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RESUMEN

“FACTORES PREDICTORES DE DESTETE PROLONGADO Y SU IMPACTO EN EL
RESULTADO EN LOS PACIENTES VENTILADOS MECANICAMENTE”

Hospital General de Puebla “Eduardo Vazquez Navarro”
David Sanchez Sanchez?, Jesus Alberto Islas Ramirez?, Heriberto Reyes?

Direccion electronica: davis 0029@hotmail.com

Introduccidn: La interrupcion de la ventilacion mecéanica se puede definir como el
proceso de retirada abrupta o gradual del soporte ventilatorio. Se estima que el 20-
30% de los pacientes no pueden ser extubados en el primer intento de destete. El
destete prolongado se asocia con menor supervivencia, pero hasta ahora pocos
estudios han evaluado los factores implicados.

Objetivo: Analizar las caracteristicas clinicas y los resultados, en base a la
clasificacion de destete en los pacientes ventilados mecanicamente en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital General de Puebla “Eduardo Vazquez Navarro”.

Material y métodos: Se estudiaron retrospectivamente 114 pacientes ventilados
mecanicamente (de un cohorte de 275 pacientes) en los que se habia iniciado el
destete, dividido en simple (45,61%), dificil (17,54%) y prolongado (36.84%). Se
compararon las caracteristicas y resultados entre los tres grupos y se determinaron
los factores asociados con el destete prolongado y la supervivencia en el analisis de
regresion logistica multivariado.

Resultados: Los pacientes con destete simple tuvieron caracteristicas y resultados
diferentes al grupo de destete dificil y prolongado.

La estancia prolongada en el servicio de urgencias (3 dias), el retraso en el inicio de
dieta (60 horas) y la necesidad de ventilacibn con una PEEP mayor a 5 cmH20
durante el soporte ventilatorio antes del inicio de destete estuvo relacionada con el
destete prolongado.

La clasificacion de Charlson y la necesidad de PEEP mas alto antes del inicio de
destete, se asoci6 a destete prolongado y también se encontré relacion
estadisticamente significativa en el analisis de regresion logistica multivariada para
mortalidad.

Los pacientes con destete prolongado tuvieron mas complicaciones (p 0.024), una
estancia mas prolongada con mas dias de ventilacién mecanica (p 0.000) y una mayor
mortalidad (p 0.000).

Conclusiones: Los pacientes que fracasan a su primer intento de destete, es un
grupo de pacientes con mayor riesgo de peores resultados.

La identificacion temprana de factores de riesgo es importante para influir en la
supervivencia de los pacientes en los que se ha iniciado el destete. En una poblacion
heterogénea de pacientes ventilados mecanicamente, la clasificacion de Charlson al
inicio de la ventilacion predice el destete prolongado y una mayor mortalidad.

Keywords: Destete prolongado, Escala Charlson, mortalidad.


mailto:davis_0029@hotmail.com

ANTECEDENTES GENERALES
HISTORIA

Las primeras descripciones realizadas sobre la teoria de la respiracion fueron hechas por los
egipcios, los chinos y la civilizacién griega, sin embargo, la primera descripcion escrita que se
conoce de la utilizacion de respiracion artificial con presion positiva se encuentra en el antiguo
testamento de la Biblia, escrito alrededor de 800 afios a.c., cuando el profeta Eliseo le hace
una maniobra que hace pensar en respiracion boca a boca a un nifio y logra revivirlo (Reyes
Il, 4:34-35)%,

Aunqgue el hecho de que la respiracién siempre haido unida a la vida, no es sin embargo hasta
el Renacimiento, cuando empezamos a tener los primeros intentos documentados de sustituir
la funciébn mecénica ventilatoria de una forma artificial. La primera experiencia en Ventilacion
Mecanica puede ser considerada la realizada por Paracelso (Theofrastus Philippus Aureolus
Bombastus von Hohenheim, 1493-1541), quien intentd reanimar a un paciente colocando un
tubo en la boca e insuflando aire a través de él. En esta época Andreas Vesalius (1543)
conecta la trdquea de un perro, por medio de una canula fabricada de cafia e introduce aire
utilizando un fuelle, logrando mantener al animal con vidaZ.

Estos experimentos fueron repetidos mas de 100 afios después, en el afio de 1667 por R.
Hooke quien realizo un experimento, en el que mostro un perro vivo sin ningln movimiento
respiratorio que fue sometido al paso de una corriente constante de aire. Los estudios sobre
fisiologia respiratoria de Hooke fueron continuados por los ingleses J. Hunter y C. Kite, en el
siglo XVIII3. En 1740 la Academia de Ciencias, de Paris, advirti6 que la respiracion boca a
boca era el mejor método para restablecer a las personas aparentemente ahogadas. El primer
caso auténtico de restablecimiento humano mediante respiracion artificial parece ser parte de
un reporte hecho por Tossach en 1744, concerniente a la reanimacién de un minero sofocado,
en quien se empled dicha tecnica®.

Con el descubrimiento del diéxido de carbono, por parte de Black en 1754, y del oxigeno, por
parte de Priestley, Lavoisier y Scheele, la respiracién boca a boca pas6é de moda para dar
lugar a la ventilacion de presion positiva, primero con fuelles y después con pistones. En 1827
Leroy comunica casos de ventilacion con presion positiva en la Academia Francesa de
Ciencias en humanos victimas de ahogamiento, a los que se aplica insuflaciones esta vez
mediante una especie de fuelle, el entusiasmo con este procedimiento condujo a casos de
muerte por neumotoérax®.

Independientemente de la experimentacién y de los hechos anecddticos, el paso fundamental
para la ventilacibn mecanica puede considerarse la construccién de los primeros respiradores
en la segundad mitad del siglo XIX, y asi tenemos el primer ventilador a presién positiva
movido a pie por Fell y J. O"'Dwyer® (figura 1).

& S

Figura 1. Respirador de Fell y O'Dwyer, utilizado por Matas.
Primer ventilador a presién positiva movido a pie



Este respirador fue utilizado por el cirujano de origen cataldn Rudolph Matas en Nueva
Orleédns en 1898 en intervenciones de cirugia toracica. En 1902 el propio Matas perfecciona
el método ventilatorio con intubacion traqueal, realizada por palpacion, conectando el tubo
endotraqueal al flujo creado mediante el empleo del respirador de Fell y O Dwyer.

Pero los movimientos respiratorios generados por los cambios de presion no solo son posibles
por la aplicacion en la via aérea de una presion positiva, sino también por la generacion de
una presion negativa toracica con respecto a la boca. En 1832 Dalziel inventé el primer tanque
respirador que operaba mediante la producciéon de una presion subatmosférica para ser
ejercida fuera del térax, produciendo asi la presion positiva de la atmosfera, que provocaba la
respiracion®.

En 1880 Waldenburg introdujo el primer respirador de coraza, que funcionaba bajo el mismo
principio de los respiradores de tanque, pero cubria solamente el térax y no el cuerpo entero
como los respiradores de tanque. En este sentido P. Dinker, ingeniero americano, publica en
1929 su invento para ventilacion artificial conocido como “pulmén de acero”, basado en un
tanque en el que quedaba fuera la cabeza de paciente y que permitia aplicar sobre el cuerpo,
de forma intermitente, presiones negativas, posibilitando la respiracion*.

El respirador a presion negativa o “pulmon de acero” de Dinker fue perfeccionado por la
compafia J.H. Emerson MA, y fue ampliamente utilizado en pacientes con insuficiencia
respiratoria secundaria a paralisis muscular. La difusién de este tipo de respiradores, a finales
de la primera mitad del siglo XX, va unida a la dificultad de acceso a la via aérea y de material
apropiado para la conexién a la trdquea y la aplicacion de presion positiva, por lo que la
aplicacion de la presién positiva quedaba limitada a su utilizacion como soporte ventilatorio
intra-anestésico 3.

A pesar de todo en 1911, Drager habia desarrollado un dispositivo de ventilacion a presion
positiva el cual utilizaba un cilindro de oxigeno o aire comprimido como fuente de energia para
su funcionamiento y entregaba una mezcla de estos gases y de aire ambiente al paciente, a
través de una mascarilla nasobucal'. Aungue era basicamente automatico, el pulmotor, como
se conocié, dependia criticamente de la funcion del cilindro para funcionar adecuadamente;
sin embargo, tuvieron que pasar 40 afios antes que los ventiladores con ventilacién positiva
volvieran a escena (figura 2). Hasta ese momento con los equipos de presidn negativa se
logré mantener por mas de 20 afios a algunos pacientes que fueron victimas de desérdenes
neuroldgicos crénicos.

La epidemia de poliomielitis en Dinamarca a primeros de los afios 1950, debe ser considerada
como una circunstancia crucial en el desarrollo de la ventilacién mecéanica. En esta epidemia
y a diferencia de lo ocurrido en Inglaterra unos afios antes en que los nifios con casos mas
graves fueron tratados mediante el pulmén de acero, los anestesistas daneses optaron por la
ventilacion a presién positiva, dados los malos resultados (mortalidad del 24 al 94%) de la
utilizacién de los tanques o “pulmones de acero™.

Figura 2. Modelo comercial de respirador a presion negativa y sala de
cuidados respiratorios en epidemia de poliomielitis en la década
de los afios 40.



El 27 de agosto de 1952 se trat6 el primer paciente mediante traqueotomia y ventilacion con
presion positiva manual mediante bolsa. Se hizo necesario a partir de entonces la presencia
de personal entrenado. Pero la ausencia de respiradores hizo que H. Lassen y B. Ibsen
movilizaran a equipos de estudiantes de medicina y enfermeria de la ciudad de Copenhague
para la aplicacion de ventilacion manualmente, mediante bolsas ventilatorias. En dicha
epidemia fueron documentados 2.702 casos, de los cuales 316 precisaron ayuda ventilatoria
y 70 pacientes respiracion artificial. La mortalidad antes y después de la introduccion de la
bolsa de Ibsen descendio del 80 al 40%. Asi comenzo la era de la ventilacion mecanica con
presion positiva (y la era de la medicina en cuidados intensivos)’.

La ventilacion con presion positiva rapidamente reemplazé al pulmén de acero en toda
Europa. Dado que el primer ventilador con presién positiva fue el disefiado por Fell y J.
O Dwyer, este marco la primera generacion de ventiladores mecanicos que duro 82 afios,
marcada por el predominio de los ventiladores ciclados a presién, y que acabo con la llegada
de los ventiladores Bennet MA-1, Ohio 560 y Siemens 9002 alrededor de 1970°.

La segunda generacién de ventiladores, incorporo monitores al ventilador, aunque en un inicio
esta era muy rudimentaria, estaba limitada a la valoracion de la presion, posteriormente al
volumen corriente y frecuencia respiratoria; pero la caracteristica mas distintiva de esta
generacion de ventiladores fue la inspiracion desencadenada por el paciente! La evolucién
técnica de estos ventiladores incluyé avances como la ventilacion obligada intermitente (IMV),
la ventilacién obligada intermitente sincronizada (SIMV) y la introduccién de la presion positiva
telespiratoria (PEEP), siendo posterior a la publicacion de Ashbaugh que la PEEP se convirtié
en un estandar en la terapia de UCI&.

En 1980 se introdujeron los ventiladores Puritan Bennett 7200, el Beer 1000, el Servo 300 y
el Hamilton Veolar, el factor mas importante que todos estos ventiladores tenian en comun
era el control por microprocesador, iniciando la tercera generaciéon de ventiladores®. Todos
los ventiladores de esta generacion también incorporan extensas alarmas y monitores;
contando con nuevas funciones tales como ventilacién con soporte de presion, la ventilacion
con liberacion depresion en la via aérea, entre otros. Esta fue también la generacion de
ventiladores en el que las formas de onda de presion, flujo y volumen se introdujeron por
primera vez, junto con la presién-volumen y ondas flujo-volumen®.

La generacion de los ventiladores actuales (4ta generacion) constituyen los mas complejos y
versatiles nunca fabricados, esta generacion se caracteriza por la plétora de modalidades
ventilatorias, la incorporacion de sofisticados sistemas de monitorizacion respiratoria, de
herramientas como las de protecciéon pulmonar y de modos de ventilacién inteligente’.

Para Robert L. Chatburn la quinta generacién de ventiladores ha dado comienzo con el
desarrollo de Hamilton Galileo, Drager Evita 4, Puritan Bennett 840; al contar con un disefio
de interfaz de operador "de instrumento virtual', que es capaz de dejar casi excluido del
manejo ventilatorio al personal humano.

En sélo 50 afios hemos pasado de dispositivos relativamente rudimentarios, totalmente
mecanicos que solo pueden presentar un volumen de desencadenado por el ventilador, a los
sistemas controlados por microprocesador altamente evolucionados capaces de cualquier tipo
de apoyo ventilatorio imaginables®.



EPIDEMIOLOGIA

Durante la epidemia de poliomielitis acontecida en el decenio de 1950 en los paises
escandinavos, la introduccion de la ventilacion con presién positiva salvd un numero
significativo de vidas. Desde ese momento la ventilacion mecéanica se ha convertido en el
procedimiento mas comun en el cuidado de pacientes en estado critico; de hecho, la terapia
con ventilacion mecanica fue la que realmente llevé a la creacién de unidades de cuidados
intensivos y el desarrollo de cuidados criticos como una especialidad °.

Ventilacion Mecénica A Nivel Mundial

Los primeros estudios publicados acerca del uso de la ventilacion mecanica coinciden con la
aparicion de las primeras unidades de cuidados intensivos (UCI). Dentro de los primeros
estudios acerca de ventilacion mecénica destaca, en 1972 Rogers con un estudio de cohorte
pequefia (212 pacientes) donde se reporté una mortalidad del 63%°. En 1979, Nunn y
colaboradores, analizaron el prondstico de 100 pacientes con ventilacion mecanica,
ingresados en UCI, encontrando que dicha cohorte fue del 23.5% (422 pacientes totales)*!. El
primer estudio con una cohorte grande de pacientes ventilados mecanicamente, se realiz6 en
EU en 1989, con 3,884 pacientes incluidos en la base de datos APACHE Il, encontrando que
el 49% (1,886 pacientes) recibieron ventilacibn mecéanica, de los cuales 1,315 eran pos
operados y solo 571 ingresaron por patologia no quirdrgica®?.

En 1992 en Espafa, se realiz6 un estudio multicéntrico en 47 unidades de cuidados intensivos,
para determinar la proporcion de pacientes tratados con ventilacion mecanica, el uso de
diferentes modos ventilatorios y métodos de destete; encontrando que, de los 630 pacientes
ingresados en un dia, 290 pacientes (46%) requirieron ventilacibn mecanica durante al menos
24 horas!*. Debido a que los datos se limitaron a un solo pais, se llevé a cabo entre 1996 y
1997 el primer estudio multicéntrico internacional, con el objetivo de definir las caracteristicas
de ventilacion mecanica convencional; el cual incluy6é 412 unidades de cuidados intensivos
médico-quirdrgico de América del Norte, América del Sur, Espafia y Portugal con un total de
4,153 pacientes ingresados y una prevalencia del 39% con 1,638 pacientes que recibieron
ventilacién mecanica en el momento del estudio®.

El Grupo Internacional de Estudio de Ventilacién Mecanica en 1998, realizo un estudio, con el
objetivo de determinar la supervivencia de pacientes que recibieron ventilacion mecanica, que
incluyé 361 UCls de 20 paises distribuidos en América del Norte, Latinoamérica y Europa;
reportando un total de 15,757 pacientes ingresados a UCI en el momento del estudio, de los
cuales 5,183 (33%) recibieron ventilacion mecanica, durante mas de 12 horas; siendo la
referencia epidemiolégica mas importante disponible hasta esa fecha ¢’

En estudios posteriores se ha reportado que el porcentaje de pacientes ingresados en las UCI
que requieren ventilacién mecanica se sitla entre 25% y 53%'7-2°, Es evidente que la gran
mayoria de los pacientes con ventilacion mecéanica requieren ingreso en una unidad de
cuidados intensivos; aunque también se han realizado estudios a pacientes de poblacién
general y no limitado solo a pacientes de UCI, donde se ha reportado una prevalencia que se
ubica entre el 2.4% y 2.7% de los adultos reciben ventilacion mecanica?22,

Incidencia de Ventilacion Mecanica

La incidencia de la ventilacion mecénica es creciente. Un andlisis retrospectivo realizado en
Ontario, Canada entre el afio 1992 y 2000, encontré un aumento en la incidencia de ventilacion
mecanica de 200 personas/100 000 habitantes en 1992 a 217 personas/100 000 habitantes
en el afio 2000, con un incremento del 9% aproximadamente?. En Carolina del Norte, E.U.,
se estudié la incidencia de la ventilacibn mecénica en adultos, desde 1996 a 2002,
encontrando que ésta aumentd de 284 personas/100 000 habitantes en 1996 a 314
personas/100 000 habitantes en 2002, con un aumento del 11%?2*. También en E.U. se realiz6
un estudio retrospectivo de la base de datos de la Agencia para el Cuidado de la Salud e
Investigacioén, para analizar el uso de ventilacibn mecanica en pacientes no quirdrgicos, de
1993 a 2009, reportando aumenté de 179 personas/100.000 habitantes en 1993 a 311
personas/100.000 habitantes en 2009, con un incremento del 75%; aunque su tendencia vario
de acuerdo a su base de datos, de 17 estados en 1993 a 44 en 2009 25.



Se han realizado proyecciones a futuro sobre la incidencia y caracteristicas de la poblacion
gue requiere de la ventilacion mecéanica; Needham y cols, realizaron proyecciones de la
poblacion de la ventilacibn mecénica, para el afio 2026; estimando que la incidencia bruta
seria 291 personas/100 000 habitantes, que representa un aumento del 31% con respecto a
lo observado en Ontario en el afio 2000%. Wunsch y cols., a partir del estudio realizado en
2005 en EUA, hicieron una proyeccion a nivel nacional, estimando que hubo casi 800.000
(790.257) pacientes hospitalizados que requirieron ventilacién mecanica en ese afio, lo que
representa 2.7 episodios de ventilacion mecanica por cada 1 000 habitantes??. Zilberberg y
Shorr proyectan que la incidencia de ventilacion mecanica por mas de 96 horas aumentara de
252 577 casos en 2000 a 605 898 casos en 2020%.

Caracteristicas de los pacientes con ventilacibn mecéanica

Existen caracteristicas relacionadas con el paciente se asocian con los resultados clinicos.
Multiples estudios epidemiologicos han identificado tendencias en estas caracteristicas a lo
largo del tiempo y sugieren que pueden influir en el desenlace clinico de los pacientes °.

Demografia

El envejecimiento de la poblaciéon general es un factor importante en el aumento de la
incidencia de la ventilacibn mecénica. Sin embargo, no esta claro si la edad media de los
pacientes con ventilacion mecénica estd aumentando también.

En diversos estudios epidemiolégicos la edad media de los pacientes incluidos se sitla entre
la sexta y séptima década de vida'®?’. Estos estudios muestran aumento en la proporcion de
pacientes con uso de ventilaciébn mecanica, concluyendo de forma independiente, que existe
un aumento relativo en pacientes mas jévenes y en pacientes mayores de 64 afios.

En los estudios internacionales de ventilacion mecanica en UCI realizados por Estabany cols.,
la edad media fue de 59 afios en 1998 y en 2004 518 |a cual aumento a 61 afios en 2010%;
destacando también el reporte en el andlisis de la base de datos internacional del SAPSS 3,
con una edad media de 63 afios!®. Las diferencias en los resultados de estos estudios pueden
reflejar la variacién geogréfica en la prestacion de atencion médica, los recursos sanitarios y
los patrones de admisién en la UCI®.

El porcentaje de hombres con respecto a mujeres que requieren ventilacibn mecanica,
habitualmente constituye entre el 50-60%1%-%°, y este patron parece ser constante en el tiempo.
La mayoria de los estudios informan de una falta de asociacion entre el género y la
supervivencia hospitalaria.

Comorbilidades

La tendencia del uso de ventilacion mecéanica en pacientes mayores de 64 afios, ha traido
como resultado, una creciente proporcién de pacientes con multiples enfermedades pre-
existentes!®?12223242527 - antre las que destacan las enfermedades cardiovasculares
(hipertensién y diabetes con sus complicaciones), enfermedad renal crénica, enfermedad
hepatica y enfermedades oncoldgicas; mencion aparte merece la enfermedad respiratoria
cronica, que por si misma es una indicacion para inicio de ventilacion mecanica. Al valorar las
comorbilidades de los pacientes ventilados mecanicamente, tanto Needham? como Carson?*
encontraron aumento en la puntuacion del indice Comorbilidad de Charlson en el tiempo.
Igualmente, Mehta y cols. encontraron un aumento en la proporcién de pacientes que
padecian 2 o mas enfermedades al inicio de la ventilacion mecénica®.

Las mayores tasas de comorbilidad probablemente complican el curso de la enfermedad.
Varios estudios han demostrado una asociacion entre el riesgo de mortalidad y el aumento de
enfermedades comorbidas'®?324, de los cuales el estudio de Needham??® encontrd un aumento
en la mortalidad del 3% al ajustar las comorbilidades en el tiempo. De igual forma en estudios
de pacientes que necesitaron de ventilacibn mecanica por mas 21 dias, se encontré que estos
tuvieron un mayor nimero de comorbilidades®0-31323334 sin embargo al someterse al andlisis
de variables, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas; con excepcién de
Lai y cols., quien reporto que la mayor parte de los pacientes ventilados por mas de 21 dias



(71% de un total de 1821 pacientes) tenian la presencia de al menos una comorbilidad y esta
se asocié a un mayor riesgo de mortalidad3*.

Resultados de la ventilacibn mecéanica
Mortalidad

La mortalidad de los pacientes que requieren ventilacion mecénica es muy variada, debido a
la heterogeneidad de la poblacién incluida en los estudios. Entre todos los pacientes
ventilados, las primeras estimaciones de las tasas de mortalidad fueron altas, situandose del
52 al 64%%1213 | os informes posteriores proporcionan progresivamente estimaciones mas
bajas de mortalidad, coincidiendo con la aparicion de ventiladores mas sofisticados y mejora
en el cuidado de los pacientes ventilados mecéanicamente, como lo demostré Vasilyeb y cols.
al inicio de los afios 90°s, en un estudio realizado en EU y Europa, el cual reporto una
mortalidad hospitalaria del 44% en pacientes con ventilacion mecanica®, coincidiendo con
estudios observacionales que situaron la tasa de mortalidad entre el 40 y 44% en aquella
época®,

A inicios de este siglo diversos estudios, han encontrado tendencia variable en el tiempo,
respecto a la tasa de mortalidad. Un andlisis retrospectivo de la base de datos nacionales de
Australia y Nueva Zelanda encontr6 una tendencia de disminucién de la mortalidad (4%) entre
1993 y 2003%. Por el contrario, Needham y cols.? identificaron una tendencia al aumento de
la mortalidad en la UCI en Ontario entre 1992 y 2000, subiendo del 27 al 33% en dicho periodo;
Carson y cols.?* reportaron una tendencia similar en Carolina del Norte, con un aumento del
2% aproximadamente entre 1996 y 2002. En contraparte la revision realizada por Mehta en la
Agencia para el Cuidado de la Salud e Investigacién de E.U. reporto una disminucion de la
mortalidad global de un 44% en 1993 a un 32% en 2009%°,

Es importante destacar los estudios realizados por el Grupo Internacional de Ventilacion
Mecanica que se llevaron a cabo en 1998, 2004 y 2010 a nivel mundial. En 1998, el 31% de
los 5183 pacientes de 361 UCI murieron y la tasa de mortalidad hospitalaria fue del 40%2. En
2004, la tasa de mortalidad en UCI fue del 31% con 4968 pacientes de 349 UCI y la tasa de
mortalidad hospitalaria fue del 37%. En 2010, la tasa de mortalidad en UCI fue del 28% de
un total de 8151 pacientes y una tasa de mortalidad hospitalaria del 35%2°. En el subgrupo de
los pacientes de cada estudio que fueron atendidos en la UCI que particip6 en los 3 estudios
hubo una disminucion de la mortalidad del 31% en 1998 al 28% en 2010 (P, 0,001) y también
una disminucién en mortalidad hospitalaria general del 40% en 1998 al 35% en 2010 (p
<0,001), encontrando una asociacion significativa con disminucion de la mortalidad en el
tiempo?.

Esta mortalidad se ha asociado a diversos factores incluyendo: factores basales como la edad,
gravedad de la enfermedad, estado funcional previo; razdn de inicio de la ventilacion mecanica
(por ejemplo sepsis, coma, insuficiencia respiratoria aguda y crénica); factores relacionados
con el manejo del paciente como el uso de farmacos vasoactivos, el uso de bloqueadores
neuromusculares, presion pico superior a 50 cmH20, presidon meseta superior a 35 cmH20,
volumenes corrientes mayores a 10 ml/kg y con complicaciones desarrolladas a lo largo de la
ventilacion mecanical®1820,

Duracion de la ventilacién mecanica

El conocimiento sobre la duracion de la ventilacibn mecanica ayuda de varias maneras, ya
que una mayor duracién de ventilacion mecanica se ha asociado con mayor numero de
complicaciones, mayor costo en asistencia sanitaria y mayor estancia hospitalaria?-23,

La duracién media de la ventilacion mecanica, es variable a través del tiempo, como lo
demuestran los estudios internacionales realizados en 1998, 2004 y 2010, donde se encontrd
un aumento estadisticamente significativo en la duracién media de ventilacibn mecanica,
siendo de 4 dias en 1998 y de 5 dias para el afio 2010%. Esta tendencia coincide con estudios
realizados por Carson y Zilberbeg, quienes encontraron de forma independiente un aumento
en el nimero de pacientes que recibieron ventilacion mecanica por mas de 96 hrs?124, Otros
estudios epidemiolégicos han reportado una duraciéon media que oscila entre 8 y 11 dias!" ?’.
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Es importante destacar la prevalencia de pacientes que requieren ventilacion mecanica por
mas de 21 dias; en el estudio internacional de 1998 se observé que esta cohorte era sélo del
3%, incrementado el porcentaje para el afio 2010*. En estudios donde se evalla el pronéstico
de pacientes que recibieron ventilacion mecéanica por mas de 21 dias, se ha reportado que la
prevalencia se encuentra entre el 4% y el 9%, demostrando que esta cohorte de pacientes se
encuentra en aumento31-3233:34,

Ventilacion Mecéanica en México

En México al igual que a nivel mundial, los primeros reportes del uso de ventilacibn mecanica
inician a la par del estudio de las unidades de cuidados intensivos. A este respecto es
resefiable el trabajo realizado en el Hospital Espafiol de México al crear la Base de Datos
Multicéntrica de Terapia Intensiva (BASUTI) a partir de 1997, con la que se obtuvo datos
iniciales de la asistencia sanitaria en la unidad de cuidados intensivos en nuestro pais®°.

En 1998 se reportaron los primeros datos sobre el uso de ventilacion mecanica en una unidad
de cuidados intensivos. En la terapia intensiva oncolégica del Instituto de Cancerologia se
encontrd que la asistencia mecanica ventilatoria invasiva se utilizé en el 71% de los enfermos,
siendo el procedimiento terapéutico mas empleado, con una duraciéon de 3.4 + 4.7 dias*. En
ese mismo afo, se realizoé un estudio multicéntrico, con el objetivo de describir los principales
abordajes que se llevan a cabo en una unidad de cuidados intensivos, encontrando que el
abordaje terapéutico mas empleado fue la ventilacion mecanica en 777 enfermos (59.5%) con
una duracion promedio 5 dias*'. En el Hospital General de México, se realiz6 un estudio
retrospectivo de la demografia de los pacientes ingresados en UCI por un periodo de 8 afios,
encontrando que el uso de ventilacién mecanica tuvo una prevalencia del 65.8%%.

A partir de los afios 90°s se tienen las primeras publicaciones sobre ventilacion mecanica en
nuestro pais, no obstante, desde entonces muy pocos estudios han examinado el uso de
ventilacion mecanica y las caracteristicas de la poblacion que la requiere. A este respecto se
realizé un estudio en el afno 2001 en el Centro Médico Nacional “La Raza” con el objetivo de
describir el uso de ventilacion mecéanica en la terapia intensiva, reportando una prevalencia
del 21% del total de pacientes ingresados que requirieron de ventilacibn mecanica por mas
de 24 horas, de éstos el 53% fueron mujeres, la edad promedio fue de 48 afios, el modo
principal fue el asisto controlado y la duracién de la VM fue de 8 dias*.

Una referencia epidemioldgica importante, acerca del uso de ventilacion mecanica en México
es la obtenida en los estudios internacionales de ventilacién mecénica realizados por Esteban
y cols. donde México participo; en el afio de 1998 contribuyo con 408 pacientes aportados por
35 unidades de cuidados intensivos del pais, en 2004 contribuyo con 119 pacientes de 4
unidades de cuidados intensivos y para el afio 2010 contribuy6 con 134 pacientes aportados
por 15 unidades de cuidados intensivos; los principales resultados fueron descritos por Carrillo
(Cuadro 1)~

De estos resultados se puede destacar, el aumento en el nimero de pacientes con patologia
medica con respecto a la quirlrgica para el inicio de la ventilacion, el mayor uso de la
ventilaciébn con presion soporte, la disminucién del volumen tidal de 9 ml/kg a 6 ml/kg,
generalizacion del uso de PEEP con un valor medio de 6 cmH20, aumento de los dias de
intubacion e incremento en la mortalidad hospitalaria, siendo una referencia de la evolucién
en la utilizaciéon de ventilacion mecanica en México.

Hasta el momento la mayor parte de los estudios en nuestro pais estan enfocados en
problemas relacionados con el uso de la ventilacibn mecanica como la prediccion y diferentes
métodos de destete***8, ventilacion mecanica prolongada*®, asincrénica paciente ventilador®’;
complicaciones de la ventilacion mecanica donde destaca la neumonia asociada a ventilacién
mecanica diagnéstico y estrategias de prevencion®®2; patologias especificas como el
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda y neumonia por virus influenza A HIN1%354,



Cuadro 1. Epidemiologia de la ventilacidon mecanica en México.
Datos obtenidos de tres estudios internacionales
de ventilacion mecanica

1998 2004 2010
Pacientes 408 119 132
Edad, aiios, media (DE) 53(16) 54 (19) 51 (20)
Mujeres, n (%) 40% 34% 40%
SAPS Il, puntos, media (DE) 53 (16) 43 (16) 51 (21)
Motivo inicio ventilacion mecanica (%)
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 6% 8% 8%
Asma 1% -- --
Otra enfermedad pulmonar crénica -- 2.5% 1%
Coma 5% 29% 23%
Enfermedad neuromuscular 1% 2.5% --
Insuficiencia respiratoria aguda
Posoperatoria 47% 13% 22%
Neumonia 7% 8% 7%
Sepsis 3% 14% 10%
Sindrome de distrés respiratorio agudo 3% 7% 8%
Trauma 18% 4% 4%
Insuficiencia cardiaca congestiva 9% 2.5% 6%
Aspiracion 4% 2% 1%
Paro cardiaco -- 2.5% 1.5%
Otra causa 11% 6% 8%
Modo de ventilaciéon en el momento del ingreso (%)
Asistida--controlada (CMV) 66% 66% 66%
SIMV 17% - 2%
SIMV - PS 4% - -
PS 5% 8% 7%
PCV -- 22% 17%
Otro modo -- 2% 1%
Ventilacién no invasiva 8% 2.5% 7%
Volumen tidal, mL/kg peso estimado, media (DE) 9.3 (2.0) 7.9(1.7) 6.6(1.7)
PEEP, cmH20, media (DE) 3(3) 6 (4) 6 (3)
Desenlaces
Dias de intubacion, mediana (rango intercuartil) 3(2.4) 5(3.8) 5(3.8)
Dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos,
mediana (rango intercuartil) 4 (3, 6) 7 (4,11) 8 (5, 14)
Mortalidad en la unidad de cuidados intensivos (%) 15% 26% 20%
Dias de estancia hospitalaria, mediana (rango intercuartil) 12 (8, 20) 13(7,19) 17(9,31)
Mortalidad en el hospital (%) 18% 32.5% 30.5%

PEPP: presion al final de la espiracion.




ANTECEDENTES CIENTIFICOS: VENTILACION MECANICA
DEFINICION

La ventilacion mecénica puede definirse como la técnica de soporte vital por la cual se realiza
el movimiento de gas hacia y desde los pulmones por medio de un equipo externo (ventilador
mecanico) conectado directamente al paciente.®® En un concepto mas amplio es un
procedimiento de sustitucion temporal de la funcién ventilatoria normal, realizada en
situaciones en las que ésta por distintos motivos patoldgicos no cumple los objetivos
fisioloégicos que le son propios.®®

El ventilador mecanico, mediante la generacién de un gradiente de presién entre dos puntos
(bocalvia aérea— alvéolo) produce un flujo por un determinado tiempo, lo que genera una
presion que tiene que vencer las resistencias a este flujo, obteniendo un volumen de gas que
entra y luego sale del sistema respiratorio. Siendo el objetivo principal de la ventilacién
mecanica dar soporte a la funcién respiratoria (soporte ventilatorio y soporte de la
oxigenacion), hasta la reversion total o parcial de la causa que originé la disfuncién de este
sistema.®’

CLASIFICACION

La ventilacibn mecéanica es el recurso tecnolégico que permite ayudar al paciente en el
compromiso severo de la funcién respiratoria. Con este fin se han empleado diversos métodos
ventilatorios con distintos abordajes de la via aérea y debido a esto existen diversas maneras
de clasificar la ventilacion mecanica.

De acuerdo al sistema utilizado para generar la fuerza inspiratoria la ventilacibn mecanica se
clasifica en: ventilacién con presién negativa y ventilacién con presion positiva.

a) Ventilacién con presién negativa: Es un método en el cual, la superficie toracica, se
expone a una presion subatmosférica intratoracica, mediante la generacion de una presién
negativa extratoracica, produciendo un gradiente de presiébn negativo que produce la
inspiracion®®,

b) Ventilacién con presién positiva: Es un método que genera una presion positiva
extratoracica creando un gradiente transtoracico de presion que genera la inspiracion. °8°°

Actualmente la ventilacién con presién positiva, se clasifica de acuerdo a la forma en que el
aire se puede hacer llegar a los pulmones, de modo que se clasifica en:

1.-Ventilacion mecéanica no invasiva: es aquella que utiliza una interfase fuera de la via aérea
es decir cualquier forma de soporte ventilatorio administrado sin necesidad de intubacién
endotraqueal®® (Figura 3).

2.-Ventilaciobn mecanica invasiva: es aquella en la que se introduce un dispositivo en la
traquea, a través del cual se dara soporte ventilatorio®?.

Figura 3: Ventilacion no invasiva con un ventilador que proporciona
s6lo volumen control sin activacion del paciente.
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Clasificacion de la ventilacién mecénica con presién positiva.

Actualmente existen muchas clasificaciones desde la aparicion de la ventilacién con presion
positiva. La més béasica y la mas usada por mucho tiempo fue aquella que se referia a la
variable que determinaba el cambio de la fase inspiratoria a la espiratoria. Esto dividié ha
dividido dos métodos generales de ventilacién con presion positiva, en aguellos de presion y
de volumen, segun si la fase inspiratoria terminaba al lograrse una presién o un volumen
predeterminado respectivamente®?.

Sin embargo, esa clasificacion es insuficiente para la nueva generacién de ventiladores, todos
con microprocesadores incorporados, los cuales permiten una manipulacién casi total del ciclo
respiratorio®®. Las clasificaciones actuales consideran no el ventilador sino el tipo de soporte
ventilatorio, y si éste es aplicado durante la inspiracion, la espiracion, o todo el ciclo
respiratorio y si este soporte ventilatorio es total o parcial en cada respiracion.

La interaccion resultante entre el paciente y el ventilador durante la inspiracion (y la espiracion)
en términos de presion, volumen, flujo y el tiempo transcurrido de estas variables, es
compleja®*; por lo cual en ventilacién mecanica al patrén predefinido de la interaccion entre el
paciente y el ventilador se denomina modo ventilatorio®* .

Para ser especifico, el patrén de interaccion es el patron de respiracion. Aun mas
especificamente, el patrdn respiratorio se refiere a la secuencia de respiraciones obligatorias
y espontaneas. Por lo tanto, una descripcion de modo se reduce a una especificacion de cémo
el ventilador controla la presién, volumen vy flujo dentro de una respiracion, junto con una
descripcion de como las respiraciones son secuenciadas®.

Para poder hacer una descripcién completa del modo ventilatorio debe tener 3 componentes
béasicos: (1) una descripcion de la secuencia respiratoria y variables de control dentro de las
respiraciones (patron de respiracion), (2) una descripcion del tipo de control utilizado dentro y
entre las respiraciones, (3) una descripcion detallada de los algoritmos de control adjunto
(algoritmos operacionales)®+-°,

Clasificacion de los modos de ventilacibn mecanica

El nimero de modos de ventilacién ha crecido exponencialmente en las Ultimas 3 décadas®®,
si se considera el primer libro de texto sobre equipos de asistencia en terapia respiratoria,
publicado en 1977 por Steven McPherson (EU), ahi solo describieron 3 modos de ventilacion
mecanica a detalle: “controlado”, “asistido” y “respiracion espontanea”; en la octava ediciéon
de este libro se enumeran 174 nombres Unicos para los modos de ventilacion de 34

ventiladores diferentes®’: 68,

Esta creciente complejidad genera la necesidad de un sistema de clasificacion para los modos
ventilatorios, para facilitar la identificaciébn y comparacion de las capacidades técnicas de los
ventiladores 64 %6,

1) Patr6on Respiratorio

Un patron respiratorio es una secuencia de respiraciones con una variable de control
designada®®.

12, Variable de control. La variable de control es la variable que el ventilador utiliza como
sefial de retroalimentacion para controlar la inspiracion (es decir, presion, volumen o flujo).
Dicho de otra forma, la palabra “control” se utiliza para describir como el ventilador controla la
presion, volumen y flujo dentro de una respiracion®.

El marco tedrico para entender las variables de control, es un modelo matematico llamado la
ecuacion del movimiento para el sistema respiratorio 64 6.6°,

Este modelo supone que el sistema respiratorio puede ser representado como una sola
resistencia (R, que representa la via aérea artificial y vias respiratorias naturales) conectadas
en serie con una sola elastancia (E, que representa la elasticidad de los pulmones y la pared
torécica) 5.
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En la version mas simple de la ecuacién de movimiento, esta establece que la presion
requerida para insuflar los pulmones (PT) depende de las propiedades resistivas (PR) y
elasticas (PE) del sistema respiratorio®®.

PT = PR + PE.

La presion total de insuflacion (PT) resulta de la combinacién de la presion generada por el
ventilador (Pvent) y la presion generada por los masculos respiratorios (Pmus); la ecuacion
de equilibrio de fuerzas para este modelo relaciona la presidon generada por el ventilador en
la abertura de la via aérea (Pvent), la presion generada por los musculos ventilatorios (Pmus),
la carga elastica (PE) y la carga resistiva (PR) 54 .

Pvent + Pmus = PE + PR.

Las propiedades resistivas vienen determinadas por el flujo inspiratorio (V) y la resistencia de
las vias aéreas ®, mientras que las propiedades elasticas dependen de la distensibilidad
toracopulmonar © y del volumen circulante (VT). Esta ecuacién relaciona la presion (P), el
volumen (V), y el flujo (V) como funciones continuas de tiempo (t) con los pardmetros de la
elastancia (E) y la resistencia ®%°,

Pvent + Pmus = (V x R) + (VT / C).

La ultima ecuacién muestra que para cualquier modo, sélo una variable (es decir, presion,
volumen o flujo) puede ser controlada a la vez. Se pueden simplificar las cosas reconociendo
gue el volumen y el flujo son funciones inversas (es decir, el flujo es la derivada del volumen
en funcion del tiempo, y el volumen es la integral del flujo), de modo que so6lo necesitamos
hablar de control de presion frente a control del volumen®,

Control de volumen (VC) significa que tanto el volumen como el flujo estan preestablecidos
antes de la inspiracion, es decir si la presibn maxima cambia a medida que la carga cambia,
pero la VT permanece constante, entonces la variable de control es el volumen®* 6669,

Control de presion (PC) significa que la presion inspiratoria en funcion del tiempo esta
predeterminada, asi si la presion inspiratoria maxima permanece constante a medida que la
carga experimentada por el ventilador cambia, entonces la variable de control es presion®46.69,

El ventilador puede controlar la presién o el volumen durante la inspiraciéon, pero no ambos.
Sin embargo, existen modos que pueden cambiar de una variable de control a otra durante
una sola inspiracion, lo que conduce a la designacién de control dual, el cual se limita a
situaciones en las que la inspiracién comienza como control de volumen y luego cambia
automaticamente a control de presion antes del final de la respiracién (o viceversa), para
alcanzar un volumen tidal objetivo®4 .

1b. Secuencia de respiracion. Una secuencia de respiracion es un patron particular de
respiraciones espontaneas y/o obligatorias®®.

Las respiraciones se clasifican como espontaneas u obligatorias basadas tanto en los eventos
desencadenantes como en los eventos finalizadores de una inspiracién dentro de un ciclo
respiratorio completo®; para entender estas diferencias, se describe dentro de un ciclo
respiratorio cuatro fases®:

e Inspiracién: Es el momento en cual el ventilador provoca el cierre de la vélvula de
espiracion e introduce en el térax gases frescos bajo presion.

e Ciclado: Es el cambio desde la inspiracion a la espiracion, puede ocurrir en respuesta al
tiempo transcurrido, al volumen suministrado o a una disminucion predeterminada de la
velocidad de flujo.

e Espiracion: Comienza cuando el flujo del ventilador se para o interrumpe, abriéndose el
circuito de espiracion para permitir que el gas salga de los pulmones, la espiracion
continua hasta que continua la siguiente inspiracion.

e Activacion: Es el mecanismo (tiempo, presion o flujo) que el ventilador utiliza para finalizar
la espiracion y comenzar la fase inspiratoria.

Una variable de fase es una sefial fisica (presion, volumen, flujo o tiempo) que el ventilador

mide y utiliza para iniciar alguna parte del ciclo ventilatorio. Es decir, sirve para comenzar
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(disparo), sostener (limite) y finalizar (ciclado) cada una de sus fases®®. Los eventos de disparo
y ciclo pueden ser iniciados por el paciente o iniciados por el ventilador®®,

Variable de disparo. Al hablar de modos ventilatorios, es mas conveniente decir que una
respiracion es activada por la maquina o activada por el paciente, en lugar de describir la
variable disparadora exacta®*.

La activacion del ventilador significa iniciar el flujo inspiratorio basdndose en una sefal del
ventilador, independientemente de una sefial activada por el paciente. La variable de disparo
es el tiempo, el cual viene determinado por la frecuencia respiratoria programada®® ©°.

La activaciéon del paciente significa iniciar la inspiracion basandose en una sefial del paciente,
independientemente de una sefial de disparo generada por el ventilador®®.

La variable de disparo por presion ocurre cuando el esfuerzo inspiratorio del paciente produce
una caida programada de presion en la rama inspiratoria del circuito ventilatorio. La variable
de disparo por flujo se produce cuando el esfuerzo inspiratorio del paciente ocasiona un
descenso predeterminado en el flujo basal del circuito ventilatorio®®.

Variable de ciclo. De manera similar, podemos utilizar los términos ciclo-maquina o ciclo-
paciente para definir quien termina la inspiracién (variable de ciclo) 4.

El ciclado por el paciente significa terminar el tiempo inspiratorio basado en sefiales que
representan los componentes determinados por el paciente de la ecuacién del movimiento
(elastancia o resistencia e incluyendo los efectos debidos al esfuerzo inspiratorio) 6 ©°,

El ciclado por el ventilador significa terminar el tiempo inspiratorio independientemente de las
sefiales que representan los componentes determinados por el paciente de la ecuacion del
movimiento 669,

Ciclo de tiempo y ciclo de volumen son ejemplos de “ciclo-maquina” y ciclo de presién y ciclo
de flujo son tipos de “ciclo-paciente®”.

Una respiracién espontanea es una respiracion para el cual el paciente tiene el control sobre
el tiempo. Esto significa que el inicio y el final de la inspiracion son determinados por el
paciente, independientemente de cualquier ajuste del ventilador para los tiempos inspiratorio
y espiratorio. Es decir, el paciente desencadena y cicla (termina) la respiracion. Una
respiracion espontanea puede ser asistida o no asistida®* .

Una respiracion es asistida si el ventilador proporciona parte o todo el trabajo de la respiracion
y una respiracion asistida puede ser espontanea u obligatoria. Una respiracion no asistida es
aguella en la que el ventilador simplemente proporciona flujo a la velocidad requerida por el
esfuerzo inspiratorio del paciente y la presion del sistema transrrespiratorio permanece
constante a lo largo de la respiracion®4e.

Una respiracion obligatoria es una respiracion para la cual el paciente ha perdido el control
sobre el tiempo (es decir, la frecuencia o el tiempo inspiratorio), es decir el inicio o el final de
la inspiracion (o ambos) es determinado por el ventilador independientemente del paciente,
dicho de otra forma el ventilador dispara y/o cicla la respiracion. Una respiracion obligatoria
es, por definicion, asistida®* ¢,

Existen 3 secuencias basicas de respiracion: ventilacion obligatoria continda (CMV),
ventilacion obligatoria intermitente (IMV) y ventilacién espontanea continua (CSV) 4 6. 68,

La ventilacion obligatoria continua CMV (continuous mandatory ventilation) es una
secuencia de respiracion para la que no son posibles las respiraciones espontaneas entre
respiraciones obligatorias, estas respiraciones pueden ser activadas por el respirador
(activadas por tiempo) o por el paciente, en este caso porque cada sefial desencadenada por
el paciente en la ventana de disparo genera una inspiracion ciclo-ventilador (es decir, una
respiracion obligatoria), dicho de otra forma los esfuerzos inspiratorios después de una
respiracion obligatoria siempre desencadenan otra respiracion obligatoria 62 64 66.69,
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La ventilacion obligatoria intermitente IMV (intermittent mandatory ventilation) es una
secuencia de respiracion para la cual son posibles respiraciones espontdneas entre
respiraciones obligatorias®? 64 66.69,

Las respiraciones activadas por el ventilador pueden ser ajustadas a una frecuencia
respiratoria preestablecida, siendo el valor maximo de respiraciones obligatorias, ya que cada
sefal del paciente entre respiraciones obligatorias inicia una respiracion espontanea,
influyendo en el nimero de respiraciones y por lo tanto en el nivel de soporte ventilatorio, al
asumir que las respiraciones espontdneas no son asistidas al mismo grado que las
respiraciones obligatorias 64 6,

Dado que casi cada ventilador puede ser activado por el paciente, ya no es necesario afiadir
la letra S (como en SIMV) para designar IMV “sincronizado”. Este uso era importante en los
primeros dias de la ventilacion mecénica, pero ahora es un anacronismo %,

La ventilacién espontanea continua CSV (continuous spontaneous ventilation) es aquella
en la que todas las respiraciones son espontaneas®.

Teniendo en cuenta 3 posibles variables de control (volumen, presion, control dual) y 3
secuencias de respiracion (CMV, IMV y CSV), existen 8 patrones de respiracién posibles
(Tabla 2)%. En la tabla se observa que VC-CSV (control de volumen con ventilacion
espontanea continua) no es posible porque la definicion de control de volumen entra en
conflicto con la definicién de una respiracion espontanea, ya que el control de volumen implica
que el ventilador determina el volumen tidal (VT), mientras que en una respiracion espontanea
el paciente determina el VT 46¢,

Cuadro 2. Todos los modos de ventilacion pueden ser identificados por uno de
estos 8 patrones de respiracion
Variable respiracion-control  Secuencia de Respiracion Acrénimo
Volumen Ventilacién obligatoria continua VC-CMV
Ventilacion obligatoria intermitente VC-IMV
Ventilacion obligatoria continua PC-CMV
Presion Ventilacion obligatoria intermitente PC-IMV
Ventilacién espontanea continua PC-CSV
Dual Ventilacion obligatoria continua DC-CMV
Ventilacion obligatoria intermitente DC-IMV
Ventilacién espontanea continua DC-CSV

2) Tipo de control

Un ventilador debe tener un circuito de control para manipular la presion, el volumen y el
flujo™. El circuito de control mide y dirige la salida del ventilador, en otras palabras el circuito
o controlador de control contiene la I6gica utilizada para interpretar o traducir la sefial de
entrada en una sefial (salida) a la que responde el efector 7071,

Existen diversas formas para manipular el circuito de control durante la ventilacion mecéanica.
Las dos categorias basicas son: Control de Laso Abierto (Open Loop Control) y Control de
Laso Cerrado (Closed Loop Control) 072,

22 Control de Laso Abierto: Es el tipo més simple de circuito de control; su ventaja es el bajo
costo y su debilidad es que es incapaz de hacer frente a las perturbaciones en el sistema. El
unico ejemplo de control de lazo abierto fue el primer ventilador de chorro “jet ventilador”.
Aunque el operador podia establecer la presion de entrada, la presion y el flujo entregados al
paciente eran altamente variables y dependian de la variacion de la impedancia del sistema
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respiratorio. Por lo tanto, un sistema de control de laso abierto no puede hacer ajustes
correctivos a las perturbaciones que afectan al sistema controlado 7 %72,

2b Control de Laso Cerrado: El término se refiere al uso de una sefial de retroalimentacion
para ajustar la salida de un sistema. Los ventiladores utilizan el control de lazo cerrado para
mantener formas de onda de presion y flujo constantes frente a las condiciones cambiantes
del paciente/del sistema % 172, Esto se logra utilizando la salida como una sefial de
retroalimentacion que se compara con la entrada del operador. La diferencia entre los dos se
utiliza para conducir el sistema hacia la salida deseada. La relacién entre la entrada y la salida
del controlador se denomina funcién de transferencia’.

El proceso de “configuracion” o ajuste de un modo de ventilacién puede ser pensado como un
preestablecimiento de varios valores “objetivo”, tales como volumen tidal, flujo inspiratorio,
presion inspiratoria, tiempo inspiratorio, frecuencia, PEEP, concentracién de oxigeno, etc.
A partir de este uso del término “objetivo”, podemos referir I6gicamente a la funcion de
transferencia, dentro del sistema de control como “targeting schemes” %7%71 ¢ “esquema de
focalizacion” en su traduccion literal; sin embargo bajo el contexto de configuracion por
objetivos en ventilacion mecanica, el autor considera mas propio el término “esquema de
objetivos” no obstante hasta el momento no existe una traduccién validada al espafiol para
este término.

Los nuevos modos ventilatorios se basan en el modelo de sistemas de control de bucle
cerrado o esquemas de focalizacion™, siendo un modelo de la relacién entre las entradas del
operador y las salidas del ventilador (descrito previamente) para lograr un patron ventilatorio
especifico®, consiguientemente, el tipo de control es una categorizacién de la funcién de
control de realimentacion del ventilador 4.

El concepto de control de bucle cerrado o esquema de focalizaciéon ha evolucionado en 7
diferentes sistemas de control de ventilador (setpoint, auto-set-point, servo, adaptativo,
6ptimo, basado en el conocimiento y control de redes neuronales) %67°, que podemos clasificar
en 3 grupos de esquemas basados en sus niveles crecientes de autonomia %470,

Control tactico se centra en lo que sucede dentro de una respiracién y se considera es el
nivel mas basico de control ya que existe una necesidad directa de la entrada del operador
para los puntos de ajuste estéticos (por ejemplo, limites de presion vy flujo, VT, tiempo), en
este nivel se encuentra los esquemas de focalizacién Set point, Auto-set-point y Servo®*7°,

Set point: En este esquema (punto de ajuste) la salida esta restringida para que coincida con
una entrada constante (es decir, una presién maxima o un valor de flujo fijo). Esto hace posible
el volumen estandar o respiraciones controladas por presion. Es decir, el operador establece
valores objetivo especificos y el ventilador intenta entregarlos 4 66 70. 71,

Auto-set point: El control de punto de ajuste automatico le da al ventilador la decision de si la
respiracion sera controlada por flujo o controlada por presién, de acuerdo con las prioridades
del operador. La respiracibn puede comenzar controlada por presion y cambiar
automaticamente a control de flujo o viceversa dentro de una misma respiracion®* 6. 70. 71,

Servo: Es un sistema que convierte un pequefio movimiento mecanico en uno que requiere
mucha mas potencia, es un modo de asistencia proporcional, en el que la salida del ventilador
sigue y amplifica el patron de flujo propio del paciente. El ventilador puede soportar la carga
anormal impuesta por la enfermedad mientras que los masculos del paciente manejan la carga
normal de la resistencia y el cumplimiento normales del sistema respiratorio y ofrece un grado
alto de sincronia con los esfuerzos respiratorios del pacienteb4 6. 70. 71,

Control estratégico es el siguiente nivel de control ya que los puntos de ajuste son dinamicos,
pueden ser ajustados automaticamente por el ventilador en el transcurso de muchas
respiraciones, de acuerdo con algun modelo de rendimiento deseado. El operador es un poco
eliminado en que las entradas se introducen en el nivel del modelo, y que surten efecto durante
varias respiraciones, en lugar de en el nivel de control individual de la respiracion®* 7°,

Control adaptativo: Este sistema permite que el ventilador determine un nivel de consigha
independiente del operador. El control de punto de ajuste opera dentro de las respiraciones,
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mientras que el control adaptativo introduce otro bucle de retroalimentacion que funciona entre
las respiraciones. La retroalimentacion del volumen de aire exhalado permite que el ventilador
se adapte a los cambios en la mecénica pulmonar del paciente. El control adaptativo hasta la
fecha se ha implementado como una forma para que el ventilador ajuste automaticamente el
limite de presidn de una respiracion para alcanzar un objetivo de volumen establecido por el
operador durante varias respiraciones®* 66 70.71,

Control éptimo. En este control se permite que el ventilador adapte los puntos de ajuste de
volumen y presion. El control 6ptimo toma su nombre del hecho de que un modelo matematico
se utiliza para encontrar el mejor (en este caso, minimo) valor de alguna funcién de
rendimiento. EI Hamilton Galileo es el Unico ventilador con esta caracteristica. Permite al
ventilador hacer todos los ajustes posteriores después de que el operador establezca el
volumen minuto objetivo. Existe una forma experimental de control éptimo que da al ventilador
aun mas autoridad, al contar con una sefal de dioxido de carbono exhalado que permite al
ventilador calcular las necesidades de volumen minuto del paciente54 66 70.71,

Control inteligente es el nivel mas alto hasta ahora, en el que el operador puede (en teoria)
ser eliminado por completo por los programas de inteligencia artificial que asumen el control
estratégico y / o tactico. No sdlo se permiten los puntos de referencia dinamicos, sino también
los modelos dinamicos de rendimiento deseado (por ejemplo, un modelo para pacientes con
trastornos neuroldgicos y otro para pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica)®*.

Control Basado en el Conocimiento. El control basado en el conocimiento es otro paso
evolutivo; da al ventilador mas conocimiento que lo que puede contener un modelo
matematico simple y estatico. De hecho, el control basado en el conocimiento intenta capturar
la experiencia de los expertos humanos y, de este modo, ampliar el alcance del control a
potencialmente todas las variables del modo de ventilacién 7072,

Control de la red neuronal artificial. El altimo en el control del ventilador hasta la fecha es la
red neural artificial. Este sistema experimental no controla directamente el ventilador, sino que
actla como un sistema de apoyo a la decision. La red neural es capaz de aprender, lo que
ofrece ventajas sustanciales sobre los sistemas basados en reglas estaticas. Las redes
neuronales son esencialmente herramientas de modelado de datos utilizadas para capturar y
representar complejas relaciones de entrada-salida’® .

Los esquemas de focalizacién pueden representarse mediante letras minusculas simples:
punto de ajuste s, doble d, servo r, biovariable b, adaptativo a, 6ptimo o, e inteligente i .

Variable de Secuencia de Esquema de
control la respiracion focalizacién

Punto de ajuste
Control de CMV J

Adaptado (a
voluirtlen 0 L IMV ‘ Serv?) () @ - MODO
presion csv Optimo (0)...

Figura 4: Bloques de construccion para construir un modo. CMV = ventilacién obligatoria
continua. IMV = ventilacién obligatoria intermitente, CSV = ventilacién espontanea continua.

En resumen, la clasificacion se basa en 3 componentes basicos, descritos en forma de bloque
jerérquico y escalable para definir un modo ventilatorio: (1) variable de control (presién o
volumen, para la respiracion primaria), (2) secuencia de la respiracion (para CMV, IMV, O
CSV), (3) esquema de focalizaciéon de la respiracion primaria (para CMV, IMV, o CSV) %
(Figura 4).
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FISIOLOGIA DE LA VENTILACION MECANICA
Introduccién

La respiracién es un proceso que tiene como objetivo proporcionar oxigeno a los tejidos y
eliminar el diéxido de carbono producto del metabolismo tisular, e incluye varias funciones
ventilacion, difusion, metabolismo de algunos compuestos, filtracion de materiales no
deseados, entre otras”. La funcién primaria del sistema respiratorio esta dividida en dos
componentes: ventilacion y difusion.

Ventilacion: El movimiento de aire hacia y desde el alveolo donde se expone a la sangre para
permitir el intercambio de gaseoso.

Difusion (intercambio de gases): El movimiento de oxigeno a través de la pared alveolar en
sangre en los capilares y de diéxido de carbono de la sangre a los alvéolos.

Para lograr estas funciones, se necesita de la intervencion de forma coordinada el sistema
nervioso central y periférico’.

El sistema de control de la respiracion se divide en 3 elementos béasicos, una parte aferente
gue recibe informacion y la transmite, un mecanismo regulador central, y un sistema eferente
que ejecuta las 6rdenes del centro regulador™.

La respiracion es iniciada espontaneamente y mantenida automaticamente por el sistema
nervioso central, mediante el centro respiratorio que es un cumulo de neuronas
interconectadas, situadas en la protuberancia y el bulbo (centro respiratorio bulbar, centro
apneusico y centro neumotaxico), y que también incluyen la corteza cerebral (para el control
voluntario de la respiracién)’.

Este centro tiene un sistema modulador aferente formado por sensores centrales (superficie
ventral del bulbo raquideo) y periféricos, principalmente quimiorreceptores (cuerpos
carotideos, bifurcacion de arterias carétidas y cuerpos aorticos) y mecanorreceptores
(receptores de estiramiento pulmonar); este sistema modulador responde y mantiene el pH,
la PaO2 y la PaCO2 sanguineo en el rango de la normalidad mediante el sistema efector’ 74,

El sistema efector conecta la Ultima neurona del centro respiratorio con la motoneurona que
extendera su axén por la médula espinal, y su placa motora se conectara con los musculos
respiratorios (diafragma, intercostales, abdominales y accesorios), que son responsables de
la inspiracién y la espiracion, la frecuencia y la profundidad de la respiracion®. La
motoneurona también hace sinapsis con el sistema nervioso periférico responsable de los
reflejos respiratorios’™.

Mecanica de la respiracion

La primera etapa del proceso de la respiracion, es la ventilaciéon pulmonar, un proceso
mecanico que implica la aplicacién de tensiones fisicas en la superficie pleural y la transmision
de esas tensiones a través del tejido pulmonar hasta los alveolos 7.

Los desplazamientos de gas durante la ventilacion se producen en respuesta a gradientes de
presion entre dos puntos: las vias aéreas superiores y los alveolos (la unidad mas pequefa
de intercambio gaseo0so), sean estos generados como consecuencia de la contraccion de los
musculos respiratorios o del ventilador mecanico’®.

Durante la ventilacion, la contraccion de los musculos respiratorios produce un aumento del
volumen del térax; esto disminuye la presion intrapleural (Ppl) que, al hacerse subatmosférica,
distiende los pulmones y ensancha los alveolos. La distensién alveolar expande el gas
alveolar y disminuye la presion del alveolo (Palv); como consecuencia, se produce una presiéon
negativa, que genera un gradiente de presion entre el alveolo y las vias respiratorias
superiores (presion transpulmonar Ptp) 7.

Este gradiente de presién produce un flujo de aire que circula de las vias respiratorias
superiores a los pulmones, provocando que estos se llenen de un volumen de gas cada vez
mayor. Esto condiciona un aumento de presiéon intrapulmonar y, por consiguiente, una
disminucion paulatina del gradiente de presién entre el alveolo y las vias respiratorias
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superiores. Cuando la presion generada dentro del pulmén iguala la presion de las vias
respiratorias superiores, el flujo sera nulo y finalizara la inspiraciéon’ 7’. De esta forma se
puede decir que la presion transpulmonar (Ptp) es determinante de la distension de los
alvéolos en la inspiracion’®,

Durante la espiracion, la relajacion de los masculos inspiratorios libera las fuerzas de retroceso
elastico de las estructuras previamente distendidas, las cuales vuelven a su posicién de
reposo. Ello hace que el gradiente transpulmonar se invierta, con una presion positiva por
encima de la atmosférica, dando lugar a una corriente de flujo de aire espiratorio y a la salida
de un volumen del mismo equivalente al volumen corriente, alcanzandose de nuevo, al
término de la espiracion, la posicion de equilibrio o de capacidad residual funcional™ 7",

En condiciones de ventilacion mecanica con presion positiva se modifican en forma
pronunciada estas relaciones fisiolégicas. La presidon transpulmonar (Ptp) se determina por la
aplicacion por parte del ventilador de presion positiva en la via aérea superior que supera asi
a la presion alveolar (Palv). En esta situacion se produce un incremento en la presion
transpulmonar que es positiva al final de inspiracion, logrando introducir gas en el pulmén’®,
Este distinto mecanismo por el cual se consigue el mismo objetivo de incrementar el volumen
pulmonar es el causante de la mayoria de las diferencias fisiolégicas entre la ventilacion
espontanea y la mecanica®.

Efectos fisioldgicos de la ventilacién mecéanica

Debido a las interacciones homeostaticas de los pulmones y otros érganos, la ventilacion
mecéanica puede tener efectos fisioldgicos importantes en casi cualquier sistema (renal,
cerebro, lecho esplacnico, etc.) pero los efectos mas importantes suceden a nivel pulmonar y
cardiaco®’.

Estos efectos dependeran del cambio en las presiones fisiolégicas dentro del térax y su
magnitud estara en relaciébn con la presion media de la via aérea y con el estado
cardiopulmonar del paciente®.

Durante la ventilacion con presién positiva, se monitorizan las presiones en el térax a la altura
del tubo endotraqueal (0 en el respirador); estas presiones de las vias respiratorias proximales
pueden diferir de las presiones a la altura de los alvéolos®?.

Presion teleinspiratoria: Es la presion en las vias respiratorias proximales al final de una
insuflacion pulmonar (tiene diferentes interpretaciones para la ventilacion controlada por
volumen y controlada por presion).

Presion teleespiratoria: Es la presion minima en los alveolos durante un ciclo respiratorio
(presion teleespiratoria cero “ZEEP” y presion teleespiratoria positiva “PEEP”).

Presién media de las vias respiratorias: Es el promedio de presién en las vias respiratorias
generada durante el ciclo ventilatorio mecanico (inspiracién y espiracion), y esta influida por
diversas variables entre ellas la presion méaxima en las vias respiratorias, la presion positiva
al final de la espiracion (PEEP) y la relacion entre la duracion de la inspiracion y de la
espiracion 269,

La presion media de la via aérea es uno de los determinantes principales de la oxigenacion,
ya que aumenta la presion alveolar media y favorece el reclutamiento alveolar®?. Sin embargo,
debido al incremento de la presién intratoricica que produce, también es la causa de los
efectos deletéreos de la ventilacién con presion positiva sobre el sistema cardiovascular®.

Efectos Respiratorios

La ventilacion pulmonar se distribuye hacia las zonas donde se produce un mayor descenso
del diafragma, es decir, las areas posteriores (inferiores) durante la ventilacién con presion
negativa (espontanea) y las anteriores (superiores) en el caso de la ventilacion con presion
positiva. En cambio, por efecto de la gravedad, la perfusion pulmonar siempre es dominante
en las areas posteriores (inferiores) del pulmén®.

Por este motivo, la ventilacion mecanica provocara una alteracion en la relacion entre
ventilacion y perfusion, mediante la generacion de shunt o cortocircuitos (perfusion sin
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ventilacion) ya que la presion positiva sigue la via de menor resistencia y de mayor
distensibilidad, y puede sobre distender las unidades alveolares mas sanas, comprimir los
capilares alveolares y producir una redistribucion del flujo sanguineo pulmonar hacia regiones
menos ventiladas (es decir sobre distensiéon de alvéolos hiperventilados y atelectasias en las
zonas hipoventiladas), incrementando el espacio muerto alveolar, creando paradojicamente
cortocircuitos (shunt) y generando hipoxemia’.

Estas alteraciones son de poca trascendencia clinica en pacientes con pulmoén sano y pueden
ser corregidas por dos mecanismos: 1) la aplicacién de presién positiva inspiratoria con
volimenes corrientes elevados (8 a 12 ml/kg) produce la apertura y la expansion de los
alvéolos colapsados (reclutamiento alveolar) y 2) la utilizacion de PEEP previene el colapso
de los alvéolos previamente abiertos (mantiene el reclutamiento alveolar), incrementa la
capacidad residual funcional (volumen pulmonar al final de la espiracién) y mejora el equilibrio
entre ventilacion y perfusion, reduciendo el shunt y mejorando la oxigenacion®® 76,

Aunque la ventilacion mecéanica ejerce sus efectos sobre el sistema respiratorio
principalmente mediante variaciones en la relacion ventilacién-perfusién, en caso de edema
pulmonar, la PEEP también puede mejorar la oxigenacién mediante la redistribucién del agua
pulmonar desde los alvéolos hacia el intersticio, aunque no reduzca el contenido de agua
extravascular pulmonar®.

Efectos Cardiovasculares

La influencia de la ventilacion mecanica sobre el rendimiento cardiaco es compleja, e implica
las fuerzas de la precarga y la poscarga para las cavidades derechas e izquierdas.

Precarga. La ventilacion con presion positiva puede disminuir el llenado ventricular (precarga)
de varios modos. En primer lugar, la presion intratoracica positiva disminuye el gradiente de
presion para el flujo venoso que entra al térax. En segundo lugar, la presion positiva en la
superficie externa del corazén disminuye la presién transmural durante la diastole lo que
reduce el llenado ventricular. En tercer lugar, aumenta la resistencia vascular pulmonar y
obstaculiza la salida de volumen sistdlico del ventriculo derecho e impide el llenado del
ventriculo izquierdo; ademas el ventriculo derecho puede dilatarse, empujar el tabique
interventricular y disminuir el tamafio del ventriculo izquierdo y reducir aun mas el llenado
ventricular izquierdo (interdependencia ventricular), siendo el efecto fisiologico la disminucién
del gasto cardiaco 25 76,

Poscarga: La poscarga del ventriculo izquierdo despende de la presién transmural durante la
sistole, que es la presién que debe vencer la contraccion ventricular para expulsar el volumen
sistélico (diferencia entre la presion intraventricular y la presion intrapleural). La presion
intrapleural positiva disminuye esta presion transmural y por lo tanto reduce la poscarga del
ventriculo izquierdo. Por lo tanto, la ventilacion con presién positiva reduce la poscarga
ventricular y este efecto puede aumentar el gasto cardiaco en determinadas situaciones 52 .

El efecto global de la ventilaciobn con presién positiva sobre el gasto cardiaco viene
determinado por el equilibrio entre la disminucién de la precarga ventricular (disminucion del
gasto cardiaco) y la disminucién de poscarga ventricular (aumento del gasto cardiaco). Este
equilibrio lo determina la funcion cardiaca (en insuficiencia cardiaca aumenta gasto cardiaco),
el volumen intravascular (a menor volumen menor gasto cardiaco) y la presion intratoracica®?.

Efectos renales

Los mecanismos por los que la ventilacibn mecanica con presién positiva intratoracica puede
alterar la funcion renal son mudltiples, pero los mas importantes son los cambios
hemodinamicos y los efectos endocrinos®.

La caida del gasto cardiaco provocada por la presion positiva lleva a una disminucion de la
presion arterial y una reduccion paralela del flujo sanguineo renal, que da lugar a un descenso
de la filtracion glomerular y en ultimo término de la diuresis. No obstante, un factor de mayor
importancia en la disfuncion renal parece ser la redistribucion del flujo sanguineo dentro del
rindn, que disminuye en la region exterior de la corteza y aumenta en la zona medular. Esto
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ocasiona una mayor reabsorcion de sodio y agua, y se traduce en un descenso de la
natriuresis y de la diuresis™.

La disminucién de la perfusion renal y el aumento del tono simpético durante la ventilacién
mecanica estimulan la liberacion de renina por el rifion. El aumento de la renina plasmatica
activa la cascada renina-angiotensina-aldosterona, lo cual provoca una reduccién de la tasa
de filtracion glomerular y promueve la retencion de sodio y agua en el tibulo distal. Ambos
mecanismos son causa de la antinatriuresis y de la antidiuresis.

Otra hormona implicada es el péptido natriurético atrial se secreta en respuesta a la distension
auricular y produce un aumento de la excrecién de sodio y agua, en un intento de reducir el
volumen sanguineo. La ventilacion mecéanica puede reducir la presién de llenado auricular,
bien por un descenso del retorno venoso o por compresién mecénica de la auricula, lo cual
reduce la secrecion de esta hormona y ocasiona retencién de sodio y agua®®.

Efectos Neuroldgicos

Los efectos de la ventilacibn mecanica sobre el sistema nervioso central se traducen en
alteraciones de la perfusion cerebral y elevacion de la presion intracraneal 7.

Debido a que la ventilacién con presidn positiva puede reducir el gasto cardiaco y la presion
arterial media, también puede descender la presién de perfusion cerebral (diferencia entre
presion arterial media y presion intracraneal) .

La ventilacion mecanica también puede reducir la perfusion cerebral por incremento de la
presion venosa central. En esta situacion, la presion de perfusion cerebral se reduce debido
a una disminucién en el retorno venoso de la cabeza, que aumenta la presion intracraneal.
Esto se puede observar clinicamente por un aumento en la distensién de la vena yugular. El
resultado neto es una potencial hipoxemia cerebral a partir de una perfusion cerebral reducida
y un aumento en el edema cerebral a partir de una presion intracraneal aumentada’.

La hiperventilacion iatrogénica, se ha utilizado como medida de control de la presiéon
intracraneal en casos de hipertensién intracraneal resistente al tratamiento de primera linea.
Los efectos de la reduccién aguda de la PaCO2 se traducen en vasoconstriccion de la
vasculatura cerebral con disminucién del flujo sanguineo y descenso temporal de la presion
intracraneal, sin embargo, si se produce una vasoconstriccion excesiva puede causar
isquemia cerebral®.

No obstante, la relacién entre la presion positiva en la via aérea y la presion intracraneal
depende del grado de distensibilidad pulmonar y cerebral. Se ha demostrado que cuando la
PEEP se aplica en el marco clinico apropiado (disminucién de la distensibilidad pulmonar), la
transmision de la presion de la via aérea a la auricula derecha, y por tanto al compartimento
intracraneal, es menor. En cualquier caso, siempre que sea necesario aplicar una PEEP alta
en pacientes con lesion cerebral debe monitorizarse la presion intracraneal % 7°,

Efectos sobre el aparato digestivo

Mucosa gastrica: La ventilacién con presion positiva incrementa la resistencia esplacnica y
disminuye el flujo venoso esplacnico, si a ello se le afiade la reduccién de la presion arterial
que se puede observar durante la ventilacion con presion positiva se puede generar isquemia
de la mucosa gastrointestinal, llevando a ulceracién y sangrado® ©°,

Este es uno de los factores implicados en la mayor incidencia de UGlceras gastricas y de
hemorragia digestiva en los pacientes graves ventilados mecanicamente, por lo que debe
realizarse profilaxis de la gastritis erosiva ®° 7°.

Disfuncidon hepética: Algunos pacientes bajo soporte ventilatorio mecanico con PEEP
muestran signos de disfuncion hepatica, reflejada por un aumento de la bilirrubina sérica,
aunque no haya enfermedad hepatica previa. Este efecto parece estar relacionado con el
descenso del gasto cardiaco (como consecuencia de la reduccion del retorno venoso), el
movimiento descendente del diafragma (con compresion mecanica de la superficie del higado)
y la disminucion del flujo arterial y portal (por aumento de la resistencia esplacnica), y todo
ello puede conducir al desarrollo de isquemia hepatica % °.
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INDICACIONES DE VENTILACION MECANICA

Por definicién, la ventilacion mecanica invasiva implica el uso de una via aérea artificial, por
lo que clasicamente las indicaciones del inicio de ventilacion mecénica inicialmente son las
mismas que para la intubacion endotraqueal, sin embargo, la presencia de ésta no es per se
una indicacién absoluta de soporte ventilatorio® 76

Las cuatro indicaciones bésicas de intubacién endotraqueal son;

1. Proporcionar soporte ventilatorio.

2. Favorecer la eliminacién de secreciones traqueobronquiales.

3. Aliviar la obstruccién de la via aérea superior.

4. Proteger la via aérea para evitar la aspiracion de contenido gastrico.

En la préactica clinica diaria, la decision de iniciar soporte ventilatorio con ventilacion mecéanica
requiere de algunos pardmetros objetivos de intercambio gaseoso 0 de mecanica respiratoria,
los cuales, si bien pueden servir de apoyo, tienen un valor sélo orientativo; para definir la
necesidad de conectar al paciente a un ventilador mecanico, no debe establecerse segun si
éste satisface o0 no ciertos criterios diagndsticos (cuadro 3), sino que debe ser una decision
fundamentalmente clinica®®, basada mas en signos y sintomas de dificultad respiratoria:

1. Trabajo respiratorio excesivo (disnea, taquipnea, uso de musculos accesorios de la
respiracion).

2. Fatiga muscular (respiracién paraddjica, disociacion toracoabdominal).

3. Depresion de nivel de conciencia (inquietud, agitacion, depresion, coma).

4. Signos fisicos de hipoxemia o hipercapnia (taquicardia, cianosis, diaforesis profusa).

Cuadro 3. Parametros fisiolégicos que orientan el inicio de la ventilacibn mecanica
Indicacion de
Valor normal ventilacion
mecanica
Ventilacion
-Presion Parcial de CO2 (PaCO2 mmHg) 34-45 >55
-pH 7.35-7.45 <7.30
-Espacio muerto (VD/VT) 0.2-04 >0.6
Oxigenacion
-Presion parcial de oxigeno (PaO2 mmHg) 75-100 <60
-Saturacion de oxigeno (Sa02) >95 <90
-Fraccion inspirada de oxigeno (FIO2) 0.21 >0.6
-indice de Kirby (PaCO2/ FI02) 350.450 <200
-Grad. alveolo-arterial P(A-a) O2 FIO2 = 1 (mmHg) 25-65 >450
-Evaluacion de cortocircuitos Qs/Qt (%) <5 >20
Mecéanica ventilatoria
-Volumen circulante (ml/kg) 5-8 <5
-Frecuencia respiratoria (resp/min) 12-20 >35
-Volumen minuto (I/min) 5-6 >10
-Capacidad vital (ml/kg) 65-75 >10-15
-Fuerza inspiratoria maxima (cmH20) -100 a -80 -20a 10

Es mas importante la observacion frecuente del enfermo y vigilar su tendencia evolutiva que
considerar una cifra concreta, por lo que debe iniciarse la ventilacibn mecanica cuando la
evolucion del paciente es desfavorable, sin tener que llegar a una situacién extrema. En la
decision de someter a un paciente a ventilacion mecanica, se debe tener en consideracion los
objetivos que perseguimos y tener en mente la busqueda de una funcién respiratoria éptima’®.

La ventilacion mecanica invasiva proporciona soporte ventilatorio temporal a los pacientes
intubados, pero no es una técnica curativa. De hecho, en ciertas situaciones clinicas puede
haber alternativas terapéuticas efectivas que no requieren intubacion ni soporte ventilatorio.
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OBJETIVOS DE LA VENTILACION MECANICA

La ventilacion mecéanica invasiva proporciona soporte ventilatorio temporal a los pacientes
intubados, pero no es por si misma una técnica curativa, es un método de apoyo durante la
enfermedad. Lo objetivos fundamentales para el apoyo ventilatorio de los pacientes
criticamente enfermos, pueden ser vistos fisiolégicamente y clinicamente®.

A. Objetivos fisiologicos
1. Apoyar o Manipular de otro modo el Intercambio de Gas Pulmonatr:

() Ventilacion alveolar (por ejemplo, PCO2 arterial y pH): En muchas indicaciones de la
ventilacidon mecanica, el objetivo es normalizar la ventilacion alveolar, por ejemplo, en las
enfermedades neuromusculares. Por otro lado, en ciertas circunstancias clinicas, el objetivo
puede ser obtener una ventilacion alveolar mayor de lo normal, como en el caso de la
hiperventilacibn moderada para producir vasoconstriccion cerebral y asi reducir la presion
intracraneana; o ser menor de lo normal, como en el caso de la hipercapnia permisiva o en la
descompensaciéon aguda de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

(1) Oxigenacién Arterial (por ejemplo, Pa02, Sa02 y GaO2): Un obijetivo critico de la ventilacién
mecanica es lograr y mantener un nivel de oxigenacion de la sangre arterial que sea aceptable
para el entorno clinico, utilizando una concentracion inspirada de oxigeno que también sea
aceptable. En la mayoria de las aplicaciones de soporte ventilatorio, esto significa un Sa02>
90 por ciento (aproximadamente equivalente a Pa02> 60 mm Hg asumiendo una posicién
normal de la curva de disociacion de la oxihemoglobina). No hay evidencia clinica de que una
PaO2 mayor que la normal sea ventajosa. Dadas otras técnicas para mejorar la oxigenacion,
este objetivo rara vez seria la Unica razén para iniciar la ventilacion mecanica.

2. Aumentar el volumen pulmonar:

(I) Suspiro o insuflacion pulmonar al final de la inspiracion: Para lograr una expansion
pulmonar suficiente. Se puede suministrar con cada respiracion o en forma intermitente, el
objetivo es prevenir o tratar atelectasias y sus efectos asociados sobre la oxigenacion,
compliance y mecanismos de defensa pulmonar.

(Il) Capacidad Residual Funcional (FRC): Para lograr y mantener un FRC mayor utilizando
CRF utilizando presion positiva al final de la espiraciéon (PEEP) en casos en los cuales la
reduccion de la CRF puede ser desfavorable (disminucién de la PaO2, aumento de lesién
pulmonar), como en el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).

3. Reducir o manipular el trabajo respiratorio:

(I) Para reposo de los musculos respiratorios: El objetivo es reducir el trabajo respiratorio del
paciente cuando el mismo esta aumentado, ya sea por una elevacion de la resistencia en la
via aérea o por una reduccion de la compliance (distensibilidad); y el esfuerzo espontaneo del
paciente es inefectivo o incapaz de ser sostenido en el tiempo. En estas situaciones, el soporte
ventilatorio debe ser utilizado hasta que otras terapéuticas especificas reviertan la condicién
que llevé al aumento del trabajo respiratorio.®

B. Objetivos clinicos

Una vez descritos los objetivos fisiol6gicos, podemos describir los objetivos clinicos primarios
de la ventilacion mecanica:

1. Revertir la hipoxemia: Aumentar Pa02 (generalmente tal que la saturacion de oxigeno sea
del 90%), ya sea aumentando la ventilacion alveolar o el volumen pulmonar, disminuyendo el
consumo de oxigeno, u otras medidas, a fin de evitar la hipoxia potencialmente grave.

2. Revertir la Acidosis Respiratoria Aguda: Corregir una acidemia que amenaza la vida
inmediatamente, en lugar de necesariamente lograr un PaCO?2 arterial normal.

3. Mejorar el distres respiratorio: aliviar el disconfort intolerable del paciente mientras el
proceso primario revierte o mejora. Hay circunstancias bien definidas en las que los intentos
de mejorar Pa02 o el pH a sus rangos normales presentaria mayores riesgos generales para
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el paciente, y valores menores de estos parametros pueden ser apropiados en tales
circunstancias.

Ademas de los principales objetivos clinicos enumerados anteriormente, otros objetivos
especificos para la ventilacion mecéanica, en entornos especificos, son los siguientes:

4. Prevenir o revertir la atelectasia: Para evitar o corregir los efectos clinicos adversos de la
inflacién pulmonar incompleta, como, por ejemplo, en la enfermedad neuromuscular.

5. Revertir la fatiga muscular ventilatoria: en muchos casos, esto se logra poniendo en reposo
los musculos respiratorios en circunstancias de cargas agudamente aumentadas e
intolerables.

6. Permitir la sedacion y / o el bloqueo neuromuscular: Permitir que el paciente se vuelva
incapaz de ventilacion esponténea, a fin de realizar determinadas instrumentaciones que
requieren dicha sedacion o pardlisis, como para la anestesia operatoria y ciertos
procedimientos de UCI y en ciertos estados de enfermedad.

7. Disminuir el Consumo de Oxigeno Sistémico o Miocéardico: Reducir el consumo de oxigeno
miocardico o sistémico cuando el trabajo respiratorio u otra actividad muscular deterioran la
disponibilidad de oxigeno o producen una sobrecarga al corazén comprometido. Los ejemplos
incluyen choque cardiogénico o SDRA grave.

8. Reducir la presion intracraneal (PIC): En ciertas circunstancias (por ejemplo, lesion cerrada
de la cabeza), disminuir la PIC elevada mediante la hiperventilacién controlada.

9. Estabilizar la pared del térax: en los casos en que un severo trauma toracico impida la
funcion de la pared torécica, para proveer una adecuada ventilacion y expansion pulmonar.

Debido a que, en el mejor de los casos, la ventilacion mecanica solo sirve para sostener la
falla del sistema respiratorio hasta que se pueda producir mejoria en su funcién (ya sea
espontaneamente o como resultado de otras intervenciones), un objetivo primario debe ser
evitar lesiones pulmonares iatrogénicas.®

COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

Aunque la ventilacion mecéanica ofrece soporte vital, su uso puede resultar en efectos
adversos o peligrosos para la vida. Toda situacion anormal durante la ventilacion mecénica
es potencialmente una complicacién grave, porque al comprometer la ventilacién pueden
llevar a la muerte del paciente. Cualquier peligro de este tipo puede modificarse o evitarse
prestando la debida atencién al manejo del ventilador 768,

Podemos considerar 4 formas de complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica’®:

1.- Asociadas a los sistemas mecdanicos: Cuando se presentan problemas con valvulas,
mangueras, fuente de gases, conexiones, etc., probablemente es la primera causa de
complicaciones evitables, ya que, con un adecuado sistema de seguimiento y alarmas
programadas adecuadamente, se pueden prevenir y corregir rpidamente en manos de
personal entrenado.

2.- Asociadas a la via aérea artificial: No es infrecuente encontrar estas complicaciones, las
que se pueden producir en tres momentos:

a. Durante la intubacién: trauma, aspiracion de contenido gastrico, arritmias, etc.,

b. Durante la ventilacion mecéanica: mal posicion u obstruccion del tubo, extubacion
accidental, etc., o

c. Posterior a la extubacién: principalmente compromiso de los reflejos de la via aérea 'y
secuelas laringotraqueales.

A pesar del disefio de nuevos tubos endotraqueales, con balones de menor presion, las
lesiones laringeas macroscopicas aparecen a las 6 horas pos intubacion, recordemos que la
presion de la mucosa traqueal es de 25 a 35 mmHg8:. La hipoperfusién de la mucosa traqueal
ocurre cuando el manguito ejerce una presion mayor a 30 cm H20, por lo que el manguito del
tubo endotraqueal se debe mantener entre 20 y 25 cmH20 (18.3 mmHg) para reducir el riesgo
de dafio a la mucosa de la pared traqueal®?.
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3.- Infeccion pulmonar (neumonia asociada al ventilador NAV): Al colocar un tubo
endotraqueal debemos remplazar las funciones de la via aérea superior (calentar, humidificar
y filtrar el aire), asi como realizar un adecuado manejo de las secreciones bronquiales, de lo
contrario favoreceremos la aparicion de infecciones respiratorias que pueden acarrear
comorbilidades, prolongar el soporte ventilatorio e inclusive poner en riesgo la vida del
paciente. La aspiracion de gérmenes orofaringeos y el paso de secreciones contaminadas
alrededor del tubo endotraqueal (TET) es la ruta principal de entrada de gérmenes a la
traguea. Ademas, la intubacion inhibe el reflejo de la tos, disminuye el aclaramiento mucociliar
y como se ha mencionado lesiona el epitelio traqueal®.

La neumonia asociada al ventilador (NAV) fue definida por la IDSA (Infectious Diseases
Society of America) en 2005 y su definicion no ha cambiado a la fecha (IDSA 2016), y se
define como aquella infeccién pulmonar que ocurre después de 48 horas de la intubacién o el
inicio de la ventilaciobn mecénica. El diagndéstico se basa en tres aspectos clinicos: signos de
sepsis (taquicardia, fiebre, leucocitosis), secreciones purulentas y rayos X de térax con una
imagen pulmonar compatible y persistente en el tiempo.88- No obstante, en la Ultima
actualizacion se reconoce que hay no hay un estandar de oro para el diagnéstico®. Se ha
demostrado que mas del 70% de los pacientes hospitalizados en las unidades de cuidado
intensivo tiene su faringe y via aéreo superior colonizada por gérmenes Gram negativos, Gram
positivos y hongos, siendo los principales patégenos en la neumonia adquirida en el hospital
y neumonia asociada al ventilador®.

4.- Lesiones pulmonares inducidas por la ventilacibn mecénica: La ventilacion con presién
positiva, empuja el aire hacia los pulmones, este empuje crea estrés ya que los pulmonesy la
pared toracica se dilatan, la presion intratoracica aumenta, y esta tension anémala puede
dafar la arquitectura pulmonar, los pulmones ademas se exponen a menudo a altas
fracciones de inspiradas de oxigeno produciendo dafio principalmente en los pulmones
enfermos®2 &,

La ventilacibn mecéanica puede conllevar la aparicion de lesion pulmonar inducida por el
ventilador “VILI: Ventilator-induced lung injury” (por sus siglas en inglés) incluso en pulmones
previamente sanos®’. La VILI se ha estudiado a lo largo de varias décadas, tanto desde el
punto de vista clinico como en modelos animales, y es histolégicamente indistinguible del
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda. La VILI engloba varios tipos de lesiones
pulmonares inducidas por el ventilador, las mas importantes se describiran a continuacion.

Barotrauma: Engloba una serie de patologias (enfisema intersticial alveolar, enfisema
subcutaneo, pneumomediastino, pneumoperitoneo y neumotdrax) que tienen en comuan la
presencia de aire fuera de las vias aéreas.

Volutrauma: Lesién provocada sobre todo por distension local. La distension alveolar
comprime los vasos alveolares aumentando la resistencia vascular pulmonar, lo que produce
una sobrecarga del ventriculo derecho, con el consecuente desplazamiento del septum
interventricular y disminucion del retorno venoso.

Atelectrauma: ocasionado por la apertura y cierre extremo de los alvéolos y es un mecanismo
frecuente de injuria pulmonar. Complicacion causada frecuentemente por una programacion
con bajo volumen nidal o por una obstruccion de la via aérea, lo podemos prevenir usando
PEEP.

Biotraumatismo: Durante la ventilacion mecanica convencional con grandes volimenes y
exposicion a altas concentraciones de oxigeno, pueden aparecer citosinas proinflamatorias
en los pulmones y la circulacion sistémica. Esta reaccion sistémica puede aumentar la lesion
inflamatoria en otros érganos, pudiendo ser el origen de fracaso multiérganico.

Actualmente la CDC, propone el uso de un nuevo termino: Evento Asociado con el Ventilador,
disefiadas para lograr dos objetivos principales: ampliar el foco de la vigilancia més alla de la
neumonia para abarcar otras complicaciones comunes del cuidado del ventilador y hacer la
vigilancia lo mas objetiva posible para facilitar la automatizacion, mejorar la comparabilidad y
minimizar la variabilidad®®.
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ANTECEDENTES ESPECIFICOS
DEFINICION DE DESTETE

El destete también llamado weaning, es el proceso de desconexion del paciente del ventilador
y mediante el cual el paciente asume de nuevo la respiracion espontanea®. En la mayor parte
de los casos, el paciente puede reasumir la respiracion espontanea con facilidad, tras haber
superado el proceso que motivo el inicio de la ventilacion mecanica, mientras que otros van a
requerir un periodo méas prolongado para poder liberarse de ella. En cualquier caso, los
procesos de desconexion de la ventilacion mecanica pueden consumir casi la mitad del tiempo
total (40%-50% aproximadamente) de la ventilacién mecéanical* 18,

Destete vs liberaciéon de la ventilacibn mecénica

La ventilaciobn mecéanica es la base del tratamiento de apoyo de la insuficiencia respiratoria
aguda. Sin embargo, la mantencioén de la asistencia ventilatoria mas alla de lo necesario puede
aumentar el riesgo de infecciones nosocomiales, favorecer la atrofia de la musculatura
respiratoria, prolongar la estancia en Unidades de Cuidados Intensivos e incrementar los
costos hospitalarios 292,

Como se coment6é anteriormente, en el lenguaje habitual de las unidades de cuidados
intensivos el proceso de desconexion de la ventilacion mecanica se denomina destete o
weaning. Histéricamente se utiliza este término para implicar un proceso deliberado de retirar
lentamente el apoyo ventilatorio, mientras que el paciente va asumiendo gradualmente la
respiracion espontanea®. Conville y Prres proponen el término de “liberacidn” de la ventilacion
mecanica, puesto que implica la eliminaciéon rapida de una carga que ya no es necesaria®.
Boles define el destete como todo el proceso que cubre la liberacion del paciente del soporte
mecanico y del tubo endotraqueal®*.

Varios estudios sugieren que el proceso de interrupcion de la ventilacion después de la causa
subyacente de insuficiencia respiratoria por la que ha sido abordada abarca mas de la mitad
de la duracién total de la ventilacion mecanical* 8. En el estudio de Coplin y cols., la
mortalidad fue del 12% si no existio retraso en la extubacion y del 27% cuando la extubacion
se retrasé®l. Reducir al minimo la duraciéon de la ventilacién mecanica es una consideracién
importante para todos los médicos que atienden a pacientes en estado critico% %,

Por lo anterior en esta revision se utiliza “destete” de forma intercambiable con “liberacion” de
la ventilacion mecénica para definir el proceso que implica la eliminacion segura y rapida de
la ventilacibn mecanica tan pronto como sea posible después de identificar que el paciente es
capaz de respirar espontaneamente®,

Criterios para destete de la ventilacién mecéanica

La desconexidon o destete debe dar comienzo una vez que se haya producido una mejoria o
reduccién de la patologia que motivo el inicio de la ventilacién mecéanica. Por lo tanto, en 2001
Maclintyre y cols., definieron los criterios para la preparacion para el inicio de destete, los
cuales deben ser evaluados sistematicamente cada dia para permitir la iniciacion de destete
tan pronto como el paciente esté listo®: %,

Cuadro 4. Criterios para calificar para el ensayo de respiracién espontanea (SBT)

Los pacientes que reciben ventilacibn mecanica deben someterse a una evaluacion formal
de la potencial descontinuacién si se cumplen los siguientes criterios:

-Evidencia reversién de la causa subyacente de la insuficiencia respiratoria.

-Una oxigenacion adecuada (es decir, una relacion PaO2 / FiO2> 150 a 200, que requiere una
presion positiva al final de espiracion [PEEP] <5 a 8 cmH20; FiO2 < 0,4 a 0,5); y pH adecuado
(por ej. 2 7,25).

-Estabilidad hemodinamica, definida por la ausencia de isquemia miocardica activa y la ausencia
de hipotensién clinicamente significativa (es decir, una condicién que no requiere terapia
vasopresora o terapia a dosis baja como la dopamina o dobutamina, <5 mcg / kg / min).

-La capacidad de iniciar un esfuerzo inspiratorio.
*La decisiéon de utilizar estos criterios debe ser individualizada.
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Todos estos criterios se han utilizado constantemente tanto en la clinica como en los trabajos
de investigacion y actualmente no disponemos de otros que ofrezcan una mayor utilidad. Los
criterios son aceptados hasta la actualidad, aunque algunos autores redefinen los criterios,
siendo mas estrictos con el nivel de PEEP <a 5 cmH20 y FiO2 < a 40%. En la tabla 5 se
muestran los criterios de retiro del ventilador por dos libros de terapia intensiva®® .

Cuadro 5. Criterios para calificar para el ensayo de respiracion espontanea (SBT).
Se puede someter a ensayo de respiracion espontanea una vez revertida la causa de la
insuficiencia respiratoria.

CRITERIOS RESPIRATORIOS

- Pa02/ FiO2> o0 = 200 mmHg, PEEP <5 cmH20 y Fi0O2 < 0,4

- La capacidad de iniciar un esfuerzo inspiratorio.

CRITERIOS CARDIOVASCULARES

- Ausencia de isquemia miocardica activa

- Ausencia de hipotensién clinicamente significativa (condicién que no requiere terapia
vasopresora o terapia con soélo vasopresores de dosis baja).

ESTADO MENTAL ADECUADO

-El paciente puede despertarse o puntuacion de la Escala de Coma de Glasgow > o = 13.
AUSENCIA DE CUADROS MORBIDOS ASOCIADOS CORREGIBLES
-Temperatura <= 38°C.

-Hemoglobina >= 8 gr/dl.

-Ausencia de alteraciones electroliticas importantes.

De todos los pacientes ventilados que llegan a la fase de mejoria y que cumplen los criterios
de retirar la ventilacion artificial, en mas del 70% podremos proceder a la extubacion sin
problemas. El resto de los pacientes (20-30%) necesitard una recuperaciéon progresiva de la
respiracion con técnicas de sustitucion parcial®®.

FALLA EN EL DESTETE DE LA VENTILACION MECANICA

La extubacion elimina la mayor fuente de molestias, facilita la comunicacién y acelera el
camino hacia la recuperacion®. Aproximadamente 70-80% de los pacientes que reciben
ventilaciébn mecanica durante un periodo prolongado pueden ser extubados sin dificultad tras
un periodo de observacién. No obstante, aproximadamente del 15 al 20% de los pacientes
requieren la reinserciéon del tubo endotraqueal®® °® 190101 aunque esto suele ser realizado sin
complicaciones; en una pequefia proporcién de pacientes, la necesidad de una reintubacion
rapida puede tener consecuencias letales, aumentando la mortalidad hospitalaria®® 1,

Es por tal motivo que pocas intervenciones son mas apreciadas en un paciente critico que el
retiro de la ventilacion. En 2007 la Declaracion de la 6a Conferencia Internacional de
Consenso sobre Cuidados Intensivos resalta la importancia del fracaso en retiro de la
ventilacion y propone las siguientes definiciones para el resultado final del proceso de
destete®.

a) Exito del destete: se define como la extubacion y la ausencia de soporte ventilatorio
48 h después de la extubacion.
b) Falladel destete: se define por la presencia de una de las siguientes complicaciones:
I.  Prueba de respiracion espontanea fallida: indices objetivos de fracaso, tales
como taquipnea, taquicardia, hipertensién, hipotension, hipoxemia, acidosis, o
arritmia; e indices subjetivos, como agitacion/angustia, estado mental
deprimido, diaforesis y evidencia de un esfuerzo creciente.
II.  Reintubacién y / o reanudacion del soporte ventilatorio después de la
extubacién exitosa dentro de las 48 hrs siguientes a la extubacion
[ll.  Muerte dentro de las 48 h siguientes a la extubacion.

Dado que la ventilacion mecanica no invasiva (VNI) puede permitir la extubacion mientras se
continda la ventilacién mecénica en forma de VNI, se recomienda una categoria intermedia
denominada "destete en curso" para los pacientes extubados pero que permanecen
apoyados por la VNI.
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CLASIFICACION DEL PROCESO DE DESTETE

Durante la V Conferencia Internacional de Consenso en Medicina de Cuidados Intensivos
(2005), Brochard sugirié adoptar una clasificacion segun la dificultad y duraciéon del proceso
de destete'®?,

Para una mejor descripcion de la transicién de la mecénica ventilaciébn a la respiracién
espontanea, se propuso en la declaracion de la 6a Conferencia Internacional de Consenso de
Medicina de Cuidados Intensivos, clasificar a los pacientes en tres grupos basado en los
resultados de ensayos de respiracion espontanea, siendo a partir de entonces aceptada por
los diferentes organismos internacionales de cuidados criticos y respiratorios®*.

En el cuadro se presenta la nueva clasificacion propuesta por el Consenso Internacional de
Medicina de Cuidados Intensivos.

Cuadro 7. Clasificacion de los pacientes segun el proceso de destete

Grupo Definicién

Destete simple Pacientes que van desde el inicio del destete
hasta la extubacion exitosa en el primer intento
sin dificultad.

Pacientes que suspenden el destete inicial y
Destete dificil requieren hasta tres PRE o hasta 7 dias desde
de la primera PRE para lograr el destete exitoso.

Los pacientes que fracasan al menos en tres
Destete prolongado intentos de destete o requieren > 7 dias de
destete después de la primer PRE.

PRE: prueba de respiracion espontanea

De acuerdo con el Consenso Internacional, el grupo de destete simple (aquel con éxito en la
prueba de respiracion espontanea y éxito en el destete), representa la mayor parte de los
pacientes destetados (69%), ademas el pronéstico de este grupo es bueno, con una
mortalidad en la UCI del 5%!%° y una mortalidad hospitalaria del 12%!%. Los restantes
pacientes (31%) representan los grupos de destete dificil y prolongado. En esta poblacion, la
mortalidad en la UCI es de 25%%%0:103,

Los autores de la clasificacién estiman que el 15% de los pacientes estarian en el grupo de
destete prolongado®. En los estudios en los cuales se ha abordado la falla del destete de
acuerdo a la clasificacion propuesta, se ha encontrado que aproximadamente del 10-20% de
los pacientes que recibieron ventilacién mecanica requiere un destete prolongado®4 106,

Se han publicados pruebas que la mortalidad hospitalaria y la mortalidad global posiblemente
se incrementan entre los pacientes que tienen un destete prolongado a la respiracién
espontanea, en comparacion con los pacientes con un destete simple o dificil*0% 195 106,

Dado que la nueva clasificacion se bas6 Unicamente en la opinion de expertos, en el Consenso
Internacional de Medicina de Cuidados Intensivos, se sefiald que "las definiciones propuestas
del proceso de destete y los grupos de pacientes que se someten al destete deben recibir
pruebas y escrutinio cuidadosos”. Por lo que se necesitan estudios de los resultados de los
pacientes en los grupos de destete dificil y de destete prolongado®.
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FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA EN EL DESTETE

El éxito del proceso de destete de se basa en la comprension de la complejidad de las
diferentes causas asociadas con la necesidad de apoyo ventilatorio prolongado. La
adecuacion de la funcién respiratoria depende del equilibrio entre las necesidades
respiratorias (la “carga”) y la capacidad de la bomba respiratoria y sus componentes (el motor
respiratorio y el sistema neuromuscular) para cumplir con esos requisitos®’.

DETERMINANTES RESPIRATORIOS
Factores que determinan el aumento de la carga respiratoria

Control de la respiracion

Se ha reconocido desde hace mucho tiempo que el sello distintivo del fracaso de destete es
un patrén de respiracion superficial rapido, la combinacién de frecuencia elevada (f) y
disminucién del volumen corriente (V T) 1°7:1%- | os pacientes con falla en el destete presentan
un marcado acortamiento del tiempo inspiratorio y espiratorio, o que da lugar a una mayor
frecuencia respiratoria. Al mismo tiempo, la combinacion de disminucién del tiempo
inspiratorio (Ti) y flujo inspiratorio medio normal conduce a una disminucién del volumen tidal
109 | a hipercapnia aguda se ha observado de forma consistente en muchos pacientes que no
pudieron destetar a pesar de un aumento, no de una disminucion, en el impulso respiratorio,
medido con P 0.1 (ver adelante) o el flujo inspiratorio medio. La hipercapnia no es causada
por la disminucion de la ventilacién minuto, en su lugar, es la consecuencia del rapido patrén
de respiracién poco profunda, lo que resulta en la ventilaciéon del espacio muerto °’.

La evaluacion de la pulsién respiratoria se determina por P 0.1, que es la presion de oclusion
de la via aérea a los primeros 100 mseg de inspiracion (valores normales: 0,5-1,5 cmH20).
Aunque esté disponible con la mayoria de los ventiladores, es de valor limitado debido a la
amplia gama normal*'°, El valor de P 0,1 depende no sélo del impulso respiratorio, sino
también de la capacidad muscular inspiratoria. Es digno de consideracion que, en los
pacientes con ventilacion mecanica prolongada, los valores de P 0,1 medido en el final del
volumen pulmonar espiratorio puede verse afectada por el desarrollo de una longitud muscular
anormal y distorsion de la pared toracica '%. Los valores dentro del rango normal
practicamente excluyen los trastornos de la unidad respiratoria como fuente de destete dificil,
aunque se ha reportado una variabilidad considerable. Sin embargo, P 0.1 sigue siendo un
indice Gtil cuando se reconocen estas limitaciones*!.

El dafio en los centros respiratorios es sélo en poca frecuencia la causa de las dificultades en
el destete. Puede incluir defectos en los quimiorreceptores periféricos y centrales (disfuncién
del cuerpo carotideo, hipoxia prolongada, alcalosis metabdlica) o en los centros respiratorios
del tronco encefdlico (encefalitis, infarto del tronco encefalico, hemorragia o trauma,
desmielinizacion, efectos secundarios del farmaco, alteraciones endocrinas - hipotiroidismo o
hipertiroidismo). Por el contrario, la mecanica respiratoria estd aumentado en la mayoria de
estos pacientes los cuales son incapaces de liberarse del ventilador 08199,

El principal mecanismo responsable de falla en el destete es la combinaciéon de mecénica
pulmonar anormal, aumento de la presion positiva al final de la espiracion intrinseca (PEEPI)
y la reducida capacidad de generacion de presion de los masculos inspiratorios resultante de
la hiperinflacién dinamica!®.

Mecéanica Respiratoria

En un contexto agudo, Jubran y Tobin demostraron que durante un ensayo de respiracion
espontanea (SBT), todas las fuerzas mecanicas respiratorias pasivas (resistencia, elastancia,
PEEPI) se volvieron mas anormales en los pacientes con falla en el destete que en los
pacientes con destete facil. Mas especificamente, la resistencia respiratoria aument6 hasta
siete veces el valor normal al final del ensayo, mientras que la elastancia pulmonar aumenté
aproximadamente cinco veces el valor normal. Por otra parte, PEEPI casi se duplicé durante
la pruebal?,

La resistencia de las vias respiratorias y la carga respiratoria, es decir, el trabajo respiratorio
(WOB), estan directamente relacionados. El aumento significativo de la resistencia de las vias
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respiratorias que obstaculiza el procedimiento de destete puede surgir de la parte superior
(obstruccion del tubo de traqueotomia, secreciones, lesién traqueal post-extubacion) o
patologia de las vias respiratorias inferiores (broncoespasmo, hiperreactividad bronquial,
edema pulmonar). EI aumento de la elastancia (disminucion del compliance) del sistema
respiratorio se correlaciona con el aumento de WOB. El cumplimiento de la pared toracica
baja puede surgir de estados patoldégicos tales como edema de la pared toracica,
deformidades de la caja toracica, derrames pleurales, obesidad morbida, aumento de la
presion intrabdominal. Ademas, la disminucion de la compliance pulmonar puede ser el
resultado de edema pulmonar (cardiogénico o no cardiogénico), infecciones pulmonares y
atelectasia.

La limitacion del flujo expiratorio conduce a un tiempo espiratorio inadecuado para lograr unos
pulmones completamente desensuflados, lo que impide que los pulmones alcancen el punto
de equilibrio elastico. El resultado es el fendbmeno de atrapamiento aéreo progresivo y la
hiperinflacion pulmonar dinamica, que se asocia con el desarrollo de PEEPI. La hiperinflacion
dinamica puede tener consecuencias hemodinamicas (disminucién del retorno venoso y del
gasto cardiaco), pero también es una de las principales causas del aumento de WOB. La
presion positiva asi generada significa que el umbral para iniciar el flujo inspiratorio se
intensifica y los esfuerzos inspiratorios del paciente pueden ser ineficaces, dando lugar a un
desencadenamiento ineficaz del ventilador y asincronia ventilador-paciente 2,

El intercambio de gases

El intercambio gaseoso inadecuado (hipoxemia, hipercapnia) ejerce una carga adicional en
los musculos respiratorios debido a que se requiere un aumento de volumen minuto para
restablecer las alteraciones del intercambio de gases, resultando en fatiga muscular y fracaso
en el destete. La hipercapnia se debe principalmente a los siguientes mecanismos:
hipoventilacion (por ejemplo, enfermedades neuromusculares), mala ventilacion / perfusiéon
(por ejemplo, enfermedad pulmonar obstructiva crénica) y, en menor medida, aumento del
espacio muerto (intercambiadores de humedad, conectores al punto Y del circuito).
Curiosamente, los estudios utilizando el método de gas inerte multiple demostré que la mala
distribucién ventilacién / perfusion e hipercapnia se encontraron en los pacientes con fracaso
en el destete 12,

Especificamente, la hipercapnia aguda se observo en muchos pacientes que no se pudieron
destetar a pesar de un aumento de la produccién del motor respiratorio, medido por P 0,1. La
hipercapnia aguda no es causada por la disminucion de la ventilacién minuto, en su lugar, es
la consecuencia de un patron de respiracion rapida y superficial que resulta en la ventilacién
del espacio muerto. S6lo en una minoria de los pacientes con fracaso en el destete por
hipercapnia puede ser atribuido a la depresién primaria de la unidad respiratoria 108,

Factores que Determinan la Capacidad Respiratoria Reducida

Debilidad o disfuncién del muisculo respiratorio

La respiracion espontanea durante un ensayo de destete impone una carga sustancial sobre
los musculos inspiratorios, que son considerados en la mayor parte de la bomba respiratoria.
La disfuncién de la bomba respiratoria puede resultar de un defecto en cualquier lugar entre
los centros respiratorios en el bulbo y los miocitos dentro de los musculos respiratorios. Tras
la liberacion de la ventilacion con presion positiva y durante la respiracion sin ayuda, los
pacientes tienen que hacer un mayor esfuerzo inspiratorio para compensar el deterioro de la
mecénica respiratoria. Utilizando un catéter de globo esofagico, las mediciones directas de
WOB vy el producto de tiempo de presion demostraron consistentemente que los pacientes
con fracaso en el destete presentan un mayor esfuerzo en comparacién con los pacientes con
destete facil. La disfuncién del musculo respiratorio es un determinante importante del grado
de dificultad de destetel%® 111,

La evaluacion global de la fuerza muscular inspiratoria incluye la medicion estatica de la
presion inspiratoria maxima (MIP) durante la maniobra de Mueller, con valores normales mas
bajos -75 cmH20 en hombres y -50 cmH20 en mujeres menores de 65 afios. Puede medirse
en pacientes con ventilacion mecanica ventilada o espontanea. Los valores que son mas
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negativos que lo normal excluyen esencialmente la debilidad muscular inspiratoria
significativa, mientras que los valores que son mas positivos de lo normal no demuestran
debilidad muscular. MIP depende de la cooperacion del paciente (es una prueba voluntaria) y
el volumen pulmonar y por lo tanto puede falsamente evaluar la debilidad muscular. Muchos
estudios han demostrado que MIP no discrimina entre falla o éxito en el destete de los
pacientes, lo que sugiere que la debilidad muscular puede no ser un factor determinante del
destete resultado 2,

DETERMINANTES CARDIACOS

La transicidn de la ventilacion de presion positiva a la respiracion espontanea ejerce una carga
adicional sobre el sistema cardiovascular y puede imponer o desenmascarar la disfuncion
cardiaca, ya sea sistolica o diastolica. Estos factores pueden, por tanto, ser causas de destete
sin éxito. Las interacciones corazén-pulmoén durante el procedimiento de destete son
complejas. La respiracion espontanea eleva el consumo de oxigeno por los musculos
respiratorios y favorece el estrés adrenérgico y los cambios negativos en la presion
intratoracica. Estas alteraciones conducen a aumentos tanto en la precarga como en la
poscarga de los ventriculos derecho e izquierdo a través del retorno venoso aumentado,
dando como resultado una disfuncién cardiaca inducida por el destete!!!.

Al final de un ensayo de destete, el consumo de oxigeno es equivalente en pacientes con
destete facil y pacientes con fracaso en el destete '3, Sin embargo, la respuesta del sistema
cardiovascular a la demanda de oxigeno difiere en los dos grupos. En los pacientes con éxito
en el destete, la demanda de oxigeno se satisface por la liberacién de oxigeno aumentada
mediada a través del esperado aumento del gasto cardiaco en la liberacion de ventilacién con
presion positiva. En los pacientes con falla en el destete, debido a que tienen relativamente
menor suministro de oxigeno, la demanda de oxigeno se satisface por el aumento en la
extraccion de oxigeno. En estas circunstancias, la mayor extraccion de oxigeno resulta en una
disminucion significativa de la saturacién venosa mixta de oxigeno, lo que contribuye a la
hipoxemia 108113,

La saturacion venosa mixta de oxigeno (SvO 2) puede utilizarse como marcador de
rendimiento cardiaco, con saturacién de oxigeno de vena cava superior (ScvO 2) que sirve
como sustituto razonable. En los pacientes de dificultad extrema, una disminucion de la SvO
2 durante el procedimiento de destete debe elevar la sospecha acerca de la presencia de un
gasto cardiaco inadecuado®!?.

Se ha encontrado que la disfuncién diastdlica con deterioro de la relajacion predice el fracaso
del destete. La caracteristica principal de la insuficiencia diastélica del ventriculo izquierdo es
la reduccion del cumplimiento del ventriculo debido a diversas causas (por ejemplo,
enfermedad de las arterias coronarias, hipertrofia miocardica y fibrosis, enfermedades
infiltrantes, hipoxia o acidosis) 4.

Hay evidencia creciente de que la ecocardiografia transtoracica juega un papel clave en la
evaluacion de pacientes que son dificiles de destetar debido al origen cardiaco. En la imagen
de Doppler tisular, la relacion entre la velocidad E de entrada de Doppler mitral y la velocidad
de onda Ea Doppler de tejido anular (E / Ea) proporciona una estimacién precisa del grado de
disfuncioén diastélica®®.

Los estudios sugieren que la disfuncion diastdlica con deterioro de la relajacion estaba
fuertemente asociada con el fracaso del destete. Por el contrario, en el mismo estudio, la
disfuncién sistdlica no se asocié con el resultado del destete?8.

El péptido natriurético cerebral (BNP) es una neurohormona sintetizada en los ventriculos
cardiacos y liberada del miocardio durante el estiramiento. Su liberacion en la circulacién es
directamente proporcional a la expansiéon ventricular y la sobrecarga de volumen de los
ventriculos, por lo tanto, sirve como un marcador de la disfuncion ventricular izquierda sistélica
y diastodlica. El valor de BNP o NT-proBNP como predictor del fracaso de destete por razones
cardiovasculares parece estar bien establecido en la literatura. Sin embargo, los valores de
corte aceptados suponen un desafio clinico para la interpretacion de datos?'’.
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El fracaso repetido de destete se ha asociado con un desequilibrio entre el aumento de la
carga y la reduccién de la capacidad de los musculos respiratorios o, en menor medida, el
deterioro cardiovascular'®, Un enfoque sistematico para el problema de los pacientes que son
dificiles de destetar y que no son tratados, es comprender en profundidad los determinantes

fisiol6gicos que caracterizan a los dos lados del equilibrio (Figura 5).

Debilidad muscular
inspiratoria
Disfuncién (muy
comun)

-Respiracion rapida y
superficial
-Indice (f/ VT)

Cargas Alteracion de la -Inspiracion maxima
elasticas de neurotransmision PTresmnd(N;IP) »
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resistiva oracica -Indice de tiempo de
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Aumento de cardiovascular Impacto de p;zfl/ogdc:r?]l:;afragma
la mecanica Cﬁfgas -Disfuncion sistélica la mecanica -Actividad eléctrica del
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SvO {2} o ScvO {2} evaluacion de
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Figura. 5 Equilibrio entre la carga (1 impulsion del motor, 1 resistivo, 1 elastico, deterioro cardiovascular) y
(] impulsion del motor, | neurotransmision, debilidad muscular inspiratoria) determina la capacidad para mantener la
ventilacién espontanea.

OTROS DETERMINANTES
Disfuncién psicologica
Delirio

El delirio o disfuncién cerebral aguda, es una alteracion al nivel de la cognicion y excitacion
acompafada de inatencion, desorganizacion del pensamiento y alteraciones de la percepcion
gue fluctdan en un breve periodo de tiempo, en pacientes de la UCI, se ha asociado con
muchos factores de riesgo modificables, incluyendo: el uso de farmacos psicoactivos, dolor
no tratado, inmovilizacion prolongada, hipoxemia, anemia, septicemia y privacion del suefio.
Se ha informado que la prevalencia de delirio oscila entre el 22-80%!1% 120121 ' Asociandose
con una estancia prolongada en la UCI y es un predictor de mayor mortalidad hasta 6 meses
después del alta de la UCI**® 21, Aunque el delirio se ha relacionado con méas dias de
ventilacion mecéanical!® 120121 ‘este atin no ha demostrado estar directamente relacionado con
las dificultades de destete® 1%,

Ansiedad y depresion
Una gran cantidad de pacientes sufren ansiedad significativa durante su estancia en la UCIl y
el proceso de destete de la ventilacion mecanica®. Los recuerdos de angustia de esta
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experiencia pueden permanecer durante afios120. La prevalencia de ansiedad durante la UCI
oscila entre el 30-75%%. Se informan los siguientes factores como contribuyentes importantes
a la ansiedad: disnea, incapacidad para comunicarse,y la interrupcion del suefio. Los
estudios del suefio han demostrado que los pacientes son incapaces de descansar o dormir,
y el 25% reportan pesadillas'®. Ademas, los estudios polisomnograficos muestran que los
pacientes de la UCI sufren frecuentes excitaciones y la fragmentacion del suefio. La
interrupcion del suefio puede estar relacionada con el modo ventilatorio y la evidencia reciente
sugiere que el ruido ambiental en la UCI puede no ser tan significativo como un contribuyente
inicial®®.

La depresion puede ocurrir como un trastorno discreto o asociado con el delirio de la
UCI*22, Se han reportado varias estrategias para minimizar la ansiedad durante la ventilacion
mecanica. Estos incluyen: mejora del habla aumentando el tiempo inspiratorio y PEEP, o
ventilando con PSV de dos niveles, mejora del suefio reduciendo al minimo el ruido, la luz y
las intervenciones de enfermeria por la noche;y el uso de técnicas de relajacion, como la
biorretroalimentacién. La combinacion de retroalimentacion de relajacion, puede reducir la
ansiedad y disminuir el tiempo de destete de la ventilacion mecanical?,

Metabdlico y endocrino

Alteraciones metabolicas

La hipofosfatemia, la hipomagnesemia y la hipocalcemia causan debilidad muscular ademas
de que el hipotiroidismo y el hipoadrenalismo también pueden contribuir a la dificultad de
destete®. Sin embargo, no se dispone de datos que evallen especificamente la contribucién
relativa de cada uno de estos trastornos metabdlicos a la duraciéon de la insuficiencia de
destete de la ventilacién mecanica.

Papel de los corticosteroides

La importancia de los corticosteroides en el fracaso del destete, puede deberse a su
deficiencia relativa o suplementacioén. El reemplazo fisioldégico de los esteroides es comun en
la practica clinica actual ya que los médicos apuntan a una deficiencia absoluta o relativa de
cortisol. En un estudio de resultados de supervivientes de SDRA!?*, l|a ausencia de
corticosteroides se asocié con un mejor resultado funcional. El efecto de la dosis de farmaco
necesita una mayor dilucidacion, con dosis mas altas que las recomendadas para la terapia
de reemplazo fisiolégico que se asocian con miopatia severa'®.Cualquier exposicion a
corticosteroides exdégenos durante la estancia en la UCI puede causar debilidad muscular y
posiblemente contribuir a la duracion de la ventilacion mecénica®. La terapia con
corticosteroides afecta el control glucémico. Se ha reportado una reduccion significativa en la
duracién media de la ventilaciébn mecanica en una poblacion de pacientes quirdrgicos en los
gue se instituy6 un régimen de control estricto de la glucemia.

Nutriciéon

Exceso de peso

Los efectos mecéanicos de la obesidad (sobrepeso se define como el indice de masa corporal
(IMC) .25 kg M-2) con disminucién de la distensibilidad respiratoria, volumen alto de cierre /
relacion de la capacidad residual funcional y elevado podria esperarse WOB para impactar
sobre la duracion de la ventilacién mecénica. En un analisis secundario de los datos para los
ensayos SDRA red de ventilacion mecénica (6 frente a 12 ml/Kg-1 VT), la duracion de la
ventilacién mecanica fue similar para los pacientes con sobrepeso y obesos en comparaciéon
con el grupo de peso corporal normal (18.5-24.9 kg/m?)*?6, Otro estudio examiné el efecto de
la obesidad y de la duracion de estancia en la UCI, dando como resultado el aumento de esta
en dichos pacientes!?’.

Desnutricion

A pesar de que la desnutricion se ha reportado en hasta el 40% de los pacientes criticamente
enfermos, los datos que lo vinculan con dificultades en el destete son limitados. Por ejemplo,
en los ensayos ARDS Network, 4,7% de los pacientes que se definieron como bajo peso (IMC
20 kg/m?), pueden sufrir impulso ventilatorio deprimido, masa muscular limitada, disfuncién
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diafragma inducida por el ventilador y estrés oxidativo de enfermedad critica'?®. La disfuncién
diafragma inducida por el ventilador y el estrés oxidativo de enfermedad critica se define como
la pérdida de la capacidad de generacion de fuerza del diafragma que esté especificamente
relacionado con el uso de la ventilacion mecéanica controlada. La fisiopatologia comprende la
atrofia muscular, lesion estructural, la transformacion de tipo fibra y remodelacién!?®. El estrés
oxidativo puede jugar un papel importante en este proceso, con las modificaciones oxidativas
observadas dentro de las 6 h de iniciar ventilacion mecéanica controlada'®. El papel de los
elementos traza, las vitaminas y la administracion de suplementos que apoyan la funcion
antioxidante en el paciente criticamente enfermo esta evolucionando. Un ensayo prospectivo
aleatorizado encontr6 que el a-tocoferol y suplementos de &cido ascérbico reducen la duracién
de la estancia en la UCI y la duracion de la ventilacion mecénica en una UCI quirlrgica,
cuando se compara con los controles de pacientes sin suplementacion®. Tal suplementacion,
particularmente selenio, parece ser seguro en pacientes criticamente enfermos*®. Se propone
que esto puede ayudar a atenuar la disfuncion diafragmatica inducida por el ventilador?,

Anemia

Sigue existiendo un considerable debate en cuanto a los niveles deseados de hemoglobina
para saber si un paciente es adecuado para el destete. Las directrices de destete anteriores
se hace referencia a un objetivo de hemoglobina de 8-10 g/dI**. En un amplio estudio
prospectivo aleatorizado, Hebert y cols.'® han informado que una estrategia de transfusion
de glébulos rojos libera el mantenimiento de la concentracion de hemoglobina en 10-12 g/dl,
esto no disminuye la duracion de la ventilacion mecénica en pacientes criticamente
enfermos. En un grupo mas pequefio de pacientes con EPOC, la transfusion condujo a una
disminucién significativa tanto de la ventilaciéon por minuto y el WOB*%,

Funcién renal

Lesion Renal Aguda

Las consecuencias de la insuficiencia respiratoria aguda y la ventilaciébn mecanica invasiva en
la funcion renal se han estudiado ampliamente!341%, Sin embargo, el efecto de la lesion renal
aguda en la funcién respiratoria solo se ha investigado experimentalmente. La disminucion de
la funcién renal se acompafa de depresion inmunitaria y alteraciones de la homeostasis del
estado acido y del volumen que pueden afectar negativamente a la funcion respiratoria, por
ejemplo, aumentando la carga de trabajo respiratorio y disminuyendo el cumplimiento
pulmonar®,

Viera y cols. investigaron si la aparicion de lesion renal aguda tenia algun efecto sobre el
destete de la ventilacion mecanica en un grupo de pacientes con cancer, encontrando que un
aumento de mas del 85% en la creatinina sérica basal predijo una mayor duracion del destete,
y que los pacientes con lesion renal aguda tuvieron una tasa de mortalidad y estancia en UCI
significativamente mayor**’. Se deben realizar mas estudios para establecer mejor la relacion
entre lesion renal y pulmonar y su impacto en el resultado del paciente.

Balance de fluidos positivo

La terapia con fluidos es fundamental para la resucitacion aguda de pacientes criticamente
enfermos. Sin embargo, en general, la fluidoterapia temprana y adecuada dirigida a objetivos
contribuye a un grado de sobrecarga de liquidos en la mayoria, si no en todos, los pacientes.
Los datos recientes implican que puede existir un umbral més alla del cual, después de la
reanimacion aguda, la fluidoterapia adicional puede causar dafio. En pacientes con dafio renal
agudo y / u oliguria, un balance de fluidos positivo es casi universal**®1%, Es plausible que ese
fluido administrado comunmente al inicio de la resucitacion, debe ser recuperado (balance
negativo) antes de que los pacientes puedan ser destetados con éxito.

Se han analizado de forma independiente el balance de fluidos, donde se ha encontrado que
un balance de fluidos positivo persistente en pacientes quirdrgicos se asocia con ventilacion
mecanica prolongada®*® y que un balance de liquidos negativo 24 horas antes del inicio de
destete se asocié con un mayor éxito de destete!®. Estos datos sugieren que el balance de
fluidos, un factor potencialmente modificable, puede estar asociado con el resultado del
destete.
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ESTRATEGIAS PARA REDUCIR LA DURACION DE LA VENTILACION MECANICA.

Predictores de éxito en la prueba de respiracion espontanea.

Las predicciones clinicas sobre la duracion total de la ventilacion mecénica de los pacientes
o la duracion de su destete son rutinariamente realizadas por los intensivistas como parte del
cuidado de los pacientes ventilados. Por lo tanto, se han buscado herramientas objetivas que
permitan predicciones precisas en ventilacion prolongada o destete dificil para ayudar a los
médicos con estas decisiones. Estas herramientas incluyen la identificacion de factores de
riesgo y el desarrollo de modelos predictivos.

Méas de 66 predictores independientes de éxito para el destete se han identificado en los
ultimos 30 afios®2. Sin embargo, la mayoria de los expertos estan de acuerdo en que el mejor
método para determinar si los pacientes estan dispuestos a respirar por si mismos es llevar a
cabo un ensayo de respiracion espontdnea una vez que han cumplido con criterios
establecidos (ver cuadro 4 y 5)%.

Al considerar el reciente conjunto de literatura, los parametros para predecir el éxito del
destete pueden considerarse mejor como criterios de seguridad de “sentido comun” que
deben aplicarse individualmente antes de iniciar en la una prueba de respiracién espontanea
de un paciente. Como lo detalla Yang y Tobin, cualquier parametro de destete utilizado en
aislamiento sirve mal y sélo puede utilizarse como complemento de la experiencia clinica?’.

Por lo tanto, los pardmetros de destete deben ser inclusivos, en lugar de exclusivos, y se debe
permitir que los pacientes progresen a la respiracion espontanea en el punto de tiempo mas
temprano posible, en el cuadro 8 se muestran los parametros mas utilizados®®: 6°.

Cuadro 8. Criterios que se han utilizado para predecir el éxito del destete en una prueba
de respiracion espontanea.
Medidas de funcion neuromuscular

e Presion inspiratoria méxima (PImax)

e Presion de oclusion de via aérea (P0,1)
e Capacidad vital

e Ventilacion maxima voluntaria (MVV)

e Esfuerzo inspiratorio relativo

e Indice tension-tiempo

e Cociente de esfuerzo inspiratorio

e Impedancia inspiratoria efectiva

e Tasa méaxima de relajacién diafragmética
e Umbral de reclutamiento de CO2

Medidas de carga de los musculos respiratorios

e Volumen minuto (VE)
e Compliance del sistema respiratorio (Crs/st)

Medida del efecto del weaning en otros érganos

e pHyPCO2 de la mucosa gastrica
e Saturacion venosa mixta

indices integrados

° indice de respiracion rapida y superficial o de Yang-Tobin (f/\Vt)
o Coste respiratorio de oxigeno (OCB).

. indice CROP

° Weaning index

Una prueba de respiracion espontanea deberia ser considerado tan pronto como sea posible
unavez que el paciente ha cumplido los criterios mostrados en el cuadro 8; nuevamente, estos
criterios deben tomarse como consideraciones mas que como requisitos rigidos. Una
evaluacion inicial de la probabilidad de una prueba de respiracion espontanea exitosa, es
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apropiada para evitar ensayos en pacientes con una alta probabilidad de fracaso. Pero debe
considerarse que la probabilidad de prueba previa de éxito el destete, sobre el cual se basa
el valor predictivo de los indices, puede ser muy alto debido a la ultima medida de estos indices
en una la mayoria del curso de los pacientes. La prueba mas comunmente utilizada es célculo
del RSBI (frecuencia respiratoria (fR) / VT). Yang y Tobin encontraron que una relacion de la
frecuencia respiratoria (expresado en respiraciones por minuto) y el volumen corriente
(expresado en litros) (f: Vt) de 105 respiraciones por minuto por litro 0 menos durante una
prueba de 1 minuto con el uso de una pieza en T era bastante preciso en la identificacion de
pacientes en los que un subsiguiente ensayo de respiracion espontanea tendria éxito (Valor
predictivo positivo, 78%; negativo valor predictivo, 95%)%2,

Multiples estudios han examinado la metodologia para realizar una prueba de respiracion
espontanea. Por lo que a continuacion, se describe las recomendaciones hechas por el
Consenso Internacional de Medicina de Cuidados Criticos, para guiar el protocolo de destete,
mediante la realizacion de una prueba de respiracién espontanea.

No parece haber diferencia en el porcentaje de pacientes que son exitosamente extubados
cuando se compara un ensayo de tubo en T con el uso de bajos niveles de soporte de presiéon
(PS), tales como 7 cmH>0 u 8 cmH-20 en adultos o o el uso de CPAP.

Los estudios demuestran que los pacientes que fracasan a una prueba de respiraciéon
espontanea lo hacen dentro de los primeros 20 minutos, por lo que la tasa de éxito para una
prueba de respiracién espontanea inicial es similar para una prueba de 30 minutos en
comparacion con una de 120 min. Los criterios para aprobar una prueba de respiracion
espontanea incluyen: patrén respiratorio, intercambio de gases adecuado, estabilidad
hemodinamica y comodidad del sujeto.

Cuando los pacientes fallan a la prueba inicial, el clinico debe revisar las posibles etiologias
reversibles para el fracaso. La prueba de respiracion espontanea, debe repetirse con
frecuencia (diariamente) para determinar el momento mas temprano en que el paciente puede
extubarse exitosamente. Aunque se ha considerado que la fatiga de los masculos respiratorios
es una razén importante para la falla continua para destetar de la ventilacion mecanica, los
datos recientes demuestran que la falla al destete no se acompafia de fatiga de baja
frecuencia del diafragma®:.

Predictores de ventilacién mecénica prolongada.

Los estudios que han tenido como objetivo predecir la duracion de la ventilacion mecéanica
han utilizado diferentes medidas para evaluar e informar la precision de sus herramientas de
prediccion. Estas herramientas incluyen la identificacién de factores de riesgo y el desarrollo
de modelos predictivos.

La medicion del resultado a predecir, "duracion de la ventilacion mecanica", ha variado en los
siguientes aspectos: la determinacién del dia final de la ventilacién mecénica de acuerdo con
el nimero de dias de respiracion exitosa sin asistencia para seguir la interrupciéon del
ventilador; la inclusion (o no) de dias posteriores de ventilacion y/o los dias de intervalo cuando
la ventilacién fue discontinuada (reintubacioén o reinicio de la ventilacion); y la inclusion o no
de dias de ventilacion no invasiva. La definicion de ventilacibn mecanica "prolongada" ha
variado de mas de 5 a mas de 21 dias'*'. La seleccion de posibles predictores y el momento
en el que se evaluaron también han diferido significativamente entre los estudios (ver
fisiopatologia de falla en el destete).

En segundo lugar, ha habido una gran variacion en la explicacion del principal riesgo que
compite por la duracion de la ventilacion mecéanica hasta la liberacion exitosa, que es la muerte
mientras se sigue recibiendo ventilacion mecéanica. Los pacientes enfermos pueden
l6gicamente estar en riesgo de requerir una mayor duracion de la ventilacion y el destete, pero
también pueden tener un mayor riesgo de muerte temprana durante el curso de la ventilacion,
y algunos pueden tener una duracién relativamente corta de soporte ventilatorio y/o nunca
alcanzar una etapa de destete. Estos pacientes se han incluido, excluido o tratado de forma
variable como una categoria separada en diferentes estudios.
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Predictores de destete prolongado.

Predecir si un paciente puede ser desconectado de la ventilacion mecanica en un dia
determinado y predecir si un paciente requerird un proceso de destete largo o dificil son dos
predicciones relacionadas pero diferentes. La mayoria de los estudios sobre la prediccion del
destete se han centrado en la primera, tratando de identificar cuando un paciente esté listo
para liberarse del soporte ventilatorio y/o extubarse. Por el contrario, predecir desde el
principio que un paciente requerird mdltiples intentos ha recibido mucha menos atencién!?,

Una proporcion significativa de la duracién total de la ventilacibn mecanica se gasta en el
proceso de destete. Por lo tanto, una prediccion de ventilacion prolongada también puede
implicar una prediccion para un destete prolongado.

Las investigaciones hasta ahora no han intentado desarrollar modelos para predecir la
complejidad de destete que tendra un paciente. Dos estudios que han evaluado factores
asociados con las nuevas categorias de destete por su complejidad, no tuvieron hallazgos en
com(n?05106,

La prediccion del destete "prolongado” en el dia de la primera prueba de respiracion
espontanea podria ser Util debido a la larga duracion esperada del destete que aun queda
(puesto que ha fallado su primera prueba de respiracion espontanea) y su peor resultado
clinico asociado. Sin embargo, predecir el destete "dificil" en este mismo punto, cuando el
diagnéstico se confirma casi simultaneamente por una falla de prueba de respiracién
espontanea, parece tener un valor clinico mucho mas bajo!!*.

En un estudio prospectivo de 181 pacientes en una UCI respiratoria sometidos a su primer
ensayo de respiracién espontanea, se analizaron las caracteristicas clinicas en la admisién a
la UCI y los parametros fisiolégicos antes y durante el ensayo para su asociacién con el
destete prolongado (versus simple o dificil). Solo la frecuencia cardiaca mas alta y los niveles
de PaCO: al final de la prueba de respiracion espontdnea se asociaron independientemente
con el destete prolongado?®®,

En otro estudio, un andlisis secundario de una cohorte prospectiva multinacional, 2.714
pacientes que de manera similar habian alcanzado su primer intento de destete sin
tragueotomia tenian sus variables clinicas y de ventilacién desde el ingreso al primer ensayo
analizado. En un andlisis de regresion multiple, las siguientes variables se asociaron con el
destete dificil y prolongado: un diagndstico de enfermedad pulmonar crénica o neumonia no
EPOC como motivo de ventilacibn mecanica, puntaje de Fisiologia Aguda Simplificada (SAPS)
Il en la admision a la UCI, niamero de dias de ventilacion y nivel de presion positiva al final de
la espiracion, los ultimos dos medidos antes del primer intento de destete?®,

El destete de la ventilacibn mecéanica suele implicar dos aspectos separados, pero
estrechamente relacionados, de la atencion, la interrupcion de la ventilacidn mecanica y la
eliminacion de cualquier via aérea artificial. El primer problema que enfrenta el clinico es cémo
determinar cuando un paciente esta listo para reanudar la ventilacion por si mismo?°?,

Aproximadamente el 70 a 80% de los pacientes que reciben ventilacion mecanica durante un
periodo prolongado pueden ser extubados®*; sin embargo, el desafio de la medicina clinica no
se trata de cuidar de la gran mayoria de los pacientes que lo hacen bien, independientemente
de los métodos empleados por sus médicos. En cambio, el objetivo es tomar medidas factibles
que tengan una alta probabilidad de evitar una catastrofe en un pequefio nimero de casos.
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JUSTIFICACION.

Segun el diagnéstico situacional del servicio de Medicina Interna del Hospital General de
Puebla “Eduardo Vazquez Navarro” en el afio 2015, la tasa de pacientes bajo ventilacion
mecénica invasiva fue de aproximadamente de 12 pacientes por dia, si se analiza el promedio
de dias de ventilacion mecanica en la literatura universal (5 a 7 dias) se calcula que, en el afio
2015, se atendieron aproximadamente 624 pacientes bajo ventilacibn mecénica, lo que
represento el 7% de la totalidad de los pacientes que ingresaron ese afo en este hospital.

Para el afio 2016 de acuerdo a cifras proporcionadas por el Servicio de Inhaloterapia
existieron, 520 pacientes que requirieron ventilaciobn mecéanica en algin momento de su
internamiento, de los cuales el 56.5%, estuvo a cargo directamente del servicio de Medicina
Interna. Una parte considerable de pacientes se manej6 en el piso de Medicina Interna, debido
al porcentaje de ocupacién de mas del 90% en la Unidad de Cuidados Intensivos de este
hospital.

Debido a ausencia de una Terapia de Cuidados Intermedios, y el porcentaje de ocupacion
elevado en la Unidad de Cuidado Intensivos; es en el servicio de Medicina Interna donde se
mantiene el seguimiento de los pacientes que han requerido asistencia mecéanica ventilatoria;
por lo que es de vital importancia durante todo este proceso, la estrecha vigilancia y tener
protocolos establecidos para un mejor cuidado de estos pacientes.

La ventilacibn mecéanica es la base del tratamiento de apoyo de la insuficiencia respiratoria
aguda y un medio de soporte vital cuando algin otro sistema ha fallado. Sin embargo, la
mantencion de la asistencia ventilatoria mas alla de lo necesario puede aumentar el riesgo de
eventos adversos asociados a la ventilacion mecanica, prolongar la estancia hospitalaria e
incrementar los costos hospitalarios.

Es por tal motivo que pocas intervenciones son mas apreciadas en un paciente critico que el
retiro de la ventilacion. La extubacién elimina la mayor fuente de molestias, facilita la
comunicacion y acelera el camino hacia la recuperacién. No obstante, en una pequefia
proporcion de pacientes, este proceso no se lograra con éxito, lo que puede tener
consecuencias letales. Por lo que el presente estudio pretende identificar aquellos factores
principalmente clinicos, parametros bioquimicos y técnicos que ayuden a predecir aquellos
pacientes que tendran un proceso de destete mas complejo.

En nuestro pais, existen muy pocos estudios epidemiolégicos que atiendan el proceso de
destete de acuerdo a la nueva clasificacién descrita en 2007, y aunado a que los estudios se
reservan a pacientes de una unidad de cuidados intensivos, donde la mayor parte de
patologias son de indole agudo, el presente estudio nos permitiria ampliar nuestro enfoque a
un ambiente fuera de los cuidados intensivos. Aungue las patologias son variadas y de indole
aguda y croénica, servira de referencia a la unidad hospitalaria, primero para la planeacion de
una unidad de cuidados intermedios, y para enfocar los trabajos en la mejora de atencién de
los pacientes que se encuentran ventilados mecanicamente.

Los datos derivados de este estudio pueden ayudar a intensificar medidas de prevencion, asi
como generar estrategias para los pacientes hospitalizados que requieran asistencia
mecanica ventilatoria. A su vez a través de nuevas estrategias implementadas podremos
detectar oportunamente a los pacientes que no tendran un proceso de destete exitoso y que
se beneficiaran de alternativas terapéuticas como es la traqueotomia.

Nuestro estudio es factible, ya que como se ha mencionado en nuestra la unidad hospitalaria
cuenta tanto como el personal de salud (médicos y enfermeras) como con el recurso técnico
para llevar a cabo todas las intervenciones necesarias para un buen desenlace del enfermo
en estado critico, indistinguiblemente del sitio donde se encuentre el paciente.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El destete de la ventilacion mecanica es un periodo dificil que representa el 40-50%
de la duracion total de la ventilacibn mecénica. Se han propuesto diferentes enfoques
para optimizar el proceso de destete, incluidos los protocolos de destete, los sistemas
computacionales automatizados y los ensayos diarios de respiracion espontanea. A
pesar de esto, se estima que el 20-30% de los pacientes no pueden ser extubados en
el primer intento de destete.

La clasificacion para el tipo de destete propuesta por el Consenso Internacional de
Medicina de Terapia Intensiva en 2007, ha mostrado tener un impacto clinico
importante, al clasificar a los pacientes en destete simple, dificil y prolongado, siendo
esta Ultima la de mayor relevancia clinica, al mostrar que este grupo de pacientes tiene
peores resultados y una mortalidad aumentada.

Se han realizado multiples estudios para prediccién de falla a la prueba de respiracion
espontanea y ventilacion prolongada, sin embargo, existe muy poca informacion
acerca de los factores implicados en el destete prolongado.

En el Hospital General de Puebla “Dr. Eduardo Vazquez Navarro” no se cuenta con
un estudio que haya evaluado falla en el destete y su impacto en el prondstico del
paciente. Se desconoce la incidencia de la falla en el destete en los pacientes
sometidos a ventilacion mecénica.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

En los pacientes sometidos a ventilacion mecanica en el Servicio de Medicina Interna
del Hospital General Eduardo Vazquez Navarro, ¢ Qué factores presentes al inicio y
durante la ventilacibn mecanica predicen un destete prolongado?

38



HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA

No existen factores de riesgo relacionados al destete prolongado que pueden predecir falla
antes del inicio de protocolo de destete, en los pacientes sometidos a ventilacion mecanica
durante el afio 2016 en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General Eduardo Vazquez
Navarro.

HIPOTESIS DE TRABAJO

Existen factores de riesgo relacionados al destete prolongado que pueden predecir falla antes
del inicio de protocolo de destete, en los pacientes sometidos a ventilacion mecanica durante
el afio 2016 en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General Eduardo Vazquez
Navarro.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Identificar los factores asociados al destete prolongado de los pacientes con
ventilacion mecéanica en los pacientes ingresados en el servicio de Medicina
Interna en el Hospital Dr. Eduardo Vazquez Navarro durante el 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Comparar las caracteristicas clinicas y los resultados de los pacientes con
destete simple, dificil y prolongado.

Determinar los factores predictivos asociados con el destete prolongado.

Determinar si existe asociacion entre los factores predictivos de destete
prolongado y la mortalidad hospitalaria.

4, Valorar la utilidad del indice de comorbilidad de Charlson en la evaluaciéon del
paciente critico.
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MATERIALES Y METODOS

A. DISENO DEL ESTUDIO

Segun la intervencidn del investigador: Observacional.
Segun el nimero de variables: Analitico.

Segun el nimero de mediciones: Transversal.

Segun la direccion de causalidad: Retrospectivo.

B. SELECCION DE MUESTRA

Ubicacién espacio-tiempo

En el Hospital general de Puebla “Dr. Eduardo Vazquez Navarro”, Puebla durante el periodo
del 1 de enero al 31 de diciembre de 2016.

Definicion de la unidad de poblacién

Poblacion Fuente. Poblacion hospitalizada sometida a ventilacibn mecanica en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital General Puebla “Dr. Eduardo Vazquez Navarro” Durante el
periodo del 1 de enero al 31diciembre de 2016.

Poblacion Elegible. Poblacion hospitalizada sometida a ventilacion mecanica en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital General Puebla “Dr. Eduardo Vazquez Navarro” Durante el
periodo del 1 de enero al 31diciembre de 2016.

C. CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusién:

e Pacientes que se encontraban a cargo del servicio de Medicina Interna hasta el retiro
de la ventilacion mecanica.

e Pacientes sometidos a ventilacibn mecanica invasiva durante un tiempo igual o mayor
a 24 horas.

e Pacientes que cumplieron criterios de destete durante el tiempo del estudio.

e Pacientes que fueron sometidos al menos a una prueba de destete de ventilacion
mecanica.

Criterios de exclusion:

e Pacientes que no necesitaron la extubacién o cuidados de la ventilaciébn mecanica, no
fueron supervisados por personal del servicio de Medicina Interna (médico adscrito o
médico residente).

e Pacientes que durante el periodo de ventilaciébn mecanica no cumplieron criterios de
destete y/o no fueron sometidos al menos a una prueba de destete de ventilacién
mecanica.

Criterios de eliminacion:
e Expediente no disponible al momento de recoleccion de datos.
e Expediente incompleto.

D. ESTRATEGIA DE MUESTREO:

¢ No probabilistico, por conveniencia.
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VARIABLES Y ESCALA DE MEDICION:

Variable

Definicién conceptual

*VARIABLE INDEPENDIENTE

Clasificacion
por tipo de
destete.

Se basa en la
clasificacién del
Consenso Internacional
de Medicina de Cuidados
Intensivos

Destete simple, dificil y
prolongado.

*VARIABLES DEPENDIENTES

Lugar de
Internamiento

Sexo

Edad

Ingreso

Inicio de
Ventilacion
Mecéanica

Tipo de
Ventilacion
Mecéanica

Insuficiencia
Respiratoria
Aguda

Centros sanitarios
destinados a la asistencia
especializada y
continuada de pacientes
en régimen de
internamiento

Se refiere a las
caracteristicas bioldgicas
gue definen a los seres
humanos como hombre o
muijer.

Tiempo que ha vivido una
persona u otro ser Vvivo

contando desde su
nacimiento.

Es el conjunto de
actividades técnico-

administrativas que se
realizan en un hospital
para admitir al paciente

Técnica de soporte vital
por la cual se realiza el
movimiento de gas hacia
y desde los pulmones por

medio de un equipo
externo (ventilador
mecanico) conectado

directamente al paciente.

La ventilacién con presion
positiva, se clasifica en:
1.-Ventilacibn mecénica
no invasiva: utiliza una
interface fuera de la via
aérea.

2.-Ventilacibn mecanica
invasiva: se introduce un
dispositivo en la traquea,

para dar soporte
ventilatorio

Se define como la
presencia de una

hipoxemia arterial. (PaO2
menor de 60 mmHg), en
reposo, a nivel del mar y
respirando aire
ambiental, acompafiado o
no de hipercapnia
(PaCO2 mayor de 45
mmHg).

Definicion
operacional

Se basa en a
clasificacion del
Consenso Internacional
de Medicina de
Cuidados Intensivos
Destete simple, dificil y
prolongado.

Los servicios
relacionados son:
Medicina Interna, UCI.

Se divide a la poblacién
estudio por sus
caracteristicas
fenotipicas en hombre y
mujer.

Tiempo transcurrido
desde el nacimiento

Se consider6 la fecha
de ingreso del paciente
a la unidad hospitalaria.

Indicacién para iniciar la
ventilacién mecanica

Diferencia entre
ventilacién mecéanica
Invasiva y

No invasiva.

Define la etiologia de la
insuficiencia
respiratoria aguda.

Tipo de
Variable

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Escala de
Medicién

Nominal
polinémica

Nominal.

Nominal
dicotomica

Nominal
polinémica

Ordinal

Nominal
politbmica

Nominal
dicotémica.

Nominal
politomica

Parametro

1.Destete simple
2. Destete dificil.
3.Destete
prolongado

1.UCl
2.Medicina
Interna

1.Masculino
2.Femenino

Afos.

Dias.

1.Insuficiencia
respiratoria
aguda
2.Insuficiencia
Respiratoria
Crénica
3.Deficit
Neuromuscular
4. Coma

1. Invasiva

2. No invasiva

1.Neumonia
comunidad
2.Neumonia
nosocomial
3.Falla cardiaca
congestiva

4., Paro cardiaco
5. Sepsis

6. SIRA
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Insuficiencia
Respiratoria

Crénica
Estado de
Coma

Escala
APACHE Il
Escala SAPS
1]
Comorbilidad
indice de
comorbilidad
de Charlson
Falla
Organica

Es una situacién en la que
el sistema respiratorio no
es capaz de oxigenar
correctamente la sangre
que llega al pulmon y/o no
es capaz de eliminar de
forma adecuada el
anhidrido carbénico.

Constituye la depresion
completa del estado de la
vigilia. Se considera una
puntuacion de 8 o0 menos
en la escala de Glasgow.

El score Acute Physiology
and Chronic  Health
Evaluation Il, es un
sistema de valoracién
pronostica de mortalidad.
Suman a las 12 variables
fisioldgicas, la puntuacién

obtenida por edad vy
aquella obtenida por
enfermedad cronica
Simplified Acute
Physiologic Score-Il, es
un sistema de
clasificacién de la
gravedad de la
enfermedad.

Compuesta de 12
variables fisiologicas y 3
variables relacionadas
con la enfermedad dentro
de las 24 horas.

La presencia de uno o
mas trastornos (o
enfermedades) ademas
de la enfermedad o
trastorno  primario.  El
efecto de estos trastornos
o] enfermedades
adicionales.

Es un sistema de
evaluacion de la
esperanza de vida a los
diez afnos, en
dependencia de la edad
en que se evalla, y del
namero y la severidad de
la comorbilidad.

Consta de 19 items, que
Si estan presentes,
predicen la esperanza de
vida del sujeto.

Es la presencia de
alteraciones en la funcién

Etiologia  neurolégica
que amerito proteccion
de la via e inicio de la
ventilacién mecanica.

Se calcula la
puntuacion APACHE I
al inicio de la ventilacion
mecanica.

Se calcula la
puntuacién APACHE I
al inicio de la ventilacion
mecanica.

Se registran los
principales
padecimientos,
tomadas como
referencia del

diagndstico de salud de
medicina interna 2015.

Se evalla el indice de
comorbilidad al inicio de
la ventilacién mecanica.
Se realiza el calculo con
apoyo de calculadora
electrénica.

Al inicio de la
ventilaciéon se evalla la

Cualitativa Nominal
politomica
Cualitativa Nominal
dicotémica
Cuantitativa Continua
Cuantitativa Continua
Cualitativa Nominal
politomica
Cuantitativa Continua.
Cualitativa Nominal
Politomica

1. EPOC

2. Asma
3.Enfermedad
Intersticial
4.-Otras
neumopatias
crénicas

1. Traumatismo
craneoencefalic
0.

2.Crisis
convulsivas
3.Evento
vascular
cerebral

4, Otras causas.
De 0 a > 34
puntos.

De 0 a >77
puntos.

1.Ninguna
2.DM2
3.HAS
4.ERC
5.0besidad
6.Enfermedad
hepética
7.VIH
8.Cardiopatia
9.Epilepsia
9.0nco-
hematologica
10.Otros

De 0 a 6 puntos.

1.Ninguna
2.Respiratoria
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Estado de
Choque

Peso

Talla

indice de
Masa
Corporal.

Sitio de
Intubacion.

Post- operado

Ventilador
Mecanico

Tubo
endotraqueal

Intubacion de
emergencia

de uno 0 mas érganos en
un paciente enfermo.

Es un sindrome grave
derivado del fracaso del

sistema  cardiovascular
para satisfacer las
necesidades minimas de
perfusion. Con
independencia de la
causa, el desequilibrio
entre el aporte y las

necesidades de oxigeno
y sustratos inducido por la
hipoperfusion provoca
disfuncion celular.

Es la medicion de la masa
corporal del individuo.

Distancia vertical desde
la horizontal (superficie
de sustentacion) hasta el
vértex (parte superior y
méas prominente de la
cabeza).

Es un indicador
antropométrico que se
calcula dividiendo el peso
en kilogramos entre la
estatura en  metros
elevada al cuadrado (IMC
= kg/m2).

Espacio fisico donde se
lleva a cabo la intubacion
orotraqueal, que consiste
en introducir un tubo en la
trdquea del paciente a

travées de las vias
respiratorias altas.
Periodo de tiempo vy

atencion médica posterior

a una intervencion
quirdrgica.
Es un generador de

presion positiva en la via
aérea que suple la fase
activa del ciclo
respiratorio

Son dispositivos rigidos
cuyo objetivo es asegurar
la permeabilidad de la via
aérea

Procedimiento disefiado
para minimizar el tiempo

necesario en el
aseguramiento de la via
aérea mediante la

colocacion de un tubo
endotraqueal, en una
situacion que amenace la
vida.

presencia de alguna de
las 5 fallas organicas,
tomando en cuenta los
hallazgos clinicos vy
bioquimicos recabados
del expediente.

Presencia de
hipotension o]
necesidad de aminas
vasopresoras antes del
inicio de la ventilaciéon o
durante la primera hora
posterior a la
intubacion.

Es la mediciébn de la
masa  corporal  del
individuo.

Distancia vertical desde
la horizontal (superficie
de sustentacion) hasta
el vértex (parte superior
y més prominente de la
cabeza).

Se calcula el indice de
masa de corporal al
inicio de la ventilacion
mecanica.

Espacio fisico
intrahospitalario o]
extrahospitalario donde
se realizé intubacion.

Situacién donde el
paciente  sale con
ventilaciébn mecanica de
quiréfano.

Se clasifico el tipo de
ventilador de acuerdo a
su generacion.

Se obtuvo el nimero de
tubo endotraqueal
utilizado en el momento
de la intubacion.

Intubacién en situacion
de parada
cardiorrespiratoria.

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativo

Cualitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Nominal
dicotomica

Continua

Continua

Continua

Nominal
politomica.

Nominal
dicotémica

Ordinal

Ordinal

Ordinal

3.Hematol6gica

4 Hepética
5.Cardiaca
6.Renal

Kilogramos.

Centimetros.

Kg/m2.

1.Urgencias
2.UCI
3.Medicina
Interna
4.Quir6fano
5.Fuera de
Unidad

1.Si

2.No

1.3ra
Generacion
2.4ta
Generacion
3.5ta
Generacion
.6.5

.7

.75

.8

.8.5

9

. Si

. No

NP OURAWNR
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Presion
Arterial

Frecuencia
Respiratoria

Frecuencia
Cardiaca

Oximetria de
pulso

Modo
ventilatorio

Fl102

PEEP

Volumen
Tidal

Es la fuerza que ejerce la
sangre contra la pared de
las arterias durante la
contraccion (sistole) y la
dilatacion (diastole) del
corazon.

Consiste en la sucesién
ritmica y fluida de los
movimientos de
expansioén (inspiracion) y
de retraccion (espiracioén)
del térax y el abdomen
que son el resultado de
cada ciclo de la
respiracion.

Es la onda pulsatil de la
sangre, originada en la
contraccion del ventriculo
izquierdo del corazén y
que resulta en la
expansiéon y contraccion
regular del calibre de las
arterias.

Es la medicibn, no
invasiva, del oxigeno
transportado  por la
hemoglobina en el interior
de los vasos sanguineos.
Patron predefinido dela
interaccion  entre el
paciente y el ventilador.

Fraccion inspiratoria de
oxigeno, se ajusta para
alcanzar Pa02>60
mmHg o Sa02>90%.

Presion positiva al final de
la expiracion. Es un
patron que impide el
descenso de la presién
de fin de espiracion a
nivel de presion
atmosférica.

Volumen tidal o volumen
corriente, es el volumen
de gas que insuflamos en
cada ciclo ventilatorio. Se
calcula a partir del peso
predicho, mediante la
férmula de ARDS.net.
Hombres = 50 + 2.3
[altura (pulgadas- 60]
Mujeres = 455 + 2.3
[altura (pulgadas) -60].

Se registra la presién
arterial en mmHg previo
al inicio de la ventilacion
mecanica.

Se registra la frecuencia
respiratoria por minuto
previo al inicio de la
ventilacién mecanica.

Se registra la frecuencia
cardiaca por minuto
previo al inicio de la
ventilacién mecanica.

Se registra la saturacion
de oxigeno por
oximetria de pulso
previo al inicio de la
ventilacién mecanica.
Modo ventilatorio inicial:
modo con el cual se
inici6 la ventilacion
mecanica y que se
mantuvo durante las
primeras 6 horas.

Modo ventilatorio antes
del destete: Ultimo
modo registrado antes
de la primera prueba de
destete.

FIO2 Inicial: Se registra
el % de FIO2 utilizado al
inici6 de la ventilacion
mecanica y que se
mantuvo durante las
primeras 6 horas.

FIO2 Antes del destete:
Se registra el % de FIO2
utilizado al inici6 del
destete.

Se registra el niel de
PEEP empleado al
inicio de la ventilacion y
gue se mantuvo durante
las primeras 6 horas.

Volumen Inicial: Se
calcula el volumen
corriente al inicio de la
ventilacion.

Volumen antes del
destete: Se calcula el
volumen corriente al

inicio de la ventilacion.

Cuantitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Continua.

Continua.

Continua.

Continua

Nominal
Politomica

Continua.

Continua

Continua

Presién arterial
en mmHg.

Numero de
respiraciones
por minuto.

Numero de
latidos cardiacos
por minuto.

% de oxigeno en
la sangre.

1. AC presion

2. AC Volumen
3. SIMV- Presién
4, SIMV-
Volumen

5. CPAC

6. ASV

7. Otros

% de oxigeno
inspirado (FIO2)

PEEP en
centimetros de
Aguda.

mi/kg de peso
predicho.
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Tiempo de
destete
Destete

Tiempo de
ventilaciéon
mecanica

Método de
destete

Tipo de
Prueba de
respiracion
espontanea
Falla del
destete

Sedacion

Retiro de la asistencia
mecanica ventilatoria
(AMV), o la disminucién
progresiva del apoyo que
recibe un paciente con la
finalidad de hacerlo
respirar por si mismo.

Tiempo desde el inicio de
la ventilacion mecanica,
hasta una extubacién
exitosa, definido como
ausencia de soporte
ventilatorio por mas de 48
horas después de la
extubacion.

Condiciones que deben
cumplirse para comenzar
el proceso de liberacién el
ventilador mecéanico.

Periodos donde el
paciente respira con un
apoyo ventilatorio minimo
0 sin éste.

Falla del destete: se
define por la presencia de
una de las siguientes
complicaciones:
I.Prueba de respiracion
espontanea fallida:
indices  objetivos de
fracaso, tales como
taquipnea, taquicardia,
hipertensidn, hipotension,
hipoxemia, acidosis, o
arritmia; e indices
subjetivos, como
agitacion/angustia,
estado mental deprimido,
diaforesis y evidencia de
un esfuerzo creciente.
Il.Reintubacion 'y / o
reanudacion del soporte
ventilatorio después de la
extubacion exitosa dentro
de las 48 hrs siguientes a
la extubacion

Ill.Muerte dentro de las
48 h siguientes a la
extubacion.

Inducciéon de un estado
relajado y tranquilo en el
que se estad libre de

El inicio del destete fue
el momento en que el

médico responsable
considero que el
paciente

probablemente
reanudaria y
mantendria la

respiraciéon espontanea
después de que un
paciente cumpliera con
los criterios estandar
para la prontitud del
destete. Hasta el retiro
definitivo de la
ventilacién mecanica.
Tiempo desde el inicio
de la ventilacion
mecéanica, hasta una
extubacién exitosa,
definido como ausencia
de soporte ventilatorio
por mas de 48 horas
después de la
extubacion.

Periodos donde el
paciente respira con un
apoyo ventilatorio
minimo o sin éste.

Falla del destete: se
define por la presencia
de una de las siguientes
complicaciones:
I.Prueba de respiracion

espontanea fallida:
indices objetivos de
fracaso, tales como

taquipnea, taquicardia,
hipertension,
hipotension, hipoxemia,
acidosis, o arritmia; e
indices subjetivos,
como
agitacion/angustia,
estado mental
deprimido, diaforesis y
evidencia de un
esfuerzo creciente.
Il.Reintubaciéon 'y / o
reanudacion del soporte
ventilatorio después de
la extubacion exitosa
dentro de las 48 hrs
siguientes a la
extubacién

I1l.Muerte dentro de las
48 h siguientes a la
extubacion.

Se registré6 si se us6
algun sedante durante
la ventilacibn mecanica,

Cuantitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Continua

Continua

Ordinal

Ordinal

Nominal
dicotémico.

Nominal
dicotémico.

Horas.

Dias.

1.Presién
soporte

SIMV

2. Prueba de
respiracion
espontanea.
3.Traqueostomia
4 VMNI

1. CPAC

2. PiezaenT
3. Ambas

1.Si
2. No

1.Si
2. No
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Puntuacion
RASS

Bloqueo
neuromuscul
ar

Broncodilata
dor

Asincronia
conlaVvM

Empleo de
Aminas

Ulceras
presién

por

Traqueotomia

ansiedad, es un término
vago que cubre una
variedad de estados de
pérdida de conciencia y
de falta de respuesta.

La escala de la agitacion
y sedacién Richmond es
una escala utilizada, por
la medicina, para evaluar
el grado de sedacién y
agitacion de un paciente
con necesidad de
cuidados criticos o esta
bajo agitacion
psicomotora.

Son los farmacos que
actian sobre la wunién
neuromuscular, tienen la
propiedad de interrumpir
la transmision del impulso
nervioso desde el centro
motor al musculo
estriado, bloqueando la

conversiéon del estimulo
quimico en fuerza
mecanica

Son medicamentos que
dilatan las vias
respiratorias (tubos

bronquiales) de los
pulmones.

Se define como el
desfase de la respiracion
del paciente (fase neural)
y la respiracién mecénica

(fase  asincrénica o
mecanica)

Compuestos que
estimulan el sistema

nervioso simpético y las
funciones vegetativas
bajo su control, sobre
todo cardio-respiratorias.
Asi es como pueden
aumentar la frecuencia
cardiaca, dilatar los
bronquios
(broncodilatacion), y
usualmente producen
constriccion de los vasos
sanguineos y dilatacion
de las pupilas (midriasis).
Es la consecuencia de la
necrosis isquémica al
nivel de la piel y los
tejidos subcutaneos,
generalmente se produce
por la presion ejercida
sobre una prominencia
Osea. Se presenta en
pacientes adultos
mayores  inmovilizados
por cualquier causa.

Es un procedimiento
quirdrgico que
corresponde a la abertura
de la pared anterior de la
traquea

excluyendo el requerido
para la secuencia de
ventilacion.

Se tomo¢ la puntuacion
de RASS mas alta
durante el tiempo de
sedacion.

Se registr6 el uso de

bloqueador

neuromuscular en algin
momento de la
ventilacibn mecénica,
excluyendo la dosis
utilizada para la
secuencia de
intubacion.

Se registré el uso de
algin  broncodilatador
durante el uso de la
ventilacién mecanica.

Se  document6 la
presencia de asincronia
mediante el registro de

la misma en la nota
médica o0 nota de
enfermeria.

Se registra el uso de
medicamentos
vasoactivos
(adrenalina,
noradrenalina,
dopamina,
dobutamina), al
momento de la decision
de destete de la
ventilacién mecénica.

Se  documentd la
presencia de ulceras
por presién mediante el
registro de la misma en
la nota médica o nota de
enfermeria.

Se registra realizacion
de traqueotomia y el

tiempo de realizacion
después de haber
iniciado la ventilacion

mecanica.

Cuantitativo Continua
Cualitativo Nominal
dicotémico
Cualitativo Nominal
dicotémico
Cualitativo Nominal
dicotémico
Cualitativo Nominal
dicotémico
Cualitativo Nominal
dicotémico
Cuantitativo Continua

0-5 puntos

Ay

. Si

Dias.
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Gasometria
arterial

indice de
Kirby

Trastornos
del equilibrio
acido base

Acidosis
Metabdlica

Acidosis
Respiratoria

Alcalosis
Metabdlica

La gasometria arterial es
una técnica de
monitorizacién

respiratoria invasiva que
permite, en una muestra
de sangre arterial,
determinar el pH, las
presiones arteriales de
oxigeno y dioxido de

carbono, saturacion de
oxigeno y la
concentracion de

bicarbonato.

Relacién que existe entre
la presion arterial de
oxigeno y la fraccién
inspirada de oxigeno. Es
el principal indice de
oxigenacion.

Los trastornos del
equilibrio  4cido base
pueden caracterizarse
por modificaciones de la
Pco2 arterial, la
concentracion sérica de
HCO3- y el pH sérico.

La acidemia es el pH
sérico < 7,35.

La alcalemia es el pH
sérico > 7,45.

La acidosis incluye los
procesos fisioldgicos que
promueven la
acumulacion de &cido o la
pérdida de bases.

La alcalosis abarca los
procesos fisiolégicos que
promueven la
acumulacion de bases o
la pérdida de 4cido.

En ella se produce un
descenso de la
concentracion de HCO3-
de forma primaria. En la
ACM no compensada,
gasométricamente se
observa descenso sérico
del pH y del HCO3- con
un valor de PCO2 dentro
de limites normales

La acidosis respiratoria
es un trastorno clinico, de
evolucion aguda o]
crénica, caracterizado por
pH arterial bajo
provocado  por una
elevacion de la
concentracion de iones H
+, debido a la elevacion
primaria de la PaCO2 y
aumento variable en la
concentracion plasmatica
de HCO3-.

Trastorno del equilibrio
acido-base en el que
encontrarnos un  pH
arterial > 7,45y un HCO3-
plasmatico > 25 mmol/l
como alteracion primaria

Se  registraron  los
valores  gasométricos
mas relevantes (pCO2,
pO2, HCO3, Saturacién
y Lactato), en dos
momentos. Primero al
inicio de la ventilacion
mecanica y
posteriormente al inicio
del proceso de destete.

Se calcula el indice
kirby (PaO2/FiO2). Se
realiza calculo al inicio
de la ventilacién
mecanica y al inicio de
del proceso de destete.
Se valora las
modificaciones al
pCO2, al HCO3 y el pH
Sérico.

Se evalla la presencia
de estas alteraciones
durante el tiempo que
duro la ventilacién
mecanica.

Se evalla durante el
periodo de ventilacion
mecanica, la presencia
de acidosis metabdlica
definida como la
disminucion del
bicarbonato
disminucion del pH.

Se evalla durante el
periodo de ventilacién
mecanica, la presencia
de acidosis respiratoria
definida como la
disminucion del pH y
elevacion de la PaCO2.

Se evalla durante el
periodo de ventilacion
mecanica, la presencia
de alcalosis metabdlica
definida como el

Cuantitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Continua

Continua

Nominal
dicotémico

Nominal
dicotémico

Nominal
dicotémico

Nominal
dicotémico

1. pH.
2.PaCO2(en
mmHg)
3.Pa02(en
mmHg)

4. HCO3(en
mmol/L)
5.Lactato
(mmol/L).
6.-Saturacion
02

PaO2/FiO2
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Alcalosis
Respiratoria

Soluciones
parenterales

Balance

Hidrico

Ayuno

Desequilibrio
electrolitico

Alteracion en
Potasio

Alteracion en
Sodio

Alteracion en
Cloro

y un aumento de la
PCO2, por hipo
ventilaciébn  secundaria
compensatoria (la PCO2,
aumenta 0.7 mmHg por
cada mmol/l que aumenta

el HCO3).

Trastorno clinico
provocado por
disminucion de la
concentracion de iones

H+ y caracterizado por pH
arterial elevado, PCO02
baja y reduccién variable
en el HCO3 plasmatico

Es una preparacion

liquida estéril, con
electrolitos, nutrientes y/o
farmacos, para ser

administrada a un
paciente en mudltiples
situaciones de salud,
mediante el sistema de
infusién continua a través
del torrente sanguineo.

Es la relaciéon existente
entre los ingresos y
las pérdidas corporales.

Acto de abstenerse de
ingerir alimentos durante
un periodo especifico de
tiempo generalmente por
razones terapéuticas

Son aquellos trastornos
que en funcion de sus
alteraciones en los
parametros considerados

como normales  son
capaces de tener una
traduccion 0] como

consecuencia de ellos

precipitar trastornos
fisiopatoldgicos que
condicionan cuadros

clinicos metabdlicos

El potasio es el principal
cation del compartimiento
intracelular del cual, 98%
se halla en este espacio,
mientras que el 2% se
encuentra en el espacio
extracelular, por lo que
sus valores en plasma
oscilan entre 3,5-5 mEq/I.
Es el electrolito mas
abundante en el espacio
vascular oscilando las
cifras normales en sangre
entre 135 mmol/L y 145
mmol/L.

Los niveles séricos
normales de cloro se
sitian entre los 96 y 106

aumento del HCO3 vy
elevacion del pH.

Se evalta durante el
periodo de ventilacién
mecanica, la presencia
de alcalosis respiratoria
definida como el
aumento del pH vy
disminucion de la
PaCO2.

Se calcula el volumen
de soluciones
parenterales infundido
por kilo de peso las
primeras 24 horas de
haber iniciado la
ventilacién mecénica.

Se realiza balance
hidrico las primeras 24
horas de inicio de
ventilaciéon y a las 72
horas seguir ventilado
durante ese tiempo.

Se registra el ndamero
de horas desde el inicio
de la ventilacién, hasta
el inicio de dieta ya se
via enteral o parenteral.
Se evalla durante toda
la duracion de la
ventilacién mecanica la
presencia de alguna
alteracién (aumento o
disminucion) en los
principales electrolitos
séricos: sodio, potasio,
cloro, fosforo, calcio y
magnesio.

Se evalla la presencia
de  hipokalemia o
hiperkalemia durante la
ventilacibn  mecénica.
De presentar alguna de
dichas alteraciones se

considera como
alteracion en los niveles
de potasio.

Se evalla la presencia
de hiponatremia o
hipernatremia durante
la ventilacion mecanica.
De presentar alguna de
dichas alteraciones se
considera como
alteracion en los niveles
de sodio.

Se evalla la presencia
de hipocloremia o
hipercloremia durante la

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Nominal 1.Si
dicotébmico = 2. No

Ordinal 1. 20-25 mi/kg
2. 26-30 ml/kg
3. 31- 35 ml/kg
4. >35 ml/kg

Nominal 1. Positivo

dicotomico | 2. Negativo

Continua Horas
Nominal 1.Si
dicotbmico | 2. No
Nominal 1.Si
dicotbmico | 2. No
Nominal 1.Si
dicotbmico | 2. No
Nominal 1.Si
dicotébmico @ 2. No
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Alteracion en
Fosforo

Alteracion en
Magnesio

Alteracion en
el Calcio

Albumina
Sérica

BUN

Creatinina

Lesion Renal
Aguda

mEg/L, mientras que en
el interior celular se halla
en torno a los 4 mEq/L.

Es un anién crucial en la
estructura y metabolismo
celular. Dentro de la
célula regula numerosos
procesos enzimaticos y

es un componente
esencial de los &cidos
nucleicos y las
membranas

fosfolipidicas. El rango
normal de fésforo es de
2.5-4.5 mg/dL.

El Mg es el segundo
catiébn intracelular mas
abundante. Esta
implicado en procesos
metabdlicos y formando
parte del ADN vy la
sintesis  proteica. Su
concentracién normal de
Mg en plasma es de 1,8-
2,4 mg/dl.

Es un mineral que existe
en el plasma en tres
formas diferentes, unido a
proteinas como la
albumina, formando parte
de citratos fosfatos o
carbonatos y en forma de
iones libre

(calcio  i6nico). Los
valores normales van de
8.5 a10.2 mg/dL.

Es una pequefia proteina
relativamente  simétrica
con un peso molecular
aproximadamente de
66.000 a 69.000, y que
siendo la principal
proteina del plasma.
“Blood urea nitrogen”, por
sus siglas en inglés es la
cantidad de nitrégeno
circulando en forma de
urea en el torrente
sanguineo.

Es un compuesto
organico generado a
partir de la degradacién
de la creatina (que es un
nutriente Gtil para los
musculos).

Reduccion sibita de la
funcién renal; dentro de
un periodo de 48 h,
definido por un
incremento absoluto en la

ventilacibn  mecanica.
De presentar alguna de
dichas alteraciones se
considera como
alteracion en los niveles
de cloro.

Se evalla la presencia
de hipofosfatemia o
hiperfosfatemia durante
la ventilacién mecanica.
De presentar alguna de
dichas alteraciones se
considera como
alteracion en los niveles
de fosforo.

Se evalla la presencia
de hipomagnesemia o
hipermagnesemia
durante la ventilacion
mecanica. Se realiza
correccion con
albumina sérica en caso
de presentar
hipoalbuminemia. De
presentar alguna de
dichas alteraciones se
considera como
alteracion en los niveles
de magnesio.

Se evalla la presencia
de hipocalcemia o
hipercalcemia durante
la ventilacién mecanica.
Se realiza correccion
con albumina sérica en
caso de presentar
hipoalbuminemia. De
presentar alguna de
dichas alteraciones se
considera como
alteracion en los niveles
de calcio.

Se evalué alteracién en
los niveles de albumina
sérica durante el
periodo de ventilacion
mecanica.

Medicion de BUN al
Inicio de la ventilacion
mecanica.

Medicién de Creatinina
Sérica al Inicio de la
ventilacién mecanica.

En caso de presentar
lesion renal aguda se
registr6 su grado de
acuerdo a AKIN:

Cualitativo

Cualitativo

Cualitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cuantitativo

Cualitativo

Nominal
dicotémico

Nominal
dicotémico

Nominal
dicotémico

Continua

Continua

Continua

Ordinal

1.Si
2. No

mg/dl

mg/dl

mg/dl

1.AKIN I
2.AKIN 1l
3.AKIN Il
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Terapia de
reemplazo
renal

Alteraciones
Hematol6gica
s

Neumonia
asociada a la
VM

Tiempo de
internamiento

Tiempo de
estancia en
urgencias

Egreso

creatinina sérica igual o
mayor a 0.3 mg/dL o un
incremento igual o mayor
al 50%, o una reduccién
en el volumen urinario
menor a 0.5 mL/kg/h por
mas de 6 h.

Es un término usado para
abarcar los tratamientos
de soporte de la vida para
la insuficiencia renal.

Son enfermedades
gue afectan ala sangre,
o los 6rganos hematopoy
éticos.

Definida como aquella
que se desarrolla cuando
menos 48 horas posterior
a la realizacion de
intubacion traqueal e
iniciacion de ventilacion
mecanica (VM)

Tiempo que una persona
pasa en un sanatorio u

hospital para  recibir
tratamiento, médico o
quirdrgico, hasta su

desenlace clinico.

Tiempo que permanece
en urgencias, una vez
iniciado la asistencia
mecanica ventilatoria.
Esla salida del
paciente de la sala de
hospitalizacion a
cualquiera de
los siguientes  destinos:
casa, otra institucion de
salud, otro servicio,
anfiteatro, alta voluntaria,
permiso o fuga.

AKIN I: = 0.3 mg/dl o0 =
1.5-2 veces al valor
basal, volumen urinario
<0.5ml/kg/hrs x> 6 hrs.

AKIN 1I: > 2-3 veces el
valor basal, volume
urinario < 0.5 ml/kg/hrs
X > 12hrs.

AKIN [lI: < 3 veces el

valor basal o Cr 2
4mg/dl 'y agua >
0.5mg/dI, volumen

urinario < 0.5ml/kg/dl x
24 hrs o anuria x 12 hrs
Se evalla la necesidad
de didlisis peritoneal o
hemodidlisis durante el
curso de la ventilacién
mecanica.

Se considera alteracion
hematolégica la
disminucion en el
conteo celular de una o
dos lineas, en este caso
se registra nivel de
hemoglobina o cifras de
plaquetas.

Se considera anemia un
conteo menor a 13 g/dL.
Se considera
trombocitopenia  una
cifra plaguetaria menor
a 150 mil.

Para ambas
alteraciones se
investigd su presencia
al inicio y durante la
ventilacién mecanica.
Se registro la presencia
de neumonia asociada
a ventilador, de acuerdo
al diagnostico realizado
por el servicio de
Medicina Interna.

Tiempo en numero de
dias, desde el ingreso
del paciente a la unidad
hospitalaria, hasta su
egreso por cualquier
causa.

Tiempo que permanece
en urgencias, una vez
iniciado la asistencia
mecanica ventilatoria.

Se evalud el desenlace
final a su egreso como
mejoria o defuncién.

Cualitativo

Cuantitativo

Cualitativa

Cuantitativo

Cuantitativo

Cualitativa

Nominal
dicotémico

Continua

Nominal
dicotémica

Continua

Continua

Nominal
dicotémica

1. Hemoglobina
(mg/dL).
2.Plaquetas
(mil/mm3)

Dias.

Dias.

1. Mejoria
2. Defuncién
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METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Se solicité el acceso a la base de datos del servicio de Inhaloterapia del Hospital General
Puebla “Dr. Eduardo Vazquez Navarro”, se seleccionaron todos los pacientes que fueron
sometidos a ventilacion mecénica durante el periodo del 1 de enero al 31 de diciembre del
2016. Se obtuvieron un total de 275 pacientes identificados por nombre y numero de
expediente.

Se solicitd en archivo clinico el acceso a los expedientes, obteniendo de manera fisica un total
de 186 expedientes, durante el tiempo de recoleccion de datos no se logré recabar mas
expedientes. De los expedientes disponibles para el estudio, 17 pacientes no fueron
sometidos a ventilacibn mecéanica, 2 pacientes tuvieron ventilacibn mecanica menos de 24
horas y 10 mas fueron sometidos a ventilacion mecénica no invasiva.

ANALISIS ESTADISTICO Y PRESENTACION DE LA INFORMACION:
a.- Estadistica Inferencial

Para el analisis estadistico se uso6 el programa IBM SPSS Statistics 23. Los datos se expresan
y se presentan como nimero (porcentaje) o mediana, a menos que se indique lo contrario. El
nivel de significancia para todos los resultados se fijé en 0.05.

Comparacién entre los tres grupos de destete.

El andlisis de la varianza se utiliz6 para comparar las variables continuas, con las
comparaciones post hoc de Tukey. La prueba de chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher
se utilizaron para comparar las variables categoricas.

Factores de riesgo de destete prolongado y mortalidad

Para evaluar los factores de riesgo de destete prolongado, los pacientes se dividieron en
destete prolongado y no prolongado (dificil mas prolongado).

Se analizaron las variables con significancia estadistica en la prueba de Pearson. Los analisis
univariados y multivariados se realizaron con regresion logistica.

Para evaluar mortalidad se analizaron las variables con significancia estadistica, realizandose
andlisis univariado y multivariado, mediante regresion logistica.

Para corregir la colinearidad se usé un modelo condicional paso a paso y se calcularon odds
ratios ajustadas e intervalos de confianza del 95% para variables asociadas
independientemente con estos eventos en todos los andlisis multivariados.
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BIOETICA

ASPECTOS ETICOS

Base legal:

Con fundamento en la Ley General de Salud, Titulo quinto, Capitulo Unico. Articulos 96, 100
(Fracciones |, I, lll, IV, V, VI y VII), Articulo 17, Fraccion I: Que al pie die: “Investigacién sin
riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivos y aquellos en los que no se realiza ninguna intervencién o modificacion
intencionada en las variables fisioldgicas, psicolégicas y sociales de los individuos que
participan en el estudio, entre los que se consideran: Cuestionarios, entrevistas, revision de
expedientes clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de
su conducta. Articulos 20, 21, 22 y 23. Capitulo tercero, Articulo 72, Titulo sexto, Capitulo
anico, Articulos 113, 114, 115, 116 y 119.

Consentimiento Informado

No es necesario en base al Articulo 23, Capitulo Primero, Titulo Segundo del Reglamento de
la Ley General de Salud en Materia de Investigacién para la Salud, que al pie dice: En caso
de investigaciones con riesgo minimo, la Comision de Etica, por razones justificadas, podra
autorizar que el consentimiento informado se obtenga sin formularse escrito, y tratdndose de
investigaciones sin riesgo, podra dispensar al investigador la obtencion del consentimiento
informado.
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RESULTADOS.
Pacientes.

De la cohorte de 294 pacientes que se ventilaron mecanicamente en el periodo del estudio,
se incluyeron en el analisis 114 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion. De
estos, 52 pacientes (45.6%) se clasificaron como destete simple, 20 pacientes (17.54%) como
destete dificil y 42 (36.84%) como destete prolongado Figura 6.

Total de pacientes Pacientes que iniciaron
n=275 »  proceso de destete

‘ (n=114)

*  Sin expediente disponible (n=89)

l Destete
Total Simple Destete Destete
n=186 h52 Dificil Prolongado
n=42
| (45.61%) n=20
36.84%
* Pacientes no intubados (n=17) (17.54%) ( )

* Intubados <24 horas (n=2)
*  Pacientes con VMNI (n=10)

!

Pacientes Intubados y
ventilados
(n=157)

No cumplieron criterios de
destete (n=43)

Figura 6. Representacion esquematica de la poblacion de estudio

Caracteristicas de los pacientes.

Las caracteristicas basales de los pacientes se resumen en la Tabla 1. No existieron
diferencias estadisticamente significativas en la edad, sexo, motivo de inicio para ventilacion
mecanica, enfermedades subyacentes, la presencia de inestabilidad hemodinamica o
pacientes pos quirdrgicos. Es de notar que después de la insuficiencia respiratoria aguda, la
segunda causa para el inicio de la ventilacién en esta cohorte es de etiologia neuroldgica y
solo una pequefia proporcion fue ventilada por insuficiencia respiratoria crénica.

Al evaluar el sitio de intubacion, si requiri6 intubacion de emergencia, el tiempo de
hospitalizacion previo antes del inicio de la ventilacion y los dias de estancia en urgencias,
antes del inicio de la ventilacion mecanica, se encontré que una estancia de 3 dias en el
servicio de urgencias estuvo relacionado a un destete dificil y prolongado. De igual forma
existio mayor incidencia de destete dificil y prolongado en medicina interna comparado con la
unidad de cuidados intensivos, en donde se encontrd la mayor parte de los pacientes con
destete simple (p 0.023).

Se evalud el grado de severidad de la enfermedad y el indice de comorbilidad, se encontré
una diferencia estadisticamente significativa entre los tres tipos de destete (APACHE Il p
0.010, SAPS Il p 0.021, Charlson p 0.018), al realizar el analisis pos hoc entre los tres grupos
se encuentra una diferencia estadisticamente significativa para el grupo de destete simple que
muestra los puntajes mas bajos para cada escala de evaluacion.

Al evaluar la generacion del ventilador mecanico utilizado en esta cohorte, se encontré que
los ventiladores de quinta generacion fueron mayormente utilizados en el grupo de destete
simple p 0.004. Para la mayor de los pacientes del grupo de destete dificil y prolongado, fueron
utilizados ventiladores de cuarta generacién y solo una pequefia proporcién fueron ventilados
con ventilador de tercera generacion en los tres grupos.
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Los signos vitales antes del inicio de la ventilacion mecanica fueron evaluados, encontrando
gue una frecuencia respiratoria menor a 20 respiraciones se asoci6 a un destete facil (p 0.47),
mientras que una frecuencia respiratoria mayor a 20 respiraciones se present6 en el grupo de
destete dificil y prolongado.

Al realizar el analisis del nimero de fallas organicas presentes antes del inicio de la ventilacion
mecanica; destaca primero los pacientes que no presentaron ninguna falla pertenecian
mayormente al grupo de destete facil, sin embargo, aquellos pacientes que se encontraban
con 2 o mas fallas organicas pertenecian al grupo de destete dificil y prolongado (p <0. 001).
Al desglosar el tipo de falla organica presente al inicio de la ventilacion, se encontré que las
fallas que tuvieron significancia estadistica para un destete dificil y prolongado, fueron la falla
respiratoria (p <0.001), la falla hematologica (p<0.021) y la falla hepatica (p <0.001), las
Ultimas dos fallas presentes Unicamente en estos dos grupos 15% y 14.3% respectivamente
para la falla hematoldgica y 10% en ambos grupos para la falla hepética.

TABLA 1. CARACTERISTICAS BASALES DE LOS PACIENTES

Variable Destete Destete  Destete p = valor
simple Dificil prolongado Comparacion entre = Comparacion entre
Destete dificil y
(n=52) (n =20) (n=42) los tres grupos Destete prolongado
Edad (afios) 41 48 47 0.183 0.830
Género (Femenino/Masculino) 18/34 12/8 17/25 0.145 0.172
Indicacion para el inicio de la VM
Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) 27 (51.9%) 10 (50%) 25 (59.5%) 0.694 0.590
Insuficiencia Respiratoria Crénica 3(5.8%) 0(0.0%) 0 (0.0%) 0.159 -
Neuromuscular 0(0.0%) 1(5.0%) 2 (4.8%) 0.274 0.999
COMA 22 (42.3%) 9(45.0%) 14 (35.7%) 0.579 0.574
Enfermedad base
Oncolégica 0(0.0%) 1(5.0%) 0 (0.0%) 0.093 0.328
Epilépticos 2(3.8%) 1(5.0%) 0 (0.0%) 0.392 0.328
Cardidpatas 2(3.8%) 0(0.0%) 1(2.4%) 0.654 0.999
Infeccion por VIH 0(0.0%) 0(0.0%) 3(7.1%) 0.071 0.544
Enfermedad Hepatica 1(1.9%) 0(0.0%) 2 (4.8%) 0.631 0.552
Obesidad 5(9.6%) 4 (20.0%) 4 (9.5%) 0.412 0.420
Enfermedad Renal 6 (11.5%) 2 (10.0%) 4 (9.5%) 0.948 0.999
Hipertensidén Arterial 3(5.8%) 3(15.0%) 4 (9.5%) 0.453 0.674
Diabetes Mellitus Il 12 (23.1%) 3 (15.0%) 11 (26.2%) 0.641 0.353
Ninguna comorbilidad 21 (40.4%) 6 (30.0%) 13 (31.0%) 0.553 0.999
Estado de Choque al inicio de la
ventilacion mecanica 25(48.1%) 11(55.0%) 19(45.2%) 0.772 0.586
Post-operado 26(50.0%) 6(30.0%) 16(38.1%) 0.246 0.577
Intubacién de emergencia 25(48.1%) 10(50.0%) 17(40.5%) 0.694 0.582
Sitio de intubacion
Intubacién en Medicina Interna 7(13.5%) 2(10.0%) 7(17.9%) 0.688 0.482
Intubacidén en Urgencias 26(50.0%) 15(75.0%) 26(61.9%) 0.136 0.391
Intubacién en Quiréfano 6(11.8%) 1(5.0%) 2(4.8%) 0.400 0.999
Intubacién en UCI 2(3.8%)  0(0.0%) 1(2.4%) 0.654 0.999
Intubacidn fuera de la unidad 11(21.2%) 2(10.0%) 5(11.9%) 0.349 0.999
Sitio de internamiento
Medicina Interna 21(40.4%) 13(65.0%) 30(71.4%) 0.003 0.210
ucl 31(59.6%) 7 (35.0%) 12(28.6%) 0.023 0.121
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TABLA 1. CARACTERISTICAS BASALES DE LOS PACIENTES (CONTINUACION)

Variable Destete Destete Destete P =valor
simple Dificil prolongado Comparacion entre Comparacion entre
(n=52) (n=20) (n=42) los tres grupos destete dificil y destete
prolongado

Dias/Hospital previo a ventilacion
mecdnica 1 1 1 0.343 0.656
Dias de estancia en urgencias 1 3 3 <0.001 0.982
Escalas al inicio de la ventilacion

APACHE I 15 19 19 0.010 0.830

SAPS 11 33 41 42 0.021 0.897

Escala de Charlson 1.06 1.7 2.19 0.018 0.431
Generacion del ventilador

3ra Generacion 3(5.9%)  3(15%) 6(14.4%) 0.371 0.999

4ta Generacion 15(28.8%) 10(50%) 22(52.3%) 0.051 0.999

5ta Generacion 34(65.3%)  7(35%)  14(33.3%) 0.004 0.999
Signos vitales al inicio de VM

Tension Arterial (T/A) 130 115 124 0.213 0.307

Frecuencia Respiratoria (FR) 19 21 23 0.047 0.402

Frecuencia Cardiaca (FC) 96 91 99 0.568 0.238

Oximetria de pulso 91 87 86 0.207 0.989
Numero de fallas organicas

Ninguna falla 31(59.6%)  3(15%)  14(33.3%) <0.001 0.222

Una falla 21(40.4%) 9(45%) 18(42.9%) 0.937 0.999

Dos o més fallas 0(0%) 8(40%)  10(23.8%) <0.001 0.242
Tipo de falla organica

Falla Respiratoria 2(3.8%) 10(50%) 20(47.6%) <0.001 0.999

Falla Hematolégica 0(0%)  3(15%) 6(14.3%) 0.017 0.999

Falla Hepética 0(0%)  2(10%) 2(10%) <0.001 0.365

Falla Cardiaca 3(5.8%) 3(15%) 5(11.9%) 0.407 0.999

Falla Renal 16(30.8%)  9(45%)  12(28.6%) 0.408 0.260
indice de Masa Corporal (kg/m?) 25.42 27.66 26.11 0.338 0.231
Creatinina basal 3 1 3 0.492 0.255
Nitrégeno Ureico basal (BUN) 32 35 35 0.927 0.999

Manejo del paciente durante la ventilacién mecanica

En la tabla 2 se muestran las variables relacionadas con el manejo de la ventilacion mecanica.
Se obtuvieron los pardmetros ventilatorios iniciales y los previos al inicio del proceso de
destete. La mayor parte de los pacientes fueron inicialmente ventilados en el modo control de
volumen (p 0.857) y una proporcion menor con control de presion (p 0.618), aproximadamente
el 20%, sin ser estadisticamente significativo para algun tipo de destete.

Como se comentd, no hubo diferencias en los modos ventilatorios empleados al inicio de la
ventilacién; pero si en los parametros ventilatorios iniciales, donde una menor fraccion
inspirada oxigeno (p 0.002) y un menor volumen tidal (p <0.001) se usaron en el grupo de
destete facil, no asi en el grupo de destete dificil y prolongado donde requirieron mayores
aportes de fraccion inspirada de oxigeno (<60%) y de volumen tidal (>7.1 cmH20).

Al evaluar el modo ventilatorio antes de la decision de una prueba de respiracion espontanea,
el grupo de destete facil empleo el modo ventilatorio CPAC (70%), encontrando una diferencia
estadisticamente significativa con respecto a otros modos ventilatorios donde se puede iniciar
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protocolo de destete (p <0.001). La prueba de espiracion espontanea mas utilizada en esta
cohorte fue la prueba con pieza en “T” (<0.001). En los pardmetros respiratorios previos al
inicio de destete, se encontrd que la necesidad de ventilacién con un PEEP mayor 5 cmH20
(p 0.020) y un volumen tidal mayor a 7 ml/kg (p 0.026) durante el soporte ventilatorio activo
también se relaciono con el destete dificil/prolongado.

No hubo diferencias en los parametros gasométricos al inicio de la ventilacién, sin embargo,
en la gasometria previa al inicio de destete, destaca el menor indice de oxigenacion (p 0.017)
y una menor saturacién (p 0.012) en el grupo de destete dificil y prolongado.

Se encontré que durante la ventilacibn mecanica el empleo de soluciones parenterales
mayores a 35 ml/kg tuvo una relacion estadisticamente significativa con el destete dificil y
prolongado (p 0.041), aunque no se pudo demostrar asociacion con un balance de liquidos
positivo ni a las 24 horas y tampoco a las 72 horas, como se hubiera esperado de acuerdo a

TABLA 2. MANEJO DEL PACIENTE DURANTE LA VENTILACION MECANICA

Variable Destete  Destete Destete p = valor
simple Dificil prolongado  Comparacién entre  Comparacion entre
(n=52) (n=20) (n=42) los tres grupos Destete dificil y destete
prolongado
Modo de ventilacion al inicio de VM (%)
Control Presidn 11(21.2%)  4(20%) 7(16.7%) 0.857 0.999
Control Volumen 37(71.2%) 16(80%) 33(78.6%) 0.618 0.999
SIVM Presidn 2(3.8%) 0(0.0%) 0(0.0%) 0297 -
SIMV Volumen 2(3.8%) 0(0.0%) 1(2.4%) 0.484 0.999
Otros 0(0.0%) 0(0.0%) 1(2.4%) 0.421 0.999
Parametros de ventilacién al inicio de VM
Fraccion Inspirada de Oxigeno (FIO2) % 53% 61% 68% 0.002 0.221
Presidn Positiva al final de la Expiracidn (PEEP) 5.53 5.40 5.79 0.584 0.331
Volumen Tidal ml/kg de peso estimado (VT) 7.16 8.60 7.40 <0.001 0.123
Modo de ventilacion al inicio del destete (%)
Control Presion 1(1.9%) 0(0.0%) 4(9.5%) 0.116 0.293
Control Volumen 0(0.0%) 3(15%) 6(14.3%) 0.017 0.999
SIVM Presién 7(13.5%) 6(30%) 6(14.3%) 0.211 0.153
SIMV Volumen 6(11.5%) 7(35%) 9(21.4%) 0.517 0.409
CPAC 38(73.1%) 2(10%) 17(40.5%) <0.001 0.180
Otros 0(0.0%) 2(10%) 0(0.0%) 0.567 0.104
Tipo de Prueba Respiracién Espontanea
CPAC/ 2 8 19 <0.001 0.411
Pieza en “T” (nimero de pacientes) 50 12 23
Parametros del ventilador en el destete de la VM
Fraccidn Inspirada de Oxigeno (FIO2) % 37% 47% 46% 0.146 0.834
Presion Positiva al final de la Expiracion (PEEP) 49 6.1 59 0.020 0.711
Volumen Tidal ml/kg de peso estimado (VT mi/kg)) 7.01 8.05 7.36 0.026 0.194
Gasometria inicial
pH 7.35 7.36 7.32 0.510 0.348
Presion parcial de didxido de carbono( pCO2) 34.58 325 30.94 0.345 0.642
Presion parcial de oxigeno (pO2) 102.79 90.5 104.43 0.513 0.283
Bicarbonato (HCOs) 19.41 18.51 17.08 0.241 0.455
indice de Kirby 216 177 174 0.125 0.766
Saturacién de Oxigeno (Sat0y) 92% 91% 93% 0.934 0.708
Lactato 4.02 2.46 3.31 0.808 0.337
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TABLA 2. MANEJO DEL PACIENTE DURANTE LA VENTILACION MECANICA (CONTINUACION)

Variable Destete Destete Destete p = valor
simple Dificil prolongado Comparacion entre Comparacion entre
(n =52) (n =20) (n=42) los tres grupos Destete dificil y destete
prolongado

Gasometria al inicio del destete

pH 7.44 7.39 7.43 0.136 0.225

Presién parcial de carbono( CO2) 34.19 36.15 33.74 0.622 0.435

Presion parcial de oxigeno (p02) 100.83 92.3 99.88 0.551 0.343

Bicarbonato (HCO3) 23.53 22.1 23.56 0.595 0.424

indice de Kirby 277 235 218 0.017 0.456

Saturacién de Oxigeno (Sat02) 97% 92% 96% 0.012 0.069

Lactato 1.19 1.41 1.31 0.546 0.692
Soluciones parenterales(ml/kg)

20 - 25 ml/kg 27(51.9%) 6(30%) 22(52.4%) 0.198 0.171

26 - 30 ml/kg 11(21.2%) 3(15%) 11(26.2%) 0.599 0.353

31 - 35 ml/kg 7(13.5%) 3(15%) 1(2.4%) 0.131 0.099

>35 ml/kg 7(13.5%) 8(40%) 8(19%) 0.041 0.123
Balance Hidrico a las 24 horas

Positivo 33(63.5%) 16(80%) 24(57.1%) 0.214 0.091

Negativo 19(36.5%) 4(20%) 18(42.9%) 0.214 0.091
Balance Hidrico a las 72 horas

Positivo 27(51.9%) 11(55%) 19(45.2%) 0.720 0.592

Negativo 25(48.1%) 9(45%) 23(54.8%) 0.720 0.592
Horas de ayuno 43 67 64 0.001 0.568
Uso Sedacion 50(96.2%) 20(100%) 40(95.2%) 0.625 0.999
Puntuacion RASS -3.75 -4.10 -4.24 0.156 0.567
Bloqueo Neuromuscular 5(9.6%) 6(30%) 9(21.4%) 0.089 0.537
Aminas al momento del destete 10(19.2%) 5(25%) 8(19%) 0.839 0.741
Delirio 2(3.8%)  3(15.0%) 10(23.8%) 0.002 0.057
Asincronia 5(9.6%) 8(40%) 14(33.3) 0.005 0.574
Broncodilatador 21(40.4%)  13(65%) 30(71.4%) 0.007 0.559

este hallazgo. El retraso en el inicio de la dieta con una mediana de mas de 60 horas se
relacion6 a un destete dificil y prolongado (p 0.001).

El uso de sedacién se presentd en mas del 95% de los pacientes ventilados en esta cohorte,
y aunque se encontré una diferencia en el nivel de sedacion mediante la puntuacion RASS
(facil -3.75, dificil -4.1 y prolongado -4.24) esta diferencia no fue estadisticamente significativa

para el resultado del destete.

Al evaluar la presencia de delirio, se observa que en los tres grupos se presentd esta
condicion, sin embargo, fue mas frecuente en el grupo de destete dificil y prolongado en un
15% y 23.8% respectivamente, siendo estadisticamente significativo (p 0.002). La presencia
de asincronia con el ventilador fue méas frecuente en el grupo de destete dificil y prolongado,
respecto al destete simple, siendo este resultado estadisticamente significativo a favor del

destete simple (p 0.005).

Se empled algun tipo de broncodilatador en los tres grupos de destete (simple 40.4%, dificil
65% Yy prolongado 71.4%), encontrando que el empleo de broncodilatadores (p 0.007),
mostraron una relacion estadisticamente significativa para tener un destete dificil/prolongado.
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También se evalud el uso de bloqueo neuromuscular y el uso de aminas durante el destete,
no encontrado diferencias estadisticamente significativas para estas maniobras terapéuticas
(p 0.089 y p 0.839 respectivamente).

Complicaciones durante la ventilacibn mecénica

Las principales complicaciones durante la ventilacion mecanica también fueron evaluadas, las
cuales se resumen en la tabla 3. No hubo diferencias en cuanto a la presencia de creatinina
basal ni tampoco en la presencia de lesion renal en los tres grupos, aunque destaca la
frecuencia de esta complicacion en esta cohorte de pacientes. Se evaluo la cifra de albumina
durante la ventilacion mecanica (la Unica disponible ya que no ha todos los pacientes se les
midi6é albumina al inicio de la ventilacién), en el destete simple la mediana fue de 2.7 mg/dL,
en el destete dificil de 1.8 mg/dL y en el destete prolongado de 2.2 mg/dL, siendo
estadisticamente significativo, encontrando que los valores mas bajos de albumina se
relacionaron con destete dificil en el analisis pos hoc.

El desequilibrio hidroelectrolitico se present6 en el 100% de los pacientes analizados, siendo
la alteracién en el sodio (p 0.013) y el potasio (p 0.013), las que fueron estadisticamente
significativas para el destete dificil y prolongado.

La alteracion acido base mas frecuente encontrada durante la ventilacibn mecéanica fue la
presencia de alcalosis respiratoria, sin embargo y aunque pocos pacientes la presentaron, es
la acidosis respiratoria (p 0.044) la que tuvo una relacion estadisticamente significativa con el

destete dificil.

TABLA 3. COMPLICACIONES DURANTE LA VENTILACION MECANICA

Variable Destete Destete Destete p = valor
simple Dificil prolongado Comparacién entre Comparacién entre
Destete dificil y
(n =52) (n =20) (n =42) los tres grupos destete prolongado

Lesion Renal Aguda durante la VM 20(38.5%) 10(50%) 17(40.5%) 0.667 0.582
Alteracidon en la Albumina Sérica 2.7 1.8 2.2 0.002 0.335
Desequilibrio electrolitico

Alteracion en el Potasio 22(42.3%) 13(65%) 30(71.4%) 0.013 0.777

Alteracion en el Sodio 25(48.1%)  14(70%) 35(83.3%) 0.013 0.321

Alteracion en el Cloro 18(34.6%) 7(35%) 19(45.2%) 0.307 0.438

Alteracion en el Fosforo 10(19.3%) 4(20%) 8(19.1%) 0.161 0.859

Alteracion en el Magnesio 4(7.7%) 3(15%) 6(14.2%) 0.353 0.321

Alteracion en el Calcio 9(17.3%) 3(15%) 6(14.3%) 0.918 0.999
Desequilibrio Acido-Base

Acidosis metabdlica 5(9.6%) 3(15%) 9(21.4%) 0.279 0.734

Acidosis Respiratoria 2(3.8%) 4(20%) 2(4.8%) 0.044 0.084

Alcalosis Metabdlica 5(9.6%) 2(10%) 8(19%) 0.364 0.474

Alcalosis Respiratorio 25(50%) 8(40%) 21(50%) 0.749 0.591
Alteraciones Hematoldgicas al inicio de VM

Hemoglobina (g/dl) < 13 mg/dI 19(36.5%) 9(45%)  14(33.3%) 0.120 0.097

Plaguetas < 150 (mcL) 2(3.8%) 5(25%) 4(9.5%) 0.026 0.139
Alteraciones durante la ventilacion mecdnica

Hemoglobina (g/dl) < 13 mg/dl 33(63.5%) 18(90%) 39(92.9%) 0.001 0.999

Plaquetas < 150 (mcL) 8(15.4%) 9(45%) 13(31%) 0.025 0.397
Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda 2(3.8%) 4(20%) 8(19%) 0.042 0.999
Ulceras por presion 4(7.7%) 2(10%) 6(14.3%) 0.583 0.999
Neumonia Asociada a la ventilacién mecanica 11(21.2%) 4(20%)  19(45.2%) 0.023 0.091
Obstruccion de la Via Aérea 2(3.8%) 0(0%) 3(7.1%) 0.507 0.544
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Al evaluar las alteraciones hematolégicas un total de 42 pacientes se encontraban con anemia
al inicio de la ventilacion mecanica divididos en 19 de 52 pacientes (36.5%) para el destete
facil, 9 de 20 pacientes (45%) para el destete dificil y 14 de 42 pacientes (33.3%) para el
destete prolongado sin ser estadisticamente significativo para ningun tipo de destete; durante
la ventilacion mecanica el nimero de pacientes con anemia aumento a 90 pacientes divididos
en 33 de 52 pacientes (63.5%) en el grupo de destete facil, 18 de 20 pacientes (90%) en el
destete dificil y en 39 de 42 pacientes (92%) en el destete prolongado, lo cual fue
estadisticamente significativo (p 0.001). La presencia de trombocitopenia también fue
evaluada, encontrando que al inicio de la ventilacién 11 pacientes presentaron algin grado de
trombocitopenia, siendo significativo para el grupo de destete dificil (5 de 20 pacientes con p
0.026), durante la ventilacibn mecanica esta cifra aumento a 30 pacientes, siendo el mayor
porcentaje para el destete dificil con 9 de 20 pacientes (45%) y en el destete prolongado con
13 de 42 pacientes (31%) siendo estadisticamente significativo (p 0.025).

La presencia de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda se presentd en casi el 20% de
los pacientes del grupo destete dificil y prolongado, alcanzado una relacion estadisticamente
significativa (p 0.042). La neumonia asociada a la ventilacion mecénica, se presento en el
20% de los pacientes del grupo de destete facil y dificil, pero en el destete prolongado aumento
su porcentaje hasta un 45% (p 0.023).

Resultados clinicos finales.

La Tabla 5 muestra la comparacion de los resultados para los tres grupos. De acuerdo con
las definiciones de la clasificacion del Consenso Internacional, se observaron diferencias
significativas (p < 0.001) en el tiempo de destete entre los tres grupos: 51 hrs (1, 1) contra 108
hrs contra 297 hrs en los grupos simple, dificil y prolongado, respectivamente. El grupo de
destete prolongado tuvo una tendencia significativa a tasas mas altas de traqueostomia en
comparacion con el grupo de destete simple y dificil. La estancia hospitalaria mas larga y mas
dias de ventilacion mecénica, también la presento el grupo de destete prolongado. El grupo
de destete prolongado también tuvo una duracion significativamente mas larga de la estancia
hospitalaria y dias de ventilacion mecéanica.

La mortalidad total de la cohorte incluida fue de 35.9 % (41 de 114 pacientes). Después del
ajuste para otras variables, s6lo el grupo de destete simple se asocié con una mortalidad
significativamente menor, mientras que la mortalidad para el grupo de destete simple y destete
prolongado fue mayor, sin encontrar una diferencia significativa para la mortalidad en ambos
grupos (p 0.264)

TABLA 4. RESULTADO FINAL POR GRUPOS DE DESTETE
Variable Destete Destete Destete p = valor
simple Dificil prolongado  Comparacion entre Comparacién
destete dificil y
(n=52) (n=20) (n=42) los tres grupos prolongado
Traqueostomia 5(9.6%) 2(10%)  25(59.5%) <0.001 <0.001
Duracion del destete (horas) 51 108 297 <0.001 0.006
Dias de estancia hospitalaria 16 12 26 <0.001 <0.001
Dias de ventilacién 5 10 19 <0.001 <0.001
Egreso
Mejoria 50(96.2%) 5(25%) 18(42.9%)
Defuncidn 2(3.8%) 15(75%) 24(57.1)% <0.001 0.264

Factores que predicen el destete prolongado

Se identificaron un total de 35 factores que fueron estadisticamente significativos. Al tomar
como referencia el destete simple, no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los resultados del grupo destete dificil y destete prolongado. Para el
andlisis de regresion logistica se divido a los pacientes en destete no prolongado y destete
prolongado (destete dificil mas destete prolongado).
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Para el andlisis univariado, se tomaron en cuenta aquellos que fueron estadisticamente
significativo en la colerracién de Pearson. De las caracteristicas al inicio de la ventilacion se
analizaron, sitio de intubacion (UCI/MI), puntuacion APACHE II, SAPSS II, Escala de
Charlson, més de dos fallas orgénicas al inicio de la ventilacion, la falla respiratoria, falla
hematoldgica, falla hepatica, el uso del ventilador de quinta generacién y la frecuencia
respiratoria antes del inicio de la ventilacion.

De las variables estadisticamente significativas del manejo durante la ventilacion se
analizaron: fraccion inspirada de oxigeno al inicio de la ventilacién, el volumen tidal al inicio
de la ventilacion, el volumen tidal y el nivel de PEEP antes del inicio del protocolo de destete,
el modo ventilatorio CPAC, prueba de espiracién espontanea, presencia de delirio, asincronia
con ventilacion mecanica, uso de broncodilatador, el indice de Kirby y saturacion de oxigeno
preextubacién y soluciones parenterales mayores a 35 ml/kg.

Las complicaciones que se fueron analizadas nivel de albumina, alteracion en nivel de potasio,
alteracion en nivel de sodio, presencia de acidosis respiratoria, hemoglobina menor a 13 g/dL,
cifra de plaquetas menor a 150 mil, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda y la neumonia
asociada a ventilacion mecanica.

Varias variables se asociaron con el destete prolongado en el analisis univariado (Tabla 4).
En el analisis multivariado, el puntaje mas alto en la Escala de Charlson (p 0.022), el mayor
namero de dias intubados en urgencias (<0.001), le necesidad de un PEEP mas alto antes
del inicio de destete (p 0.021) y un tiempo de ayuno mas prolongado (p 0.011) fueron
predictores independientes de destete prolongado.

Tabla 5. Analisis univariado y multivariado de predictores de destete prolongado

Analisis univariado Analisis multivariado

Odds 95% intervalo de pvalor o4ds 95% intervalo de p valor
ratio confianza ratio confianza
Caracteristicas al Inicio de la VM
APACHE II. 1.102 1.032-1.173 0.003 - - -
SAPS II. 1.037 1.010- 1.066 0.008 - - -
Escala de Charslon. 1.325 1.071-1.640 0.010 1.346 1.045 -1.735 0.022
Frecuencia Respiratoria antes VM. 1.064 1.009-1.123 0.023 - - -
Dias de estancia en urgencias. 1.647 1.258 - 2.154 <0.001 1.647 1.258 -2.154 <0.001
Manejo durante la VM
FI02% al inicio de la VM 1.034 1.013-1.057 0.002 - - -
PEEP antes del Destete 1.739 1.125-2.687 0.013 1.742 1.082 - 2.787 0.021
Tiempo de ayuno 1.024 1.010-1.037 <0.001 1.019 1.004 -1.034 0.011

Factores relacionados a la mortalidad.

Se analizaron las variables estadisticamente significativas para predecir mortalidad. En la
tabla 6 se muestran las variables analizadas en el andlisis univariado. Se tomaron los valores
mas altos del analisis univariado para el andlisis multivariado, el cual se hizo mediante
regresion logistica, donde se encontrd que los predictores independientes de mortalidad méas
alta fueron una puntuacion mas alta en la escala de Charlson p <0.001(odds ratio 1.635, IC
95% 1.256-2.127) y la necesidad de un PEEP mas alto antes del destete p 0.048 (odds ratio
1.519, IC 95%1.003-2.301).

En el diagrama de caja y bigotes (Grafica 1), se muestra que los pacientes que murieron, para
las tres categorias de destete, el 75% de los pacientes presentaron una puntuacion mas alta
en la escala de Charlson (entre 2 y 3.5 puntos), en comparacion con los pacientes que
sobrevivieron (ente 0 y 2 puntos). También se observa que la mediana mas alta del puntaje
de Charlson se present6 en los pacientes del grupo de destete prolongado.
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Tabla 6. Analisis univariado y multivariado para mortalidad

Analisis univariable Analisis multivariable
Odss 95% intervalo p valor Odss 95% intervalo p valor
ratio de confianza ratio de confianza
Caracteristicas Basales de los pacientes
Escala de Charslon 1.487 1.200-1.843 0.000 1.635 1.256-2.127 <0.001
Frecuencia Respiratoria antes de VM 1.082 1.026-1.141 0.004 - - -
Dias de estancia en Urgencias 1.329 1.101-1.605 0.003 - - -
Dos o mas fallas orgdnicas 0.175 0.057-0.535 0.002 - - -
Falla Respiratoria 7.922 3.155-19.895 0.000 - - -
Ventilador mecanico 5ta Generacidn 5.712 2.425-13.451 0.000 - - -
Manejo del paciente durante la VM
Parametros Iniciales FIO2% 1.026 1.006 - 1.047 0.010 - - -
Volumen Tidal Inicial 1.656 1.195-2.293 0.002 - - -
Parametros de destete PEEP (cmH20) 1.589 1.110-2.274 0.011 1.519 1.003-2.301 0.048
Destete prolongado 0.002 0.005 - 0.093 0.000 - - -
Asincronia con el ventilador 0.309 0.127-0.755 0.010 - - -
Volumen Tidal inicial 1.656 1.195-2.293 0.002 - - -
Broncodilatador 0.398 0.179-0.886 0.024 - - -
indice de Kirby 0.994 0.989 - 0.998 0.008 - - -
Saturacién de Oxigeno pre-extubacion 0.835 0.736 -0 .947 0.005 - - -
Complicaciones durante la VM -
Albumina Sérica 0.366 0.230-0.585 0.000 - - -
Hemoglobina durante la VM 0.828 0.704 -0.974 0.023 - - -
Acidosis Respiratoria 0.179 0.034-0.930 0.041 - - -

Grafica 1. Escala de Charslon y Mortalidad.
Variabilidad segtin tipo de destete.
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DISCUSION.

De acuerdo con los resultados mostrados, en esta cohorte de pacientes se encontré una
incidencia mas alta de destete dificil y prolongado, ya que ambos representaron el 54.38% del
total de la cohorte, y solo el 45.6% tuvieron un destete simple, contrastado con lo reportado
en la literatura, que se espera sea cerca del 70% de los pacientes sometidos a ventilacion
mecanica®1%%103 Sin embargo, al realizar la comparacién con los estudios realizados, con la
nueva clasificacion!?+1051% se encuentra que la incidencia de la categoria del destete simple
oscila desde un 43% hasta un 59%, dicho rango de porcentaje se acerca a lo reportado en
nuestro estudio. De igual forma, al hacer la comparacién en el grupo de destete prolongado,
se encuentra una incidencia mas alta en nuestro estudio (36.8%), que lo reportado en estudios
anteriores, donde la incidencia de destete prolongado no supero el 20%04105.106,

Una de las posibles explicaciones, puede encontrarse al analizar la poblacién donde fue
realizado el estudio, ya que no estuvo limitado a pacientes de UCI, sino se incluyé pacientes
que se encontraban en el servicio de Medicina Interna. Al ser una poblacion diferente a la
analizada en los estudios previos, puede entenderse la diferencia en la incidencia del destete
prolongado; creemos que, al tratarse de una poblacién heterogénea, puede tratarse de un
estudio que aporta mas informacion acerca del prondstico de los pacientes ventilados fuera
de una unidad de cuidados intensivos, lo cual es bastante comUn en nuestros servicios de
salud. Dentro de los resultados, se encontré que si existié un mayor porcentaje de pacientes
con destete dificil y prolongado en Medicina Interna (65% y 71%) en comparacion con la
Unidad de Cuidados Intensivos (28% y 31%), aunque no fue un factor predictor de destete
prolongado en el analisis multivariado.

Se analizé la gravedad de los pacientes con dos sistemas clasicamente utilizados, ambos
realizados al inicio de la ventilacion mecanica, se encontraron diferencias significativas entre
los grupos, los puntajes mas bajos de SAPS Il y APACHE Il estuvieron a favor de un destete
simple, y los puntajes mas altos (APACHE 19 puntos y SAPS Il > 40 puntos) se relacionaron
con un destete prolongado, aunque no logro ser significativo en el andlisis multivariado
coincide con otros autores quienes han podido encontrar una relacion estadisticamente
significatival'4115116 - Al valorar los pacientes de UCI y de Medicina Interna, no existieron
diferencias estadisticamente significativas en puntuaciones de APACHE Il y SAPS Il (media
de 17/35 puntos con p 0.411 en pacientes de UCI y 18/40 puntos con p 0.167 para pacientes
de Medicina Interna).

Como se ha comentado, al ser una poblacion heterogénea, en un inicio se analizaron las
comorbilidades presentes en cada paciente, llama la atencion que no se encontr6 diferencias
estadistica para algun tipo de comorbilidad, sin embargo no fue hasta la aplicacién del indice
de comorbilidad de Charlson, que en este estudio pudo predecir no solo un destete prolongado
(odds ratio 1.346, IC 1.045 -1.735 con p 0.022) definido en este estudio como el destete dificil
y prolongado, sino también una relacion significativa con la mortalidad hospitalaria (odds ratio
1.635, IC 1.256 - 2.127 con p < 0.001), ambos predictores de forma independiente y después
de haber sido ajustadas a otras variables.

Aungue sabemos que el indice de Charlson es una escala que evalla mortalidad a 1 y 10
afos'*142 en nuestro estudio pudo demostrarse que se puede considerar como una escala
para valorar un paciente con riesgo de destete prolongado. Sin embargo existen algunas
consideraciones; primero al ser un estudio con una poblacién heterogénea, donde se
incluyeron pacientes fuera de una unidad de cuidados intensivos, el mayor numero de
comorbilidades y principalmente la mayor gravedad de las mismas, pudo influir en el resultado
estadistico final en esta cohorte, al realizar un el andlisis entre la poblacién de UCI y Medicina
Interna, se encontré una diferencia estadisticamente significativa en la puntuacion de escala
de Charlson (p < 0.001) con puntajes mas altos en los pacientes internados en Medicina
Interna (0.5 vs 2.4 puntos respectivamente).

En segundo lugar, aunque la utilidad de la escala de Charlson ha sido evaluada como factor
prondstico de mortalidad en pacientes bajo ventilacion mecanica, como lo demostré Seung en
20153, donde encontré que un puntaje mayor o igual a 5, pudo predecir la mortalidad a 60
dias; en nuestro estudio el puntaje del indice Charlson requerido para ser considerado como
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factor de riesgo para destete prolongado o aumento en mortalidad, el puntaje no fue evaluado
como un objetivo primario, aunque los resultados demostraron que un puntaje entre 1.7y 2.1,
pudo predecir un destete prolongado, estos puntajes son apenas mas altos que el 1.06 del
destete simple. Sin embargo, al hacer la relacion con la mortalidad, en el diagrama de caja 'y
bigotes se muestra que un puntaje mayor 2 en los tres grupos, se asocié a mayor mortalidad.

Como se ha demostrado en estudios previos, existe un aumento en los Ultimos afios en la
incidencia de pacientes con ventilacion mecanica y un mayor nimero de comorbilidades?32425,
puede pensarse que un futuro, la escala de Charlson puede considerarse como un indicador
pronostico en pacientes con ventilacion mecdnica, por lo que se requieren investigaciones
futuras para determinar la influencia de las comorbilidades en el pronédstico de estos pacientes
y como los componentes de la escala Charlson afecta su prondstico.

Al evaluar los signos vitales al inicio de la ventilacion mecénica, para predecir el resultado final
en el proceso de extubacion, se demostré con un aumento en la frecuencia respiratoria antes
de iniciar ventilacion mecanica, se asocio a peores resultados. Este hallazgo concuerda con
el de descrito por Seneff en 1996118, Nosotros demostramos, que una frecuencia respiratoria
mayor a 20 respiraciones por minuto, y aunque no alcanzo a ser estadisticamente significativo
en el analisis multivariado, es de llamar la atencion, que un paciente con aumento en la
mecanica respiratoria y en el cual se ha considerado la necesidad de ventilacion mecanica,
retrasar esta maniobra puede influir en un resultado adverso en el resultado del destete y en
la mortalidad**. Existen otros estudios donde se ha demostrado que la presencia de
taquicardia al inicio de la ventilacién también se asoci6 a un destete prolongado, sin embargo,
en nuestro estudio no alcanzo relevancia estadisticamente significativa.

Al evaluar el sitio donde se realizan el mayor numero de intubaciones y por consiguiente el
inicio de la ventilacion mecanica, se encontr6 que el servicio de urgencias, es donde
mayormente se decide el inicio de la ventilacibn mecéanica invasiva, con un total de 67
pacientes, siendo el 58.7% del total de los pacientes estudiados. Sin embargo, al analizar el
tiempo de estancia en el servicio de urgencias, se encontré que los pacientes del grupo de
destete dificil y prolongado, tuvieron una media de estancia en urgencias de 3 dias, en
comparacion con el destete simple de 1 dia, alcanzando significancia estadistica. Aunque
existen muchos factores que pueden crear confusién con este resultado, se han intentado
eliminar los principales en el andlisis multivariado, demostrando ser un factor predictor
independiente de destete prolongado.

Aunque en este estudio se evalu6é el riesgo de destete prolongado, estos resultados
concuerdan con otras publicaciones donde se ha evaluado el pronéstico de los pacientes en
guienes se ha retrasado su ingreso a una unidad de cuidados intensivos, en donde se
demostr6 que la permanencia en el servicio de urgencias por mas de 24 horas en pacientes
que ameritaron UCI, se asocié con un aumento de la duracion de la hospitalizacion y la
mortalidad!4°>-146.147,

En nuestro hospital el retraso en el ingreso de los pacientes al servicio de Medicina Interna
(UCI o piso de MI), no depende la mayor de las veces de la decision del personal de salud,
mas bien obedece a cuestiones logisticas, en principio la UCI de este hospital cuenta con 4
camas funcionales, manteniendo un porcentaje de ocupacion la mayor parte del tiempo del
90%, lo cual puede retrasar el ingreso a este servicio. En el servicio de Medicina Interna, no
siempre cuenta con el suficiente nimero de ventiladores disponibles o la cantidad de personal
que se requiere para el cuidado de pacientes ventilados mecéanicamente. En ambos casos, lo
anterior expuesto retrasa el ingreso de los pacientes desde el servicio de urgencias, por lo
gue los primeros cuidados de estos pacientes continuaran a cargo del servicio de urgencias,
hasta tener una mejor infraestructura y aumento en la calidad asistencial en los servicios de
salud.

Por lo tanto, es innegable, que se requiere mayor atencién por parte del personal (médicos y
enfermeras) en el cuidado de los pacientes bajo ventilaciéon mecénica, no solo en los servicios
de urgencias, si no en todos los servicios donde se tenga contacto con estos pacientes; ya
que la identificacion tardia de deterioro clinico en los pacientes criticos y el retraso en el
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tratamiento puede conducir rapidamente a un aumento de la mortalidad y la duracién de la
estancia hospitalaria, como lo han demostrado estudios anteriores4%:146.147,

Al analizar el manejo de los pacientes durante la ventilacion mecénica encontramos que, la
necesidad de ventilacion con una PEEP mayor a 5 cmH»O durante el soporte ventilatorio antes
del inicio de destete estuvo relacionada con el destete dificil/prolongado (odds ratio 1.742, IC
95% 1.082 - 2.787, p 0.021). Este resultado es similar a lo encontrado por Pefiuelas y cols.1%,
donde se demostré que un aumento en 2 cmH2O en el curso de la ventilacibn mecénica se
asocioé a un destete dificil y prolongado; en nuestro estudio la diferencia de PEEP es mas
reducida siendo aproximadamente de 1 cmH-O, sin embargo, aparte de ser un predictor de
destete prolongado, también es un predictor independiente de mortalidad en el andlisis
multivariado. Es muy cuestionable y aun no conocemos la verdadera relevancia clinica de una
diferencia de 1 cmH20 o incluso 2 cmH2O en el nivel de PEEP, se desconoce el efecto
fisiologico pulmonar que se puede generar como consecuencia de esta estrecha diferencia.
Sin embargo, en la préactica clinica, aquellos pacientes que requieren una PEEP mas alta, son
pacientes con una incidencia mas alta de SDRA, que requieren mas sedacion, mas bloqueo
neuromuscular y mas de dias de ventilacién antes de su primera prueba de respiracion
espontanea, lo cual puede explicar primero la incidencia mas alta de destete prolongado y
una mayor mortalidad.

Hasta este momento, en pacientes con SDRA, no se ha podido demostrar que el uso de PEEP
mas alta versus PEEP baja, mejore la supervivencia, y tampoco se ha observado un beneficio,
en cuanto a menor nimero de dias de ventilacion mecanica o estancia hospitalaria'*®4°. En
un metaanalisis, donde se compar6 el uso de PEEP alta (15 cmH20 contras PEEP mas baja
9 cmH0) inform6 que la mediana de dias con respiracion asistida fue similar en ambos grupos
(13 dias en PEEP mas alta vs. 11 dias en PEEP mas baja), solo los niveles mas altos se
asociaron con una mejor supervivencia entre el subgrupo de pacientes con SDRA#€, Otro
metaanalisis que comparo, nuevamente niveles altos de PEEP (hasta 30 cmH20) contra
niveles bajos (hasta 10 cmH20), esta vez en pacientes sin SDRA, no encontré diferencias en
mortalidad o duracion de ventilacion mecénica respecto a niveles bajos de PEEP. Se
requerirdn mas estudios para demostrar el efecto del PEEP vy el resultado final del destete!*°.

Por otra parte, es importante resaltar que también el grupo de destete dificil y prolongado,
fueron los que necesitaron mayor requerimiento de FiO2 antes de iniciar el destete (46% vy
47% del destete dificil y prolongado, contra el 37% del destete simple) y aungque no alcanzo
un valor elevado en el analisis multivariado, si sumamos que el PEEP de 4.9 cmH-0 presento
mejores resultados, podemos apoyar la tendencia de definir los criterios para iniciar protocolo
de destete, con un FiO- igual o menor a 40% y un PEEP igual o menor de 5, de acuerdo con
los resultados encontrados.

De los métodos de retirada de la ventilacion mecénica utilizados en cada grupo, llama la
atencion que la prueba de respiracion espontanea con pieza en T, fue el método mas
comunmente utilizado en los tres grupos, sin embargo, se hubiera esperado que fuera un
método de retirada gradual con algin método con presiéon soporte continuo.

En el andlisis, también se evalué el estado nutricional, al tratarse de un estudio retrospectivo,
la evaluacion fue indirecta, primero con el indice de masa corporal tomado al inicio de la
ventilacion mecénica y posteriormente ya que los pacientes no fueron evaluados con
indicadores antropométricos en un segundo momento, se decidi6 evaluar el tiempo de ayuno
y el nivel de albumina como factores de riesgo para desnutricion!51%2153. ' encontrando que un
retraso en el inicio de la dieta por mas de 60 horas (enteral o parenteral), fue un factor de
riesgo independiente para un destete prolongado (odds ratio 1.019, IC 95% 1.004 -1.034, p
0.011).

Un estudio multicéntrico en Corea, reporto que un retraso en el inicio de la dieta, por mas de
72 horas, se asoci6 de forma independiente con incremento en la mortalidad***. Otros autores
han informado, que los pacientes con ventilacién mecénica prolongada, tienen un aumento en
sus requerimientos caldricos que van desde 25 ml/kg hasta un 35 ml/kg, encontrado que existe
una subestimacion en el requerimiento calérico de los pacientes criticos, ocasionando una
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ingesta nutricional inadecuada en estos, que puede conducir a complicaciones que resultan
en una mayor mortalidad y costos de atencion médica®>>1%,

La falta de alimentacion es comun en pacientes criticamente enfermos que reciben ventilacion
mecanica invasiva'®?1531%  Aunque existe controversia sobre si la subalimentacion tiene
efectos adversos; la evidencia indica que la malnutricién tiene efectos deletéreos en pacientes
criticamente enfermos®*>1°¢, En cuanto a pacientes sometidos a ventilacion mecanica, el
aumento en el tiempo de destete puede explicarse desde el punto de vista fisiopatoldgico, ya
gque los musculos respiratorios, se ven afectados negativamente por la inanicion y el estado
catabdlico al que estan sometidos contribuye a mas malnutricion. Esto puede resultar en un
aumento de la fatigabilidad, disminucion de la fuerza muscular inspiratoria y espiratoria, y
deplecién de la masa muscular diafragmatica; por lo que es esperado que estos cambios
producidos por la inanicion afecten negativamente el pronostico de los pacientes bajo
ventilacion mecanica®®>1%,

Al evaluar la mortalidad global, en esta cohorte fue del de 35.9 % (41 de 114 pacientes), al
comparar esta mortalidad con la reportada en la literatura, encontramos un resultado similar
al reportado en el tltimo estudio multicéntrico del Grupo Internacional de Ventilacion Mecanica
que sitba una mortalidad hospitalaria del 35%; sin embargo se debera tener en consideracion,
que este grupo de pacientes representa apenas el 50% del total de la poblacién ventilada en
un afio en nuestro hospital, por lo que esta cifra podria variar considerablemente.

Al analizar el resultado final por grupos de destete, se observa que el grupo de destete
prolongado tuvo una estancia hospitalaria mas prolongada y mas dias de ventilacion
mecanica, lo que coincide con los resultados mostrados en estudios previos?41051%  Sjn
embargo, al analizar la mortalidad, este estudio encontré una mortalidad més alta en el grupo
de destete dificil y prolongado, sin diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos (p 0.264), este hallazgo debe interpretarse con cautela, ya que el grupo de destete
dificil fue una poblacién con menos nimero de pacientes, y un menor niumero de defunciones
respecto a los otros dos grupos, pudo influir en los resultados finales.
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CONCLUSIONES.

Los pacientes que fracasan a su primer intento de destete, es un grupo de pacientes con
mayor riesgo de presentar peores resultados clinicos.

La incidencia de destete prolongado en nuestro estudio es mayor a la reportada en la literatura
actual, lo que traduce una mayor estancia hospitalaria, mayor numero de dias de ventilacion
mecanica y mayor mortalidad en este grupo de pacientes.

La identificacién temprana de pacientes con alto riesgo de destete prolongado, es prioritario,
para generar estrategias y aumentar el éxito al iniciar un protocolo de destete, y asi mejorar
su prondstico y disminuir su mortalidad.

En los pacientes bajo ventilacion mecanica, el retraso en el inicio de la dieta, una estancia
prolongada en urgencias, la necesidad de un PEEP mas alto antes del inicio de destete y una
puntuacion mas alta en la escala de Charlson fueron predictores independientes de destete
prolongado.

Finalmente, aunque el destete prolongado se asocié a mayor mortalidad, un puntaje mas alto
en la escala de Charlson y una ventilacion con un PEEP mayor a 5 cmH20 antes del inicio
del destete, fueron los Unicos predictores independientes de mortalidad.

Los resultados deberan ser corroborados en estudios futuros con muestras mas amplias y en
una poblacion de pacientes mas homogénea.
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APORTACIONES.

Se requiere capacitacion constante, en el personal de salud que se encuentra en los servicios
criticos (personal médico, enfermeria, etc.), ya que el manejo de paciente critico,
particularmente bajo ventilacion mecanica, requiere un manejo multidisciplinario, ya que las
intervenciones como programacion de parametros ventilatorios de proteccién pulmonar, un
inicio temprano de nutricion y medidas para evitar eventos asociados al ventilador, impactan
en la morbimortalidad del paciente en ventilacion mecanica.

A nivel institucional, el hospital cuenta con un espacio limitado para la atencidon de los
pacientes criticamente enfermos, ya que la unidad de cuidados intensivos cuenta con solo 4
camas habilitadas, y los pacientes bajo ventilacion mecéanica, tienden a permanecen un largo
periodo en urgencias y de no ser un paciente candidato a UCI, ingresara al servicio de
Medicina Interna, a la primera cama que se encuentre disponible. Como se ha demostrado,
varios afectan el resultado final de los pacientes ventilados mecanicamente, por lo que
consideramas, primero priorizar el ingreso de pacientes graves, particularmente los que se
encuentran bajo ventilacion mecénica, y ademas creemos que existe una creciente necesidad,
de crear una terapia intermedia, destinada para aquellos pacientes, que aunque no estén en
una unidad de cuidados intensivos, cuando se considere pertinente, puedan beneficiarse de
un lugar donde se tenga personal mas familiarizado con su cuidado y con mayor posibilidad
de intervenciones tempranas para mejorar su prondstico y su morbimortalidad.

Es imperativo ademas, la creacion de un algoritmo de actuacion para el inicio y el retiro de la
ventilacion mecéanica. Como se ha demostrado, el seguimiento de un protocolo de destete,
gue te permita identificar aquellos pacientes que son los mejores candidatos para una prueba
de destete, impacta en la disminucion de los dias de ventilacion mecanica, y podré identificar
tempranamente a aquellos pacientes con un alto riesgo de destete dificil/prolongado,
permitiendo una intervencidon mas agresiva, para lograr el destete y mejorar su prondstico.

Se propone el uso de la Escala de Charlson como un predictor independiente de destete
prolongado, para identificar tempranamente, incluso antes de su primera prueba de
respiraciéon espontanea, aquellos pacientes a los cuales se debe poner mayor énfasis en
cumplir todos los requisitos para lograr un destete exitoso, en el menor numero de dias posible
y con el menor nimero de complicaciones.

La necesidad de un mayor uso de PEEP antes del inicio de destete, lo podemos considerar
como un hallazgo clinico importante, ya que ha demostrado de ser el Gnico factor predictivo
de destete prolongado en dos diferentes estudios. Por lo que se requeriran mayores estudios
para explicar este hallazgo y probar su impacto clinico en estudio prospectivo mas amplio.
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