alveolar. Es importante igualmente tener presente que la programacion de flujos
muy elevados condiciona tiempos inspiratorios cortos y se podria producir un
tiempo mecanico inferior al tiempo neural del paciente provocando igualmente
asincronia (16).

® Adicional al manejo del ventilador y no menos importante esta el desarrollar es-
trategias terapéuticas que impacten en la disminucion de la resistencia como
factor desencadenante de hiperinsuflacion dinamica como son la administracion
efectiva de broncodilatadores, la higiene bronquial, garantizar una via aérea per-
meabley la correcta disposicion de elementos que garantizan una adecuada hu-
midificacion e hidratacion de las secreciones bronquiales asi como la aplicacion
de técnicas de aceleracion de flujo y vaciamiento alveolar.

® Favorecer la actividad ventilatoria espontanea, interviniendo en el manejo dina-
mico de la sedacion evitando la sobre sedacion del paciente como factor que no
solo limita la asistencia ventilatoria sino favorece a la polineuropatia del paciente
critico.

® Reentrenamiento y rehabilitacion diafragmatica que permitan potencializar la
mecanica respiratoria del paciente para desarrollar esfuerzos efectivos de dis-
paro al ventilador.

@ Evitar el sobre soporte: la titulacion especificamente de un nivel de presion
soporte que sobrepase las demandas del paciente genera volumenes de
insuflacion elevados y por lo tanto tiempos espiratorios mecanicos de deflacion
mayores condicionados por el reflejo Hering-Breuer lo cual puede sobre poner el
tiempo mecanico espiratorio al disparo neural produciendo que nuevos disparos
inspiratorios neurales sean omitidos por el ventilador ya que mecanicamente el
paciente realiza la deflacion pulmonar. Por lo anterior si se alerta un episodio
de apnea durante la asistencia de ventilacion con presion soporte durante una
modalidad espontanea la primera accion debera ser disminuir el nivel de presion
soporte, evaluar el Vt resultante y verificar la variacion del volumen minuto
como respuesta al reconocimiento de los disparos neurales no identificados
anteriormente por parte del ventilador (17).

Autociclado o autodisparo

Se define como la generacion de flujo inspiratorio sin haberse realizado un esfuerzo
inspiratorio por parte del paciente.

PERSPECTIVA DEL CUIDADO RESPIRATORIO EN EL PACIENTE CRITICO ADULTO



Los factores relacionados con el autociclado estan condicionados en general a la pro-
gramacion del ventilador, asi como al uso de dispositivos coadyuvantes al soporte y
cuidado respiratorio.

® Ajuste de sensibilidades muy bajas con respecto al umbral establecido por cada
maquina, las caracteristicas anatomicas del paciente o a la potencia de su mus-
culo diafragmatico de forma que inclusive movimientos realizados por la impe-
dancia del corazén lograr estimular una respuesta del ventilador.

® Presencia de agua en los circuitos confundidos como delta de flujo e interpreta-
dos como esfuerzos espontaneos por parte del ventilador.

® Uso de nebulizadores colocados proximales a las valvulas o sensores de flujo los
cuales son interpretados por la maquina como cambios dinamicos del flujo basal
semejantes al esfuerzo ventilatorio del paciente (18).

® Disminucion del volumen circulante especificamente durante la administracion
de terapia no invasiva que puede darse por el ajuste inadecuado de la mascara
con el objetivo de disminuir la fuga que generalmente se asocia a una sujecion
exagerada del arnés como medida inicial del control de fuga o por el uso de
interfaces pequenas en relacion con las caracteristicas anatomicas del paciente
y en donde la resistencia alta ofrecida ocasionara un alcance prematuro de la
presion de insuflacion.

® La presencia de fuga en el circuito, la via aérea, la interface utilizada o la no com-
pensacion por parte de ventilador de la fuga son factores de auto ciclado (18).

Figura 5.
Auto disparo.
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Fuente: Modificado de Dean R Hess, Patient-Ventilator Interaction During Noninvasive Ventilation. Respiratory
Care - February 2011 Vol 56 No 2.
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En el anterior registro se describen tres tipos de graficas la primera presion tiempo en
segundo lugar flujo tiempo vy el tercero es registro la curva de presion esofagica, es
posible evidenciar por el registro de la presion esofagica la ausencia de esfuerzos es-
pontaneos del paciente y por el contrario la liberacion de flujo inspiratorio y el inicio de
un ciclo del ventilador, respuesta generada sin requerimiento por parte del paciente,
este ultimo evidenciado por la ausencia de registro de la curva de presion esofagica
(resaltado en color azul del registro de presion esofagica).

Perspectiva del cuidado respiratorio en asincronia por autodisparo

Dentro del manejo del cuidado respiratorio para el autodisparo podemos mencionar:

® Ajuste dinamico de la sensibilidad dependiendo de las caracteristicas de cada
equipo, los valores fijados por el fabricante y las caracteristicas particulares de
cada ventilador.

® Mantener condiciones de permeabilidad y de minima resistencia en las tubula-
duras de los circuitos y la via aérea artificial de tal forma que se eliminen factores
fisicos generadores de resistencia.

® Mantenimiento y control de dispositivos para la humidificacion del gas inspirado
como filtros de calor humedad los cuales deben estar libres de obstruccion y
conservando los requisitos de cambio y rotacion establecidos por el fabricante.

® Uso adecuado de los dispositivos para la administracion de inhaladores
colocandolos proximos al paciente y evitando hacer uso de fuentes externas al
ventilador generadoras de gas que impulsen al funcionamiento del deflector del
nebulizador.

® Seleccion adecuada de las interfaces para la administracion de terapia no in-
vasiva, uso de la velocidad de flujo, sensibilidad espiratoria, ajuste de presiones
como herramientas para el control de la fuga antes de la sujecion exagerada del
arnés a la cara del paciente.

® Verificar el estado de circuitos, neumotaponador y ajuste de compensacion de
fugas del ventilador.

® Garantizar el umbral de hipercapnia que mantenga el estimulo para un drive res-
piratorio permanentemente activo.

Doble disparo

Esta asincronia puede presentarse asociada al modo ventilatorio y a la forma como se
entrega el flujo, este tipo de asincronia dependera si la entrega de flujo y el tiempo de
entrega son acorde a las necesidades del paciente y esta relacionado de los siguientes
aspectos:
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@ Efecto de la ventilacion mecanica sobre el drive respiratorio del paciente;

El incremento en el soporte aplicado por el ventilador disminuye el esfuerzo
realizado por el paciente para iniciar una actividad respiratoria espontanea evi-
denciado en trazos de presion esofagica obtenidos durante el soporte de pre-
sion los cuales disminuyen su intensidad al apoyarse el esfuerzo espontaneo del
paciente por la maquina (19).

Igualmente, el uso de soportes altos de presion deriva en niveles bajos niveles
de CO, ya que volumenes altos de insuflacion generan barrido de Co2 y modi-
fican el umbral de hipercapnia, de la misma forma la sedacion causa una dis-
minucion de la presion muscular y la generacion de flujos inspiratorios bajos
por parte del paciente aumentando la diferencia entre el inicio del esfuerzo del
paciente y el disparo por parte del ventilador generando asincronia.

® Por otra parte, cuando el estimulo es alto, en casos de hipercapnia, hipermeta-
bolismo disminucion de la sedacion o disminucion del soporte se presenta un
incremento en la frecuencia respiratoria, la presion muscular y la generacion de
flujo que de igual manera puede generar asincronia de no ajustarse el ventilador
a las demandas del paciente.

® Elciclo respiratorio del ventilador entendido este como la suma del tiempo inspi-
ratorio y el tiempo espiratorio en la generacion de Auto Peep: Esta asincronia se
presenta en modos ventilatorios en los cuales el tiempo total del ciclo del venti-
lador es menor al tiempo total neural y mecanico del paciente, este efecto oca-
siona que el paciente necesite mayor tiempo espiratorio y choque con elinicio de
un ciclo mandatorio generando auto Peep, mayor trabajo ventilatorio y esfuerzos
no registrados por el ventilador y por lo tanto no soportados por el mismo.

Este tipo de asincronia activa la alarma de presion maxima por interposicion de ciclos
(doble disparo) desencadenando como efecto secundario incremento en la presion
total de la via area y aumento del volumen total de ventilacion.

La opcion de manejo en este tipo de asincronia es:

® La disminucion de la frecuencia programada.
® Aumentos del tiempo espiratorio y apoyo con terapia que disminuya la resistencia.

® Adicionalmente contemplar la asistencia con modos espontaneos puede ser una
herramienta valiosaya que el paciente asumira sus tiempos de ciclo de forma autonoma
y en relacion con condiciones de elastancia pulmonar, asi como las constantes de
vaciamiento alveolar necesarias para garantizar la elastancia pulmonar (19).
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Figura 6.
Doble disparo.
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 N.° 2.

En la curva se observa la interposicion entre el inicio de un ciclo espontaneo y la libe-
racion de un ciclo mandatorio lo cual genera aumento del volumen de insuflacion y la
presion total de la via aérea, activando la alarma de presion y generando en el paciente
hiperinsuflacion y asincronia.

Perspectiva del cuidado respiratorio en asincronia de doble disparo

® Monitorice y calcule el nivel de auto-Peep, titule el Peep extrinseco necesario
para disminuir el auto-Peep.

@ Identifique y realice manejo de trastornos obstructivos con el objetivo de dismi-
nuir la resistencia de la via aérea y la hiperinsuflacion dinamica.

® Mantenga el gjuste de la alarma de presion maxima es la proteccion del paciente
ante el incremento de la resistencia, no libere la alarma ya que se pierde el con-
troly la proteccion del paciente.

® No cambie a ciclo de presion es importante recordar que estamos en un escenario
de incremento de la resistencia dinamica de la via aérea que en condiciones de
ciclado por presion ocasionaran un alcance rapido de la presion prefijada, dismi-
nucion de los tiempos de insuflacion y volumenes espirados bajos con la conse-
cuencia de hipoventilacion alveolar, mayor asincronia y agudizacion de la acidosis.

® Evite la administracion de sedacion que disminuya aun mas el esfuerzo inspirato-
rio del paciente y perpetua la necesidad de soporte ventilatorio.
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® Intente modos espontaneos de tal forma que el paciente tenga regulacion sobre
su drive y pueda manejar los tiempos de insuflacion y vaciamiento pulmonar.

Asincronia durante la segunda fase o de flujo

Asincronia de flujo lento

La sincronia de flujo es un problema comun y corresponde a una programacion incorrec-
ta del flujo, puede evidenciarse tanto en el ciclo por volumen con un ajuste errado del
flujo inspiratorio de acuerdo al volumen programado y en ciclo por presion por ajuste in-
correcto del tiempo inspiratorio o de la velocidad de entrega de flujo (rise time o rampa).

Este tipo de asincronia puede evidenciarse en la curva presion tiempo analizando el re-
gistro de liberacion de flujo durante la ventilacion controlada la cual depende del patron
de flujo seleccionado o la velocidad de flujo determinada en el ventilador vs la velocidad
de flujo durante la ventilacion asistida en la cual de existir deuda de flujo se registrara un
esfuerzo adicional del paciente, registrando un area concava en la curva que representa
la deuda de flujo, asumida por el paciente y que causara en el paciente disnea.

Es importante tener presente que la fase inicial de la curva presion tiempo representa
la presurizacion del circuito y de la via area del paciente, de esta misma forma los flujos
lentos durante los ciclos controlados dibujaran curvas de lento ascenso con pobre ca-
pacidad de presurizacion y reclutamiento muscular (20).

Figura 7.
Asincronia de flujo lento
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 N.° 2.
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Las curvas anteriores muestran en la fase uno la liberacion de flujo en un ciclo contro-
lado, la segunda curva una respiracion asistida donde el ascenso es lento y con una
diferencial que se traza en el tercer grafico y que representa el trabajo que debe asumir
el paciente por flujo insuficiente.

La asincronia de flujo puede ser confundida con la asincronia de disparo lo cual pue-
de aclararse alineando la curva de flujo y la curva presion tiempo, verificando que la
generacion de esfuerzo inspiratorio por parte del paciente y la liberacion de flujo por
parte del ventilador se realice de forma inmediata sin embargo posterior al disparo el
pico flujo inspiratorio registrado mostrara que la liberacion del flujo no logra alcanzar
la necesidad del paciente evidenciada por una inflexion al inicio de la entrega de flujo.

Es necesario ajustar el flujo para garantizar la presurizacion de la via aérea y saciar la
sed de aire del paciente, esta necesidad de flujo esta determinada por el impulso neu-
ral del paciente y por la necesidad de reclutar los musculos respiratorios de acuerdo a
la demanda y competencia muscular particular de cada paciente, el enfisema pulmo-
nar, pacientes incremento de la ventilacion minuto por hipoxemia o hipercapnia requie-
ren una mayor velocidad de flujo para satisfacer sus demandas, un flujo entre 50 y 60
LPM puede ser un valor de referencia inicial de titulacion pero su ajuste se realizara con
el analisis de la curva presion tiempo aligual que dependera del volumen corriente y el
tiempo inspiratorio ajustado (21).

Figura 8.
Patrén de flujo y auto PEEP
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care + February 2005 Vol 50 N.° 2.

La curva anterior muestra como el cambio de patron de flujo de cuadrado a descen-
dente causa disminucion del pico flujo con la generacion secundaria de auto-Peep,
evidenciado por un nivel de presion supra atmosférica demarcado en el registro pre-
sion tiempo y acortamiento del pico flujo espiratorio en el trazo flujo tiempo.
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Adicionalmente al patron de flujo, el volumen corriente, el tipo de ciclo y el tiempo
inspiratorio son parametros que pueden afectar de forma importante la ventilacion en
pacientes con patologias de tipo obstructivo. En la literatura se encuentran ejemplos
de pacientes quienes con flujos inspiratorios lentos desarrollaron auto Peep y atrapa-
miento aéreo y posterior al ajuste del flujo pico es posible evidenciar el tiempo inspira-
torio disminuye, el espiratorio aumenta y disminuye el auto-Peep, al igual que modifica
la ventilacion evidenciado una disminucion de la PaCO, (24).

Asincronia de flujo rapido ‘overshooting’

Asincronia caracteristica de los ciclos de presion, la evaluacion de la asincronia de flujo
en control presion también requiere del analisis de la curva presion tiempo para verifi-
car la liberacion de flujo inspiratorio y la programacion del tiempo inspiratorio, en este
tipo de ciclado el flujo no es fijo, depende de varios factores como el nivel de presion
establecida, el esfuerzo del paciente y condiciones de distensibilidad y resistencia del
paciente.

La presion se ajusta de acuerdo con el Vt que se quiera lograr, la cual debe estar en
términos de proteccion pulmonar, el segundo parametro es la velocidad de entrega de
flujo denominado rampa o tiempo de subida que define el tiempo entre la apertura de
la valvula inspiratoria y al entrega total del flujo (25).

Es importante ajustar la entrega de flujo a la demanda de flujo inspiratorio pico del pa-
ciente esto es posible buscando tres objetivos en la curva presion tiempo:

® Presurizacion rapida hasta alcanzar el nivel de presion inspiratoria maxima pro-
gramado, la curva debe mostrar aceleracion inicial y luego meseta constante
durante el tiempo inspiratorio programado.

® Generacion de una meseta antes de iniciarse la fase espiratoria, la cual debe ser
constante si evidencia de picos de presion ya que estaran relacionados con en-
tregas de flujo prematuras o tardias, al igual que el ajuste inadecuado del tiempo
inspiratorio.

En general el objetivo de ajustar adecuadamente la velocidad de entrega de flujo esta
en satisfacer la demanda ventilatoria del paciente y garantizar la entrega de un volu-
men corriente adecuado a las hecesidades del paciente.

Es importante tener presente que no solo los ajustes del ventilador en el modo ciclo
por presion determinan la entrega de flujo, hay condiciones en los pacientes que afec-
tan la entrega de flujo como aquellas que incrementan la resistencia generando un
rapido alcance de la presion ajustada y por lo tanto una terminacion prematura de la
entrega de flujo.

RESPIRACION ESPONTANEA: UN RETO TERAPEUTICO



Igualmente, la programacion de entrega de flujos rapidos en generalasociada a tiempos
inspiratorios cortos causa incremento de la presion inicial alcanzando la entrega del flujo
maximo de forma prematura y dejando un porcentaje de tiempo inspiratorio al paciente
sin flujo, generando sensacion disnea durante el tiempo total del ciclo inspiratorio.

Figura 9.
Flujo rapido ‘overshooting’
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 N.° 2.

En la curva anterior es posible evidenciar un pico de presion durante la fase inspiratoria
la cual representa una rapida entrega del flujo y por lo tanto el restante del tiempo ins-
piratorio contara con una valvula que sostiene la presion, pero no libera flujo dejando
al paciente con una sensacion de sed de aire no satisfecha durante el resto del tiempo
inspiratorio.

La forma de garantizar un adecuado tiempo de entrega es modificar la velocidad de
rampa o aceleracion de flujo al igual que revisar el ajuste del tiempo inspiratorio (26).

Perspectiva del cuidado respiratorio en asincronia por ajuste de flujo

® Verifique de forma constate la grafica presion tiempo, asegure el registro de una
rapida fase de presurizacion mediante el ajuste dinamico del flujo.

® Conozca el equipo del cual dispone y como se comporta la entrega de flujo en
relacion con la programacion ya que difiere este ajuste con respecto a la marca
o al uso de herramientas complementarias en la ventilacion.

® Eluso de la sensibilidad espiratoria o cycling off modifica la entrega de flujo ins-
piratorio ya que acorta o amplia el tiempo normal de entrega de flujo por parte
del ventilador, al realizar el ajuste de este parametro verifique la entrega de flujo
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ya que la manipulacion del tiempo espiratorio modifica directamente la fase ins-
piratorio.

® Ajuste el flujo en ventilacion de ciclo por volumen con flujos entre 50 a 60 Lpm,
verifique el patron respiratorio del paciente, el registro de las presiones de la via
aerea y el tiempo espiratorio resultante. Recuerde flujos altos generan mayor
resistencia, tiempos inspiratorios cortos y puede limitar la entrega del volumen.

@ El aqjuste de la velocidad de entrega de flujo es muy valioso en la ventilacion no
invasiva asegurando la entrega de flujo al paciente necesaria para satisfacer su
demanda inspiratoria sin incrementar las presiones de apoyo del ventilador.

@ Verifique la curva flujo tiempo para identificar fenomenos de auto-Peep y trate
los fenomenos obstructivos presentes, antes de modificar la programacion del
ventilador.

® No estimule el uso de medicamentos que supriman el esfuerzo neural del pa-
ciente, esta no es la solucion a este tipo de asincronia y por el contrario incre-
menta los dias de ventilacion mecanica, el riesgo de infecciones y mortalidad.

@ Verifique la ausencia de concavidades en la curva presion tiempo, asi como la
presencia de picos inspiratorios al inicio o final de la curva en el ciclo presion los
cuales son evidencia un mal ajuste del tiempo inspiratorio, flujos elevados, fre-
cuencias respiratorias altas y asincronia.

® Ajuste de forma juiciosa la alarma de volumen corriente espirado en el ciclo por
presion es el primer testigo de los cambios en el volumen entregado y advertir
sobre hipo o hiperinsuflacion.

® La velocidad de entrega de flujo, rise time o tiempo de rampa es la herramienta
mas valiosa que permite conseguir la presurizacion del sistema, disminuir la dis-
neay mejorar la adaptacion del paciente al ventilador, estudie los parametros de
su equipo y como manejarlo influyen en el ajuste del ciclo del ventilador.

Asincronia durante la tercera fase o de ciclo

Ciclado prematuro

Este tipo de asincronia es un tipo de asincronia derivada de un tiempo inspiratorio pro-
gramado del ventilador mas corto que el tiempo neural, por lo cual el ventilador cesa
el suministro de gas y los musculos del paciente se siguen contrayendo, al abrirse la
valvula inspiratoria la contraccion muscular presente ralentiza el flujo espiratorio gene-
rando disminucion o retraso de la liberacion del flujo (29).
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Figura 10.
Ciclado prematuro
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Fuente: Tomado de Orlando, A., di Anestesia, S., Rianimazione, 1., y Pavia, I. . Como mejorar la sincronizacion
entre paciente y respirador.

En la curva anterior es posible observar como posterior al inicio de la fase espiratoria el
paciente continua generando contraccion del musculo respiratorio por lo cual la fase
espiratoria se retrasa ya que se retrasa la liberacion del flujo espiratorio.

Ciclado tardio

Esta asincronia se caracteriza por que el paciente acaba la inspiracion antes de que
finalice el tiempo inspiratorio, el tiempo inspiratorio 0 mecanico programado mecanico
es mayor que el tiempo neural.

En este tipo de ciclado el paciente finaliza la inspiracion antes de la terminacion del
tiempo inspiratorio del ventilador, por lo cual el tiempo mecanico o el del ventilador su-
pera el tiempo neural. La entrega de flujo se alcanza de forma rapida en conjunto con
la actividad inspiratoria del paciente y posteriormente cesa pese a continuar aun en la
fase inspiratoria establecida por el ventilador (29).
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Figura 11.
Ciclado tardio
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Fuente: Modificado de Jon O Nilsestuen and Kenneth D Hargett. Using Ventilator Graphics to Identify Patient-
Ventilator Asynchrony. Respiratory Care - February 2005 Vol 50 N.° 2.

En esta curva se registra un pico de presion que sobresale al finalizar el tiempo inspira-
torio muestra un paciente que al final de la inspiracion hace un esfuerzo adicional por
lograr entrega de flujo frente a un tiempo inspiratorio que termina prematuramente y
en el cualya se culmind con la entrega de flujo, la grafica flujo muestra el cese del flujo.

Perspectiva del cuidado respiratorio en asincronia de ciclo

Verifique la curva presion tiempo con el objetivo de identificar picos de presion alinicio
o al final del tiempo inspiratorio, los cuales son signos de disparo prematuro o tardio.

® Ajuste el tiempo inspiratorio en relacion a la frecuencia respiratoria programada,
la relacion inspiracion espiracion que tenga como objetivo para el manejo parti-
cular de cada paciente y dependiendo de la actividad respiratoria del paciente.

® Descarte y trate los trastornos obstructivos que incrementen la resistencia ya
que estos pueden ocasionar incrementos de la presion inicial en la via aérea o
espiracion activa como parte del manegjo de auto-Peep.

® Realice uso dinamico de la sensibilidad espiratoria como herramienta que per-
mite el ajuste del final de ciclo inspiratorio y que puede mejorar tanto la sincro-
nia con el paciente como el control de las fugas, tenga presente que valores
superiores al 45% en el gjuste de este parametro pueden comprometer el ciclo
inspiratorio.
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® Verifique la curva flujo tiempo para establecer el flujo pico requerido por el pa-
ciente, cuando se detecta caida de flujo en el asa inspiratoria de la curva.

® Tenga presente que la presurizacion del sistema difiere segun el tipo de ciclado
del ventilador y por lo tanto el ajuste dependera de cada tipo de ciclo.

Asincronia por Trigger reverso

Este tipo de asincronia se describe como la presencia de impulso inspiratorio presente
en pacientes con sedacion profunda luego de que el ventilador realiza respiraciones
controladas y que generan el inicio de ciclos asistidos. Estos esfuerzos pueden estar
relacionados el intento del diafragma a acoplarse a la insuflacion ejercida por el venti-
ladory en la cualintervienen los receptores de estiramiento en la inspiracion (reflejo de
Hering-Breuer) (3).

Figura 12.
Trigger reverso
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Fuente: Tomado de Dres, M., Rittayamai, N., y Brochard, L. (2016). Monitoring patient-ventilator asynchrony.
Current opinion in critical care, 22(3), 246-253.

La curva anterior muestra en la grafica de flujo tiempo y la de presion esofagica
demarcada con la linea punteada, la caida del flujo y la lectura de la presion pleural
que indican esfuerzo del paciente el cual logra activar en el ventilador un ciclo asistido
adicional al controlado.
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Tabla 1.
Asincronias y descripcion

Asincronia Descripcion

Disparo inefectivo | Esfuerzo inspiratorio no reconocido por el ventilador | Disparo

Doble disparo Doble presurizacion en respuesta a un solo esfuerzo | Disparo
del paciente

Auto disparo Presurizacion del ventilador sin esfuerzo del paciente | Disparo
Flujo lento Presurizacion baja del sistema y pobre reclutamiento | Flujo
Flujo rapido Presurizacion rapida del sistema con Ciclo
Ciclado prematuro | Presurizacion menor al esfuerzo del paciente Ciclo
Ciclado tardio Presurizacion mayor al esfuerzo del paciente Ciclo
Trigger reverso Esfuerzosespontaneosalfinalde los ciclos controlados

y activadores de ciclos asistidos

Fuente: Adaptado de Dres, M., Rittayamai, N., y Brochard, L. (2016). Monitoring patient-ventilator asynchrony.
Current opinion in critical care, 22(3), 246-253.

Referencias
N

1 Williams K, Hinojosa-Kurtzberg M, Parthasarathy S. Control of breathing during
mechanical ventilation; who is the boss? Respiratory Care, 2011 Feb.; 56 (2).

2. Valdes-Salvador B, Ramos-Gomez Luis. Fundamentos de la ventilacion mecanica.
Barcelona: Marge Medica Books; 2012.

3. Dres M, Rittayamai N, Brochard L. Monitoring patient-ventilator asynchrony.
Current opinion in critical care. 2016; 22(3): 246-253.

4. Radell PJ, Remahl S, Nichols DG, Eriksson LI. Eff ects of prolonged Mechanical
ventilation and inactivity on piglet diaphragm function. Intensive Care Med. 2002;
28: 358-364.

5. Yang L, Luo J, Bourdon J, Lin MC, Gottfried SB, Petrof BJ. Controlled mechanical
ventilation leads to remodeling of the rat diaphragm. Am J Respir Crit Care Med.
2002; 166:1135-1140.

6. Anzueto A, Peters JI, Tobin MJ, De Los Santos R, Seidenfeld JJ, Moore G, et al.

RESPIRACION ESPONTANEA: UN RETO TERAPEUTICO



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

10.

Effects of prolonged CMV on diaphragmatic function in healthy adult baboons.
Crit Care Med. 1997; 25(7):1187-1190.

McClung JM, Van Gammeren D, Whidden MA, Falk DJ, Kavazis AN. Apocynin at-
tenuates diaphragm oxidative stress and protease activation during prolonged
mechanical ventilation. Crit Care Med. 2009; 37:1373-1379.

Jaber S, Sebbane M, Koechlin C, Hayot M, Capdevila X, Eledjam JJ, Prefaut C,
Ramonatxo M, Matecki S. Effects of short vs. prolonged Mechanical ventilation on
antioxidant systems in piglet diaphragm. Intensive Care Med. 2005; 31:1427-1433.

Powers SK, Kavazis AN, McClung JM. Oxidative stress and disuse muscle atrophy.
J Appl Physiol. 2007; 102: 2389-97.

McClung JM, Kavazis AN, Deruisseau KC, et al. Caspase-regulation of diaphragm
myonuclear domain during mechanical ventilation-induced atrophy. Am J Respir
Crit Care Med. 2007, 175: 150-0.

Valenzuela J, Pinochet R, Escobar M, Marquez JL, Riquelme R, Cruces P. Disfuncion
diafragmatica inducida por ventilacion mecanica. Revista chilena de pediatria.
2014, 85(4): 491-498.

Racz GZ, Gayan-Ramirez G, Testelmans D, et al. Early changes in rat diaphragm
biology with Mechanical ventilation. Am J Respir Crit Care Med. 2003; 168: 297-304.

Travalene JM, Sudarshan S, Criner GJ. Recover of Pdi twitch following the induc-
tion of diaphragmatic fatigue in normal subjects. Am J Respir Crit Care Med. 1997;
156 (5):1562-1566.

Roussos C, Fixley D, Gross D, Macklem PT. Fatigue of inspiratory muscles and their
synergic behavior. J Appl Physiol. 1979; 46(5):897-904.

Suarez-Sipmann F, Pérez-Marquez M, Gonzalez-Arenas P. Nuevos modos de
ventilacion: NAVA. Medicina intensiva. 2008; 32(8): 398-403.

De Wit M, Best SP, Epstein S. Observational study of patient-ventilator asynchrony
and relationship to sedation level. J Crit Care. 2009 March; 24(1): 74-80.

Tobin MJ, Jubran A, Laghi F. Patient-ventilator interaction. Am J Respir Crit Care
Med. 2001; 163:1059-63.

Mellott KG, Grap M J, Munro C L, Sessler C N, Wetzel P A, Nilsestuen J O, Ketchum
J M. Patient ventilator asynchrony in critically ill adults: frequency and types. Heart
and Lung. 2014, 43(3): 231-243.

Dean R Hess. Patient-ventilator interaction during noninvasive ventilation.
Respiratory care. Feb. 2011; 56 (2).

PERSPECTIVA DEL CUIDADO RESPIRATORIO EN EL PACIENTE CRITICO ADULTO



20.

21.

22.

23.

24.

25.

20.

27.

28.

20.

Leung P, Jubran A, Tobin J. Comparison of assisted ventilator modes on triggering,
patient effort, and dyspnea. Am J Respir Crit Care Med. 1997; 155 (6):1940-1948.

Nilsestuen J, Kenneth D. Using ventilator graphics to identify patient-ventilator
asynchrony. Respiratory care. Feb. 2005; 50 (2).

Kacmarek R, Hess D, Stoller J. Airway pressure, flow and volume waveforms, and
lung mechanics during mechanical ventilation. Monitoring in respiratory care. St
Louis: Mosby-YearBook; 1993: Chapter 16.

Yang SC, Yang SP. Effects of Inspiratory flow waveforms on lung mechanics,
gas exchange, and respiratory metabolism in COPD patients during mechanical
ventilation. Chest. 2002; 122(6): 2096-2104.

Kallet R. The effects of flow patterns on pulmonary gas exchange, lung-thorax
mechanics, and circulation. Respiratory care. 1996; 41(7): 611-624.

Georgopoulos D, Kondili E, Prinianakis G. How to set the ventilator in asthma.
Monaldi Arch Chest Dis. 2000; 55(1); 74-83.

Johnson MD, Lawson JJ, Campbell RS. Using waveforms to optimize inspiratory
rise time during pressure support ventilation. Respir Care. 1997; 42(5): 520-526.

Maclintyre NR, Gropper C, Westfall T. Combining pressure-limiting and volume-cycling
features in a patient-interactive Mechanical breath. Crit Care Med. 1994, 22(2): 353-357.

Nilsestuen J, Kenneth D. Using ventilator graphics to identify patient-ventilator
asynchrony. Respiratory care. Feb. 2005; 50 (2).

Orlando A, di Anestesia S, Rianimazione |, Pavia IT. Como mejorar la sincronizacion
entre paciente y respirador. 2018.

RESPIRACION ESPONTANEA: UN RETO TERAPEUTICO






Capitulo 2
Estrategias para el retiro del
soporte ventilatorio

® Maria Mercedes Robayo Lopez

Terapeuta Respiratoria Certificada para
Latinoamerica - CLCPTR. Especialista en
Epidemiologia, Fundacion Universitaria del
Area Andina, Magister en Bioética, Pontificia
Universidad Javeriana.



El uso de la ventilacion mecanica se ha incrementado en las unidades de cuidado
intensivo como una estrategia coadyuvante en el tratamiento del paciente en estado
critico, mas su uso prolongado trae consigo resultados negativos impactando
significativamente en las tasas de morbimortalidad, asi que es necesario suspender
este soporte tan pronto como sea posible, evitando sus efectos deletereos. Considerar
aspectos clinicos relevantes y basarse en un protocolo de manejo permitira que el
proceso de retiro de soporte ventilatorio sea un procedimiento mas seguro y eficiente
para el paciente. Adicionalmente, los equipos de ventilacion mecanica actuales que
estan a la vanguardia con la tecnologia poseen sistemas informaticos automatizados
en los ventiladores basadas en mediciones internas que nos aproximan a la situacion
real del paciente, ofreciendo estrategias facilitadoras para liberar al paciente de la
ventilacion mecanica

En este capitulo se haran algunas consideraciones acerca de los temas anteriormen-
te mencionados con el objetivo de tenerlos en cuenta acorde con los protocolos y
equipos con que se cuentan en cada institucion hospitalaria. El retiro de la ventilacion
mecanica es definido como el proceso mediante el cual la carga de trabajo respiratorio
efectuado por el ventilador mecanico es asumida por el paciente y se divide en dos
fases: la primera consiste en el destete progresivo del soporte ventilatorio suministrado
al paciente, y la segunda, el retiro definitivo de la via aérea artificial. Estos dos procesos
pueden tomarse el 40% del tiempo total en que sea requerida la ventilacion, por lo que
es necesario establecer una serie de criterios que permitiran la evaluacion objetiva del
paciente(l)por lo que dia a dia ingresan a las Unidades de Cuida-dos Intensivos (UCI (2).

Dado que existen factores propios del uso de la ventilacion mecanica y condiciones
individuales para cada paciente que pueden influir sobre el retiro del soporte venti-
latorio, ha sido siempre motivo de preocupacion desde hace muchos anos para los
profesionales establecer pautas que aseguren el éxito de este proceso, las cuales se
mencionaran en este escrito.

El éxito en el proceso de la extubacion debe incluir tres puntos clave, asi lo describe
Brochard en su clasificacion (1)

® Evaluacion del riesgo que esto significa de forma individual para cada paciente,
dada su patologia de base, sus antecedentes y factores de riesgo.

® Basarse en un protocolo para el retiro de la ventilacion mecanica que hara de
este un acto mas seguro para el paciente.

® Emplear las estrategias necesarias en forma oportuna acorde con las necesida-
des individuales de cada paciente.

Durante la conferencia de consenso internacional de Hungria, Brochard L (2007) pro-
puso agrupar los pacientes en tres grupos teniendo en cuenta las variables dadas por
la dificultad y duracion del proceso de extubacion a saber (1) (2)their underlying disease
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states, the modes of ventilation used, duration of ventilator support, methods and time
required for weaning, and mortality in these patients. We carried out a cross-sectional
multicenter study in 47 medical-surgical ICUs in Spain to investigate these issues in 290
patients who required mechanical ventilation for at least 24 hs. Relative frequency of
different modes was as follows: assist-control ventilation (AC:

® Destete simple: pacientes que superan la prueba de respiracion espontanea ini-
cialy son extubados exitosamente: conforman el 43 al 55% del total de pacientes,
con una tasa de reintubacion 0 al 10% mortalidad del 5%.

® Destete dificil: requieren tres pruebas de respiracion espontanea o hasta siete
dias después de la primera prueba para que ocurra el destete, 26 al 40% de los
pacientes. Tasa de reintubacion del 10 al 19%.

® Destete prolongado: destete prolongado, falla en tres intentos de destete o re-
quieren mas de siete dias después de la primera prueba y constituyen del 6 al 30
% de los pacientes. Tasa de reintubacion del 33%, mortalidad 42%.

En el 2017 de acuerdo a la clasificacion de WIND (weaning according new definition)
redefinieron los grupos anteriores con otros criterios importantes a tener en cuenta
como lo es la falla en el destete dado que cada dia de demora en el destete después
del primer intento se acuerdo con el estudio tiene un amplio impacto sobre la morbi-
mortalidad (3):

® Grupo sin destete: los pacientes que nunca experimentaron ningun intento de
separacion.

® Destete corto: el primer intento de separacion resulto en la finalizacion del pro-
ceso en 24 horas ya sea por separacion exitosa o muerte prematura del paciente.

® Grupo 2 destete dificil: el destete se termind después de 1 dia, pero antes de
una semana despues de la primera separacion ya sea por separacion exitosa o
muerte del paciente.

® Destete prolongado: el destete no finalizo siete dias despues del primer intento
de separacion por éxito o muerte.

En este estudio se tuvieron en cuenta a los pacientes que requirieron uso de ventila-
cion no invasiva y se considera exitoso si no ocurrid muerte o reintubacion dentro de
los primeros 7 dias asi hayan requerido el uso de esta estrategia dentro del periodo
mencionado y en el paciente traqueostomizado se considera como un proceso exitoso
cuando el paciente ha respirado espontaneamente a traves de la canula sin necesidad
de soporte ventilatorio o ha sido dado de alta con respiracion espontanea. Esta nue-
va clasificacion permite la busqueda de estrategias principalmente en los dos ultimos
grupos para optimizar el proceso dado su impacto en la morbimortalidad.
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Uso de protocolo de extubacién en UCI
-

Elretiro del soporte ventilatorio requiere de una valoracion objetiva en el que se incluye la
realizacion de medidas que apoyaran la decision que se tome basada en varios aspectos
a tener en cuenta durante el proceso de liberacion o weaning. Por lo tanto, contar con
un protocolo que sea ejecutado por profesionales en el cuidado respiratorio en nuestro
contexto, hara que el proceso se lleve a cabo mas rapido y mas seguro que el realizado
por los médicos o en el contexto en que no se establezca algun protocolo (3) (4).

Se han encontrado varios reportes de estudios relacionados con los resultados de la
aplicacion de un protocolo para el destete de la ventilacion mecanica; en el ano 2015
en el Hospital Provincial General Docente, concluyeron en el estudio realizado que la
determinacion de cuando iniciar el proceso de destete a partir de un grupo de predic-
tores, que incluyen parametros clinicos, mecanicos y de laboratorio, integrados en un
protocolo y la realizacion de este proceso mediante la secuencia de fases propuestas,
garantizan el éxito del destete y redujeron las complicaciones y el tiempo de ventila-
cion de los pacientes (5).

Cochrane en enero de 2014 realizd una revision sistematica que incluyd 17 estudios que
involucraron 2434 pacientes criticamente enfermos, se compararon el uso de protocolos
en Cl de América, Europa, Asia 'y Australia con pacientes que tenian en sus diagnosticos:
falla cardiaca, traumay cirugia mayor, 13 de los 17 estudios utilizaron guias de protocolo
para reducir y retirar el soporte ventilatorio y 4 fueron programados automaticamente
por programas computarizados. Los resultados obtenidos reportaron una reduccion
del 26% en el tiempo de duraciéon en el ventilador, disminucion del tiempo de destete
70%, reduccion del tiempo de estancia en uci 11%.

Por lo tanto, incluir en el proceso de retiro de la ventilacion mecanica un protocolo que
debe contener parametros clinicos y mecanicos, adicional a esto

Cuando iniciar el retiro del soporte ventilatorio
-

Tobin propone tener en cuenta seis pasos desde el inicio hasta la extubacion exitosa
del paciente (2).
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Figura 1.
Pasos para extubacion exitosa

| 1- ?ratamiento de |a falla ventilatoria H
2- Inicio del weaning previo cumplimiento de requisitos minimos
3- Realizar el protocolo de pruebas de respiracion espontanea
I 4- Valoracién confirmatoria del paciente para el inicio las -
pruebas pedinentes

5- Extubacidn programada -

Fuente: modificado de oles J, Bion J, Connors A, Herridge M, Marsh B, Melot C, et al. Weaning from mechanical
ventilation. 2007

El sexto paso no se incluye en el algoritmo anterior por cuanto considera la posibilidad
de reintubacion si fue necesario y no formaria parte del procedimiento con un fin exito-
so. Pero si se debe tener en cuenta por la eventualidad de que surja como un reinicio
del proceso dado que los pacientes que requieren reintubacion pueden permanecer
mucho mas tiempo en la UCI, por tanto prolongar el tiempo total de hospitalizacion,
demandar mayor cuidado y mayor énfasis en los procesos de rehabilitacion (6).

La valoracion cuantitativa a través de medicion de los predictores generados durante
la ejecucion de la prueba de respiracion espontanea es importante esto brinda un nivel
de seguridad sobre el procedimiento para retiro de la ventilacion mecanica invasiva (7).

Nuevas alternativas para el retiro de la ventilacién mecanica
.

La preocupacion sigue siendo los pacientes en los que el destete es dificil y la des-
conexion se complica, por lo que buscar nuevas alternativas reducira el fracaso en la
extubacion y a su vez las tasas de morbimortalidad en las cuales su incremento esta
asociado con los requerimientos de reintubacion.

Con los avances de la tecnologia en la actualidad, los sistemas de ventilacion meca-
nica estan a la vanguardia en la busqueda de optimizar dia a dia las estrategias que
permiten una mayor aplicabilidad y comodidad en el paciente. EL confort del paciente
en muchas ocasiones se consigue con la aplicacion de herramientas o modos que
repercuten directamente sobre el uso adecuado de la musculatura respiratoria y otras
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variables que inciden directamente sobre la respiracion espontanea y la respuesta del
paciente a la liberacion de la ventilacion mecanica Como estrategias para el retiro de
la ventilacion segun su principio de funcionamiento algunas estan disefadas para coo-
perar en la fase previa a la liberacion en las cuales es indispensable conservar el drive
respiratorio, fundamentando su labor en la medicion de la mecanica ventilatoria y en
el uso de la musculatura respiratoria y otras que de forma no invasiva se convierte en
medidas utilizadas en la fase post extubacion que ayudan a mejorar la tolerancia en
esta etapa evitando reinicio de la ventilacion invasiva que incluye demoras, infecciones
e incremento en los costos

Las herramientas actuales ofrecen estrategias de acuerdo con los objetivos propuestos,
de esta forma se inicia con una herramienta que venza la resistencia del tubo orotraqueal,
bien sea a traves de presion de soporte o ATC (compensacion de tubo). Apoyados
en el confort demostrado por el paciente el cual se valora a partir de las variables
hemodinamicas y respiratorias con sus respectivos valores normales o proximos a esta.

Se mencionan entonces los modos ventilatorios y las herramientas que nos permiten
avanzar en el retiro de la ventilacion mecanica, especialmente en los pacientes que
presentan factores de riesgo en los cuales la liberacion puede convertirse en un fraca-
so, por esta razon es importante que los cuidadores respiratorios conozcan cada una
de ellas y la disponibilidad que se tienen en los diferentes equipos usandolas como
medidas coadyuvantes en el proceso, sin embargo, no existe literatura basada en en-
sayos clinicos o con alto nivel de evidencia que recomiende un modo especifico para
mejorar el desenlace de los pacientes.

Compensacion Automatica de Tubo (ATC)
-

El componente resistivo que normalmente ofrece el sistema respiratorio se ve aumen-
tado por la presencia del tubo endotraqueal o de traqueostomia lo que hace que el pa-
ciente se enfrente durante sus respiraciones espontaneas a un mayor trabajo cuando
se le adiciona el impuesto por una via aérea artificial (7).

Cuando el flujo del gas atraviesa un tubo, se crea una diferencia de presion en los dos
extremos de éste, para lo cual el paciente compensara generando un gran esfuerzo
muscular creando una gran presion negativa pulmonar.

Elventilador suple la caida de la presion que ocurre en el tubo orotraqueal suministrando
una presion positiva proporcional al flujo inspirado y al diametro interno del tubo,
basandose en el principio fisico de Poiseuille determinando asi: que a menor diametro
se genera mayor resistencia, por lo cual se requiere adicionar el tamano del tubo
endotraqueal. El soporte ofrecido va desde el 30 al 100% y se programa de acuerdo
a las necesidades del paciente, realizando una disminucion progresiva al igual que la
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presion del soporte. Para realizar la prueba de respiracion espontanea se disminuye
hasta el valor minimo, de tal forma que se pueda traducir en el menor trabajo impuesto
al del paciente disminuyendo las asincronias (7).

El objetivo fundamental es disminuir el trabajo impuesto por la via aérea artificial,
resultando un mayor confort para el paciente facilitando el proceso de liberacion de la
ventilacion mecanica. Se considera util para los pacientes clasificados con un destete
dificil o prolongado, pertenecientes a los grupos 2 y 3 respectivamente, en la actualidad
no hay estudios que soporten esta afirmacion basada en la evidencia. Esta presente
en ventiladores Puritan Bennett 840, DragerEvita XL y evita V500(7) (8)que podemos
denominar tradicionales, como son el tubo en T, la presion de soporte o la ventilacion
mandatoria intermitente sincronizada (SIMV.

Sistemas de desconexion automatizados
e

La automatizacion el cual hace referencia a la aplicacion de sistemas de controly tec-
nologia informatica que disminuye el uso de recurso humano en tareas repetitivas
frente al equipo de ventilacion mecanica, resulta util como protocolo promovido por
un sistema computarizado en los pacientes con quienes resulta dificil la realizacion o
aprobacion de la prueba de respiracion espontanea (4) (6) (9).

El principio de funcionamiento propuesto en los modelos de asa cerrada sacan pro-
vecho de la respiracion espontanea del paciente, usando algoritmos los cuales toman
informacion de una triada fisiologica importante: estimulo respiratorio, medicion de la
mecanica ventilatoria y valoracion de la actividad muscular, generando retroalimenta-
cion basada en la interaccion entre estos tres elementos permitira realizar un trabajo
de apoyo ofrecido por los diferentes modos a traves de los cuales se pretende optimi-
zar la respuesta del paciente a la prueba de respiracion espontanea, en pacientes en
quienes se prolonga este procedimiento, siendo entonces los modos automatizados
apropiados en estos casos con el objetivo de reducir la duracion del destetey el tiem-
po expuesto a ventilacion mecanicalg) (10)the sedation dose and the user acceptance.
Sixty subjects with an expected duration of mechanical ventilation of at least 48 hours
were randomized to be ventilated using INTELLIVENT-ASV® or conventional modes
with a protocolized weaning. All manual ventilator setting changes were recorded con-
tinuously from inclusion to successful extubation or death. Arterial blood gases were
performed upon decision of the clinician in charge. User acceptance score was asses-
sed for nurses and physicians once daily using a Likert Scale. RESULTS : The number
of manual ventilator setting changes per 24 h-period per subject was lower in INTELLI-
VENTASV ® as compared to conventional ventilation group (5 [4-7] versus 10 [7-171.
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Figura 2.
Triada fisiolégica

Estimulo respiratorio

Mecanica pulmonar Actividad muscular

Fuente: modificado de Suarez-Sipmann F, Pérez Marquez M, Gonzalez Arenas P. Nuevos modos de ventilacion:
NAVA. Med Intensiva [Internetl. 2008 Nov 1 [cited 2017 Dec 11]; 32(8): 398-403.

De acuerdo con las variables empleadas cada modo que funciona mediante el siste-
ma de asa cerrada, proporciona una ayuda al esfuerzo respiratorio de tal forma que
conserve el confort con un acercamiento importante a una respiracion mas fisiologica
permitiendo la liberacion progresiva de la ventilacion mecanica. Control de asa cerrada
(close loop control) utiliza algoritmos introduciendo informacion de la mecanica venti-
latoria, de la actividad muscular y tambien del estimulo respiratorio de tal forma que se
permita la sincronia y la disminucion del trabajo respiratorio y por tanto la titulacion de
la presion de soporte. En cuanto a los sistemas se encuentran incorporados en los nue-
vos ventiladores de la marca comercial Draguer y el sistema mandatory rate ventilation
(MRV) disponible en el ventilador Taema Horus (Air Liquid) (5) (Q).

En cuanto a las modalidades propuestas como sistema de asa cerrada se encuentran
tres: PAV (Ventilacion Proporcional Asistida), VAS (Ventilacion con (9)Soporte Adaptati-
vo) y NAVA ( Ventilacion Asistida Ajusta Neuronal) (12).

Figura 3.
Modalidades de asa cerrada
Modos . MU:‘:'OSd
daptados al automatizados _ _
b :;E,ae;;a adaptados al esfuerzo Ajuste automatizado
e e del paciente de la Presion Soporte
paciente

Fuente: modificado de Suarez-Sipmann F. Nuevos modos de ventilacion asistida. Med Intensiva. 2014;38 (4): 249-60.
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Modos adaptados al esfuerzo espontaneo del paciente
.

Ventilacion Proporcional Asistida (PAV)

Modo de soporte ventilatorio creado en al ano de 1994 por el médico Mandy Younes
Universidad de Manitoba,Canada. Cuyo principio de funcionamiento se encuentra ci-
mentado en la ecuacion del movimiento para lo cual aplica la mecanica ventilatoria
teniendo en cuenta los componentes resistivos y elasticos del parénquima pulmonar
en forma individualizada para cada paciente

Este modo ventilatorio es utilizado como un musculo mas del paciente, el esfuerzo
depende del paciente por lo que es fundamental que el paciente preserve la respira-
cion espontanea dado que la presion que generan los musculos respiratorios superara
la elastancia y la resistencia, por lo cual se reitera que es imprescindible la medicion
y calculos de la mecanica ventilatoria en cada paciente en forma aleatoria y debe ser
valorada entre 4 a 10 respiraciones. PAV brinda un porcentaje de asistencia que varia
hasta el 100% de acuerdo a las necesidades del paciente, creandose una relacion in-
versamente proporcional es decir, entre mayor asistencia menor esfuerzo del paciente,
PAV muestra a través de la barra el trabajo ejecutado de tal forma que se estime el
trabajo muscular real del paciente(4) (12).

El flujo y el volumen son amplificados, la suma de ambas senales generando una
respuesta en términos de presion muscular inspiratoria, obteniendo mejoria en la
ventilacion alveolar y optimizando el desempeno muscular, por lo que PAV funciona a
partir de la ecuacion del movimiento de la siguiente forma:

P ventilador=(% asistencia en flujo) * Resistencia + (% asistencia en volumen) * Elas-
tancia es ofrecida por los ventiladores PB 840 (11).

Resulta fundamental como requisito que al paciente a quienes se les instaure este
modo ventilatorio deben tener conservado el drive respiratorio con una via aérea ar-
tificial bien sea tubo orotraqueal o traqueostomia con diametro interno mayor a 6.
Esta estrategia ventilatoria es patentada como PAV a aquella en la que la presion de
soporte se modifica con cada ciclo y su ayuda es proporcional al esfuerzo que realiza
el paciente y como PAV + cuyo principio de funcionamiento es similar al anterior pero
los cambios de la presion de soporte estan directamente relacionados con la distensi-
bilidad y la resistencia medidas en los intervalos de tiempo estipulados anteriormente,
también permite medir la presidon muscular que se traduce en adecuar la asistencia
ofrecida evitando un trabajo excesivo o disminuido del paciente (11).
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Las herramientas mencionadas contribuyen para lograr hacer efectivo el retiro del
soporte ventilatorio, mientras que las dos que se mencionan a continuacion seran
fundamentales para mantener el retiro del soporte ventilatorio sin que este se torne en
un proceso fallido en la mayoria de los casos en los que esté indicado su uso, es decir
son utiles para evitar complicaciones mayores en los pacientes por reintubacion.

NAVA

Corresponde a la ventilacion mecanica neuralmente asistida, siendo un sistema nuevo
cuyo principio de funcionamiento consiste en detectar la respiracion del paciente si-
multaneamente con la actividad eléctrica del diafragma. Se consigue mediante la co-
locacion de un catéter cuyas funciones son las de una sonda orogastrica convencional
que adicionalmente a las partes con que esta cuenta, posee 10 electrodos distales que
van monitorizados a través de un cable al ventilador La insercion de la sonda puede
ser oro o0 nasogastrica, los electrodos deben quedar posicionados en el esofago distal
concomitante a la porcion crural del diafragma (11) (13).

Basados en el acoplamiento neuronal y mecanico el impulso eferente respiratorio tran-
sita a traves de las motoneuronas provocando la actividad eléctrica del diafragma ya su
vez su contraccion mecanica por lo que no depende de la generacion de una presion
o flujo determinado con NAVA es directamente el paciente quien establece la cantidad
de asistencia ventilatoria ajustada con la actividad diafragmatica del paciente (13) (14)(15)

Este sistema, aunque resulta ser relativamente nuevo, posee varias ventajas tal cuales son:

® Permite la sincronia entre el paciente y el ventilador.
@ Elnivel de asistencia es proporcional a la activacion del diafragma.

® Facilita la ventilacion espontanea del paciente facilitando la liberacion de la ven-
tilacion mecanica.

@ Eficiencia del disparo ventilatorio y menor tiempo de respuesta.
® Independencia del componente neumatico.

® Una de las principales funciones de NAVA es suministrar una descarga muscular
efectiva de tal forma que no se produzca una insuficiente ni excesiva actividad
muscular de tal forma que permita el avance en el retiro del soporte mecanico.
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Modos automatizados adaptados a las demandas del paciente
.

Ventilacién con Soporte Adaptativo (ASV)

El primer modelo de este modo ventilatorio fue realizado en el ano 1994 por
Laubscher.

Definido como un modo de asa cerrada mediante el cual propone inicialmente un
modo asistido controlado en el cual se logra un ajuste en pacientes con respiracion
espontaneay sin ella, siendo de interés particular los pacientes que preservan su drive
respiratorio conservado: centro respiratorio, vias nerviosas eferentes, musculos respi-
ratorios etc. Dado que, al ser usado para el proceso de liberacion mecanica, reduce el
esfuerzo respiratorio y mejora sincronia (8).

Al igual que en su esfuerzo de compensacion para alcanzar una ventilacion alveolar
efectiva cuando la frecuencia respiratoria se encuentra muy baja son necesarios gran-
des volumenes por lo cual se genera un gran esfuerzo respiratorio para vencer las
fuerzas de retroceso elastico tanto de los pulmones como del torax, cuando sucede
lo opuesto: frecuencias respiratorias muy altas demanda un gran esfuerzo muscular
necesario para vencer la resistencia al flujo del sistema respiratorio (8).

Basado en la ecuacion de Otis quien propone conseguir la frecuencia respiratoria con
la cual el paciente requiere del menor trabajo respiratorio y el menor gasto energeti-
Co es necesario tener en cuenta las caracteristicas mecanicas del sistema respiratorio
dadas por la distensibilidad, resistencia y auto PEEP. Su variable fundamental es el por-
centaje de asistencia de ventilacion minuto que le sera suministrado al paciente acorde
con su peso ideal, las otras variables a programar son: FIO2, PEEP VY limite de presion
superior. Por lo tanto, su funcionamiento se basa en la adaptacion automatica del volu-
men corriente, la frecuencia respiratoria mandataria y la relacion |: E. de tal forma que
ajusta el volumen corriente corrigiendo los defectos y los excesos y a su vez intentando
conseguir en el paciente un patréon dentro de los rangos de normalidad, garantizando
un volumen minuto minimo (5).

Este modo permite en su secuencia ventilaciones mandatorias o asistidas por lo que su
uso esta indicado desde el inicio hasta el final del soporte ventilatorio. El porcentaje de
asistencia se encuentra entre el 25% al 350%. Acorde con las mediciones realizadas las
necesidades del paciente, se puede disminuir de 10% en 10% segun el criterio clinico y
gasometrico. Se considera que este modo es util en el inicio mantenimiento y retiro del
soporte ventilatorio especificamente en esta ultima etapa brinda mayor confort y se-
guridad en el proceso para ser utilizado con las instituciones que cuentan con equipos
que poseen este modo ventilatorio (8) (15).
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En la etapa de liberacion, ASV maneja un algoritmo que reduce en forma automaticay
progresiva presion inspiratoria menor de 8 cms H20, momento en que el 100% de las
respiraciones son espontaneas. La limitante consiste en los pocos estudios que hay
acerca del empleo de este modo.

Ventilacion Mandatorio Minuto (Modo MMV)

Este es el primer modo computarizado de la ventilacion y fue descrito por Hewlett y
colaboradores.

De facil adaptabilidad y mayor confort para el paciente, dado que el ventilador ofrece el
soporte teniendo en cuenta la frecuencia respiratoria espontanea garantizando de esta
forma el volumen minuto de acuerdo a lo establecido previamente para el paciente,
si por alguna circunstancia con las respiraciones espontaneas no se logra el objetivo,
entonces el sistema ofrece las respiratorias mandatorias constituyéndose en un modo
verdaderamente sincronico aqui radica la diferencia con SIMV. La desventaja de este
modo radica principalmente en que el ventilador no diferencia si el volumen enviado es
numeéricamente adecuado o bajo para el paciente en el caso de presentar un episodio
de taquipnea, produciéndose en algun momento un patron respiratorio superficial (8).

Existen pocos trabajos en los que se haya utilizado esta modalidad como colaboradora
en la liberacion de la ventilacion mecanica, pero dada su interaccion sincronica con el
paciente puede resultar como un mejor método para este proceso que el SIMV utili-
zado en anos anteriores. La limitante se encuentra en que solo algunos ventiladores
cuentan con este modo: Evita v500, XL (Draeger), CPU (Ohmeda Medical) Sechrist y el
veolar (Hamilton).

Ajuste automatizado de la presion soporte. SmartCare

Este modelo propone un destete automatizado controlado a través de un micropro-
cesador con caracteristicas de sistemas basados en el conocimiento; fundamentadas
en un algoritmo que permite la retroalimentacion y las modificaciones de acuerdo a
sus resultados de tal forma que se logra la titulacion de la presion de soporte tenien-
do como base tres variables importantes como son: frecuencia respiratoria, volumen
corriente y ETCO2 (Presion parcial del didoxido de carbono al final de la espiracion) las
cuales le ofrecen al paciente una zona de confort (8).

El paciente debe tener ciertas caracteristicas para ser candidato a esta liberacion au-
tomatizada como son:

® Conservar el drive respiratorio.

® Sin trastornos neurologicos que afecten el control central de la respiracion es-
pontanea.
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® Exacerbacion de EPOC.

® Cumplir con los criterios basicos requeridos para iniciar la liberacion de la venti-
lacion mecanica.

® Tener un peso mayor a 15 kg.

El principio de funcionamiento esta basado en un algoritmo independiente automatico
y controlado por parametros que predicen si el paciente se encuentra fatigado Para
lograr este proceso automatizado, el algoritmo posee tres fases: adaptacion, observa-
cion y mantenimiento, pasando por adaptacion a la presion de soporte, posteriormente
reduccion de la presion de soporte para finalizar con la prueba de respiracion esponta-
nea todos los tres pasos de forma automatizada, los que una vez superados adecua-
damente, se convierte en una gran ayuda para el clinico quien inicia el protocolo y en
ultimas quien dara la consideracion final m para realizar el proceso de retiro definitivo
del soporte ventilatorio invasivo (8) (11).

SmartCare aplica el protocolo de extubacion de la siguiente manera:

® Monitorizacion: Entre 2 a 5 minutos realiza un monitoreo al paciente.

@ Clasificacion: posterior al monitoreo realiza una clasificacion dentro de 8 diagnos-
ticos posibles: ventilacion normal, hiperventilacion, hiperventilacion inexplicable
hipoventilacion insuficiente, hipoventilacion central, taquipnea, taquipnea severa,
hiperventilacion inexplicable.

® Selecciona la medida terapéutica: esto lo realiza acorde con el protocolo clinico.

@ Ajusta la presion de soporte < a 4 cms H20: Con otras variables incluidas en el
microprocesador.

Este método se adapta facilmente para los pacientes que se encuentran sometidos a
una ventilacion mecanica prolongada o en los que se tienen dudas a la tolerancia de
la ventilacion mecanica como es el caso de las patologias neuromusculares. Este me-
todo de desconexion automatizada se encuentra disponible en los ventiladores Drager
Evita V500, XL.

Ventilacién no invasiva en el retiro del soporte ventilatorio
.

Aunque la evidencia no esta determinada en forma absoluta para el uso de la venti-
lacion no invasiva como medida preventiva de fallo en el proceso de liberacion de la
ventilacion mecanica, su uso se ha incrementado a traves de los anos.
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Una revision sistematica realizada por (Sara 2015) revision concluyd que el uso de la
ventilacion noinvasiva disminuye la tasa de Reintubacion (O.R 0,43 IC 95% de 0,25 - 0,76)
(disminucion de (OR 0.29 IC 95% 0,13-0,67) mortalidad especialmente en pacientes que
presentan factores de riesgo asociados con el fallo en la extubacion (16). Luego del
retiro del soporte ventilatorio convencional, se puede suministrar soporte ventilatorio
no invasivo en pacientes que cumplen cualquiera de estos tres criterios (16) (17):

® Paciente con extubacion reciente que presenta falla respiratoria en el periodo (48
a 72 horas) siguientes ha realizado el procedimiento. Se le conoce como insufi-
ciencia respiratoria post extubacion (IRA post extubacion).

@ Utilizandose como puente facilitador en el paciente en quien no ha podido avan-
zar en el retiro de la ventilacion mecanica convencional. Pacientes con antece-
dente de EPOC (Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica) y de falla cardiaca.

® En pacientes con alto riesgo de falla respiratoria previniendo la posibilidad de
fallo.

En estos tres grupos de pacientes han realizado estudios de la aplicacion de la ven-
tilacion no invasiva, sin embargo, el segundo grupo ha mostrado un mayor grado de
evidencia de su uso, aun faltan mas estudios que demuestren mayor confiabilidad en
su aplicacion. Sin  embargo, la aplicacion correcta del sistema igual que en todos los
casos de su uso disminuiria las complicaciones propias de la intubacion orotraqueal
tales como infecciones y danos sobre la pared de la laringe y la traquea, facilita el re-
poso de los musculos respiratorios y por ultimo posibilita la deglucion y el habla en el
paciente que se traduce en mayor confort para el paciente.

Es importante que los encargados del cuidado respiratorio ademas de tener en claro
lo anteriormente mencionado, debe tener en cuenta que para lograr el efecto deseado
existen factores extrinsecos que se deben ajustar para lograr una adecuada interaccion
entre el paciente y el ventilador y mejorar la sincronia: interaccion paciente- ventilador
durante la VMNI.

La falta sincronizacion entre los mecanismos neurales del paciente y las respiraciones
asistidas por el ventilador mecanico, trae consigo: taquipnea, esfuerzos respiratorios
inutiles, hiperinflacion dinamica y auto PEEP que a su vez generan alteraciones en la
mecanica ventilatoria y el intercambio gaseoso, con una consecuente fatiga muscular,
hipoventilacion alveolar, disminucion en la sp02 y que concluye con fracaso en el in-
tento de cumplir objetivos propuestos a traves de la ventilacion mecanica no invasiva.

Algunos factores que generan la asincronia dependen del paciente y otros del ventila-
dory/o de la interface (8) (15) (16).
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Tabla 1.

Interaccién paciente- ventilador durante la VMNI

Asincronia causada Asincronia causada por el Asincronia causada por el

por el paciente ventilador o la interface ventilador o la interface
® Disminucion ® Fugas a traves de las ® Es mayor la Asincronia
delimpulso mascaras. con Helmet que con
neuromuscular: . mascaras.
® La velocidad de aumento
® Por efectos de de presion (rampa ® Mayor con piezas bucales
sedacion. inspiratoria). que con mascaras

. , , nasales u orofaciales.
® Desacoplamiento ® Mecanismo de Trigger

entre tiempos inspiratorio. ® Menor si las mascaras
neurales . o oronasales traen puerto
inspiratorios 'y @ Cicladoy sensibilidad exhalatorio.

espiratorios. espiratoria.

® Con respecto al modo
los convencionales con
respecto PAV, NAVA,

Bilevel.

® Flujos aéreos adicionales
(nebulizadores o lineas de
oxigeno adicionales).

® Aumento de la
resistencia.

® Hiperinsuflacion
dinamica.

Fuente: Fisiologia de la Ventilacion no invasiva en Tratado de ventilacion mecanica, 2017.

Papel de la canula de alto flujo en el retiro del soporte ventilatorio
L

Son tres los mecanismos de accion de la canula de alto flujo como herramienta indicada
en el tratamiento de la falla ventilatoria hipoxémica y primordialmente corresponden a:

® Lavado del espacio muerto nasofaringeo.

® Reduccion de la resistencia inspiratoria: dada la distensibilidad de la hasofaringe
se crea una resistencia elevada al paso del aire que al ser suministrado un flujo
superior al flujo pico inspiratorio provoca una disminucion importante de dicha
resistencia.

® Presion positiva dinamica.

El sistema de canula de alto flujo tiene indicacion en post extubacion con un alto
nivel de evidencia en estudios realizados y una baja tasa de reintubacion, usandola
como unico sistema facilitador de la extubacion o alterna con la ventilacion no invasiva
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logrando en el paciente mayor confort y disminucion en el trabajo respiratorio con una
adecuada respuesta en tanto en la insuficiencia respiratoria post extubacion como la
facilitacion del weaning en los pacientes con riesgo. También se ha iniciado su uso
como facilitador en el proceso de decanulacion de pacientes traqueostomizados, aun
no existen estudios que nos demuestren su nivel de evidencia.

De acuerdo con los equipos de ventilacion mecanica que se posean en las diferentes
instituciones de salud y teniendo como referencia el principio de funcionamiento de las
diferentes herramientas, modos y equipos, se puede hacer un buen uso de ellos, como
facilitadores del proceso de retiro de la ventilacion mecanica. No es necesario contar
con todas las estrategias mencionadas, lo importante es poseer algunas que faciliten el
trabajo con el paciente, aprovechando las bondades de la respiracion espontanea para
lograr un final lo mas seguro posible en pro del bienestar del paciente (10).

Maggiore y colaboradores (2014) realizaron un estudio controlado randomizado, com-
parando el alcance de uso del sistema Venturi o canula de alto flujo en busqueda de
proteccion en el periodo post extubacion del grupo de pacientes, en los cuales se
observo mejoria en la oxigenacion con igual FIO2 que el grupo control, descenso de
PaCO2, mayor confort por lo que se logra la utilizacion permanente de la interface (11)
(18)data about their clinical efficacy are scarce. OBJECTIVES To compare the effects of
the Venturi mask and the nasal high-flow (NHF.

Mas reciente se encuentra el estudio de la Dra. Isacki realizado en 2017 quien teniendo
en cuenta su uso en los pacientes que requieran su apoyo en el periodo post extuba-
cion propone el siguiente algoritmo (19).

Figura 4.

Insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda

Se dan los criterios para intubacion inmediata
o inminente

. SN e

Intubacion y ventilacion mecanica
invasiva - CAF para mejorar la
preoxigenacion y la oxigenacion

perilaringoscopia
1-2 hs / Tasa de flujo 60 L/min

FlO2 100%
Temperatura 7°C

Iniciacion de CAF

Tasa de flujo 60 L/min
FlO2 100%
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Monitorizacion
Presencia de factores pronostico

s N o

Ajuste
Flo2. Spo2 objetivo > 88-90%

Ventilacion mecanica no invasiva
Tasa de flujo: <25 - 30 resp/miny T° basada en el
Prueba breve 1 -2 hs .
confort del paciente.

Temperatura basada en el confort del paciente.

yd

Monitorizacion

Presencia de factores pronostico en
horas. Max 48 hs

/ N

Intubacion y ventilacion mecanica Retirada de CAF
invasiva

) ) . l FlO2. Cuando esté < 0.4
- CAF para mejorar la preoxigenacion y

: - o ) Tasa de flujo en 5 L/min
la oxigenacion perilaringoscopia

Tasa de flujo 60 L/min
F102 100%

Fuente: modificado d: Ischaki E, Pantazopoulos I, Zakynthinos S. Nasal high flow therapy: A novel treatment
rather than a more expensive oxygen device. Vol. 26, European Respiratory Review. European Respiratory
Society; 2017.

¢Canula de alto flujo o ventilacion no invasiva?
L

En cuanto a la decision si usar ventilacion no invasiva y canula de alto flujo como
estrategia para el retiro del soporte ventilatorio Hernandez y colaboradores realizaron
un ensayo clinico multicéntrico durante 2 anos (2012 a 2014) en pacientes criticos en
fase de extubacion que contaban con por lo menos un factor de riesgo como posible
causa de fallo. Como factores de riesgo se tuvo en cuenta Lo siguiente: mayores de 65
anos; evaluacion de fisiologia aguda y evaluacion de salud cronica Il mayor a 12 puntos
en el dia de la extubacion; indice de masa corporal superior a 30; manejo inadecuado

ESTRATEGIAS PARA EL RETIRO DEL SOPORTE VENTILATORIO



de secreciones; destete dificil o prolongado; mas de 1 comorbilidad; insuficiencia
cardiaca como indicacion primaria de ventilacion mecanica; enfermedad pulmonar
obstructiva crénica de moderada a grave; problemas de permeabilidad de la via
aérea; o ventilacion mecanica prolongada. No se puede desconocer las indicaciones,
ventajas y desventajas de cada uno de los sistemas, que deben ser conocidos por
los profesionales del cuidado respiratorio para realizar la mejor eleccion acorde a las
necesidades del paciente (20)availability, lower costs, and additional physiopathological
mechanisms. Objective To test if high-flow conditioned oxygen therapy is noninferior to
NIV for preventing postextubation respiratory failure and reintubation in patients at high
risk of reintubation. Design, Setting, and Participants Multicenter randomized clinical
trial in 3 intensive care units in Spain (September 2012-October 2014,
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Este capitulo describe los aspectos anatomofisiologicos y las divisiones del sistema ner-
vioso central y periférico, asi como el sistema nervioso simpatico y parasimpatico. Se
describen las funciones y patologias que involucran el sistema nervioso periférico y el
sistema respiratorio, con formas de diagnostico, signos, sintomas, alternativas de evalua-
cion y recomendaciones para el manejo y cuidado de las vias aéreas a fin de reducir las
complicaciones del sistema respiratorio.

Aspectos anatomofisiologicos del sistema nervioso periférico
-

Anatomicamente, el Sistema Nervioso (SN) se divide en Sistema Nervioso Central (SNC)
y Sistema Nervioso Periférico (SNP), estando el SNP compuesto por nervios, ganglios
y terminaciones nerviosas. En cuanto a los nervios, tenemos: los nervios craneales y
espinales.

Los nervios craneales que se encuentran en el cerebro pueden clasificarse como
sensible o sensorial (nervio olfatorio, nervio Optico y nervio vestibulococlear), motores
(nervio oculomotor, nervio troclear, nervio abducente, nervio accesorio y nervio
hipogloso), mixtos (nervio trigemino, nervio facial, nervio glosofaringeo y vago) y visceral
0 vegetativo.

El Sistema Nervioso Autdonomo (SNA) se divide en: sistema nervioso autbnomo sim-
patico (SNAS), sistema nervioso autonomo parasimpatico (SNAP) y sistema nervioso
periférico entérico (SNPE). (Figura 1)

Figura 1.

Divisién del sistema nervioso

- Sistema nervioso

Central

’( - Sensible somatico

[ - Aferente Sensible 1

- Sensible Visceral
Sistema
Nervioso - Sistema _
Nervioso
Periférico - Sistema Nervioso Soméatico

- Motor eferente

- Sistema nervioso (— Simpatico

Auténomo - Parasimpatico
o 1 Entérico

Fuente: adaptado de Marieb et al. 2014 (2).
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Por lo tanto, se considera que el SNP media la relacion entre el medio ambiente y el
cuerpo. Los nervios sensoriales de la columna vertebral, cuyos cuerpos celulares se
encuentran en los ganglios de la raiz dorsal (GRD), los nervios espinales y motores for-
mados por axones motores, cuyos cuerpos celulares se encuentran en el asta anterior,
constituyen el SNP somatico.

Considerado como una parte simple del SN, en comparacion con el SNC, el SNP esta
compuesto de fibras sensoriales aferentes y fibras motoras eferentes dirigidas al tejido
estriado y a través de la union neuromuscular inervan los musculos esqueléticos.

Los nervios craneales tienen su origen en el cerebro y se dividen en nervios sensoria-
les, viscerales y motores. Dado que desde los nervios motores tenemos la formacion
del Sistema Nervioso Auténomo (SNA), donde, a traves de sus vias aferentes, recibe
informacion de una ubicacion especifica del SNC, un lugar que procesa los estimulos
corporales y el entorno externo (incluido el hipotalamo, los nucleos del cerebro, tracto
solitario, formacion reticular, amigdala, hipocampo y corteza olfatoria).

EL SNA que se divide en un sistema nervioso autonomo simpatico y parasimpatico se
compone por separado de dos conjuntos de cuerpos neuronales: uno ubicado en el
SNC se llama preganglionar, que tiene conexiones fuera del SNC en los ganglios. Las
fibras eferentes de los ganglios (fibras posganglionares) se extienden a los 6rganos
efectores (2).

Sistema nervioso simpatico
.

En el sistema simpatico, los cuerpos celulares preganglionares se encuentran en el
asta lateral de la médula espinal en el espacio de T1 a L2 o L3. Los ganglios son ad-
yacentes a la columna vertebral y tienen el nombre de ganglios vertebrales (tronco
simpatico) y prevertebrales, que incluyen los ganglios celiacos cervicales superiores,
aorticos-renales y mesentéricos superiores. Las fibras largas siguen desde los ganglios
hasta los organos efectores, junto con la musculatura lisa que recubre los vasos san-
guineos, las visceras, los pulmones, las pupilas y la piel que recubre el craneo (erecto-
res del cabello); las glandulas (sudor, salivares y digestivas) y el corazon. (Figura 2) (2).
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Figura 2.
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Fuente: Catala My Kubis N, 2013 (2).

Sistema nervioso parasimpatico

En el sistema parasimpatico, los cuerpos celulares preganglionares se encuentran en
eltronco encefalicoy en la region del sacro en la meédula espinal. Las fibras preganglio-
nares salen del tronco encefalico con los nervios craneomotor oculomotor (lll), facial
(VID), glosofaringeo (IX) y vago (X) y salen de la médula espinal entre S2 y S3; EL nervio
vago (X) tiene aproximadamente el 75% de las fibras parasimpaticas (Figura 3). Los gan-
glios parasimpaticos (ciliar, esplenopalatina, optica, pélvica y vagal) se encuentran en
los organos efectores y las fibras posganglionares con una longitud de 1a 2 mm (3).

La acetilcolina (Ach) es el neurotransmisor principal de las neuronas preganglionares
en la sinapsis ganglionar, donde activan la nicotina en los receptores de las células
ganglionares, presentando una respuesta rapida. La ACh es utilizada por las neuronas
parasimpaticas posganglionares, uniendose a los receptores muscarinicos en el tejido
diana. (2)
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Figura 3.
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Fuente: Van De Graaff y Kent, 2003 (3).

Hay varios organos efectores que tienen inervacion por fibras nerviosas simpaticas y
parasimpaticas. El 6rgano que depende de esta interaccion o del equilibrio entre las
senales de estos sistemas tiene efectos antagonicos. El desarrollo de esta interaccion
puede deberse a acciones opuestas en las mismas celulas efectoras, como en el co-
razon, donde el simpatico y el parasimpatico producen acciones en las mismas celulas
con resultados diferentes. Cuando los sistemas simpatico y parasimpatico inervan ce-
lulas diana cercanas, se registran interacciones complejas (4). (Tabla 1)
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Tabla 1.

Funciones de los sistemas simpatico y parasimpdtico en el

corazdn

Propiedad

Cronotropico (frecuencia)

Parasimpatica
- (nodo sinusal)

- (miocardio auricular)

Simpatica
+(nodo sinusal)

+ (miocardio auricular e

Inotropico (fuerza de contraccion)
ventricular)

Dromotropico (velocidad de - (nodo A-V) +(nodo A-V)

conduccion)

Lusitropico (relajacion) Sin influencia + (miocardio ventricular)

Bathmotropic (excitabilidad) Sin influencia +

El parasimpatico inerva solo las auriculas y no los ventriculos.

Fuente: Maurer, 2014 (5).

Funciones del nervio vago (X par craneal)
|

Del latin vagar, el nervio vago tiene una rama en las regiones mas extensas del
cuerpo, donde sus fibras inervan varios 6rganos del organismo (6). Sus fibras liberan el
neurotransmisor acetilcolina (Ach). Considerado el nervio mas importante del sistema
nervioso parasimpatico, esta compuesto por 80% de fibras sensoriales aferentes
(las senales se envian del cuerpo al cerebro) y 20% de fibras motoras eferentes (la
informacion viaja del cerebro al cuerpo). Es un nervio sensible, ya que contiene fibras
viscerales eferentes y fibras sensoriales aferentes (7). (Figura 4)
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Figura 4.

Nervio vago y nervio laringo recurrente

Fuente: Laborde S et al,, 2018 (7).

Las imagenes de CT muestran los lados derecho (a) e izquierdo (b) de los nervios vagos
(lineas rojas) y el Laringo Nervioso Recurrente (RLN) (lineas rosadas). Marron = eséfago,
amarillo verdoso = traquea.

Las fibras vagales eferentes son responsables de estimular la accion motora, y en el
corazon modulan la actividad intrinseca a través del nodo sinusal que determina la fre-
cuencia cardiaca. Las fibras aferentes vagales estan vinculadas a acciones sensoriales
propagadas por organos clave del cuerpo, siendo un detector importante de eventos
para el sistema inmune. Periféricamente, permite que las senales internas generen res-
puestas autonomas, endocrinas y conductuales apropiadas a travées de vias reflejas
centrales que pasan a traves del nucleo del tracto solitario, contribuyendo a la percep-
cion del dolor. Segun Berthoud y Neuhuber (2000), existe una red funcional basada en
estructuras cerebrales para facilitar la organizacion y regulacion de la actividad vagal
aferente y eferente (8).
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Patologias del sistema nervioso periférico
-

Elsistema nervioso periférico debido a su amplio alcance y su estructura compleja que
esta expuesta a varias propensiones ambientales, metabolicasy genéticas, puede verse
afectado por varias enfermedades. Los criterios para su clasificacion son estructurales
y se basan en los componentes de los nervios periféricos afectados, que pueden ser
axonales, desmielinizantes o mixtos; esta categorizacion se puede definir en funcion de

las caracteristicas clinicas, electrofisiologicas y genéticas (tabla 2) (9).

Tabla 2.
Clasificacién de las neuropatias periféricas

Neuropatias Neuropatias inflama- Neuropatias Neuropatias Neuropatias
periféricas torias asociadas con metabolicas toxicas
hereditarias neoplasias
y trastornos
reportados

Enfermedad de Autoimune Neuropatia Para- Neuropatia Abuso de alcohol
Charcot-Ma- neoplasica Diabética
rie-Tooth (CMT)
Neuropatia Neuropatia heredi- Gammapatia Neuropatia Agentes
hereditaria con taria con deterioro monoclonal causada por quimioterapeu-
deterioro de de la paralisis por Sarcoidosis / disfuncion de  ticos
la paralisis por presion (HNPP) POEMAS la glandula
presion (HNPP) tiroides.
Neuropatia Sindrome de Amilosis Neuropatia Metales
hereditaria Guillain-Barre / uréemica pesados
sensorialy polineuropatia
autonomica desmielinizante
(HSAN) inflamatoria aguda

(AIDP)
Neuropatia Polineuropatia Insuficiencia
amiloidotica desmielinizante hepatica
familiar inflamatoria cronica

(PDIC)
Enfermedad Vasculitis Deficiencias
del cuerpo de vitaminas
poliglucosal

Enfermedad celiaca

Neuropatia motora
multifocal
Crioglobulinemia

Fuente: adaptado de Katona | et al., (2017) (9).
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Manifestaciones clinicas en neuropatias periféricas
.

Los sintomas percibidos por los pacientes afectados por trastornos del SNP pueden ser
motores, sensoriales y autonomos, y se determinan segun la clase de fibras afectadas
y la ubicacion donde se produjo la lesion. Los llamados sintomas motores incluyen de-
bilidad, atrofia muscular, fasciculaciones y calambres. Los dos ultimos se descubrieron
a traves de la anamnesis dirigida. Dichos sintomas sensoriales incluyen pérdida senso-
rial, hormigueo, pinchazos, pinchazos y sensacion de ardor.

La distribucion y calidad de los sintomas descritos por los pacientes es la mas revela-
doras en comparacion con el examen sensorial. Las quejas de dolor son comunes en
estos pacientes y pueden estar asociadas con otros sintomas neuropaticos.

Los sintomas autonomos son heterogéneos, con mareos, desmayos ortostaticos,
sudoracion reducida o excesiva, impotencia a falta de eyaculacion y motilidad
gastrointestinal alterada (10).

Sistema respiratorio y sistema nervioso
.

Compuesto por varios grupos de neuronas, el centro respiratorio se encuentra bilate-
ralmente en el bulbo y en el puente del tronco encefalico. Se divide en tres grupos de
neuronas: 1- El grupo respiratorio dorsal se encuentra en la porcion dorsal del bulbo
y es responsable de la inspiracion; 2- Grupo respiratorio ventral, ubicado en la parte
ventrolateral del bulbo, responsable de la espiracion; 3- El centro neumotactico, ubica-
do en la porcion dorsal superior del puente, se encarga de controlar la frecuencia y la
amplitud respiratoria (11), (Figura 5).
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Figura 5.
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Fuente: adaptado de Hall, 2011 (12).

Todo el control de la respiracion es realizado por el sistema nervioso central, los vo-
lumenes pulmonares y la duracion de la inspiracion y la espiracion. Hay un grupo de
neuronas que generan ritmo para mantener el control basico de la respiracion, y tam-
bien tienen control cortical de la respiracion, que puede actuar automaticamente. Se
encontro actividad de marcapasos respiratorio en el complejo de neuronas Botzingery
pre-Botzinger ubicadas en el Grupo Respiratorio Ventral (VRG). Se cree que la genera-
cion del patron de ritmo respiratorio consta de tres fases: inspiracion, espiracion tem-
pranay espiracion tardia, incluso si este proceso consiste en inspiracion y espiracion.

Las afecciones neurologicas que afectan la respiracion pueden ocurrir por lesiones en
la corteza cerebral, en las vias y tractos, en el hipotalamo, en el tronco encefalicoy en la
medula espinal. Los trastornos del sistema nervioso periférico que afectan a los recep-
tores y neurotransmisores pre y postsinapticos pueden desarrollar numerosos patrones
de respiracion anormales. A continuacion indicamos ciertas patologias del sistema ner-
vioso centraly periférico con repercusiones en el sistema respiratorio (12).
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Tabla 3.

Enfermedades del sistema nervioso central y periférico asociadas
con respiraciéon anormal.

Trastornos del sistema nervioso
periférico asociados con
respiracion anormal.

Enfermedades del sistema nervioso central asociadas con

respiracion anormal

Corteza Tronco Ganglios ba- Médula espinal Nervios motores Union
cerebral encefalico sales neuromuscular
- Infarto - Infarto - Enfermedad - Trauma - Enfermedad - Miastenia gravis
cerebral cerebral de Parkinson - Condiciones de la neuronas - Sindrome
- Tumor - Neoplasia - Corea de desmielinizante motoras miasténico de
- Demencia - Atrofia Huntington (Esclerosis multiple, - Sindorme de Lambert-Easton
_Enfermedad Multiple - Envenena- Enfermedad de Guillain-Barre - Botulismo
por priones  sistemas miento Devic) - Difteria -Bloqueantes
- Epilepsia - Encefalitis metal pesado - Siringomielia - Enfermedad neuromusculares
- Infecciones - Esclerosis - Envtenena— - Tumor nle:)L.Jr(;pftlca sellftera [Inhibit(;llorels de
multiple miento por } - Diabetes mellitus  la acetilcolines-
. I monoxido de Enfermedad de la - Porfiria terasa
Hipoventilacion carbono neuronas motoras ) !
alveolar central - Infecciones intermitente agudo - Veneno de
: - Enfermedad - Uremia serpiente
- Infecciones de Fah )
€ Fanr - Trauma - Envenenamien-
iatrogénico to por mariscos
- Veneno de
escorpion

Fuente: adaptado de Urfy MZ y Suarez JI, 2014 (12).

La afectacion del sistema respiratorio debido a lesiones del SNP es frecuente en
algunas situaciones especificas y tiene una mayor incidencia en ciertas regiones, que

se describen en los siguientes parrafos.

Evidencia de procesos neuropaticos en la tos cronica
.

La tos cronica se define como una enfermedad neuropatica sensorial, donde indica una
neuropatia sensorial de la laringe o neuropatia vagal post-viral.

Reconocido como una infeccion de las vias respiratorias superiora post viral que con-
duce a una tos seca productiva de rutina, con picazon en la garganta, sensacion de
sequedad en la risa 'y al hablar. Puede presentar disfonia, fatiga vocal, fonacion forzada,
odinofonia, globo y / o disfagia, con la hipotesis de neuropatia vagal post-viral confusa
como neuralgia glosofaringea y paralisis de Bell.
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Los mecanismos fisiopatologicos subyacentes al aumento periférico y central de las
vias aferentes de la tos y la evidencia convincente se dirigieron a la neuropatia de los
nervios sensoriales vagales después de las infecciones virales del tracto respiratorio
superior o la exposicion a irritantes alérgicos y no alérgicos para ayudar a la tos como
un sindrome de hipersensibilidad (13) (14).

Hay informes de la asociacion con el virus del herpes simple, la varicela zoster, el virus
de Epstein-Barr, el citomegalovirus y el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), los
efectos de la infeccion viral pueden ser indirectos en el nervio a traves de su suministro
de sangre (15).

Cuando se trata de infeccion, el diagnodstico de neuropatia es desafiante de varias ma-
neras: patron de déficit, distribucion geografica de patdogenos, tiempo entre la infeccion
y el desarrollo de neuropatia y mecanismos variables de dano nervioso. La variabilidad
y la complejidad de la tos como sintoma pueden confundirse con un mecanismo de
lesion especifico.

Es importante comprender los mecanismos que involucran el reflejo normal de la tos, para
diferenciar los posibles mecanismos anormales que involucran la tos neurogeénica (15).

Figura 6.
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Fuente: adaptado de Altman et. al,, 2015 (15).
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La figura 6 muestra los mecanismos interrelacionados que inducen el reflejo de la tos
en una representacion del tejido de las vias respiratorias. Hay varios factores que pue-
den actuar concomitantemente, incluidos los agentes infecciosos topicos y la visco-
sidad de la superficie de la via aérea, las citocinas, el liquido y el moco, la regulacion
genetica que produce moco alterado en la enfermedad, la temperatura y el pH de la
superficie de la via aérea. La actividad neuronal comienza con el receptor sensorial, que
se activa con diferentes estimulos. Tenga en cuenta que el area rosada indica recep-
tores sensoriales. Los receptores sensoriales pueden incluir receptores para la tos, asi
como fibras del receptor C en el pulmon. Aunque este ultimo conduce fibras al tronco
encefalico es lento, los estimulos fuertes pueden provocar una inhibicion del efecto. EL
receptor transitorio potencial de los canales ionicos, y especialmente en la expresion
de TRPV1 (el receptor de capsaicina), también puede desempenar un papel critico en
los desencadenantes sensoriales de la tos. La corteza puede iniciar la tos voluntaria, asi
como la supresion de la tos prevista.

Hay varios lugares donde se pueden desencadenar posibles mecanismos y evocar posi-
bles mecanismos de tos neurogénicos, mala adaptacion con tos superpuesta y nucleos
respiratorios en el tronco encefalico e influencia cortical, donde las enfermedades neu-
rologicas y neuropsiquiatricas pueden inducir y aumentar el comportamiento de la tos
(tabla 4) (15).

Tabla 4.
Ubicaciones y mecanismos de los elementos de la tos neurogénica

Local Ejemplos Mecanismos

Receptores sensoriales ~ Mecanorreceptores, receptores Mecanoreceptores, receptores
quimicos, familia TRP de canales  quimicos, familia de canales
ionicos, receptor de tos. ionicos TRP1, receptor de tos.

Neuropeptidos Taquicininas (substancia P, Mediar la respuesta neuronal
neuroquininas) aferente

Nervios aferentes Fibra mielinizada de pequeno Hiperexcitabilidad axonal,
diametro, fibras C bronquiales disminucion del tono inhibitorio.

Reflejos del tronco en- Tos y nucleos superpuestos Trauma cerebral, adaptacion

cefalico respiratorios. neural.

Influencia de la corteza  Percepcion alterada, desajuste Neurosis, psicosis; tic, habito,
conductual ganancia secundaria

Espasmo neuromuscular Sobreestimulacion de nervios

eferente eferentes, espasmos musculares.

TRP-=receptor transitorio potencial, TRPV1=-receptor de capsaicina vanilloide.

Fuente: adaptado de Altman et. al., 2015 (15).
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Las fibras C, con cuerpos en el ganglio vagal superior (yugular), y las fibras A, con cuer-
pos celulares en el ganglio vagal inferior (nudoso), son las principales fibras vagales
que median la tos. Se muestran los principales receptores y canales ionicos ubica-
dos en las terminales, los nervios vagales aferentes sensoriales de las vias aéreas que
son capaces de modular la tos. Los receptores purinérgicos P2X3 se encuentran prin-
cipalmente en nervios sensoriales periféricos, con cierta expresion en el nucleo del
tracto solitario (nTS) del tronco encefalico. El receptor transitorio potencial de ankirina
1 (TRPA1) y el receptor transitorio potencial vanilloide 1 (TRPV1) se encuentran en los
terminales nerviosos y son capaces de iniciar potenciales de accion, y los canales de
sodio dependientes de voltaje (NaV) son responsables de la transmision de potencial
de accion (figura 7) (16).

Figura 7.
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Fuente: adaptado de Smith y Woodcock, 2016 (16).
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Evaluacion

La combinacion de signos y sintomas como: garganta irritada entre la laringe y la farin-
ge, vias respiratorias con parestesias, presentacion de alotussia (tos debido a estimulos
no musculares, como la risa o el habla), mayor sensibilidad a la tos estimulante por
inhalacion, hiperussia (niumero de puntos gatillo), que pueden sugerirse como un tras-
torno de la funcion neuronal en las vias respiratorias sensoriales (13) (14).

Aunque ningun aspecto individual de la historia hace el diagnostico de tos neuroge-
nica, algunos sintomas llevan a considerar una etiologia neurogénica. Estos incluyen:

® Inicio después de una enfermedad o cirugia que pone en riesgo los nervios
laringeos.

® Tos no productiva.
@ Falta de respuesta a antibioticos, asma, o medicamento para el reflujo.
® Disestesias de la laringe, como cuerpo extrano o sensacion de cosquilleo.

® Queja a largo plazo.

Por otro lado, los sintomas tipicos de las tres causas mas comunes de tos; es decir,
enfermedad por reflujo gastroesofagico, alergias y asma e infeccion, descartan el diag-
nostico. Es posible que las causas coexistan, por supuesto, y las causas mas comunes
de tos pueden servir como desencadenantes para pacientes con tos neurogenica (15).

Debido a un estado hiperreflexivo, los pacientes con tos neurogéenica pueden ser mas
susceptibles a las sustancias quimicas (es decir, reflujo de acido gastrico, perfumes y
otros olores quimicos, como agentes de limpieza), temperatura (aliento frio o aire ca-
liente), mecanica (hablando, riendo) (15).

Tratamiento

El enfoque multidisciplinario para el autocontrol de la tos cronica tiene resultados
positivos. La intervencion se basa en la educacion, la higiene laringea, la supresion
de la tos y las medidas de distraccion y la modificacion del comportamiento (tabla 5).
La terapia demostro ser efectiva sin efectos secundarios, confirmada en dos ensayos
clinicos aleatorizados, con una reduccion del 41% en la frecuencia de la tos en un
ensayo y una mejora en la calidad de vida en otro (17) (18).
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Tabla 5.

Protocolo de intervencién multidisciplinar

Componentes Técnica

Educacion Educar a los pacientes con tos cronica e
hipersensibilidad al reflejo de la tos.
Explicar los efectos negativos de la tos repetida.
Educar a los pacientes sobre el control voluntario de
la tos.

Higiene e hidratacion laringe Aumentar la frecuencia y el volumen de agua y
bebidas sin cafeina.
Reduce el consumo de cafeina y alcohol
Promover la respiracion nasal.

Control de la tos Ensenar a los pacientes a identificar sus factores
desencadenantes de la tos.
Ensene a los pacientes a utilizar técnicas de
supresion o distraccion de la tos al primer signo o
sensacion de necesidad o deseo de toser.
Estas técnicas de supresion de la tos / distraccion
incluyen: tragar agua forzada, sorbery chupar
dulces.
Ensene a los pacientes a realizar ejercicios de
respiracion: reeducacion del patron de respiracion
que promueve la técnica del patron de respiracion
abdominal relajada; Respiracion de los labios
fruncidos para controlar la tos.

Asesoramiento psicoeducativo Motivar a los pacientes, reiterar técnicas y objetivos
terapeuticos.
Modificacion del comportamiento: para tratar de
reducir la conciencia excesiva de la necesidad de
toser
Manejo del estrés y la ansiedad.

Fuente: adaptado de Mitchell et al., (2016) (17).
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Neuropatia frénica
L

El individuo que tiene disnea, ortopnea o insuficiencia ventilatoria hipercapnica de
etiologia desconocida, puede considerarse un trastorno neuromuscular como una
Neuropatia Frénica (NF). En las neuropatias focales, la entidad nosologica distinta se
presenta como NF idiopatica, que puede ser unilateral o bilateral (19).

El nervio frénico proporciona el suministro motor primario al diafragma, el musculo
respiratorio principal. Su origen esta en el cuarto nervio cervical (C4) junto con los nervios
cervicales tercero y quinto (C3y Cr), por lo que el nervio frénico recibe inervacion del
plexo cervicaly braquial. Tiene fibras nerviosas simpaticas, motoras y sensoriales (figura
8) (20).

Figura 8.

Nervio frénico bilateral (amarillo)
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Fuente: http:/atlas.centralx.com/espanol/p/123362/nervio+frenico.htm (capturado en 12/02/2019)

El dano del nervio frénico puede ocurrir a través de varios mecanismos. Puede
danarse por traumatismo cerrado o penetrante, por congelacion (cirugia cardiaca),
enfermedades metabolicas (diabetes mellitus), causas infecciosas (enfermedad
de Lyme, herpes zoster, neumonia e infeccion por VIH), invasion directa por tumor,
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enfermedades neurologicas (espondilosis cervical) y esclerosis multiple), miopatia
(distrofia muscular), enfermedad inmunologica (sindrome de Guillain-Barré) y otros
(desnutricion, hipotiroidismo, hipertrofia tiroidea benigna, porfiria, vasculitis, enfermedad
de Charcot-Marie-Toot) (20,21).

Las Neuropatias Frénicas Unilaterales (NFU) pueden desarrollarse con sintomas
respiratorios significativos sin ser reconocidas. En las Neuropatias Frénicas Bilaterales
(NFB), la disnea y la ortopnea son graves y los estudios de la funcion respiratoria estan
comprometidos (19).

La elevacion unilateral del diafragma se observo en la NFU y en la NFB la elevacion del
diafragma es bilateral, con inmovilidad o movimiento paradojico del hemidiafragma. En
NFB, la enfermedad de la neurona motora, incluida la esclerosis lateral amiotrofica y el
sindrome pospolio, son las causas mas comunes (19) (20).

Historia clinica y exploracion fisica

El diagnodstico de lesion del nervio frénico requiere una gran sospecha, ya que
presenta signos y sintomas inespecificos, que incluyen disnea inexplicable, neumonia
recurrente, ansiedad, insomnio, dolor de cabeza matutino, somnolencia diurna
excesiva, ortopnea, fatiga y respiracion con trastornos del sueno. En la NFU, el paciente
a menudo esta asintomatico en reposo y tiene disnea solo durante el esfuerzo, que se
encuentra incidentalmente en la radiografia de torax. En pacientes con NFB, la disnea
es frecuente. La auscultacion pulmonar se reducira y la opacidad de la percusion en
el lado afectado del torax se encontrara y presenta movimiento interno del epigastrio
durante la inspiracion (20).

Examen complementario

Las pruebas complementarias utilizadas para el diagnostico incluyen: radiografia de
torax inspirada y espirada, electromiografia de diafragma para registrar el potencial de
accion del NF, ultrasonido de diafragma, manometria esofagica y gastrica, fluoroscopia,
prueba de funcion pulmonar, manovacuometria (MIP y MEP) y estimulacion del nervio
frénico (21,22).

Tratamiento

En pacientes que no muestran evidencia de miopatias, la estimulacion delnervio frénico
esta indicada, ya que el nervio esta intacto. Se puede realizar en paralisis diafragmatica
bilateral con lesiones de la columna cervical (20).

El soporte ventilatorio con ventilacion mecanica no invasiva también es una indicacion
segura, que puede evolucionar a ventilacion mecanica invasiva. El marcapasos
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diafragmatico esta indicado en pacientes con movilidad bilateral comprometida
del diafragma que desean retrasar el inicio de la ventilacion, tanto invasiva como no
invasiva, o que la han iniciado, pero no desean continuar o no han podido tolerarla. La
plicatura diafragmatica quirurgica y la reparacion del nervio frénico por microcirugia
son indicaciones invasivas (21).

Disautonomia familiar
|

La disisautonomia familiar (DF, sindrome de Riley-Day, neuropatia sensorial hereditaria
y autonomica tipo Ill, OMIM 223900) es una rara enfermedad autosomica recesiva,
presente al nacer y descrita por primera vez en 1949 en ninos de ascendencia judia en
Europa Central. El trastorno es causado por una mutacion en el fundador asociada con
el gen de la proteina quinasa IkB (IKBKAP). Esto produce una deficiencia de la proteina
IKAP (ELP-1), causando un deterioro del desarrollo sensorial y aferente de los nervios
autonomos (23).

Los sintomas de DF incluyen sensacion de dolor y alteracion de la temperatura,
reduccion de la produccion de lagrimas basales, ausencia de reflejos tendinosos
profundos, neuropatia optica, marcha ataxica, inestabilidad de la presion arterial debido
a la falla aferente barorrefleja, disfagia neurogenica, falla del quimiorflex, respiracion con
trastornos del sueno y enfermedad pulmonar, todo lo cual contribuye a la morbilidad
y la mortalidad.

Epidemiologia de los trastornos respiratorios en el DF

Desde un punto de vista epidemiologico, la tasa de pacientes con SCD varié de 1:10 a
1:30 afectados. A partir de la identificacion de mutaciones genéticas especificas y un
cribado de la poblacion, la frecuencia de mutacion en Ashkenazi (poblacion judia) fue
127y 1 32 (23).

Los grados de obstruccion de las vias aereas superiores varian alrededor del 83%, en
las vias aéreas inferiores aparece en el 85% y en las enfermedades pulmonares restric-
tivas presentan un promedio del 94%. Las alteraciones del sueno respiratorio aparecen
en el 85% de los adultos y en los pacientes pediatricos del 91% y cuando no se trata es
un factor de riesgo de muerte subita durante el sueno, siendo una de las principales
causas de muerte en el DF (24).

La disfagia neurogénica generalmente ocurre en todos los pacientes, especialmen-
te en el periodo neonatal. El desarrollo de enfermedad pulmonar cronica ocurre con
frecuencia debido a la broncoaspiracion recurrente, siendo una medida preventiva el
uso de una sonda nasogastrica para la alimentacion y la hidratacion, reduciendo asi el
riesgo general de broncoaspiracion (25) (26).
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En los examenes complementarios, en tomografia computarizada, 94% muestran en-
grosamiento de la pared bronquialy 26% bronquiectasias (27).

En los gases en sangre arterial, la hipoxemia cronica (PaO2 <80 mmHg) esta presente
en el 40% de los pacientes y el 16% tiene hipercapnia durante el dia (PaCO2 250 mmHg)
(tabla 6) (28).

Tabla 6.
Evaluacién de trastornos respiratorios en DF

Entrevista y examen clinico:

Una entrevista clinica debe detectar signos y sintomas de aspiracion cronica para trastornos
de las vias respiratorias y del sueno respiratorio, que incluyen:

a. Tos humeda cronica mientras esta despierto o dormido.

b. Tos a asfixia al comer o beber.

c. Infecciones de las vias respiratorias inferiores (resfriados frecuentes os prolongados,
bronquitis, bronquiolitis y neumonia).

d. Voz humeda o gorgoteante.

e. Respiracion ruidosa os ronquidos mientras duerme.

Los pacientes con DF pueden tener dificultades considerables para reconocer y describir los
sintomas.

Han disminuido la sensibilidad visceral y los irritantes respiratorios a menudo causan una tos
minima. La capacidad de proporcionar un historial medico preciso depende de la capacidad
cognitiva, que varia considerablemente en estos pacientes. Por lo tanto, la ausencia de que-
jas obvias os signos respiratorios no elimina la necesidad de trabajar.

El examen fisico respiratorio debe incluir:

a. Morfologia toracica con especial atencion a la curvatura de la columna.

b. Observacion del patron de respiracion para identificar la respiracion superficial.

c. Examen de lechos ungueales para revelar discotecas, comun en pacientes con
enfermedad pulmonar supurativa e hipoxemia cronica.

d. Palpacion del torax para revelar crepitaciones, a menudo asociadas con la acumulacion de
secreciones en las vias respiratorias inferiores.

e. Percusion del diafragma para identificar pequenos volumenes pulmonares o tamanos
asimeétricos de pulmon debido a escoliosis 0os sonidos hipertonicos debido al atrapamiento
de aire.
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El examen fisico respiratorio debe incluir:

f. Auscultacion para detectar crepitaciones o sibilancias o una disminucion en la entrada de
aire en un area pulmonar.

g. Examen de la faringe para detectar hipertrofia de amigdalas.

h. Un segundo sonido cardiaco prominente puede indicar hipertension pulmonar.

Fuente: Kazachkov M et al, 2018 (28).

Tabla 7.
Recomendaciones para el manejo de trastornos respiratorios en DF

Prevencion y manejo de aspiracion

Eliminacion de moco de las vias respiratorias y fisioterapia respiratoria.

Inicio oximetria de pulso

Prevencion y tratamiento de infecciones respiratorias, incluidas las vacunas.

Precauciones especiales durante grandes altitudes o viajes aéreos.

Tratamiento empirico de reflujo antiacido

Consulta de via aérea especializada

Ventilacion no invasiva durante el sueno.

Suplemento de oxigeno nocturno

Terapia con esteroides

Terapia mucolitica

Terapia con antibioticos durante las exacerbaciones agudas.

Terapia antibiotica cronica.

Cirugia de escoliosis

Fuente: Kazachkov M et al, 2018 (28).

Sindrome de Guillain-Barré

Es una neuropatia periférica mediada por el sistema inmune que afecta tanto a la vaina
de mielina como a los axones, en la cual las respuestas inmunes celulares y humorales
estan involucradas en la patogénesis de la enfermedad. Los anticuerpos anti-ganglio-
sidos juegan un papel importante en inducir y perpetuar la patologia y estan asociados
con una infeccion previa, vacunacion o exposicion a sustancias toxicas (29).
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El agente mas comun asociado con GBS es Campylobacter jejuni. Ademas, se han in-
formado casos de GBS después de citomegalovirus, virus de Epstein Barr, Mycoplasma
pneumoniae, Haemophilus en influenza, virus de influenza, hepatitis E, dengue, Chi-
kungunya (CHIKV) y virus Zika (ZIKV), entre otros. Ademas, campanas de vacunacion
contra la gripe contra la influenza A (HIN1) y la vacuna profilactica contra la rabia. Se
asociaron con un pequeno riesgo de GBS (29).

Los subfenotipos mas comunes de GBS son la Polineuropatia Desmielinizante Inflama-
toria Aguda (PDIA) y la neuropatia axonal motora aguda (AMAN). En general, el curso
clinico, la gravedad y los resultados del SGB son muy variables. Sin embargo, con la
identificacion de varios sub-fenotipos nuevos en los ultimos 30 anos, el marco con-
ceptual de GBS se ha vuelto cada vez mas complejo. Recientemente se ha publicada
una nueva clasificacion de diagnostico para permitir a los neurdlogos y no neurélogos
diagnosticar el GBS y todas sus variantes utilizando un sistema de clasificacion simple
pero todo incluido (29) (Tabla 8).

Tabla 8.
Clasificacion de SGB, MPS y sus subtipos (29)
Clasificacion Caracteristicas Recurso de apoyo

clinicas
centrales

Sindrome general

Todos os Patron El diagnostico alternativo  Sintomas infecciosos
transtornos do  principalmente debe ser excluido de fondo || Presencia de
espectro do simetrico de la parestesia distal en o
GBS extremidady / antes de la aparicion de
o debilidad del debilidad cerebroespinal
nervio craneal del al disociacion del liquido
motor " $ § albuminocitologico 9
Curso de
enfermedad

monofasica con
intervalo entre
inicio y nadir de
debilidad, de 12 ha
28 dias, seguido
de meseta clinica
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Diagnosticos especificos

GBS clasico Debilidad "y arre-  La debilidad general- Evidencia electrofisiologica
flexia / hipore- mente comienzaen las  de neuropatia.
flexia en las cuatro  piernasy sube, pero
extremidades puede comenzar en los
brazos

La debilidad puede

ser leve, moderada o
completa. Los musculos
de los nervios craneales
paralizados o los muscu-
los respiratorios pueden
estar involucrados. Los
reflejos de estiramiento
muscular pueden ser
normales o exagerado
en el 10% de los casos

Debilidad Orofaringea, La ausencia de ciertas Evidencia electrofisiologica
faringea cervi- debilidad de caracteristicas indica de neuropatia.
cal-braquial cuelloy brazo” debilidad faringea-cer- Presencia de anticuerpos
vy arreflexia / vical-braquial incom- anti-lgG anti-GQ1b o GT1a
hiporeflexia de pleta: los pacientes sin
brazo Ausencia de debilidad de brazosy
debilidad en las cuello tienen ‘paralisis
piernas orofaringea aguda’; los

pacientes sin paralisis fa-
ringea tienen ‘debilidad
cervicobraquial aguda'
Puede haber algo de
debilidad en las piernas,
pero la debilidad orofa-
ringea, en el cuelloy en
los brazos debe ser mas
prominente. la ataxia sin
oftalmoplegia sugiere
superposicion con neu-
ropatia ataxica aguda; La
ataxia, la oftalmoplejiay
la alteracion de la con-
ciencia sugieren super-
posicion con BBE
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Diagndsticos especificos

Por lo general, la funcion Evidencia electrofisiologica

Paraparesia
GBS

Debilidad en la
pierna "y arreflexia
/ hiporeflexia
pierna Ausencia
de debilidad en el
brazo

de la vejiga es normaly
no hay un nivel sensorial
bien definido.

de neuropatia.

Debilidad
bifacial con
parestesias
distales

Debilidad facial
"y arreflexia de
las extremida-
des / Ausencia
de hiporreflexia
de oftalmoplejia,
ataxia y debilidad
muscular

En algunos pacientes,
las parestesias de las
extremidades pueden
estar ausentes y los
reflejos de estiramiento
muscular pueden ser
normales

Evidencia electrofisiologica
de neuropatia.

MFS

Oftalmoplejia,
ataxia" tvy
ausencia de
arreflexia /
hiporeflexia de
debilidad de las
extremidades # e
hipersolencia

La ausencia de ciertas
caracteristicas indica
MFS incompleta: los
pacientes sin ataxia
tienen ‘oftalmoparesia
aguda’, los pacientes
sin oftalmoplejia tienen
Presencia de "neuro-
patia ataxica aguda” de
una sola caracteristica
indica MFS incompleta:
la ptosis sugiere “ptosis

aguda”; midriasis sugiere

‘midriasis aguda’

Presencia de anticuerpos
anti-IgG GQ1b

BBE

Hipersolenciay
oftalmoplejia y
ataxia * # Ausencia
de debilidad en las
extremidades #

Los pacientes sin
oftalmoplejia tienen
una forma incompleta
de BBE conocida como
‘hipersonolencia ataxica
aguda’

Presencia de anticuerpos
anti-IgG GQ1b

" La debilidad puede ser asimétrica o unilateral.

# La gravedad clinica de cada componente puede variar de parcial a completa.

§ Excepto en neuropatia ataxica aguda y ataxia aguda somnolencia excesiva.

|| Como la presencia de sintomas infecciosos del tracto respiratorio superior o diarrea 3
dias a 6 semanas antes del inicio de los sintomas neurolégicos.

Cereb liquido cefalorraquideo con recuento total de globulos blancos <50 células por
ply proteina por encima del rango normal de laboratorio.

# La presencia de debilidad en las extremidades indica superposicion con GBS.

Abreviaturas: BBE, encefalitis del tronco encefalico Bickerstaff; GBS, sindrome de Guil-
lain-Barre; MFS, sindrome de Miller Fisher.
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Epidemiologia

De acuerdo con los criterios del Instituto Nacional de Trastornos Neurologicos y Co-
municativos y Accidentes Cerebrovasculares (NINCDS), las tasas de incidencia de la
poblacion para GBS son aceptables.

En Espana, Italia, Suecia, Canada y EE. UU. Las tasas oscilaron entre 0,62 y 2,66 casos
por cada 100.000 habitantes / ano en todos los grupos de edad, con un riesgo relativo
de 1,78 para los hombres. Hubo un aumento del 20% en la incidencia de GBS por cada
aumento de 10 anos en la edad.

En Japon, la incidencia de GBS fue de 1.15 por 100,000 habitantes / ano. Los hombres
se vieron afectados 1,5 veces mas que las mujeres. La edad media de los pacientes con
SGB fue de 39,1 £ 20,0 anos, menos que en Ameérica del Norte y Europa.

Anualmente, la incidencia de la tasa de GBS aumenta con la edad (0.6 por 100,000 por
ano en ninosy 2 a 7 por 100,000 por ano en individuos> 80 anos) y con frecuencia afecta
a los hombres mas que a las mujeres.

Dos tercios de los pacientes adultos informan sintomas previos de una infeccion del
tracto respiratorio o gastrointestinal dentro de las 4 semanas posteriores al inicio de la
debilidad.

Otras infecciones asociadas con GBS son el citomegalovirus (CMV), el virus de Eps-
tein-Barr, el virus de la influenza A, Mycoplasma pneumoniae y Haemophilus influen-
zae. La asociacion del virus de la hepatitis E (HEV) con GBS se ha identificado en pa-
cientes de los Paises Bajos y Bangladesh (Asia). La relacion emergente entre GBS y la
infeccion aguda por arbovirus, incluido el Zika y Chikungunya, se esta monitoreando y
es de interés a medida que avanza la epidemia mundial.

Campylobacter jejuni es una infeccion frecuente, que se encuentra en el 25 al 50% de
los pacientes adultos, con mayor frecuencia en la poblacion de los paises asiaticos. Se
asocia con un axon motor como una forma de GBS, debilidad mas severa de las ex-
tremidades y una respuesta serologica de anticuerpos dirigida contra los ganglidsidos
GM1y GD1a.

Existe informacion precisa sobre la incidencia de GBS asociado con el arbovirus, e in-
formes de casos de aparicion poco despues de la aplicacion de la vacuna contra la
rabia y contra el virus de la influenza A (30) (31) (32) (33).
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Tabla 9.
Criterios de diagndstico para el sindrome de Guillain-Barré

Recursos necesarios para el diagndstico del sindrome de Guillain-Barré en la

practica clinica

- Debilidad progresiva en las piernas y los brazos (a veces inicialmente solo en las piernas).

- Areflexia (o disminucion del reflejo tendinoso) en extremidades debiles.

Sintomas adicionales

- La fase progresiva dura de dias a 4 semanas (generalmente 2 semanas).

+ Simetria relativa.

+ Sintomas o signos sensoriales leves (no presentes en la neuropatia axonal motora aguda).
- Implicacion del nervio craneal, especialmente debilidad bilateral de los musculos faciales.
- Disfuncion autondomica.

- Dolor (comun).

Caracteristicas que deberian plantear dudas sobre el diagndstico del sindrome

de Guillain-Barré

+ CSF: aumento en el numero de células mononucleares o polimorfonucleares (> 50 células
por pL).

- Disfuncion pulmonar severa con poca o ninguna debilidad en las extremidades al principio.
- Senales sensoriales severas con poca o ninguna debilidad al principio.

- Disfuncion de la vejiga o del intestino al principio.

Fiebre al principio.

+ Nivel sensible agudo de la meédula espinal.

- Debilidad persistente marcada asimetria.

- Disfuncion persistente de la vejiga o del intestino.

- Progresion lenta de la debilidad y ausencia de compromiso respiratorio (considere la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria subaguda o la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria cronica de inicio agudo).
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Estudios de conduccion nerviosa

- Puede ser util en la practica clinica, pero generalmente no es necesario diagnosticar el
sindrome de Guillain-Barré.

- Necesario para cumplir con todos los criterios de Brighton para el sindrome de Guillain-
Barre.

- Esencial para la clasificacion del sindrome de Guillain-Barré en inflamacion aguda,
polineuropatia desmielinizante o neuropatia axonal motora aguda.

- Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda: caracteristicas de la desmielinizacion
(disminucion de la velocidad de conduccion del nervio motor, latencia motora distal
prolongada, aumento de la latencia de la onda F, bloqueos de conduccion y dispersion
temporal.

- Neuropatia axonal motora aguda: sin caracteristicas de desmielinizacion (una caracteristica
desmielinizante en un nervio, si la amplitud distal del CMAP es inferior al 10% del LLN, se
puede encontrar; amplitud distal del CMAP inferior al 80% del LLN en al menos dos bloqueos
de conduccion nerviosa puede estar presente.

La clasificacion del sindrome de Guillain-Barré como polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda o neuropatia axonal motora aguda no es necesaria para el diagnostico del
sindrome de Guillain-Barré, si se desconoce si la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda y la neuropatia axonal motora aguda requieren diferentes tratamientos. La cantidad
de conduccion lenta requerida para definir los diferenciales de desmielinizacion entre los
sistemas de clasificacion.

LCR-=liquido cefalorraquideo. CMAP=Potencial de accion muscular compuesta. LLN-=li-
mite inferior de la normalidad.

Fuente: Willison et al., 2016 (31).

Disfuncion autonémica y GBS

Los cambios electrocardiograficos, la variabilidad de la presion arterial, las bradiarrit-
mias, la taquicardia sinusal sostenida y las arritmias auriculares y ventriculares estan
presentes en el GBS. Se cree que existe una asociacion entre las arritmias y la desmie-
linizacion aferente autonoma del corazon que afecta al miocardio, siendo secundaria al
trastorno respiratorio. Las lesiones patologicas de los nucleos vagales con afectacion
del tronco encefalico contribuyen a la disfuncion cardiaca autonoma (34) (35).

Variabilidad de la presion arterial

La variabilidad de la presion es una caracteristica sorprendente del SGB que puede
estar relacionada con cambios transitorios en los niveles de catecolaminas y reflejos
barorreceptores. Se produce la desmielinizacion de los axones simpaticos pre-
ganglionares o axonales, y la degeneracion en los axones post-ganglionares da
como resultado cambios en el control de retroalimentacion que generan descargas
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ectopicas inapropiadas que explican las fluctuaciones observadas. Los niveles
elevados de noradrenalina se asocian con un aumento del flujo simpatico y se producen
fluctuaciones dramaticas entre la hipotension y la hipertension, lo que resulta en
colapso cardiovascular. En el 27% de los pacientes, se observo hipertension y en el 3%
permanecieron sostenidos. La hipersensibilidad a los agentes vasoactivos en pacientes
hipertensos graves puede provocar la muerte (34) (35).

La disfuncion autonomica clinica en GBS es transitoria y con el tiempo tiende a
mejorar en anormalidades subclinicas, los indices simpaticos se pueden detectar en
el laboratorio (34).

Cuidados respiratorios y fisioterapia

Los pacientes con SGB pueden presentar varias complicaciones, principalmente a nivel
pulmonar debido a insuficiencia respiratoria grave y requieren ingreso en la unidad de
cuidados intensivos y apoyo para la ventilacion mecanica a través de vias respiratorias
artificiales a largo plazo, lo que lleva al paciente a comprometer otros sistemas y con-
secuentemente tener una indicacion para un enfoque de terapia fisica intensiva (36).
(Tabla 10).

La fisioterapia respiratoria esta indicada en estos casos para minimizar la retencion de la
secrecion bronquial, optimizar la oxigenacion, garantizar una ventilacion pulmonar ade-
cuada, volver a expandir las areas colapsadas y evitar la fatiga muscular respiratoria (37).

Tabla 10.
Recomendaciones de ventilacion mecanica

Comentario

Un tercio de los pacientes con polirradiculoneuritis aguda (sindrome de Guillain-Barre)
requieren ventilacion mecanica durante el curso de la enfermedad. Estan asociados con la
necesidad de ventilacion mecanica: debilidad generalizada, progresion rapida y afectacion
bulbar.

Sugerencia

Los pacientes con polirradiculoneuritis aguda deben ser evaluados periédicamente con
medidas de presion inspiratoria maxima (Plmax) del volumen residual, presion espiratoria
maxima (PEmax) de CPT y capacidad vital (CV). Los pacientes con PImax < - 30cmH20, PEmax
< 40cmH20, CV < 20mL / kg o una reduccion de CV de mas del 30% deben ser intubados de
manera electiva para evitar una IOT urgente.
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Recomendacion

El uso de NIV debe hacerse con cuidado, debido a la inestabilidad de la polirradiculoneuritis
aguda. Por lo tanto, IOT y la ventilacion mecanica invasiva no deben retrasarse cuando la
funcion pulmonar se deteriora.

Sugerencia

La decision de traqueostomia a pacientes con Guillain-Barré puede posponerse por 2
semanas. Si, después de 2 semanas, las pruebas de funcion pulmonar (PFP) no mejoran
significativamente, se debe considerar la traqueotomia (TQT). Si la PFP esta mejorando, la TQT
puede posponerse hasta que se realice el destete.

Fuente: adaptado de Barbas et al. 2014 (38).

Sindrome de hipoventilacion alveolar

La enfermedad de las neuronas motoras es un tipo de empeoramiento progresivo cro-
nico de la médula espinal; es una enfermedad caracterizada por danos en las neuronas
motoras, la corteza cerebral y el tronco encefalico.

La tasa de incidencia es de 2 / 100,000 ~ 3 / 100,000, mas hombres que mujeres,
dividida en sexual y hereditaria, 80% a 90% de los cuales son esporadicos, tiene un
pronostico pobre, desde elinicio hasta la muerte, en promedio, alrededor de 20 meses,
la causa mas comun de muerte por insuficiencia respiratoria.

Las manifestaciones clinicas de la disfuncion de la neurona motora superior e inferior
estan asociadas con sintomas clinicos comunes: debilidad muscular, temblor muscular,
atrofia muscular, articulacion poco clara, ambigledad, dificultad para tragar, tos,
obstaculos de incapacidad emocional y vision borrosa y doble, estrenimiento y dolor
las extremidades son raras (39).

Sindrome de Hipoventilacién Central Congénita (SHCC)

La expresion del gen Phox2b ocurre principalmente en las vias aferentes y eferentes
de los reflejos respiratorio, cardiovascular y digestivo. En el sistema nervioso periférico,
Phox2b se expresa en las neuronas de todos los ganglios autonomos y sensoriales de
los nervios craneales VII, IXy X, que incluyen vias quimiosensoriales. En el sistema ner-
vioso central, Phox2b se expresa en las neuronas neuromusculares y visceromotoras
del cerebro posterior, todas las neuronas noradrenérgicas y en el Nucleo del Tracto
Solitario (NTS) (40). Cabe senalar que Phox2b se expresa por una cadena de neuronas
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involucradas en la integracion en la quimiorrecepcion de los sistemas periféricos y cen-
trales. Esta cadena incluye los cuerpos carotideos, los quimiorreceptores aferentes, las
proyecciones quimiorreceptivas NTS a la médula ventrolateral y los quimiorreceptores
centrales ubicados en la region RTN (41) (42) (43). (Figura Q).

La mayoria de los casos se identifican en el periodo neonatal, y la enfermedad puede
manifestarse despues de este periodo. La hipoventilacion alveolar ocurre cuando el
paciente esta dormido, debido a una disminucion en la frecuencia respiratoria basal. En
comparacion con otros trastornos de las vias respiratorias, la hipoventilacion es la ma
grave durante el sueno no REM. Durante la vigilia, la hipoventilacion no es importante
debido a la mayor linea de base de la frecuencia respiratoria del nino. Pero en el en-
vejecimiento, la frecuencia respiratoria basal tiende a disminuir y la hipoventilacion es
mas evidente durante la vigilia (44). (Tabla 11)

Tabla 11.

Caracteristicas de los sindromes de hipoventilacién asociados
con el sindrome de hipoventilacién central congénita

Sindromes Caracteristicas

Sindrome de hipoventilacion alveolar Insuficiencia respiratoria central asociada con el
central congénita sueno

Sindrome de hipoventilacion da obesidad | Hipoventilacion cronica

Apnea obstructiva del suefio

indice de masa corporal> 30 kg / cmz2
Hipercapnia

Hipoventilacion alveolar crénica idiopatica | Inadecuado movimiento respiratorio del tronco
encefalico

Impulso respiratorio deteriorado de la médula
espinaly del nervio periféerico.

Irregularidades en la funcionalidad y morfologia
del cofre

Hipoventilacion relacionada con el sueno | Debido a trastornos medicos (vasos pulmonares,

debido a la influencia farmacologica. parenquima pulmonar, trastornos neurologicos)
Hipoventilacion central de inicio tardio Disfuncion hipotalamica

Insuficiencia respiratoria como resultado Narcoticos, sedantes, anestésicos, depresivos,
de enfermedad respiratoria relajantes musculares, consumo de opioides.

Fuente: adaptado de Zaidi et al., 2018 (44)
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Figura 9.
Control de la respiracién central
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Fuente: Zaidi et al,, 2018 (44)

El grupo respiratorio pontino, constituido por el centro neumotactico y el centro ap-
neustico, proporciona una entrada tonica en la médula espinal para controlar el ritmo
de respiracion suave.

Elcentro apneustic, que es inhibido por el centro neumotactic, proporciona un estimulo
excitador para el complejo pre-Botzinger Al recibir informacion sensorial de los quimio-
rreceptores y mecanorreceptores periféericos, el grupo respiratorio dorsal del nucleo
del tracto solitario controla los musculos inspiratorios a través de la salida por los ner-
vios frénicos (que emergen de los nucleos motores frénicos en el asta ventral de los
niveles medulares cervicales C3-C5) y los nervios intercostales externos.

Aligual que el grupo respiratorio dorsal, la porcion rostral del grupo respiratorio ventral
proporciona una salida para los musculos inspiratorios.Por otro lado, la porcion caudal
del grupo respiratorio ventral proporciona una salida para los musculos espiratorios a
traves de los nervios intercostales internos.
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Monitoreo ventilatorio

Como es una condicion permanente, es importante que este paciente esté acompana-
do por un equipo multidisciplinario. Las evaluaciones deben ser frecuentes y tener ac-
ceso a equipos de ventilacion, ya que pueden surgir descompensaciones en cualquier
momento. El apoyo ventilatorio es actualmente el enfoque mas efectivo, aunque hay
investigaciones en curso sobre enfoques farmacologicos.

La provision de ventilacion y oxigenacion durante 24 horas continuamente es el foco
principal. La asistencia ventilatoria puede variar con la gravedad de la enfermedad, y el
método mas efectivo es la ventilacion con presion positiva, es necesaria una traqueoto-
mia para la aplicacion segura de la ventilacion. Sin embargo, la ventilacion con presion
positiva no invasiva (NPPV) o la presion positiva con dos niveles de presion en las vias
respiratorias (BiPAP) proporciona una ventilacion adecuada a través de una mascara
durante el sueno (44).

La ventilacion con presion positiva no invasiva no se recomienda para pacientes que
requieren ventilacion constante.

El soporte de presion de volumen garantizado inteligente (iVAPS) es un modo de ven-
tilacion en el que el soporte de presion se modula para garantizar una ventilacion al-
veolar constante (45).

Se puede recomendar ventilacion con presion negativa (VPN) para pacientes que obs-
truyen las vias respiratorias superiores durante el sueno, en caso de deformidad de la
pared toracica esta contraindicado.

Considerado un tipo de soporte ventilatorio, la estimulacion del diafragma a traves
del nervio frénico puede permitir que estos pacientes tengan una mayor movilidad
diafragmatica para ventilar a tiempo completo, teniendo un estilo de vida considerado
normal (44).
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Consideraciones iniciales
]

En las fases iniciales de la injuria cerebral, la ventilacion mecanica es una terapia nece-
saria para asegurar un patron respiratorio estable y la intubacion la forma de mantener
una via aérea permeable con el objetivo de prevenir la depresion respiratoria y el riesgo
de broncoaspiracion, adicionalmente permite asegurar la ventilacion y la oxigenacion
y evitar el empeoramiento del cuadro neurologico inicial con complicaciones deriva-
das de la injuria cerebral. El paciente neurologico requiere por su condicion clinica de
base ingreso a cuidado intensivo para su manejo, monitoreo vy terapias de proteccion
neurologica, este puede ingresar sin deficit respiratorio pero al requerir de soporte ven-
tilatorio este tipo de pacientes tienen un tiempo mayor de ventilacion mecanica y de
via aérea artificial y el tiempo necesario para el retiro del ventilador es igualmente mas
prolongado, el ajuste del ventilador basado en ventilacion protectora debe ser similar
a cualquier tipo de paciente pero la titulacion del PEEP requiere de especial atencion
ya que es un parametro que tiene un efecto importante sobre la oferta del flujo san-
guineo cerebral'y que el clinico debe tener claridad sobre su manipulacion ya que no
es Unicamente una herramienta para conseguir niveles de oxigenacion sino considerar
los efectos de este a nivel de perfusion tisular y decidir su ajuste cuando de conseguir
metas de oxigenacion y perfusion cerebral se trata (1).

Asociado a la titulacion y manejo del soporte, se encuentra el retiro del ventilador el
cual tiene una alta tasa de falla en la extubacion que es mayor al resto de la poblacion
ingresada en las unidades de cuidado critico y dependiente principalmente a una de-
ficiente o equivocada evaluacion de una via aérea capaz de garantizar una tos efec-
tiva, deglucion, autonomia del paciente en mantenerla permeable con un volumen y
aspecto de esputo que permita ser evacuado eficazmente por parte del paciente, en
la actualidad disponemos de escalas que reunen la valoracion por parte de diferentes
especialistas y que realizan un juicio clinico mas objetivo de los diferentes factores
involucrados en la desconexion y la extubacion permitiendo impactar en el desenlace
favorable para el paciente, finalmente el retiro de la via aérea y la indicacion de realizar
traqueostomia juega un papelimportante en lograr un retiro temprano de la ventilacion
pero se requiriere mas evidencia que pueda confirmar el real beneficio de la traqueos-
tomia temprana y los parametros que puedan indicarla (2).

Soporte inicial ventilatorio
|

Posterior a la instauracion de la lesion cerebral el primer paso en el manejo terapeutico
es proteger la via aérea, lo cual esta directamente relacionado con el deterioro del es-
tado de conciencia y dependiente del compromiso de las lesiones sobre los mecanis-
mos deglutorios y la efectividad de la tos, la indicacion de instaurar una via aérea estara
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entonces ligado a la valoracion de la escala de Glasgow con un puntaje inferior a 8 y
a la efectividad de la deglucion, la asistencia mecanica que requiera el paciente para
mantener la via aérea permeable o desarrollar una tos efectiva sumando la evacuacion
del esputo y el objetivo terapeutico que se persiga al instaurar la via aérea artificial, dis-
minuir el consumo de oxigeno cerebral o evitar maniobras que incrementen la presion
intracraneana.

Durante las horas iniciales de instauracion de la lesion y complementarios a las terapias
de proteccion neuroldgica, monitoreo de avance y comportamiento de la injuria inicial
la oxigenaciony la ventilacion seran los dos objetivos buscados en la titulacion del ven-
tilador, los cuales indudablemente tienen incidencia directa en los resultados sobre la
evolucion, mantenimiento y desenlace del paciente (3).

La oxigenacion FIO, y PEEP

El soporte ventilatorio esta dirigido a conseguir metas de intercambio gaseoso y en el
ventilador existen dos parametros base que nos permiten ajustar los niveles de oxige-
no dispuestos para el intercambio gaseoso y finalmente asegurar la oferta de oxigeno
al tejido, por lo anterior es necesario conocer la forma en la cual es posible ajustar de
forma dinamica el soporte al igual que los factores que condicionan este ajuste en un
paciente que cursa con patologia de origen neurologico y factores de tipo hemodi-
namico como el gasto cardiaco, la perfusion y la oferta del flujo sanguineo cerebral
deben asociarse al gjuste del ventilador y no solamente a la evaluacion de la mecanica
pulmonar o a los resultados de los gases en sangre.

Las metas en la oxigenacion van dirigidas a conseguir tensiones de oxigeno arterial su-
periores al 60 mm Hg a nivel de Bogota, ademas de la monitoria de los gases en sangre
y de la saturacion pulsada de oxigeno que permiten asegurar las metas de oxigena-
cidn, en el paciente neurocritico se encuentra validado el monitoreo de la PtiO2 el cual
consiste en el método mas confiable, directoy continuo de la oxigenacion cerebral, el
monitoreo se realiza mediante la insercion de un catéter a nivel de la sustancia blanca
y por intermedio de un electrodo (Clark) que permite medir el nivel de oxigeno disuelto
en el medio.

El electrodo de Clark esta compuesto por una membrana de caracteristicas semiper-
meable con la capacidad de oxido-reducir la cantidad de oxigeno disuelto y transfor-
marla en una corriente eléctrica que es semejante a la presion de oxigeno a nivel ce-
rebral y que es ademas cuantificable de forma constante, por lo anterior el monitoreo
la PtiO2 no solamente es un indice de monitoreo de concentraciones de oxigeno ideal
sino también uno de los principales referentes de hipoxia cerebral ya que tiene una alta
sensibilidad a la misma (4).

El otro parametro importante el cual debe ser ajustado durante el soporte ventilatorio
es el PEEP, la implicacion de este parametro es importante en el paciente neurocritico
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ya que la titulacion de esta presion tiene un efecto importante sobre el incremento de
la presion intratoracica y por lo tanto en la caida del retorno venoso llevando a una dis-
minucion del gasto cardiaco, con un incremento asociado de la presion intracraneana,
un estudio con una cohorte muy pequena (5) evidencio una relacion directa entre la
titulacion del PEEP durante maniobras de reclutamiento alveolar y la variabilidad de la
presion intracraneana (PIC), en estudios experimentales en cerdos sanos se demostro
que el incremento de la PEEP no tuvo implicaciones en el incremento de la PIC, en un
estudio realizado en una cohorte de pacientes con hemorragia subaracnoidea (6) fue
posible evidenciar elincremento de la PEEP repercutio en la presion arterial media pero
no en la PIC. Es necesario mayor evidencia para poder concluir al respecto sin embar-
go es necesario tener presente el monitoreo hemodinamico, asegurando adecuados
niveles de gasto cardiaco y perfusion los cuales permitan garantizar la oferta de sangre
oxigenada al cerebro y mantener el control de la PIC.

De igual manera es posible evidenciar en la literatura que niveles de PEEP titulados
con el monitoreo de las variables hemodinamicas anteriormente mencionadas reper-
cute positivamente en los niveles de oxigenacion arterial y la oferta final al cerebro, es
importante asociar en estos pacientes a la titulacion adecuada del PEEP de acuerdo a
la mecanica ventilatoria y alimpacto en los indices de oxigenacion el control de la PICy
de las variables hemodinamicas que garantizan la perfusion cerebral. (7).

La ventilaciéon: Vt, frecuencia y ventilacion protectora

La PaCO, es el segundo parametro que debe ser controlado ya que la tension arterial
de CO2 esta directamente relacionada con la perfusion cerebral, el nivel de presion de
CO2 es regulador del flujo sanguineo cerebral y este determinante de la presion intra-
craneal (PIC). La presion de CO, debe mantenerse en valores normales (normocapnia)
entre 30-35 mm Hg (Bogota) a lo largo del soporte ventilatorio del paciente con injuria
cerebral (8) y debe igualmente estar relacionado con la ventilacion protectora ya que
el gjuste inadecuado del ventilador para alcanzar las metas en las presiones del gas
pueden igualmente perjudicar al paciente generando en este injuria pulmonar inducida
por el ventilador ya que cuando se busca normocapnia en pacientes con compromiso
del intercambio gaseoso y de la mecanica respiratoria, es necesario colocar en una
balanza los dos objetivos ya que la interaccion del ajuste del ventilador y las presiones
generadas en la via aérea no son independientes de los desenlaces producidos en el
toraxy en el parénquima pulmonar producto del afan constante en lograr tensiones de
COzideales, por lo cual las metas o valores ideales deben ajustarse a la lesion presente
de forma particular a cada paciente (9).

La titulacion del ventilador y el ajuste del volumen corriente debe realizarse segun el
Peso Corporalldeal (PCI) el cualdependera de la tallay ajustado a constantes de calculo
para volumen tilda de 6 a 8 ml/Kg de PCI (35), adicionalmente el ajuste del volumen
dependera de las presiones generadas en la via aerea como factores resultantes del
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ajuste inicial del volumen tidal, las presiones monitorizadas deben estar sobre los
siguientes rangos de proteccion pulmonar: la presion meseta o Plateau debe estar en
un valor inferior a los 30 cm H,Oy el la presion de distencion alveolar o Driving Pressure
calculado a partir de la diferencia entre la presion meseta y el PEEP por debajo de los
15 cm H,O (36).

Otro parametro que modifica la presion de CO, es la frecuencia respiratoria, en el pa-
ciente adulto con un menor impacto que el conseguido con el volumen corriente ya
que elaumento de esta variable modifica de forma directa el tiempo espiratorio y la re-
lacion inspiracion espiracion y valores altos pueden terminar en ventilacion de espacio
muerto y no conseguir barrer efectivamente el CO, (9).

Perspectiva respiratoria en el ajuste inicial del ventilador en el
neurocritico

En elabordaje inicial del paciente neurocritico y en relacion especifica del cuidado res-
piratorio es necesario tener presente:

® Realice monitoreo constante del paciente que ingresa para la monitoria de su
cuadro neurologico inicial, mantenga metas de oxigenacion y ventilacion al igual
que valore la deglucion efectiva o el riesgo de broncoaspiracion, inice asistencia
mecanica para la evacuacion del esputo y apoyado en la evaluacion con fonoau-
diologia determine la viabilidad de administracion de via oral al paciente.

® Monitorice de forma constante el estado de conciencia, evallue escala de Glas-
gow en conjunto con el médico y el personal de enfermeria, esté atento a la
evaluacion neurologicay a los reflejos de proteccion de via aerea del paciente al
igual que el numero de intervenciones que deba realizar para garantizar la per-
meabilidad de la misma, si el niumero de intervenciones con respecto a la higiene
bronquial aumenta es posible que el paciente este deteriorando en su capacidad
de toser efectivamente, deglutir o presente deteriorando su fuerza muscular o su
mecanismo de deglucion.

® Al iniciar el abordaje de la via aérea tenga presente elegir adecuadamente el
tubo endotraqueal, en lo posible utilice tubos con aspiracion subglotica. Es im-
portante recordar que el paciente neurocritico cursa con tiempos prolongados
de intubacion, alteracion en la deglucion o indicacion de sedacion profunda, por
lo cual tienen un alto riesgo de realizar microaspiracion y por lo tanto de desarro-
llar neumonia asociada a ventilador.

® En las fases agudas de la enfermedad evite durante las intervenciones de hi-
giene bronquial generar en el paciente maniobras de mansalva, la tos y el pujo
elevan de forma importante la PIC, garantice la administracion de sedacion y
lidocaina que disminuyan la posibilidad de generar tos durante la aspiracion del
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tubo, reduzca el niumero de intervenciones a las necesarias para garantizar la
permeabilidad del tubo endotraqueal.

Determine junto al especialista la colocacion adecuada de la cabecera ya que
algunos pacientes tienen limitacion de mantenerla a 45 grados y sumado a esto
el uso de sedacion profunda, relajacion o inclusive la indicacion de coma barbi-
turico incrementa de forma importante la posibilidad de aspiracion silenciosay el
riesgo de neumonia asociada al ventilador.

Garantice la remocion de secreciones en la boca y la higiene de la misma de
forma juiciosa y constante los depositos supragloticos de secrecion incrementan
el riesgo de broncoaspiraciony desarrollo de infecciones asociadas a falta de la
higiene de la cavidad bucal.

Garantice la capnografia como método no invasivo y confiable de la monitoria del
CO, que garantiza de forma indirecta la perfusion cerebral, asegure normocapnia
y tenga presente que el CO2 espirado difiere del medido en la arteria pero es un
parametro de oro en la monitoria del neurocritico. Igualmente monitorice de for-
ma constante la saturacion pulsada de oxigeno y realice seguimiento de contar
con el dispositivo de la PtiO, y la PIC durante el ajuste del ventilador y especial-
mente durante la ejecucion de procedimientos de higiene y cuidado respiratorio.

Ajuste el soporte ventilatorio de acuerdo a las variables de proteccion pulmonar
y las metas de oxigenacion y ventilacion propuestas para cada paciente, tenga
presente hacer monitoreo conjunto del ventilador, la PIC y la hemodinamia
del paciente, recuerde la presion parcial de oxigeno no es el unico factor que
garantiza la oferta, el gasto y la volemia son determinantes en la perfusion y el
complemento de la oferta de oxigeno al cerebro.

® Aplique el paquete de medidas para neumonia asociada a ventilador.

® Realice monitoria y ajuste el soporte ventilatorio durante el traslado de los

pacientes al control de imagenes diagnosticas, mantenga las metas de
oxigenacion, ventilacion y neuroproteccion.

De acuerdo a la evolucion del paciente y su capacidad de desarrollar una efectiva
proteccion de la via aérea al igual que mantener un ritmo respiratorio constante,
contemple la evaluacion diaria para realizar extubacion o indicar traqueostomia
temprana.
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Desconexion y extubacion
.

El diafragma y su reincorporacion a la respiracion espontanea

La debilidad y atrofia del musculo diafragmatico depende de varios factores como son
la necesidad de utilizar sedacion por periodos prolongados, el requerimiento de rela-
jantes musculares o el soporte ventilatorio que no permite la respiracion espontanea
limitando la participacion del paciente en las diferentes etapas de su asistencia venti-
latoria (11) (12).

En adultos se ha definido perdida de la fuerza de la contractibilidad del diafragma a
las 6 horas de inicio de la ventilacion y de forma progresiva durante los 6 dias siguien-
tes al inicio del soporte ventilatorio de tipo control, en el cual declina rapidamente la
fuerza de contractibilidad del diafragma y cambia dramaticamente la estructura de la
fibra muscular, por lo anterior es necesario trabajar en disminuir el tiempo total de ven-
tilacion y favorecer la actividad del diafragma a tempranas horas de inicio del soporte
ventilatorio siempre que las condiciones del paciente permitan el gasto energético de
la actividad respiratoria espontanea ya que la fatiga del musculo también es un factor
importante que debe tenerse presente al decidir el momento en el cual la respiracion
espontanea debe iniciarse y el costo asumido por el paciente de esta, la respiracion
espontanea no debe ser una carga mas de trabajo a un paciente que se encuentra
en estado de hipercatabolismo o fatiga muscular y en el cual respirar es un exceso de
trabajo imposible de lograr.

Respiracidon espontanea y via aérea: el principio

Elretiro del ventilador es la etapa que mas tiempo consume del tiempo total de soporte
ventilatorio en donde se deben evaluar diferentes factores del paciente incluyendo la
capacidad del musculo respiratorio para generar un esfuerzo ventilatorio sostenible y
su capacidad de responder a las demandas metabdlicas propias de cada individuo, asi
mismo es necesario evaluar la autonomia y eficiencia del centro respiratorio como el
pilar de la actividad respiratoria espontanea, sin olvidar la valoracion de la deglucion
efectivay la capacidad de mantener permeable la via aérea tanto en el manejo optimo
del esputo, como en la deglucion y tos efectiva, estas ultimas como parametros de
extubacion y sumados al proceso de desconexion.

En el paciente neurocritico toman un valor significativo las variables de centro respira-
torio, permeabilidad de la via aérea y deglucion ya que las lesiones del sistema nervio-
so comprometen los reflejos de deglucion y tos efectiva por lo que a la hora de definir
el momento de realizar la extubacion la evaluacion y toma de decisiones sera un paso
en el cual el clinico debe buscar apoyo en diferentes profesionales entrenados en la
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evaluacion minuciosa y juiciosa de la deglucion para evitar fracasar su intento de retiro
de la via aérea y a las nuevas complicaciones que estan relacionadas mortalidad.

En los siguientes apartados se estableceran los principales indices de desconexion
al igual que los parametros que debemos tener presente a la hora de definir cuando
realizar la extubacion y finalmente se estandarizaran puntos relevantes en la indicacion
de traqueostomia como una de las herramientas mas utilizadas en aquellos pacientes
que por su compromiso no es viable decidir el retiro de la via aérea.

Desconexion y tiempo de ventilacion mecanica

El retiro del ventilador puede definirse como simple cuando es posible realizar la ex-
tubacion en el primer intento de retiro programado, dificil cuando se falla en el primer
intento y se requieren hasta tres pruebas de respiracion espontanea o 7 dias para
realizar la primera prueba de retiro del ventilador y prolongado cuando se falla en los
tres intentos de respiracion espontanea o se requieren mas de 7 dias para realizar la
primera prueba de respiracion espontanea.

Es importante trabajar en el adecuado seguimiento de los pacientes durante el periodo
de desconexidon y/o extubacion ya que pese a que un porcentaje de pacientes pue-
de fallar (alrededor del 12%) la desconexion fallida incrementa de forma importante la
mortalidad (13).

Existen condiciones que pueden favorecer a la falla del retiro del ventilador como son
enfermedades generadoras de miopatia o polineuropatia, la sepsis, la miopatiagenerada
por la administracion de corticoides, el requerimiento de altos niveles de PEEP durante
la fase aguda de la enfermedad, la injuria del nervio frénico especialmente en algunos
pacientes de post operatorio de cirugia cardiaca. Igualmente condiciones que favorecen
a la disfuncion del musculos respiratorio y que se asocian a cambios en la estructura
y funcion de la fibra muscular diafragmatica (miositis o rabdomiolisis) causados por el
uso excesivo de sedacion, analgesia, relajacion vy la titulacion de modos controlados
en donde la inhabilidad para realizar una respiracion espontanea esta determinada por
un disbalance entre la carga impuesta al musculo respiratorio y la capacidad de este
para vencer y generar trabajo respiratorio efectivo, este musculo evoluciona a la fatiga
muscular lo cual afecta de forma importante el retito del ventilador.

El incremento innecesario del esfuerzo muscular (definido como la relacion entre la
carga del trabajo y la fuerza muscular PI/PIMax) es notado en casos de dependencia
del ventilador (fatiga) y falla la desconexion, otros factores pueden disminuir la capa-
cidad de respirar espontaneamente como el estado cognitivo, el estado nutricional, la
disfuncion muscular y la administracion de medicamentos, asi como indudablemente
el ajuste del ventilador influye al imponer umbrales de sensibilidad o de esfuerzos para
el paciente muy altos para su capacidad muscular.
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Igualmente en modos soportados, al titular niveles altos de presion soporte , hace que
el paciente se entregue a esta apoyo de tal manera que su esfuerzo y participacion es
minima reduciendo su actividad muscular, de la misma forma los receptores de estira-
miento necesitaran mas tiempo para garantizar el vaciamiento pulmonary lograr llevar
al pulmon a su posicion de reposo, por lo cual el clinico debe garantizar que el paciente
asuma un esfuerzo asociado a su capacidad respiratoria sin inducirlo a la fatiga y pro-
veer un apoyo pero no controlar su actividad respiratoria “espontanea”. Finalmente el
disminuir el umbral de hipercapnia del paciente genera en el centro respiratorio ausen-
cia del factor detonante para el inicio de un ciclo respiratorio espontaneo (14).

Teniendo presente que en el paciente neurocritico su pronostico dependera del tipo
de lesion y su focalizacion ademas del compromiso que genera en otros sistemas y
las terapias coadyuvantes que requiera con el fin de estabilizar su episodio agudo,
como son el tiempo y titulacion del soporte ventilatorio, al igual que la administracion
de medicamentos que permitan sedacion profunda con objetivos de estabilizar la
presion intracraneana y minimizar las posibles secuelas relacionadas con la lesion
inicial, lo convierten en poblacion con factores de riesgo importantes para desarrollar
desacondicionamiento muscular, atrofia y fatiga al reiniciar la respiracion espontanea,
igualmente asincronia con el ventilador y dependencia de la ventilacion mecanica o
requerimiento de la via aérea por su compromiso en el mecanismo de deglucion que
impide el retiro del tubo endotraqueal, se recomienda la evaluacion de los indices
predictores de desconexion y extubacion que permitan fundamentar la decision de
retirar el soporte ventilatorio y el tubo endotraqueal o indicar la traqueostomia de forma
responsable y sin sumar complicaciones a su cuadro clinico inicial.

Evaluacion para el retiro del ventilador o desconexion

La decision del retiro del ventilador esta basada en la evaluacion de variables clinicas
entre los cuales estan incluidas la verificacion de la estabilidad hemodinamica, el esta-
do cognitivo, la habilidad para toser y evacuar el esputo, la resolucion o estabilidad de
la causa por la cual requirid el apoyo con el soporte ventilatorio, el estado nutricional y
el monitoreo de variables especificas de la mecanica respiratoria y de los parametros
ventilatorios que indiquen la capacidad del paciente para respirar espontaneamente y
mantener ese esfuerzo durante el tiempo, por lo que se han desarrollado una gran va-
riedad de indices predictores que evaluan de forma especifica el esfuerzo, la magnitud
de este, la posibilidad de sostenerlo en el tiempo y en donde el musculo respiratorio
y su capacidad de satisfacer la demanda impuesta al paciente sera el primer paso a
iniciar el retiro del ventilador pero no el unico, ya que este por si solo no es un condicio-
nante en el retiro exitoso del ventilador y adicionalmente evaluar el retiro de la via aérea
artificial como un proceso complementario a la desconexion.
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indices predictores en desconexion

El indice de respiracion rapida y superficial (Tobin)

El indice de respiracion rapida y superficial es un indice que sumado a la prueba de
respiracion espontanea se utiliza para predecir una desconexion exitosa, este se
obtienen de relacionar la Fr/Vt x 1000, tiene una muy baja especificidad pero una
alta sensibilidad, un indice <105 esta relacionado con una desconexion exitosa, su
fundamento radica en que cuanto mayor sea la distensibilidad pulmonar asociado
a un buen intercambio de gases menor sera la frecuencia respiratoria requerida para
mantener una demanda ventilatoria satisfecha de forma espontanea. (15).

En estudios recientes se recomienda que la prueba de respiracion espontanea sea
realizada con presion de soporte de 5 cm H20 en lugar de CPAP o tubo en T ya que
este nivel no representa un apoyo significativo que pueda falsear la evaluacion del
paciente y mejora el confort en el paciente reflejando una disminucion de la carga
muscular y en la liberacion de indicadores de estrés en el paciente, recomendando
sumar a la prueba elindice de Tobin que mantienen su sensibilidad en predecir el éxito
indiferente del tipo de prueba aplicada (16).

Presion inspiratoria maxima o NIF

Es la maxima presion negativa generada a partir del volumen residual durante una
maniobra de inspiracion forzada a traves de una via aérea ocluida (valvula inspiratoria
cerrada del ventilador por un periodo de 12 a 15 segundos).

La PIMax estima la fuerza del musculo inspiratorio al igual que puede ser usado para
identificar y cuantificar la debilidad muscular ya que el test puede medir la fuerza de
todos los musculos inspiratorios al igual que la presion de retroceso elastico de los
pulmones y la caja toracica. La maniobra debe realizarse con un minimo de tres inten-
tos para garantizar obtener la mejor de las maniobras en donde el valor mas alto sera
considerado como la PIMax, este test puede ser desarrollado a la cabecera del pacien-
te y esta disponible en una gran variedad de equipos. Durante la realizacion debe ser
monitorizada la saturacion de oxigeno, el registro electrocardiografico, disnea, ansie-
dad y los gases en sangre. Un valor de un PIMax mayor de -30 cm H20 tiene una alta
sensibilidad pero una baja especificidad en predecir una desconexion exitosa (17).

Compliance/frecuencia/oxigenacion/presion indice de Crop

Este indice es calculado a partir de la distensibilidad dinamica, la frecuencia respirato-
ria, el indice alveolo arterial y la PIMax. Es hecesario determinar los valores particulares
de cada paciente y cambiarlos en la ecuacion: (Cdin x PImax x [(PaO_,/PAO,))/RR, altos
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valores indican una adecuada combinacion de una buena compliance, con adecuado
intercambio de gases y una excelente relacion fuerza muscular tiempo. Valores mayo-
res a 13 mlx cmH_°* "cpm-1 esta asociado como un valor predictivo de desconexion
exitosa en pacientes adultos con un 81% de sensibilidad y un 57% de especificidad. (17).

Medicion de la funcion diafragmdtica

Una disminucion en el espesor de la masa del diafragma es comun durante la ventila-
cion mecanica y asociado a debilidad diafragmatica. La medida del indice de espesor
del diafragma bajo la luz del ultrasonido esta siendo desarrollado como un nuevo y
potencial indice de desconexion, este indice se calcula de la siguiente manera DTF:
Espesor al final de la inspiracion menos el espesor al final de la espiracion dividido por
el espesor al final de la espiracion.

Este indice es considerado un indicador de fatiga muscular diafragmatica en el pacien-
te que recibe ventilacion mecanica, la visualizacion del diafragma es registrada con la
colocaciéon de un transductor perpendicular a la caja toracica y a nivel del 8 o 9 espacio
intercostal, entre las lineas anterior y axilar media, y localizar la zona de aposicion del
musculo, alrededor de 0.5 a 2 cm por debajo del angulo costo frénico. A diferencia de
herramientas invasivas como la medicion de la presion trasdiafragmatica o la fluoros-
copia, la ecografia permite investigar de forma no invasiva la excursion del diafragmay
la velocidad de contraccion del musculo durante la ventilacion mecanica.

En un estudio prospectivo en 46 pacientes adultos con traqueostomia quienes reciben
presion soporte un DTF mayor al 36% fue asociado a retito exitoso de la ventilacion
mecanica (sensibilidad del 82% y una especificidad del 88%) (18). La medicion puede
desarrollarse con un valor agregado si se consigue la colaboracion del paciente ya
que es posible tomar los valores maximos alcanzados en cada tipo de contraccion, su
valoracion e interpretacion dependera de quien realice el examen y del entrenamiento
que el clinico desarrolle para la estimacion de los valores y de su experticia en la inter-
pretacion final.

Presion de oclusion de la via aérea

La presion de oclusion o P01 es la presion generada durante el primer segundo de la
inspiracion a traves de una via aérea ocluida, esta directamente relacionada con la es-
timulacion neural y evalla la actividad del centro respiratorio.

Valores medidos por el aparato mayores a 233 cm H,O son asociados a falla en la
desconexion (sensibilidad de 73% y especificidad de 56%), valores inferiores a 0,5 estan
relacionados igualmente con fracaso en la desconexion debido a un pobre estimulo
respiratorio que permita mantener una adecuada ventilacion alveolar, para obtener
resultados fiables deben realizarse minimo tres mediciones aligual que identificar aquellos
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pacientes que se beneficien de este tipo de medidas en los cuales estarian aquellos con
lesiones a nivel central que puedan tener afectacion en el drive respiratorio (19).

La indice tension tiempo TTdi

indice que permite relacionar la carga impuesta al diafragma versus la capacidad de
este para lograr sostener la misma, es un metodo invasivo que requiere de la coloca-
cion de dos catéteres uno en el esofago y otro en el estomago para poder extrapolar
las presiones del parénquima pulmonar y excluir la elastancia y distensibilidad de la
caja toracica.

La indice tension tiempo es derivado de multiplicar la presion trasdiafragmatica media
por la Pdimax y el tiempo inspiratorio sobre el ciclo respiratorio total, permitiendo esta-
blecer la carga inspiratoria impuestay si el paciente esta en capacidad de sostener esta
carga a traves del tiempo. TTdi superiores a 0.15 indican fatiga respiratoria.

Es una medicién compleja y dependiente de la disponibilidad y experiencia en la colo-
cacion de los catéteres al igual que el monitoreo de la presion, adicionalmente el mo-
nitoreo exclusivo de una variable de resistencia no lo perfila como un indice de comun
monitoreo durante la fase de desconexion pero si valioso a la hora de poder eliminar la
resistencia impuesta por la caja toracica en el momento de la monitoria y ser un indice
especifico de la actividad diafragmatica como el musculo responsable del 80% de la
actividad respiratoria total (20).

Cada indice descrito tiene la capacidad de medir una variable que puede determinar
fuerza, resistencia y drive por lo que es necesario reunir y sumar varios de los indices
anteriormente descritos a la decision de realizar un proceso de retiro del ventilador,
los indices varian de acuerdo a la especificidad y a la sensibilidad es necesario tener
presente cual aplicar de acuerdo a la condicion del paciente aligual que definir la carga
impuesta para la valoracion del trabajo respiratorio.

En la valoracion del paciente neurocritico seria razonable poder disponer de varios de
ellos y aplicarlos teniendo presente la razon por la cual requirio el inicio del soporte
ventilatorio, la extension de la lesion, el compromiso y limitaciones que se generaron
para establecer no solo los criterios de desconexion sino las variables a evaluar en la
extubacion, indicacion de traqueostomia y decanulacion.

Igualmente es importante definir las herramientas terapéuticas a utilizar con el fin de
impactar en el retiro del ventilador y el uso de terapias que permitan reducir los dias de
ventilacion mecanica.
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La extubacion en el neurocritico

Los pacientes con dano cerebral tienen una tasa de fracaso en la extubacion mayor al
resto de pacientes ingresados en la UCl'y cursan ademas con retiro dificil del ventilador,
aligual que en la titulacion del soporte ventilatorio no existe literatura especifica para
este tipo de pacientes, estudios observacionales mencionan que es dificil determinar
la capacidad del paciente para enfrentar el retiro del ventilador asi como definir si este
se perfila como un buen candidato para la extubacion.

Se ha descrito que dilatar la decision de extubar al paciente dependiendo del estado
de alerta puede también afectar negativamente la evolucion del mismo ya que la intu-
bacion prolongada favorece a complicaciones como neumonia asociada a ventilador,
polineuropatia del paciente critico y dependencia del ventilador, Coplin et al. senalan
que retrasar la decision de extubar hasta obtener una mejoria neurolégica sostenida no
garantiza el éxito en la misma ya que esta ligada a la morbilidad del soporte ventilatorio
y la via aérea artificial, generando mayor requerimiento de soporte ventilatorio, mayo-
res dias de internacion e incremento de los costos (21).

Estudios han planteado algoritmos basados en la verificacion de tos efectiva durante la
higiene bronquial sumado a la evaluacion del estado de conciencia para apoyar deci-
sion de realizar una extubacion exitosa (22) , en otros estudios se ha verificado la valora-
cidon de la escala de Glasgow mayor a 8 relacionada directamente con una extubacion
exitosa (23). Sin embargo la escala de Glasgow tiene un inconveniente a la hora de
realizar la validacion de la misma ya que es dificil asignar la puntuacion a la respuesta
verbal teniendo presente que la intubacion por defecto anula la respuesta verbal por
lo cual algunos autores asignan el valor de 1 de forma automatica para realizar la suma
y otros de 4 si el paciente trata de hablar con el tubo y en otros estudios se elimina el
item de la escala por no ser posible evaluarlos (24) (25).

Datos recientes y basados en un estudio multicéntrico en el cual se randomizaron 437
pacientes, se aplicd una escala en la cual se evalud los siguientes aspectos: Edad me-
nor 40 anos, seguimiento visual, intento de deglucion y escala de Glasgow mayor a 10
en el dia de la programacion de la extubacion, sumando por cada parametro en donde
un puntaje de 3 o superior fue relacionado con un Q0% de éxito en la extubacion, este
es el denominado VISAGE Score (26) (27).

Igualmente, otros estudios han mostrado que la evidencia de tos efectiva y un balan-
ce negativo de liquidos pueden ser factores que contribuyan a un retiro exitoso de la
ventilacion (28). Es necesario igualmente tener mas evidencia que pueda soportar las
diferentes directrices en el manejo de estos pacientes, optimizar los paquetes de cui-
dado en pro de evitar las complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica al igual
que perfeccionar las actuales.
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Adicional al VISAGE score, Coplin también presenta una escala que relaciona la auto-
nomia del paciente en mantener su via aérea permeable y el requerimiento de asisten-
cia por el clinico como los parametros a tener presente en la valoracion del paciente
en el cual no es claro que posterior al retiro de la via aérea artificial pueda sostener de
forma autonoma un buen manejo de las secreciones y evitar el riesgo de reintubacion.

A continuacion se describen las dos escalas:

Tabla 1.

Puntuaciéon VISAGE
Edad < 40 aros 1
Seguimiento Visual 1
Escala de Glasgow mayo a 10 1
Intento por deglutir espontaneamente o como respuesta a una orden |1

Puntaje mayor a 3 se relaciona con un 90% de éxito en la extubacion

Se recomienda adicionalmente tener presente:

Balance negativo o neutro

Adecuados indices de gasto y perfusion

Tos espontanea efectiva

Balance de concentracion de electrolitos

Fuente: modificada de Asehnoune et al. Respiratory management in patients with severe brain injury. Critical
Care. 2018; 22:7.

Tabla 2.
Puntaje de cuidado de la via aérea Coplin

TOS ESPONTANEA DEGLUCION CANTIDAD DE ESPUTO
1 Vigorosa 1 Vigorosa 1 Ninguno
2 Moderada 2 Moderada 2 Poco
Débil 3 Débil 3 Moderado
4 Ninguna 4 Ninguna 4 Abundante
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VISCOSIDAD DE ESPUTO | FRECUENCIA DE SUCCION (EN CARACTERISTICAS DEL
8 HORAS) ESPUTO
1 Mucoide 1 Cada 3 Horas 1 Claro
2 Espumoso 2 Cada 2 Horas 2 Mucoide
3 Espeso 3 Cada Hora 3 Amarillo
4 EspesoY Adherente 4 Menor A Una Hora 4 Verde

Fuente: Coplin et al. Implications of extubation delay in brain-injured patients meeting standard weaning
criteria. Am J Respir Crit Care Med. 2000; 161:1530-6.

Si el puntaje es menor a 6 se considera un paciente con requerimiento minimo de
asistencia para mantener su via aérea permeable y en el que es posible considerar el
retiro del tubo endotraqueal.

Deglucion: una limitante en la extubacion
.

Fisiologia de la deglucion

La deglucion es un proceso que incluye varios sistemas: sensorial, motor y neuromus-
cular, compleja fase que coordina a los musculos que integran la boca, la lengua, la
faringe, laringe y esofago y que tiene como objetivo desplazar el bolo alimenticio al
estomago, es posible identificar las siguientes etapas: en la fase inicial la preparatoria
oral y la oral, las cuales son voluntarias y las dos finales que estan constituidas por
la faringea dada por el control reflejo y la ultima esofagica la cual esta bajo el control
autonomo del SNC.

Durante la injuria cerebral pueden instaurarse lesiones que comprometen las funcio-
nes autonomas del SNC y por lo tanto se afecta el proceso de deglucion y proteccion
de la via aérea y durante la instauracion del tubo endotraqueal el cuerpo extrano que
invade el gje faringolaringotraqueal modifica de forma considerable el mecanismo de-
glutorio en las diferentes etapas que lo conforman.

El control neurologico de la deglucion involucra la participacion de diferentes niveles
de control neural desde la corteza hasta el bulbo donde se encuentran el control de
diferentes musculos estriados que participan en la deglucion y son los encargados de
trasportar el bolo alimenticio desde la boca hasta el estomago, los nervios craneales
involucrados en este complejo proceso son: trigémino, facial, glosofaringeo, vago,
espinal e hipogloso. Estos nervios son los encargados de proporcionar las senales
sensoriales y garantizar la respuesta motora para la deglucion al igual que son los
responsables de generar los movimientos de los musculos de sistema respiratorio
superior.

CUIDADO RESPIRATORIO. SOPORTE CLAVE EN EL MANEJO DEL PACIENTE NEUROCRITICO 111



112

En el tronco cerebral especificamente en el tracto solitario se consolida toda la infor-
macion que garantiza el proceso inicial de la deglucion, este no solo recibe estimulos
aferentes de los diferentes receptores orofaringeos, sino que igualmente recibe esti-
mulos provenientes de fibras descendentes de la corteza y centros subcorticales que
determinan el proceso de una deglucion voluntaria.

Los movimientos deglutorios son asi mismo controlados por el denominado centro ge-
nerador de patron deglutorio el cual se encuentra ubicado en el tronco cerebral y al
nucleo ambiguo ubicado en el bulbo raquideo, la deglucién se da como un proceso
secuencialmente activado desde el VIII al Xl par, los cuales son los encargados de la
inervacion de la laringe, faringe y lengua.

Asi mismo, la corteza cerebral juega un papel importante ya que regula el proceso de-
glutorio de forma bilateral y multifocal, las areas corticales implicadas en esta funcion
son la corteza sensoriomotora, prefrontal, cingulada anterior, insular, parieto-occipital
y temporal (29).

La deglucidén esta intimamente relacionada con la respiracion ya que los musculos de
estos dos procesos estan estrechamente relacionados y el control neural exactamente
coordinado, algunos de los musculos y las estructuras tienen una funcion doble y mi-
limétricamente controlada, estos controles alojados en el bulbo raquideo en la region
dorsomedial y ventrolateral, permiten garantizar un proceso estrechamente coordina-
do entre la deglucion y la respiracion (30).

Reconocer lo importante y complejo de la deglucion y valorar en cada paciente el tipo,
nively extension de lesion permite establecer el compromiso en la deglucion que pue-
de desarrollar aligual que eltiempo de recuperacion ya que de estos aspectos influyen
de forma directa en la decision de extubar y la indicacion de la traqueostomia al igual
que el enfoque terapéutico que permita su rehabilitacion.

En el paciente neurocritico las condiciones agudas como la enfermedad cerebro vas-
cular o el trauma craneo encefalico tienden a recuperarse de forma parcial, a diferencia
de los cuadros subagudos o degenerativos en los cuales el compromiso deglutorio
dependera de la severidad de la enfermedad y el control de esta

Disfagia en el ECV

Aquellos trastornos que afectan el bulbo o el troncoencefalico son mas severos ya que
en estas estructuras se encuentran los mecanismos reguladores del controlautomatico
de la deglucion como se describio en el apartado anterior.

En las lesiones que se afecta el bulbo el compromiso a nivel del reflejo faringeo es
importante y por lo tanto se condiciona a disfagia por reduccion en la elevacion laringea
y paralisis faringea. Si la protuberancia se ve afectada puede evidenciarse retardo con
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pérdida del reflejo faringeo, espasticidad faringea y si mismo reducirse la elevacion de
la laringe. Por su parte, cuando la lesion es a nivel de la sustancia blanca es posible
observar retardo en el transito oraly en el reflejo faringeo alrededor de 3 a 5 segundos.

Las lesiones a nivel cortical estan relacionados con el hemisferio comprometido, a nivel
del hemisferio izquierdo anterior puede evidenciarse retardo en el transito oralde 3a 5
segundos y en el inicio del reflejo faringeo de 2 a 3 segundos, con deglucion faringea
normal. En lesiones del hemisferio derecho anterior existe retardo en el transito oral de
2 a 3 segundos y en el inicio del reflejo faringeo entre 3 a 5 segundos, con deglucion
faringea igualmente retardada. Finalmente, las lesiones de localizacion postcentral no
afectan la deglucion3o.

En los pacientes con TCE es posible evidenciar los siguientes hallazgos: Disminucion o
ausencia del reflejo faringeo en un 80% de los pacientes, paresia faringea uni o bilateral
en un 32%, elevacion laringea, cierre del velo faringeo, disminucion en el control de la
lengua (53%), disminucion en el cierre de los labios y en algunos pacientes es posible
encontrar fistula traqueoesofagica (31).

Riesgo de aspiraciéon en el paciente neurocritico

Es importante la evaluacion de estos pacientes a la hora de definir la rehabilitacion y
la necesidad de soportes como la realizacion de gastrostomia, requerimiento de tra-
queostomia e inclusive la posibilidad de asegurar la via aérea en el paciente con mo-
nitoria continua de su enfermedad, autores como Daniels y Schroeder han definido en
sus publicaciones factores que pueden predecir el riesgo de aspiracion de un paciente,
entre los cuales menciona: Disfonia, disartria, ausencia o debilidad del reflejo de arca-
da, tos voluntaria debil, tos inmediatamente al deglutir y cambio en la voz posterior al
ingerir alimentos (voz humeda al ingerir agua) (32) (33).

Traqueostomia y el paciente neurocritico

El uso de la traqueostomia se describe en un escenario en donde es evidente una
desconexion dificil, la realizacion de la traqueostomia temprana contemplada en la
primera semana de intubacion podria favorecer a disminuir el riesgo de neumonia, dias
de ventilacion mecanica, costos e incrementar el abordaje rapido de este paciente en
su rehabilitacion. Sin embargo, no hay estudios que indiquen que la traqueostomia
temprana tenga un impacto en la mortalidad frente a la traqueostomia tardia. El estudio
de Hyde et al,, publicado en el 2015 muestra resultados favorables a la traqueostomia
temprana con respecto igualmente a costos y liberacion del ventilador (34).

Los estudios realizados no muestran especificamente la indicacion de la traqueostomia
y tampoco su relacion es clara con el grado de lesion del paciente y su compromiso
ventilatorio y de deglucion, las guias actuales del paciente neurocritico no definen
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pautas de corte para realizacion de traqueostomia y el tiempo oportuno de la misma,
por lo que es necesario mayor evidencia que pueda soportar esta decision y por ahora
se recomienda con la evaluacion integral e individual del paciente para establecer
los beneficios particulares de este frente a cualquier conducta de manejo que deba
seguirse.

Perspectiva respiratoria en la desconexion y extubacion del
neurocritico
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El terapeuta respiratorio tiene un papel continuo durante el tiempo de soporte de este
tipo de paciente y su labor es ardua ya que no solo titula el soporte sino que debe
garantizarlo durante las diferentes fases de la enfermedad, hace parte del cuidado y
rehabilitacion de este tipo de pacientes, por lo cual en el siguiente apartado se descri-
ben los puntos clave en la intervencion del paciente neurocritico a nivel del cuidado
respiratorio durante la fase de desconexion y extubacion.

1. Promueva la respiracion espontanea tan pronto como el paciente haya superado
la fase aguda del trauma y el respirar espontaneamente no represente un costo
energetico adicional, valide la asincronia con el ventilador al igual que la dismi-
nucion del soporte ventilatorio en relacion a la calidad y frecuencia de la actividad
espontanea.

2. Realice una evaluacion integral del paciente, determine en ella:
@ Riesgo de atrofia muscular y requerimiento de rehabilitacion respiratoria.

@ Cantidad y calidad de la asistencia ventilatoria espontanea en relacion al des-
censo del soporte ventilatorio.

® Ajuste el modo ventilatorio al requerimiento particular del paciente, en ocasiones
las modalidades espontaneas tienen un valor agregado ya que entregan el con-
trol del ritmo respiratorio al paciente y permiten el ajuste dinamico del soporte.

3. Alrealizar la prueba de respiracion espontanea tenga presente:

@ La interrupcion diaria de la sedacion sumada a la realizacion de prueba de res-
piracion espontanea ha demostrado disminuir dias de ventilacion mecanica.

@ Elja el método con el cual realizara la prueba de respiracion espontanea de
acuerdo al soporte ventilatorio y protocolo que maneje en su institucion sume a
este el calculo del indice de respiracion rapida (15).

@ Si el paciente es clasificado como desconexion dificil sume otros indices que
midan fuerza muscular, resistencia, eficiencia del drive y valoracion de debili-
dad diafragmatica (tension tiempo, valoracion con ecografia).
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Aplique las escalas que permiten evaluar la capacidad de mantener la via aérea
permeable asi como la asistencia al enfermo para realizar deglucion de forma
efectiva (VERSAGE y Coplin).

>

® Solicite valoracion por fonoaudiologia para determinar el diagnostico de la de-
glucion del paciente con decision de extubacion.

® Apoye la valoracion con la realizacion de cinedeglucion con lo cual tendra cer-
teza de no tener aspiracion.

Si el paciente por la extension y compromiso de su lesion inicial, los dias de soporte
ventilatorio, falla en las pruebas de respiracion espontanea o evolucion torpida de
su cuadro inicial no es posible visualizar el retiro a corto plazo del ventilador o de la
via aérea plantee la realizacion de traqueostomia.

o1

Paquete para el cuidado respiratorio en el neurocritico
L

Tabla 3.
Cuidado respiratorio en el neurocritico

Cuidado respiratorio en el neurocritico

Monitoreo y - Monitoreo constante de la escala de Glasgow

control - Vigilar permeabilidad de la via aérea

Establecer metas de oxigenacion y ventilacion

Monitoreo clinico de alteracion de la deglucion

Vigilar requerimiento para mantener una via aérea permeable

Vigilancia de variables hemodinamicas y PIC

Disponibilidad de elementos para soporte ventilatorio e higiene de la via aérea

Soporte - Enlafase aguda e inicial:

ventilatorio y - Garantice sedacion profunda y control del reflejo tusigeno durante el abordaje de

Via Aérea la via aérea, igualmente cuando realice higiene bronquial, evite reflejo vagal. tos y
pujo.

De ser posible disponga de tubos con aspiracion subglotica

Mantenga paquetes de medida para prevencion de NAV

Inicie soporte ventilatorio con parametros de proteccion pulmonar

Volumen corriente de acuerdo a PCly a constantes de 6 a 8 ml/Kg PCI

Presion meseta menor a 30 cm H,0

Driving Pressure menor a 15 cm H,O

Monitoreo constante de CO, espirado

Gasimetria con metas de normocapnia y presion de oxigeno superior a 60 mm Hg
o monitoreo de la PtiO2 si dispone de la medida.

Ajuste el PEEP de acuerdo a metas de oxigenacion, control hemodinamico y moni-
toreo de la PIC.

Favorezca la ventilacion espontanea tan pronto como sea posible
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Desconexion

Evalue la efectividad de la bomba respiratoria

Aplique indices que evaluen distintas competencias del musculo e inclusive el
drive.

Realice interrupcion de la sedacion, prueba de respiracion espontanea y calculo
del indice de respiracion rapida superficial (Tobin) .

Sume razones que favorezcan a la desconexion

Vigile un balance negativo de liquidos

Monitorice el gasto cardiaco y asegure la perfusion

Extubacion

Evalué la capacidad de la tos (PIN, Flujo espiratorio pico)

Aplique la escala de VISAGE

Aplique valor de intervencion terapeutica Coplin.

Solicite concepto de fonoaudiologia o imagenes (videofluoroscopia y
cinedeglucion) que le ayuden a determinar la calidad de la deglucion y ausencia
de aspiracion.

Realice test de fuga de tratarse a un paciente con via aerea dificily como comple-
mento a la valoracion da la via aérea y descartar edema o desarrollo de estridor.

Traqueostomia

Valore lesion y extension de la misma

Compromiso del paciente

Dias de ventilacion mecanica

Inicio de la rehabilitacion y disminucion de dias de ventilacion.

Defina si el paciente por sus caracteristicas y lesion es candidato a traqueotomia
Temprana

Fuente: Elaboracion propia
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En el escenario de la atencion del paciente criticamente enfermo que requiere soporte
ventilatorio mecanico, se observa que los pacientes neurologicos requieren el apoyo
ventilatorio debido a enfermedades neurologicas periféericas y por lesion del sistema
nervioso central. En estos pacientes la mortalidad y la necesidad de traqueostomia
por ventilacion prolongada es alta si la comparamos con los no neurologicos, asi como
mayores tazas de extubaciones fallidas y reintubacion, todo lo anterior conlleva mas
complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica.

El objetivo de este capitulo es crear las bases conceptuales para entender la lesion
neurologica de origen central y sus mecanismos fisiopatologicos. Partiendo de la
descripcion anatomica y funcional de la barrera hematoencefalica, los mecanismos
de lesion primaria y secundaria y de la importancia del monitoreo multimodal para la
prevencion y el manejo de la lesion cerebral aguda.

De esta manera se entendera la relevancia de proteger al pulmodn y al cerebro de la

lesion secundaria que ocurre por el uso de la ventilacion mecanica.

Barrera hematoencefalica, unidad neurovascular o unidad
gliovascular

122

El Sistema Nervioso Central es la esencia de nuestro ser, nos sirve para relacionarnos
con el medio externo e interno a través de lo que pensamos, lo que percibimos con los
sentidos, sentimientos, procesa todos los estimulos y emite respuestas (1). Esta confor-
mado por:

® Neuronas: células especializadas que generan, trasmiten y reciben senales con
otras neuronas, presentan funciones sensoriales, motoras, interneuronas y o
realizan por medio de sinapsis y uso de neurotransmisores.

@ Glias o tejido de sostén: tejido heterogeneo que cumple funciones de protec-
cion, nutricion, defensa y limpieza de neuronas, se pueden reproducir y ocupa
el lugar de una neurona muerta. tipos: Oligodendrocitos, células ependimarias,
microglia, astrocitos y astrocitos protoplasmaticos. (1)

® Vasos sanguineos.

El contenido intracraneal esta constituido principalmente del tejido cerebral, la sangre
y el fluido cerebroespinal (2), que se encuentran alojados en el craneo y conforma el
Sistema Nervioso Central (SNC) es muy importante pero a la vez es muy vulnerable a las
lesiones, cambios en las fuerzas y la presion; sus funciones son: cognitiva, regulacion
metabolica y coordinacion de las funciones de los diferentes organos del cuerpo (3),
por esta razon se encuentra protegida frente a posibles agresiones fisicas, quimicas y
biologicas por diferentes estructuras macroscopicas como son: el cuero cabelludo, piel,
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tejido celular subcutaneo, aponeurosis, estructura 6sea y meninges (figura 1). Y a nivel
microscopico esta protegido por tres capas de barrera: la barrera hematoencefalica,
formado por celulas endoteliales cerebrovasculares, el epitelio del plexo coroideo y el
epitelio aracnoides (4).

Figura 1.
Fragmento de contenido intracraneal

Tejido
subcutaneo  Capa aponeurdtica

Tejido conectivo laxo
Pericraneo
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e Duramadre
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Coneza cercbral Piamadre

Hoz del cerebro

Seno sagital
inferior

Fuente: modificado de (5).

Las membranas denominadas meninges se encuentran entre los huesos y el tejido
cerebral, su importancia radica en que protegen al cerebro de los choques contra el
hueso. Yendo de lo externo a lo interno aparecen:

® Duramadre: es la membrana mas gruesa, presenta venas que drenan la sangre
del cerebro a los senos.

® Aracnoides: es la membrana interna, el espacio que se encuentra entre ambas es
denominado subaracnoideo.

® Piamadre: es una membrana delgada que tapiza y perfunde al cerebro y contie-
ne el liquido intersticial (6).
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El liquido cefalorraquideo junto con el intersticial en conjunto forma el medio interno
de las neuronas. La constitucion del liquido cefalorraquideo (LCR) es una solucion sa-
lina, la cual es secretada selectivamente por el pplexo coroideo mediante un proceso
de 6smosis hacia los ventriculos, el liquido cefalorraquideo transcurre por el espacio
entre la piamadre y la aracnoides por el encéfalo y la médula espinal ademas de los
ventriculos cerebrales, tiene dos propodsitos: a) amortiguar el Sistema Nervioso Central,
b) Proteccion quimica: ya que el LCR presenta una [K+] menor en comparacion con el
plasma, una [H+] mayor que el plasma al presentar menos proteinas que puedan tener
accion buffery una [Na+l similar al plasma. La reabsorcion de liquido cefalorraquideo se
produce en las vellosidades de las aracnoides y se repone aproximadamente unas tres
veces por dia (6). (Figura 2a 'y 2b).

ELLCR sirve de mecanismo de desague de proteinas y metabolitos del liquido intersti-
cial que fluye desde los ventriculos y por la superficie cerebral, por lo tanto los niveles
de proteinas del ventriculo es de 5mg /100ml, en comparacion de 30 a 40 mg/100ml
en el liquido cefalorraquideo subaracnoideo (7).

La barrera hematoencefalica brinda proteccion al cerebro

124

Partiendo del endotelio como una unidad, se considera la barrera hematoencefalica
como una estructura multicelular que separa el SNC de la circulacion sistémica, es la
barrera mas selectiva y hermética del cuerpo, ya que requiere de senales eléctricas y
quimicas entre las neuronas, porque requiere un preciso y balanceado microambiente
(3). Protege de esta manera al encéfalo frente a toxinas, patdogenos y contra cambios
hormonales, iones y neurotransmisores sanguineos (6).

En especial la barrera hematoencefalica presenta transportadores especificos y
receptores de proteinas que controlan la entrada y salida de metabolitos mediante
transporte celular, adicionalmente presenta alta resistencia eléectrica en las uniones
estrechas que limitan el transporte paracelular y bajos niveles de transportes por
vesiculas y ausencia de fenestraciones o poros como los exhiben los capilares
sistémicos (3).

Los complejos de union apretados o estrechos, estan compuestos por proteinas trans-
membranas llamados ocludina y claudina que se unen al citoesqueleto de actina a
traveés de proteinas adaptadoras como la zona occludens-1. Las células adyacentes
se conectan a traves de uniones adherentes como la cadherina endotelial, las uniones
apretadas y adherentes limitan el flujo paracelular no regulado de proteinas y células
circulantes de la sangre al cerebro (8)

Esta estructura esta conformada por la interaccion entre células como son neuronas,
astrocitos, pericitos, microgliay componentes del parénquima cerebral que comunican
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conceélulasendoteliales. Estas ultimastienen numerosos transportadores transcelulares
ademas de uniones estrechas, que limitan la difusion paracelular pasiva (3), ademas
pueden metabolizar sustancias toxicas o neuroactivas funcionando como una barrera
metabdlica (4). (Figura 3).

Los astrocitos son células glia que ayudan al soporte y proteccion de las neuronas, me-
diante el control de neurotransmisores, concentracion de iones, mantenimiento del ba-
lance homeostatico del microambiente neuronal por modulacion sinaptica, transmision
y regulacion de reacciones inmunes, se interrelacionan con los capilares sanguineos a
traves de sus terminaciones en forma de pie; en el cerebro adulto estas interacciones
son importantes ya que pueden sincronizar los metabolitos con el flujo sanguineo ce-
rebral, procesos de vasodilatacion y contenido de agua al interrelacionar con canales
proteicos para el agua como la Aquaporina 4 (3).

Figura 2a.
Reabsorcién de liquido cefalorraquideo

(b) Cerebrospinal Fluid Secretion

(d) Cerebrospinal Fluid Reabsorption
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(c) The Choroid Plexus
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into the cerebrospinal fluid.

‘Choroid plexus
of fourth ventricle

‘Spinal cord

Central canal

/o) ) (inner layer)
e )

o | Pia Subarachnoid Arachnoid Subdural
R b T ) e

Fuente: modificado de (6), p. 295.

LESION CEREBRAL AGUDA Y MONITOREO MULTIMODAL

125




126

Figura 2b.
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Fuente: modificado de: https://antranik.org/central-nervous-system-intro-to-brain-and-ventricles-medulla-

oblongata-pons-mid-brain-and-cerebellum/

Los pericitos estan relacionados con la maduracion de los vasos sanguineos y en la ba-
rrigenesis, presentan un importante rol en la regulacion del diametro de los capilares,
flujo sanguineo cerebral y en la secrecion de proteinas para la matriz extracelular, es

vital para el mantenimiento de la salud de la barrera(3).

La microglia es derivada de los precursores hematopoyéticos, sirve como la principal
linea de defensa de la barrera hematoencefalicay cumple un rol importante en la res-

puesta inmune del SNC (3).

Figura 3.
Barrera metabdlica

Astrocytic
endfeet
Endothelial
A~ cell

Pericyte

Microglia

Fuente: modificada de (3).
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Actividad Endogena de Defensa (AED)
L

Se basa en cuatro procesos:

® Neurotrofismo: proceso bioldgico natural en donde la célula mantiene un ADN
correcto y fenotipo normal

® Neuroproteccion: es un proceso endogeno en donde la sumatoria de los
mecanismos se proyectan a factores nocivos.

® Neuroplasticidad: es la capacidad del cerebro para cambiar las estructuras
existentes en respuesta a estimulos ambientales, aprendizaje, experiencias
nuevas o lesiones.

® Neurogénesis: formacion de nuevas neuronas, Como son: neuronas, astrocitos y
Oligodendrocitos (1).

Mecanismos de muerte celular
|

® Necrosis: es un proceso pasivo, pero rapido. Se produce en las lesiones agudas,
empleando la osmolisis, produce inflamacion por la liberacion de contenido ci-
toplasmatico.

® Apoptosis: proceso activo porque gasta ATP, pero es lento. Es un proceso de
muerte programado y que sirve para controlar el numero de células y la calidad
de las mismas, para el correcto funcionamiento de los 6rganos. Las células que
mueren se colapsan y se encogen y son fagocitadas por los macrofagos. Cursa
sin inflamacion ().

Mecanismos de agresion
. ____________________________________________________________________________

® Excitotoxicidad: proceso patologico que se caracteriza por el dano ocasionado
por el exceso de glutamato o sustancias parecidas, que sobre activan los
receptores N-metil - D-aspartato, lo cual se presenta en la isquemia o el trauma,
de esta manera ingresan grandes cantidades de calcio a las células y activan las
moléculas de baja afinidad por el calcio, produciendo actividad proteolitica no
selectiva que ocasiona muerte celular. El calcio produce disfuncion mitocondrial
que activa la via anaerobia, que clinicamente produce elevacion del acido
lactico. Las enzimas producen estrés oxidativo, inflamacion, produccion de
sustancias pro inflamatorias como la citosina y dano de membranas incluida la
hematoencefalica.

LESION CEREBRAL AGUDA Y MONITOREO MULTIMODAL 127




Se presenta como respuesta inmediata a la lesion que hace pico a los pocos
minutos y desciende su accion al paso de las horas (1).

Neuroinflamacion: el cerebro es capaz de generar una respuesta inflamatoria
local o sistémica, que agrava la lesion secundaria al generarse edema y/o
hipertension intracraneal, puede generarse inflamacion sistémica de causa
neurologica al aumentarse la permeabilidad de la barrera hematoencefalica (1).

La respuesta inflamatoria se produce por migracion de leucocitos al area
comprometida, las células gliales son sensores del dano y coordinan la respuesta
inflamatoria del Sistema Nervioso Central, promoviendo el dano secundario. El
factor de necrosis tisular asi como ocasiona disfuncion neurologica estimula
procesos de neuroproteccion y regeneracion tisular en fase subaguda o cronica (1).

Los procesos inflamatorios son importantes para la reparacion, remocion de
restos celulares y cicatrizacion, facilitando la organizacion neuronal y glial, esto
facilita procesos de neuroproteccion y neuroregeneracion. Inician lentamente
con respecto a la instauracion de la lesion y evoluciona con el paso de las horas
desapareciendo en los primeros dias. El exceso de inflamacion facilita procesos
de muerte neuronal, epileptogenesis y procesos degenerativos (1).

Anoikis: es una apoptosis patologica, se induce por las ceélulas que se han
desprendido de la matriz extracelular, cuando dichas células se separan de su
tejido originario, se produce perdida de los procesos de comunicacion intercelular
y ocasiona plegamiento de proteinas y forma cuerpo apoptoicos (1).

Lesion

128

Pueden ser:

® Primarias: ocasionada por isquemia focal (trombo en un vaso) o difusa mediante

mecanismos como la parada cardiocirculatoria o cerebral, lesiones traumaticas:
cambios bruscos de la presion en areas de impacto relacionado con acelera-
ciones o desaceleraciones, torsiones, rotaciones sobre su eje o extirpacion del
tejido. No se puede actuar sobre esta lesion, el papel es preventivo.

Secundarias: son mecanismos subsecuentes a la lesion inicial que pueden ser
sistémicos o locales. Puede darse al ocurrir una lesion inicial un edema cerebral
que ocasiona incremento de la presion intracraneana, que desencadena despla-
zamientos del tejido cerebral causando herniacion o disminucion de la perfusion
que se puede acompanar de disminucion del flujo sanguineo regional e isque-
mia, a la par se dispara los procesos neuroinflamatorios (1).

PERSPECTIVA DEL CUIDADO RESPIRATORIO EN EL PACIENTE CRITICO ADULTO



Figura 4.
Mecanismos locales y sistémicos de la lesién secundaria
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(Tomado y modificado de Canitron)

Fuente: modificado de (1).

Trastornos hemodinamicos cerebrales
e

Isquemia cerebral

Se puede entender por isquemia cerebral la disminucion de flujo sanguineo cerebral
en relacion con el consumo de una estructura, independientemente que este flujo este
casi normaly esta relacionado con el aumento del consumo en situaciones como: fie-
bre o convulsiones (1).

Hiperemia cerebral

Se entiende por hiperemia cerebral al flujo elevado con respecto al consumo y que
puede producir hipertension endocraneana. Por el contrario cuando el flujo sanguineo
es bajo con relacion al consumo se incrementa la extraccion de oxigeno y caen los va-
lores de saturacion yugular de oxigeno y de la presion de oxigeno tisular. Clinicamente
se busca compensar estos inconvenientes mejorando la presion de perfusion cerebral
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o incrementando el flujo sanguineo cerebral, mediante el aumento de la presion siste-
mica, reduccion de la presion intracraneana o el empleo de soluciones hiperosmolares.
Un cerebro sometido al trauma presenta areas cerebrales con normal, alto o bajo flujo
sanguineo (1).

Vasoespasmo

Se relaciona con los procesos isquémicos cerebrales tardios y esta asociado a las
respuestas de degradacion de la sangre posterior al trauma craneoencefalico o
hemorragia subaracnoidea, el proceso fisiopatologico conlleva la excitotoxicidad vy
neuroinflamacion (1).

Despolarizaciones corticales

Se caracteriza por ondas de despolarizacion y la perdida de la actividad eléctrica del
cerebro porperiodosde 8a10 minutosy posteriorrepolarizacion. Laonda de propagacion
se desplaza 2 a 3 mm/min. Se pueden presentar en lesiones traumaticas que cursen
con vasoespasmo microvascular que pueda ocasionar isquemias o0 por aneurismas que
ocasionen hemorragias subaracnoideas, inicialmente se ha encontrado incremento del
potasio y glutamato extracelular, se asocia a disminucion del oxido nitrico e incremento
de metaloproteinasa y citocinas proinflamatorias, que provoca disfuncion de la barrera
hematoencefalica, si se adiciona disminucion de la glucosa neuronal puede aumentar
la frecuencia del evento (1).

Trastornos de la autorregulacion cerebral (Ley de Monro-Kelly)

Para entender larelacion de las variables flujo sanguineo cerebral, volumen sanguineo e
hipertension intracraneal, se debe abordar la ley de Monro-Kelly la cual hace referencia
a que la presion intracraneal o intracraneana (PIC) es la resultante de las modificaciones
de los volumenes intracraneales dentro de una cavidad craneana que la limita en su
extensiony a la vez la protege.

Los volumenes son:
® Volumen de tejido cerebral 1200 a 1600 ml (81%)
® Volumen de liquido extracelular (3,5%)
® Volumen de liquido cefalorraquideo 150mL (7,5%)

® Volumen de sangre 100 a 150 ml(7,5%)

Todo cambio en alguno de estos volumenes se acompanara de un cambio de igual
magnitud pero en sentido contrario de los demas ().
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La PIC normal es inferior a 10 mmHg, pero se puede elevar en situaciones como el
incremento del volumen celular secundario a edema celular citotoxico, proliferacion
de células tumorales, aumentos del liquido cefalorraquideo, como en los casos de
hidrocefalia, los incrementos del volumen sanguineo cerebral puede ocasionar extra-
vasacion y causar hemorragia que pueden ser de causa espontanea o traumatica (2).

La PIC se mantiene constante o asciende lentamente a pesar de los cambios en los
volumenes (como si existiera mecanismos compensatorios), hasta un punto en donde
la presion se incrementa bruscamente.

En situaciones en donde se presente una masa en el espacio intracraneal, pueden su-
ceder los siguientes mecanismos compensatorios:

® Desplazamiento de liquido cefalorraquideo a través de ventriculos, cisternas ha-
cia el espacio subaracnoideo espinal.

® Desplazamiento de sangre intravascular o disminucion del volumen sanguineo ce-
rebral, son mecanismos preliminares a la reduccion del flujo sanguineo cerebral.

® Desplazamiento del tejido cerebral o herniacion cerebral (1),

Presiones intracraneales de 40 a 45 mmHg pueden originar fuerzas tan elevadas que
hernian hacia abajo el tejido mediante la apertura de la duramadre (herniaciones uncal
o tentorial) o por el craneo (foramen magnum o herniacion amigdalina). La herniacion
del tejido cerebral esta asociado a mal pronostico vital si no se corrige de inmediato (2).

Si se analiza la presion generada por un volumen desplazado se encontro que los cam-
bios en los volumenes venosos y del LCR son los que originan la complacencia cere-
braly lo que da la descompensacion son los cambios en los volumenes arteriales (1),

El Flujo Sanguineo Cerebral (FSC) esta controlado por diferentes factores como son:
la presion sanguinea sistemica, tasa de metabolismo cerebral y la PaCO2, pero princi-
palmente la Presion de Perfusion Cerebral (PPC). EL FSC se mantiene constante entre
rangos de presion arterial media desde 60-70 mmHg hasta 150mmHg. Cuando aumen-
ta la tasa del metabolismo cerebral, esta incrementa el flujo sanguineo cerebral para
cumplir con el incremento de la demanda de oxigeno, a su vez cuando cae la tasa lo
hace el FSC, un gjemplo es la fiebre que disminuye la hemodinamia cerebral por au-
mento del FSCy la PIC, asi mismo la hipotermia puede reducir la PIC al disminuir la tasa
metabolicay el FSC (2).

La PPC es la presion efectiva de flujo y es igual a la diferencia de Presion Arterial Media
(PAM)-resistencia vascular cerebral, en situaciones patologicas esta ultima se puede
reemplazar por la PIC. Entonces tenemos:

PPC = PAM - PIC (2).
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PPC entre valores de 60 a 120 mmHg, se logran flujos sanguineos constantes, pero
en casos de ausencia de autorregulacion a pesar de tener valores normales de PPC
se podria entrar en rangos de isquemia; por lo tanto, en estas situaciones el flujo es
dependiente de PPC (1).

Teniendo en cuenta la ley de Poiseduille, desde la optica de las modificaciones del dia-
metro del vaso se puede entender los efectos sobre el volumen sanguineo cerebral,
esto sirve para entender el origen de la hipertension endocraneal.

En procesos patologicos donde coexiste la vasoplejia, hay dilatacion del vaso hasta dejar
de ser dependientes de la presion e ingresan de esta manera en la autorregulacion ().

Las caidas del FSC hasta 35mLl/100g/min cursan sin sintomatologia isquemica, entre
20 y 30 ml/100g/min presentan alteracion de la conciencia y electroencefalograma
anormal, entre 20 y 10 hay falla eléctrica e ionica y se presenta la muerte celular en
menores de 10mLl/100g/min (1).

Los procesos de vasodilatacion pueden ocurrir al disminuir la disponibilidad sistémica
de oxigeno, o en los casos de aumento del consumo metabolico de oxigeno cerebral,
como puede suceder en fiebre o convulsiones, incrementos de la viscosidad sangui-
nea, acidosis en especial la respiratoria (1).

La hipoxia causa cambios en el radio delvaso, pudiéndose presentar la cascada vasodi-
latadora relacionada con la génesis y continuidad de la lesion secundaria o pudiéndose
diferenciar de la lesion primaria, esto sucede al caerse la PPC, la manera de compensar
es la vasodilatacion con el consiguiente aumento del volumen sanguineo cerebral, au-
mentandose la PIC y produciendose un circulo vicioso que deteriora la PPC (2).

Los pacientes con lesion cerebral aguda pueden estar en situaciones que cursen con
hipovolemia, reacciones vagales espontaneas, anemia o la posicion de la cabeza,
pueden disminuir la PAM y por ende la PPC.

En los episodios de onda alfa (que ocasiona incrementos de la PIC hasta mayor a
40 mmHg por mas de 10 minutos) puede ocasionar sintomas como hipertension y
bradicardia (2).

Existe una relacion lineal entre valores de 20 a 60 mmHg de la PaCO2 que controla
el FSC, con mayor exactitud es la facilidad con la que difunde el CO2 al cruzar por la
barrera hematoencefalica produciendo disminucion del pH intersticial perivascular y
vascular controlando de esta manera el FSC estimulando la ventilacion alveolar. Con
menos influencia lo puede hacer la PaO2, se ha visto que valores por debajo de 60
mmHg causan un efecto inversamente proporcional en el FSC.(2).

Existe una relacion inversamente proporcional entre la ventilacion alveolary el FSC, es
decir la hipoventilacion ocasiona aumento de la PaCO2 que ocasiona aumento del FSC;
esta es larazon por la cual a nivel clinico se utilice por tiempos cortos la hiperventilacion
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produce una reduccion rapida en la PaCO2 y disminucion en el FSC reduciendo el
volumen sanguineo cerebraly la presion intracraneana (2).

En pacientes es con lesion cerebral traumatica el efecto de la hiperventilacion es mas
complejo ya que provoca recuperacion de la presion intracraneana pero no mejoria en
el flujo sanguineo (2).

El aumento de la PPC llevo a los clinicos a originar la teoria de la cascada vasocons-
trictora con el objetivo de disminuir el volumen de sangre cerebral y caida de la PIC y
mejoria en la PPC y en el FSC, evitando la isquemia, esta terapéeutica ha sido contro-
vertida y ha conllevado a tratamientos con vasoactivos por el incremento de la PAM,
el manitol para aumentar la volemia, disminucion de la viscosidad , disponibilidad del
oxigeno, disminuir edema o inflamacion, asi como la hiperventilacion para barrer CO2 ,
indometacina o procedimientos neuroquirurgico (1).

Edema cerebral en la injuria cerebral traumatica
.

La lesion cerebral traumatica es un desorden heterogéneo y un problema de salud
publica mundial asociado a morbi-mortalidad significativa, se define como una
alteracion en la funcion cerebral u otra evidencia de patologia cerebral ocasionada
por una fuerzas externas como son las de aceleracion / desaceleracion, rotacion,
ondas explosivas o injurias penetrantes o no penetrantes; y que puede presentarse en
multiples escenarios como la carretera, el hogar, el trabajo y escenarios deportivos, los
que sobreviven tendran discapacidad comportamentales, personalidad o cognitivas
evidentes mas adelante en su vida (8).

Los efectos deletéreos de la lesion cerebral no son solo el evento traumatico inicial,
sino que se disparan una serie de cascadas fisiopatologicas que son las lesiones pri-
marias y secundarias.

Dentro de las lesiones primarias que ocurren en el momento del trauma estan: con-
tusiones cerebrales, lesiones axonales difusas, heridas penetrantes, aplastamiento de
tejidos, hematomas extra axiales y dano a la vasculatura cerebral.

Las secundarias ocurren en horas o dias posteriores al trauma inicial y cursan con hipo-
perfusion, disfuncion mitocondrial y lesiones oxidativas ademas de alteraciones en la
barrera hematoencefalica, ocasionado por las citocinas o metaloproteinasa de matriz
que pueden provocar interrupcion de las propiedades de la barrera (8).

El edema cerebral entendido por la ley de Monro-Kelly, nos explica la compresion me-
canica de la vasculatura. ELl aumento de la presion intracraneana y la reduccion de la
presion de perfusion cerebral dando origen a isquemia focal o global y como circulo
vicioso a mas edema vy lesion cerebral irreversible y a la lesion neurologica adicional
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producida por el desplazamiento de las estructuras a través de los compartimientos y
originando la herniacion cerebral, que causa estiramiento axonal, disrupcion vascular o
compresion que conlleva al individuo al coma o a la muerte (8).

Dentro de la patogénesis del edema cerebral estan:

® El edema cerebral vasogeénico que sucede por alteracion de las ceélulas
endoteliales cerebrovasculares de la barrera hematoencefalica, que altera la
permeabilidad y permite el paso de fluidos ricos en proteinas al circular de la
sangre al interior del intersticio cerebral y transmigracion de células inmunes (8).

® Elmecanismo implica disrupcion mecanica de los vasos sanguineos, se ha des-
crito desprendimiento de los pericitos perivasculares, la interrupcion mecanica
de los vasos sanguineos cerebrales se pueden evidenciar por contusiones, pe-
tequias en el cerebro, aumento en las concentraciones de proteinas plasmaticas
en el liquido cefalorraquideo, se han detectado al comienzo en el flujo IgG vy
albumina resultan en el edema inicial que aparece al tiempo con la injuria (8).

® El edema vasogeénico lleva una evolucion bimodal con picos de 1 a 3 horas
posterior a la lesidon demostrada por la inmunoreactividad de la IgG en el cerebro,
seguida de un aumento en la actividad de la microglia que se observa al 5 dia
posterior a la lesion. El edema cerebral tardio al parecer es explicado por la
secrecion de factores de pro permeabilidad, especialmente en la ausencia de
lesiones masivas que ocupan espacio (8).

® Segun la intensidad del trauma se presentan diferentes mecanismos de edema
vasogenico, cuando se presenta trauma por ondas expansivas, se puede pro-
ducir lesion mecanica que interrumpe la barrera hematoencefalica, en lesiones
leves se disparan mecanismos derivados del estrés oxidativo y la actividad de
segundos mensajeros que disparan la cascada inflamatoria que producen en
mayor proporcion la lesion en la barrera y que aparece de 6 a 24 horas pos-
teriores a la lesion. Las lesiones cerebrales traumaticas leves pueden inducir a
cambios cronicos en la microvasculatura cerebral que pueden aparecer meses
después de instaurada la lesion (8).

Los estudios en animales después de la lesion cerebral de baja energia han demostrado
la produccion de radicales libres por enzimas como la nicotinamida adenina dinucledtido
fosfato (NADPH) oxidasa 1y la sintetasa oxido nitrico inductasa (iNOS, por sus siglas en
ingles). Los radicales libres pueden producir: lesiones microvasculares, apoptosis endo-
telial y alteracion de los complejos de proteinas de union estrecha endotelial (8)

El estrés oxidativo conduce a mayores expresiones de las enzimas que degradan a
la metaloproteinasa de matriz en las células perivasculares y a células inflamatorias
infiltrantes o residentes que degradan las uniones estrechas endoteliales, membranas
basales y moléeculas de adhesion celular (8).
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De manera paralela la neuroinflamacion postraumatica converge con el estrés
oxidativo en la interfaz vascular. Diversas células como son la microglia, células
inflamatorias infiltrantes, neuronas, aumentan la expresion y secrecion de citosinas
proinflamatorias: Interleucina Ib (ILIb), IL6 y factor de necrosis tumoral o anterior induce
estados proinflamatorios y se altera la barrera al perder proteinas de union apretada.
Lo anterior genera mayores niveles de sustancias que aumentan la permeabilidad
como las bradiquininas y la sustancia neuropéptida P. EL aumento de la secrecion de
quimiocinas y citocinas, el aumento de las moléculas de adhesion celular inflamatoria
en el endotelio estimula el reclutamiento de células inflamatorias sistémicas como
neutrofilos y monocitos que causan mas interrupcion de la barrera y produccion de
radicales libres, enzimas proteoliticas y propagacion de la cascada de inflamacion,
produccion de mas citosinas y quimiocinas (8).

El aumento de la permeabilidad de la barrera causa infiltracion de proteinas como
la plasmina, trombina, fibrina y hierro procedente de eritrocitos que presentan
propiedades neurotoxicas, y proinflamatorias directas que aumentan la presion
oncotica, ocasionando edema cerebral, causando oclusion vascular e hipoperfusion
local; en el caso de la albumina genera la irritabilidad neuronal e ictogénesis (8).

En los traumas craneoencefalicos al presentarse la interrupcion de la barrera y el
incremento de la permeabilidad endotelial facilita el paso al intersticio de moléculas,
iones y agua, este edema citotoxico se produce por la falla de los canales y bombas
de iones homeostaticos, que ocasiona falla ionica y de osmolaridad produciendo
hinchazon celular, que lesionan principalmente a los astrocitos y células glia, se cree
que los dos tipos de edema coexisten en la lesion aguda, pero este ultimo tiene un
rol importante y limitado en caso que el citotoxico Unicamente fuera el causante de la
lesion (8).

La incapacidad para mantener los gradientes electroquimicos de la membrana celular
puede resultar en isquemia e hipoxia, el suministro de oxigeno y glucosa a la célula
lleva a que se agote las reservas de Adenosin Trifosfato Celular (ATP), es la fuente de
energia celular por excelencia y esto puede deteriorar la ATP asa de sodio /potasio,
permitiendo que el sodio se desplace por su gradiente electroquimico y se acumule
en elinterior de las células (8).

Esto aumenta la osmolaridad celular y permite que el agua ingrese a las celulas
produciendo edema, pero la hinchazon por si misma no aumenta el edema cerebral,
ya que es un proceso autolimitado, esto se puede explicar porque las concentraciones
extracelulares de sodioy cloro en elliquido intersticial cerebral disminuyen rapidamente
a medida que los electrolitos se mueven hacia las células, esto crea un gradiente
osmotico entre los vasos y el intersticio, esta alteracion es mitigada por la barrera
hematoencefalica si esta indemne y se agrava en los traumas craneoencefalicos al
presentarse la interrupcion de la barrera'y el incremento de la permeabilidad endotelial
que facilita el paso de iones y agua (8).
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La alteracion osmatica creada por el paso de los iones, facilita el paso del agua de la
vasculatura al intersticio cerebral, aunque el desplazamiento hidrico es relativamente
facil por todos los compartimientos del cuerpo, esta bajo el control del sistema nervio-
so central mediante canales transmembrana llamado Aquaporina (AQP) en especial la
AQP-1, expresada en la membrana apical del plexo coroideo en donde secreta LCR a
los ventriculos cerebrales y AQP-4 expresada en la membrana basolateral de las cé-
lulas ependimarias ventriculares y de los procesos del pie de los astrocitos, los cuales
rodean los vasos cerebrales, facilitando el paso del agua al parénquima cerebraly a los
vasos y como rectificador del canal de K+, esto facilita la eliminacion de agua y potasio.
En eledema cerebral la AQP -4, toma un papel principal al permitir la difusion pasivo de
aguay permitiendo el edema de los astrocitos (8).

En la figura 5 se puede apreciar el esquema de eventos moleculares y celulares pos-
teriores a la injuria cerebral traumatica y la contribucion de cada una de las células del
cerebro al dano de la barrera hematoencefalica.

Normalmente las células Glia como son los astrocitos, células microgliales y oligoden-
dritas, juegan un papel primordial en la homeostasis del tejido cerebral, esta se pierde
en eltrauma, como lo senala la x roja. Esto conlleva a la liberacion de aminoacidos exci-
tadores de las neuronas (EAA) causando hiperexcitabilidad y despolarizacion, dandose
acumulacion de glutamato y lactato, pudiéndose llegar a la muerte neuronal. La lesion
puede provocar que las celulas gliales secreten quimiocinas y citocinas y producen
gliosis reactiva (4).

La muerte neuronal junto con la gliosis puede desencadenar la isquemia, produccion
de especies reactivas de oxigeno, oxido nitrico y alteraciones en el ATP. Los pericitos
permiten el ascenso de la IgG y la trasmigracion de las células autoinmunes. Las célu-
las endoteliales conducen a incrementar la inflamacion.
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Figura 5.
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Todo lo anterior conduce a activacion de proteasas, dano mitocondrial, peroxidacion
lipidica y la incision de la matriz extracelular; esto rompe como lo senala las flechas de
color violeta ruptura de las uniones estrechas de las células endoteliales, aumentando
la permeabilidad de la barrera, permitiendo el paso de agua, proteinasy células inmunes
desde el espacio intravascular al parénquima cerebral produciendo edema, aumento
de la presion intracraneana y disminucion de la presion de perfusion cerebral (4).

En estudios han demostrado que la lesion cerebral traumatica se asocia con aumentos
focales tempranos en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica, en el cerebro
lesionado las presiones hidrostaticas y oncoticas capilares influyen en la formacion de
edema (9).
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Diferentes estudios han demostrado que la injuria pulmonar sucede poco tiempo
después del dano cerebral. Ocurre por diferentes mecanismos como: procesos
inflamatorios, accion nociva de los neurotransmisores, la disfuncion del sistema
nervioso autonomo, tales como el trauma cerebral grave, la hemorragia subaracnoidea
o la enfermedad cerebro vascular, Las injurias pulmonares incluyen la neumonia
asociada al ventilador, el sindrome de dificultad respiratoria aguda y el Edema Pulmonar
Neurogeénico (EPN).

Se ha establecido que la disfuncion extracerebral mas frecuente es la falla respiratoria
que requiere el uso de la ventilacion mecanica, que en conjunto aumenta la mortalidad
o empobrece los diagnosticos neurologicos e incrementa la estancia en el cuidado
critico o en la hospitalizacion (10) (12).

Los pacientes con alteracion neurologica que requieren ventilacion mecanica, pre-
sentan mas tiempo en la UCI, requieren mas traqueotomias, presentan mas neumonia
asociada a la ventilacion y mayor probabilidad de muerte en comparacion con los pa-
cientes sin alteracion neurologica (12).

La neumonia asociada a la ventilacion esta presente en el paciente neurologico por
disminucion de los niveles en el estado de conciencia y la posibilidad de presentar
aspiracion del contenido orofaringeo o gastrico. Los factores de riesgo para desarrollar
neumonia en el paciente con injuria cerebral son: politransfusiones, edad, obesidad,
diabetes, estados de inmunocompromiso, enfermedad pulmonar cronica, uso de bar-
bituricos y la ventilacion mecanica (11).

La alteracion del estado de conciencia secundario al trauma cerebral, requiere el uso
de la ventilacion mecanica por presion positiva como un soporte esencial para man-
tener la vida, pero produce o empeora una lesion pulmonar pre existente, sobre todo
si se programa el ventilador con parametros de no proteccidon pulmonar u ocasiona
respuesta inflamatoria sistémica (12) (13)

Los pacientes con dano cerebral se acompanan de alteraciones de la mecanica del siste-
ma respiratorio, junto con la hipoxemia en ausencia clinica evidente de lesion pulmonar;
el monitorear la mecanica ventilatoria en estos pacientes con lesion cerebral facilitaria la
deteccion de la lesion pulmonar inicial e implicaria accionar la ventilacion protectora, la
cual traeria como ventajas evitar la lesion inducida por la ventilacion mecanica y mejora-
ria la oxigenacion cerebraly la perfusion (12) (13)

El dano cerebral puede ser originado por enfermedad cerebro vascular hemorragica
espontanea o por eventos traumaticos que estan asociados a una alta mortalidad y se
puede asociar a la presencia del Sindrome de Distres Respiratorio agudo (SDRA) como
lesion secundaria (12).
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Eluso de la estrategia de ventilacion protectora previene de la disminucion de la funcion
pulmonar como consecuencia de la muerte cerebral y el incremento de la oportunidad
para donar pulmones para ser trasplantados a individuos que lo requieran, previa
identificacion de la lesion pulmonar generada en este tipo de pacientes que puede
comportarse de manera clinicamente incipiente, con radiografia del torax normales (12).

EL EPN se define teniendo en cuenta el consenso de Berlin del 2012, como una forma
de sindrome de dificultad respiratoria aguda, caracterizada por una acumulacion aguda
de liquido extravascular del fluido intersticial pulmonar (usualmente se presenta 30- 60
minutos posterior al evento cerebral, o un inicio tardio de 12 - 72 horas) (14).

Se han encontrado como desencadenantes mas comunes de EPN: encefalitis del
tronco encefalico asociado a enterovirus-71, hemorragia subaracnoidea, hemorragia
intracerebral, lesion cerebral traumatica, epilepsia, accidente cerebrovascular
isquémico, cirugia intracraneal/espinal, esclerosis multiple, terapia electroconvulsiva,
hematoma epidural/subdural, intoxicacion, hipoxia e hidrocefalia (14).

El diagnostico clinico se basa en las manifestaciones clinicas propias del edema pul-
monar con deterioro en la oxigenacion con PaO2 /FIO2 menos a 200 y radiografia del
torax, en donde se puede encontrar infiltrado alveolar bilateral y posterior resolucion
rapida de las opacidades con la terapéutica (14).

La teoria para explicar estas lesiones es la ‘lesion por explosion'y se describe como una
tormenta simpatica que sigue a un incremento repentino de la presion intracraneana
o la disminucion del flujo sanguineo cerebral, que desencadena liberacion masiva de
catecolaminas que conducen a vasoconstriccion sistéemica esto ocasiona un flujo au-
mentado hacia los vasos pulmonares incrementando la presion hidrostatica y capilar
pulmonar originando hipertension pulmonar, ademas de disrupcion de la membrana
alveolo capilar y mala aireacion del tejido pulmonar (12) (13) (14).

La otra alteracion que se presenta es poraumento en la permeabilidad capilar pulmonar
que puede atribuirse a la sobreactividad simpatica de los receptores adrenérgicos
alfa o beta o por la liberacion de citocinas de la lesion cerebral desencadenante.
Encontrandose una mayor acumulacion de proteina extravascular pulmonar hacia el
espacio alveolar y al intersticio; se han realizado estudios experimentales a este nivel
en donde se les administro a ratas, antagonistas alfa adrenérgicos impidiendo de esta
manera la respuesta hipertensiva y atenuando la respuesta de injuria pulmonar (12) (14).

Existe otra teoria que busca explicar la lesion pulmonar después del dano cerebraly es
la respuesta inflamatoria sistémica, estudios clinicos han senalado que pacientes con
dano cerebral presentan un incremento en la produccion y liberacion de mediadores
proinflamatorios como las citocinas, al parecer originados de los astrocitos y la microglia,
originando disrupcion de la barrera hematoencefalica y de esta manera viajando por la
circulacion sistémica, activando la cascada inflamatoria y provocando lesion en érganos
periféricos ocasionando disfuncion multiorganica. (12) también se han encontrado otras
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sustancias pro inflamatorias como: factor de necrosis tumoral -, (TNF- , por sus siglas
eningles), IL -1, IL-6, IL-8 (12).

Ademas se ha identificado en estudios en animales la migracion de macréfagos y neu-
trofilos al pulmon dentro de las primeras 24 horas de iniciada la injuria cerebral asocia-
da a una mayor produccion de leukotrienos B4 (12).

Se ha considerado que la inflamacion pulmonar excesiva puede ser debida al dano ce-
rebral que induce el deterioro del sistema nervioso periférico que conduce a la péerdida
de la via protectora anticolinérgica y cuando se asocia con el aumento de la presion
intracraneana puede alterar la funcion inmunorreguladora del nervio vago, que con-
siste en la inhibicion de TNF- @, IL -1, IL-6, IL-8, atenuando de esta manera la lesion
pulmonar, por otra parte la vagotomia puede causar Vili (12).

El modelo de doble golpe busca explicar el desarrollo de la insuficiencia organica aso-
ciada a la injuria cerebral, el primer golpe corresponde al impulso adrenergico, a la
produccion y liberacion sistémica de mediadores inflamatorios que hacen que los pul-
mones sean vulnerables a un segundo golpe como es el estrés mecanico inducido por
la ventilacion artificial (12).

Se ha encontrado desde el primer dia de ventilacion mecanica sin tener lesion pul-
monar previa, aumento de la resistencia al flujo de la via aérea, podria explicarse por
procesos de broncoconstriccion, que podria ser secundario a hipocapniay a una altera-
cion del calibre de la via aérea, concomitantemente el incremento de la elastancia del
sistema respiratorio, esto puede suceder por incremento en el agua pulmonar extra-
vascular, presencia de atelectasias relacionadas al uso de anestésicos, relajacion, alte-
raciones en la produccion o la funcion del surfactante ocasionado por el dano cerebral
y alteraciones en la mecanica de la pared toracica (12).

Elimpacto en la oxigenacion en los pacientes con dano cerebral se puede valorar por
deterioro de la relacion PaO, /FIO, se puede presentar disminuida desde el primer dia
de ventilacion. La hipoxemia es el predictor mas fuerte de SDRA, esto se puede explicar
por desequilibrio de la relacion ventilacion /perfusion y cortocircuito intrapulmonar,
ocasionados por cierre de la vias aéreas o atelectasias por defecto en el surfactante o
sobre carga hidrica pulmonar (11) (12).

Partiendo del segundo golpe se ha evidenciado en estudios animales que los
volumenes corrientes programados en el ventilador sin importar si son altos o bajos,
pueden ocasionar lesion en mayor proporcion en comparacion con la ventilacion
espontanea al inducir infiltracion de neutrofilos y provocar dano pulmonar, lo anterior
se puede explicar:

@ Liberacion de marcadores inflamatorios hacia el plasma causando lesion
organica distal, incluido el dano cerebral al activar el gen C- fos, que es un
marcador de activacion neuronal y se correlaciona con el aumento de la
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actividad y metabolismo neuronal, se ha encontrado este gen en la amigdala
central, el hipocampo, nucleos hipotalamicos para ventriculares y supraoptico.
Con volumenes corrientes altos se puede liberar TNF- vy la actividad cerebral,
lo que resalta la existencia de la comunicacion pulmon - cerebro de manera
bidireccional (10).

® Alteracion de la presion de perfusion regional cerebral debido al aumento de la
presion media de las vias aéreas, disminucion del flujo linfatico y activacion del
sistema nervioso autonomo (13).

Monitoreo multimodal en el cuidado neurocritico
N

Al presentarse una lesion cerebral aguda ocurre una cascada fisiopatologica que ins-
taura el dano primario que comprometen la disponibilidad y utilizacion del sustrato
energetico cerebral que conlleva a crisis cerebral; la asociacion con la lesion secun-
daria que acompana este cuadro son: hipertension intracraneal, hipotension, hipoxia,
hipercapnia, hipertermia, convulsiones que pueden aumentar el dano cerebral (15)

El examen neurologico ha sido la base del manejo del paciente neurocritico al lado
de la cama del paciente, pero no ha sido suficiente para detectar y prevenir la injuria
cerebral secundaria (16), pero es dificil su realizacion en el paciente intubado, sedado
0 anestesiado. Existen varias técnicas que permiten el monitoreo global o regional, la
hemodinamia cerebral, oxigenacion, metabolismo, electrofisiologia de manera invasiva
y No invasiva (17).

La neuromonitorizacion permite a los medicos detectar y revertir alteraciones ener-
geticas cerebrales, el principal objetivo del neuromonitoreo es detectar y prevenir la
herniacion cerebral y disminuir la lesion secundaria (15)

Neuromonitorizacion de la fisiologia localizada

Existen muchos dispositivos que monitorean los cambios fisiologicos y estan localizados
en areas especificas del cerebro, tales pruebas son: Microdialisis cerebral, oxigenacion
del tejido cerebral, Flujometria regional cerebral, espectroscopia de infrarrojo cercano
(NIRS).

Microdialisis cerebral

Esta técnica permite el analisis de la fisiologia del paréenquima cerebral mediante la
medicion de niveles de mediadores intermediarios. La aplicacion clinica involucra la
implantacion de un catéter que se infunde en una solucion de perfusion que es similar
a las caracteristicas en composicion del liquido cefalorraquideo.
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El dializado permite la medicion de biomarcadores de crisis metabolicas como son:
glucosa, glutamato, lactato y el piruvato (16).

Las ventajas del uso del catéter de microdialisis son de relativa seguridad. Dentro de
las limitaciones tenemos una significativa inversion del tiempo clinico en el analisis del
muestreo, recoleccion episddica del dializado, los volumenes analizados son limitados
al usar pocos centimetros cubicos, por esta razon es importante la ubicacion del cate-
ter y de esta manera detectar la injuria cerebral secundaria. Aunque el monitoreo peri-
lesional puede ser mas sensible para evidenciar el estrés de las células, colocandose
en una posicion mas lejana para proteger de la lesion cerebral (16).

En el contexto de la injuria cerebral aguda, como es la injuria cerebral traumatica y la
hemorragia subaracnoidea, se ha evidenciado elevacion de la relacion del lactato-piru-
vato, elevacion del glutamato ademas de una disfuncion metabdlica caracterizada por
una baja senal de glucosa, asociado a cambios clinicos (16)-

Al parecer este enfoque no tiene en cuenta los astrocitos, las neuronas, el soporte me-
tabolico y el uso del lactato como sustrato energético (16).

Oxigenacion del tejido cerebral

El mantenimiento de una oxigenacion tisular es indispensable para el funcionamiento
cerebraly depende de la entrega constante del mismo. En el manejo del paciente neu-
rocritico es indispensable y por lo tanto se debe conocer el suministro de oxigeno, asi
como el uso posterior a la injuria cerebral aguda.

Para poder conocer la isquemia cerebral es determinar el consumo de oxigeno cere-
bral, el cual se debe entender como el porcentaje de oxigeno extraido de la sangre por
los tejidos, el incremento se relaciona con una respuesta compensatoria a la reduccion
del flujo sanguineo cerebral y de esta manera satisfacer la demanda local de oxigeno
tisular y buscar mantener el metabolismo en rangos de normalidad (15).

La alteracion en la disponibilidad del aporte de oxigeno genera exacerbacion de la
injuria cerebral secundaria, lo anterior fortalece la idea de realizar mediciones de la
oxigenacion del tejido cerebral, como una terapia guiada (16).

Para tal fin se implantan sensores que miden la presion de oxigeno del tejido cerebral,
su ubicacion es lo mas cercano al area de injuria primaria, se constata la posicion con
tomografia computarizada, estableciendo ademas valores normales de la presion tisu-
lar; las complicaciones derivadas del procedimiento son bajas entre ellas se encuen-
tran: hemorragia, migracion o infeccion.

Una vez ubicado el sensor los resultados no solo muestran la perfusion sino que se
combina con flujo sanguineo cerebral, presion de oxigeno arteriovenoso y extraccion
de oxigeno tisular (16).
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A la vez diversos factores afectan la presion de oxigeno tisular como son: presion de
perfusion cerebral, concentracion de hemoglobina, saturacion de oxigeno, taza me-
tabolica (en situaciones de fiebre, agitacion o temblores) y procesos de vasoespasmo
cerebral (16).

Se han realizado estudios en pacientes con lesion cerebral traumatica en donde se ha
evidenciado la reduccion de la baja presion de oxigeno (por debajo de umbrales de 20
mmHg a 10 mmHg) y la escala de Glasgow o la mortalidad. Otro estudio que estaba en
fase Il del proceso de investigacion, ha comparado el monitoreo de oxigeno en lesion
y la medicion de la presion intracraneana. Los investigadores en este estudio coloca-
ron el dispositivo en un area aparentemente normal a poca profundidad y contralateral
a la hemorragia intracerebral traumatica. Los valores de referencia fueron presion de
oxigeno por debajo de 20 mmHg y PIC por encima de 20 mmHg por tiempos mayores
a 5 minutos y sirvieron como parametros para establecer intervenciones con el ventila-
dor, manejo farmacologico de la PIC, transfusiones o reposicionamiento, obteniéndose
resultados significativos en la duracion promedio y profundidad de la hipoxia del tejido
cerebral (16).

Flujometria regional cerebral

Estos dispositivos tienen la capacidad para medir el flujo sanguineo cerebral podria
servir para deshacer la combinacion de perfusion y extraccion de oxigeno tisular, que
son datos obtenidos mediante la presion de oxigenacion tisular (16).

Un flujiometro de difusion térmica, consiste en una sonda que presenta un termistor proxi-
mal, que en su extremo distal es caliente, el cual cuando se activa lee la diferencia de
temperatura y permite calcular el calor perdido mediante la disipacion en la sangre (16).

Este dispositivo se encuentra limitado por los siguientes factores: a) estos dispositivos
son altamente sensibles al posicionamiento y ofrece un pequeno volumen de medi-
cion. b) el sensor no tiene la precision en rangos de temperatura del paciente y no
funciona por encima de 39°C, debido al riesgo de lesion por el elemento calefactor, aun
falta evidencia para validar su uso regular (16).

Espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS)

Los tejidos vivos absorben la luz en la banda de 700 a 950 nm de longitud de ondas
segun la cantidad de oxigeno transportado por la hemoglobina, como lo hacen los
oximetros de pulso ademas de ofrecer datos del latido del corazon a través del pulso,
diversos dispositivos han adaptado esta tecnologia para la medicion de la oxigenacion
del parénquima cerebral (16).
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Estos sensores NIRS, tienen un excelente perfil de seguridad, pero la resolucion espa-
cial esta limitada por la profundidad de penetracion de la onda de luz y se reduce aun
mas por factores como: densidad del foliculo piloso, tono de la piely el grosor del cra-
neo, hay carencia de evidencia, pero se ha visto de manera promisoria que sirva como
metodo para la autorregulacion cerebral cuando se usa al tiempo con monitores de la
presion arterial y de PIC (16).

Neuromonitoreo de la fisiologia global

La comprension de la fisiologia global es crucial para detectar los cambios que se pue-
den producir en areas de diferente extension en el cerebro, posterior a lesiones cere-
brales traumaticas, hemorragias subaracnoideas aneurismaticas, enfermedades cere-
brovascular isquemicas, hemorragia intracraneana y estados epilépticos (16).

Los cambios pueden ser por incremento de la PIC y se detectan por monitores de PIC,
cambios metabolicos detectados por electroencefalogramas (EEG), cambios en la per-
fusion censados mediante autorregulacion cerebral oxigenacion cerebral (16).

Electroencefalografia

Es usada para detectar actividad epileptiforme, pero puede pronosticar la parada
cardiaca y predecir el vasoespasmo cerebral en pacientes con hemorragia
subaracnoidea aneurismatica. EEG es recomendado para pacientes en estado de
hipotermia terapéeutica posterior a la parada cardiacay sin 24 horas de recalentamiento
y no solamente para el tratamiento de las convulsiones o los estados epilépticos
mioclonicos y relacionado con los factores pronodsticos (16).

Oximetria venosa de bulbo yugular

La SjvO, es un indicador global brinda una proyeccion del suministro de oxigeno y el
metabolismo o consumo de oxigeno. Se canaliza la vena yugular interna con un catéter
de fibra Optica, hay controversia si el catéter se deja en casos de lesion focalizada sobre
el lado ipsilateral a la lesion o el dominante.

Elrango normalde la SjvO, es de 60 a 75%. Las causas de la disminucion de la saturacion
son: disminuciéon del suministro de oxigeno, en situaciones como incremento de la PIC,
hipocapnia excesiva, vasoespasmo, hipotension, hipoxia, anemia, hemorragia y sepsis.
En las situaciones de incremento del consumo de oxigeno: aumento del metabolismo,
hipertermia, dolor, anestesia ligera y convulsiones. El aumento de la SjvO, sucede
cuando se incrementa el suministro de oxigeno: disminucion de la PIC, aumento de la
PPC, hipercapnia, vasodilatacion inducida por farmacos, hipertension arterial, aumento
de la PaO2 o en casos de disminucion del consumo de oxigeno: coma, hipotermia,
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farmaco sedantes, infarto cerebral y muerte cerebral. SjvO, < 50% y si son profundos y
repetidos se asocia a malos resultados neurologicos (15).

El uso de esta tecnologia invasiva es mas inusual al presentar limitaciones técnicas. La
indicacion para su uso es la injuria cerebral traumatica y la injuria global, se considera
menos preciso que otros marcadores de oxigenacion cerebral (monitor de oxigeno de
tejido cerebral, tension de oxigeno de tejido cerebral). Las complicaciones asociadas
son diversas como son: desplazamiento del catéter, infecciones, trombosis de la vena
yugular. Esta técnica se prefiere que forme parte del monitoreo multimodal, en espe-
cial con la presion intracraneana.

En el escenario de una injuria cerebral traumatica severa con incremento de la PIC con
autorregulacion no intacta, la craneotomia descompresiva es una alternativa terapeuti-
ca que disminuye la presion y mejora la hemodinamia cerebral (18).

Cuando se desea el monitoreo de la oxigenacion cerebral se prefieren los sensores de
la tension cerebral de oxigeno.

El umbral para reconocer la isquemia e iniciar tratamiento es saturaciones de oxigeno
inferiores a 55%, adicionalmente se busca incrementar la perfusion cerebral, si la causa
es elincremento de la PIC se debe tratar la hipertension endocraneana (16).

Monitoreo de la presion intracraneana

La presion intracraneal es una complicacion de la lesion cerebral L, y que se relaciona
con la presencia de la misma, la hemorragia subaracnoidea y la hemorragia intracere-
bral, que puede deteriorarse a isquemia cerebral, hernia cerebral y muerte.

El diagndstico se basa en los hallazgos clinicos como son la dilatacion pupilar, postura,
disminucion del nivel de conciencia, mas el estudio imagenologico que puede mostrar
compresion de cisternas basales, desplazamiento de la linea media pero para el diag-
nostico definitivo requiere la colocacion de un dispositivo invasivo en el cerebro, con la
posibilidad de generar hemorragias o infecciones (19).

El monitoreo de la presion intracraneana se recomienda en los pacientes que tienen
injuria cerebral aguda y con signos imagenologicos o clinicos de elevacion de la PIC. EL
Gold estandar es la ventriculostomia, es segura y permite calibrarse estando en uso, su
empleo es diagnostico y terapéeutico en situaciones de hidrocefalia.

Otra manera de monitorizar es la intraparenquimatosa, la cual es util en la injuria ce-
rebral traumatica, quienes requieran monitoreo de la PIC y de la presion de perfusion
cerebral, sin presentar riesgo de hidrocefalia. (16)

Otros tipos de monitoreo son los tornillos subdurales, subaracnoideos y epidurales son
menos recomendados. (16)
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El monitoreo de la presion intracraneana se recomienda en los pacientes que tienen
injuria cerebral aguda y con signos imagenologicos o clinicos de elevacion de la PIC. EL
Gold estandar es la ventriculostomia, es segura y permite calibrarse estando en uso, su
empleo es diagnostico y terapéutico en situaciones de hidrocefalia.

Otra manera de monitorizar es la intraparenquimatosa, la cual es util en la injuria ce-
rebral traumatica, quienes requieran monitoreo de la PIC y de la presion de perfusion
cerebral, sin presentar riesgo de hidrocefalia. (16)

Otros tipos de monitoreo son los tornillos subdurales, subaracnoideos y epidurales son
menos recomendados. (16)

El monitoreo de la presion intracraneana se recomienda cuando las personas presentan
una escala de Glasgow < a 8 asociado a tomografia axial computarizada de craneo anor-
mal, se debe restringir su uso en pacientes gravemente enfermos ya que su uso conlleva
a riesgos como hemorragias, lesiones en el tejido cerebral e infecciones, pero puede
cambiar esta recomendacion debido al uso de monitoreo de la PIC no invasiva (16).

El monitoreo multimodal es una forma de ayudar a definir y guiar otras terapias como
son: la hiperventilacion, la osmoterapia, control glicemico, la transfusion, la presion de
perfusion cerebral, la modulacion de la temperatura terapéutica asi como las terapias
basada con oxigeno, las anteriores junto con la medicion de la PIC; permiten de esta
manera diferenciar los procesos isquémicos de los no isquéemicos y proporcionan una
mejor comprension de la presion de perfusion cerebral, que medir la PIC o PPC solas (15).

Monitoreo no invasivo de la presién intracraneana

Elmonitoreo no invasivo aun esta en desarrollo y aun no ofrece mediciones precisas de
la PIC, entre ellas tenemos:

® La ecografia cerebral se usa para la evaluacion del parénquima cerebral los prin-
cipales vasos sanguineos ademas de la patologia cerebral y el analisis del flujo
sanguineo cerebral. La ecografia Doppler transcraneal es una técnica segura, no
invasiva, que se realiza a través de cuatro ventanas acusticas como son: trans-
temporal, occipital, submandibular, transorbital que sirve para valorar la lesion
cerebral traumatica, hemorragia subaracnoidea por aneurisma, hidrocefalia y el
arresto circulatorio cerebral, hematoma intracerebral, estimacion de la presion
intracraneal, desplazamiento de la linea media y masas intracraneales (20).

® El desplazamiento de la membrana timpanica se basa en la comunicacion de
la perilinfa con el liquido cefalorraquideo a traves del conducto perilinfatico. La
presion del LCR se trasmite a la perilinfa de la coclea afectando el movimiento
de la membrana timpanica, al parecer son poco precisas sus mediciones (16)
the International Multidisciplinary Consensus Conference on Multimodality Mo-
nitoring in Neurocritical Care concluded that frequent bedside examinations are
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not sufficient to detect and prevent secondary brain injury and that integration
of multimodality monitoring with advanced informatics tools will most likely en-
hance our assessments compared to the clinical examinations alone. This arti-
cle reviews the invasive and noninvasive technologies used to monitor focal and
global neurophysiologic cerebral alterations. Summary: Multimodal monitoring is
stillin the early stages of development. Research is still needed to establish more
advanced monitors with the bioinformatics to identify useful trends from data

gathered to predict clinical outcome or prevent secondary brain injury.’'author”
Autorregulaciéon cerebral mediante el monitoreo multimodal

La autorregulacion cerebral dindmica se ha calculado a la cabecera del paciente me-
diante el calculo de la presion de perfusion cerebral 6ptima y la Presion Arterial Media
(PAM) optima mediante métodos invasivos y no invasivos, permitiendo a los medicos
individualizar la presion de perfusion cerebral a los objetivos de presion arterial media
y buscar mejorar los resultados de los pacientes.

La PPC y la PAM son datos derivados de analisis de mediciones hemodinamicas en
donde se requiere una linea arterial y datos continuos de sustitutos de un flujo sangui-
neo cerebral. Todos los datos son transferidos a un software que calcula las correla-
ciones de frecuencia de tiempo anteriormente sefaladas tiempo realy da un indice de
autorregulacion.

La presion de perfusion cerebral por debajo de un nivel optimo incrementa los resulta-
dos fatales y la hipertension se asocia con el aumento de la discapacidad severa.

El escenario ideal es cuando los sistemas de monitoreo se enlacen mutuamente y con
otros datos como los valores de laboratorio, imagenologia y otros registros medicos y
ademas se relacione con una terapeutica que permita tratar los cambios fisiologicos
detectados (16).
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