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. OBJETIVOS

e Unade las claves del éxito de la ventila-
cién mecanica no invasiva (VMNI) es la
correcta adaptacion entre paciente y
ventilador

e Dar a conocer los diferentes motivos
por los que se puede producir una des-
adaptacion entre el paciente y el venti-
lador y cémo diagnosticarlos

e Describir las diferentes estrategias que
pueden ayudarnos para solucionar la
asincronia paciente-ventilador

2. INTRODUCCION

La ventilacion mecanica es una técnica am-
pliamente utilizada en las UCIs como soporte
del paciente en situacion de fallo respiratorio
agudo severo, tanto en su modalidad de ven-
tilacion mecanica convencional como no in-
vasiva. La ventilacién mecanica no invasiva
(VMNI) se refiere al empleo de soporte ven-
tilatorio sin intubar la traquea del paciente.
La principal razén para el ingreso de los pa-
cientes en la unidad de cuidados intensivos
es la de recibir soporte ventilatorio, siendo la
disminucién del trabajo respiratorio la razén
mas frecuentemente argumentada para ini-
ciar dicho soporte. Hoy en dia podemos con-
siderar la VMNI como el estandar en el ma-
nejo y cuidado de los pacientes con EPOC
exacerbado, habiendo demostrado disminuir
la mortalidad, estancia hospitalaria e intuba-
cion traqueal.

El esfuerzo inspiratorio del paciente en si-
tuacion de fallo respiratorio agudo puede

llegar a ser seis veces el normal, lo que, de
mantenerse en el tiempo, puede conducirle
a unasituacion de fatiga muscular e, incluso,
a dano estructural de los musculos respira-
torios. Para reducir el trabajo respiratorio del
paciente es necesario que enfermo y venti-
lador se adapten, es decir, que los tiempos
mecanicos se ajusten a los tiempos neurales
y la demanda de flujo del paciente sea cu-
bierta por el ventilador. Por tanto, la asincro-
nia paciente-ventilador se puede definir
como aquella situacién en la que se produce
un desajuste entre el tiempo neural (pa-
ciente) y mecanico (ventilador) o cuando el
flujo entregado por el ventilador es inade-
cuado para cubrir la demanda de flujo del
paciente. Esta asincronia se puede observar
en todos los modos ventilatorios y esta de-
terminada por factores relacionados con el
paciente o por el ventilador (Tabla 15.1).

El fallo en conseguir una adecuada sincro-
nizacion paciente-ventilador puede produ-
cir efectos deletéreos y complicaciones para
el paciente (Tabla 15.2). Los esfuerzos que no
consiguen disparar el ventilador conducen
a un retraso en el destete de la ventilacion
mecanica, pueden provocar dafo diafrag-
matico y una mayor tasa de traqueotomias
en la UCI. La optimizacién del nivel de pre-
sion de soporte y de PEEP pueden disminuir
la tasa de esfuerzos fallidos durante la ven-
tilacion mecanica.

La visualizacion de las curvas de presion
y flujo nos ayuda a diagnosticar las posibles
asincronias que se puedan producir du-
rante la ventilaci6n mecanica no invasiva
(VMNI). Explicaremos brevemente la mor-
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Tabla 15.1. Factores que afectan
a la sincronia paciente-
ventilador

Debidos al ventilador:

* Mecanismo de trigger: presién, flujo, curva de
flujo (autotrack)

Sensibilidad programada

Tiempo de rampa

Entrega de flujo

Patrén de flujo

Ciclado a espiracién

Artefactos de flujo (nebulizadores, oxigeno
afadido)

Debidos al paciente:

e Nivel de sedacién

* Esfuerzo inspiratorio, impulso central, tiempos
neurales

e Patologia del sistema respiratorio o abdomen,
presencia de secreciones

* Nivel de auto-PEEP

e Presencia de fugas

Tabla 15.2. Efectos adversos
derivados de la asincronia
paciente-ventilador

Lucha del paciente con el ventilador
Mayores requerimientos de sedacion
Aumento d:] trabajo respiratorio

Dafio muscular

Alteraciones de la relacién ventilacion/
perfusion

Hiperinsuflacion dindmica

Retraso en la desconexién de la ventilacion
mecdnica

e Estancia prolongada

* Mayor coste

fologia de las mismas y las fases de la curva
de presion.

En VMNI, en su modalidad de presién de
soporte (PS), modo ampliamente utilizado,
el flujo aportado sigue un patrén desacele-
rado que determina la morfologia cuadrada
de la curva de presion. El pico maximo de la
curva de flujo coincide con el nivel de pre-
sion programado (Fig. 15.1) y a partir de ahi
se producird un descenso en la velocidad de
entrega de flujo, que mantiene constante el
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Figura 15.1. Curvas, de arriba abajo, de presién, flujo
y volumen. La curva de flujo muestra un ascenso répiJo
inicial hasta alcanzar un valor méximo que determina
el nivel de presién programado. Posteriormente se pro-
duce una caida de flujo que mantiene constante la pre-
sion y un descenso (final de la linea de color verde)
que coincide con un 25% del valor méximo alcanzado,
produciéndose el ciclado a espiracién.

nivel de presion, hasta alcanzarse un deter-
minado valor de flujo, que suele ser un 25%
del valor de flujo pico, momento en el que
se produce el ciclado a espiracion.

La tasa de caida de flujo inspiratorio se
puede ver alterada o modificada por varios
factores. La constante de tiempo elevada de
los pacientes obstructivos determina una ca-
ida mas lenta de flujo, por lo que se tardara
mas en alcanzar el criterio de ciclado y, por
tanto, se prolonga el tiempo inspiratorio me-
canico. Lo contrario ocurre en los enfermos
restrictivos que tienen una constante de
tiempo mas corta. El esfuerzo del paciente
también modificara la morfologia de la onda
de flujo. Por ejemplo, una morfologia de
onda de flujo redondeada, sin la caida carac-
teristica, implica un considerable esfuerzo
inspiratorio del paciente motivado por un
escaso nivel de PS (figura15.2). Lafuga aérea
también modifica la caida de flujo inspirato-
rio, interfiriendo con lallegada al criterio de
ciclado a espiracion.

En cuanto a la curva de presion, podemos
distinguir varias fases: fase de trigger, fase de
presurizacion, fase de nivel de PS y fase de
ciclado (Fig.15.3).
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Fiﬁura 15.2. Curvas de Fpresiém (arriba) y flujo

(abajo). Obsérvese la morfologia mas redondeada,
o cuadrada, de la segunda onda de flujo, debido a
un importante esfuerzo inspiratorio del paciente.
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Figura 15.3. Curva de presion. La deflexion inicial
negativa corresponde a la fase de trigger. Luego viene
un ascenso rapido (fase de presurizacion) cuya pen-
diente vendré determinada por la tasa de flujo. Los
flujos rapidos la desplazan a la izquierda mientras
que tasas de flujos mds lentos la inclinan a la derecha.
Después viene ‘a fase de nivel de presion de soporte
y, por Gltimo, la caida de presion que corresponde
con el ciclado a espiracién.

La fase de trigger corresponde a una de-
flexion negativa inicial de la curva de presion

motivada por el esfuerzo inspiratorio del pa-
ciente. Una vez disparado el ventilador
viene una fase de ascenso rapida, fase de
presurizacion, cuya pendiente vendra deter-
minada por la tasa de flujo entregada. Una
tasa rapida de flujo determina un ascenso
vertical de la curva mientras que una tasa de
flujo mas lenta inclina esta pendiente hacia
la derecha. Una vez alcanzado el nivel de
presion prefijado, se mantiene constante
durante el resto de la fase inspiratoria (fase
de nivel de presion de soporte) debido a la
caida del flujo inspiratorio. Por dltimo, al al-
canzarse el criterio de ciclado a espiracion,
viene un descenso de la curva de presion
coincidiendo con el inicio de la espiraciéon

Con fines didacticos, describiremos la
asincronia en las tres fases del ciclo ventila-
torio: fase de trigger, entrega de flujo y ci-
clado.

3. ASINCRONIA DURANTE LA FASE
DE TRIGGER

El esfuerzo inspiratorio del paciente inicia la
entrega de gas por el ventilador al alcanzar
un determinado umbral, trigger, progra-
mado por el operador. El trigger puede ser
programado para detectar un cambio de
presién en la via aérea, de flujo, volumen o
curva de flujo (autotrack: sefal de flujo di-
bujada por el propio software del ventilador
sobre la curva de flujo del paciente, retra-
sandola 300 milisegundos sobre ésta Gltima
y con una diferencia de flujo de 0,25 L/s.
(Fig. 15.4). Recientemente se han disefiado
dos nuevos modos de trigger que utilizan la
presiéon diafragmatica (servoventilacion im-
pulsada por presion diafragmatica, PdiDV) y
la actividad eléctrica del diafragma (asisten-
cia ventilatoria neuralmente ajustada, NAVA)
como sefal de disparo. Con la PdiDV cada
respiracion es disparada por un cambio de
presién diafragmatica predeterminado o
con un umbral de flujo alcanzado, depen-
diendo de cudl se alcance primero. Con
NAVA el ventilador es disparado cuando la
sefal eléctrica del diafragma alcanza un de-
terminado nivel preestablecido.
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Figura 15.4. Sefial de flujo secundaria dibujada por
el software del ventilador sobre la curva real de HFI)JiO
del paciente. El flujo difiere en 0,25 L/s y se retrasa
300 mseg. En los puntos de inferseccién se produce
la activaciéon del ciclo IPAP y EPAP (ver en figura).

La asincronia debida a la fase de trigger se
puede expresar como autociclado (disparo
del ventilador en ausencia de esfuerzo del
paciente), retraso de trigger (tiempo de de-
mora desde que se produce el esfuerzo del

?aciente hasta que el ventilador entrega el
lujo de gas) y esfuerzos inefectivos (esfuer-

zos musculares del paciente que no dispa-
ran el ventilador).

El autociclado se puede producir como
consecuencia de artefactos en el circuito del
ventilador, presencia de agua en el circuito,
fugas y oscilaciones cardiacas. Ocurre en pa-

cientes con bajo impulso inspiratorio central,
frecuencia respiratoria lenta, volumen sisto6-

lico elevado y ausencia de hiperinsuflacion
dinamica. El autociclado puede interferir con-

siderablemente con el manejo del paciente,
pudiendo disminuir la PaCO, y afectar al es-
fuerzo inspiratorio. También puede interferir
en latoma de decisiones; por ejemplo, en los

Facientes con muerte cerebral puede retrasar
a declaraciéon de muerte con las implicacio-

nes que ello tiene en la donacion de 6rganos.
Las curvas de presion y flujo ayudan a de-
tectar este problema. La ausencia de una ca-
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ida inicial de presién por debajo de la pre-
sion de fin de espiracion es indicativa de au-
tociclado.

Esta forma de asincronia se puede minimi-
zar aumentando el umbral de presion o flujo
para el disparo del ventilador, aumentando
el impulso central del paciente (disminu-
yendo la sedacion o aumentando la PaCO, y
eliminando las fugas).

El inicio de la fase de trigger se puede ob-
servar en la curva de flujo como un cambio
en la forma del flujo espiratorio o una defle-
xién en la curva de presion. El tiempo entre
este cambio de la curva de flujo y el mo-
mento en que la curva de presién muestra
su ascenso, es el retraso de trigger. Si el cam-
bio en el flujo espiratorio en sentido ascen-
dente, indicando inspiracion, no se sigue de
una respiracion, tendremos un esfuerzo ins-
piratorio fallido.

El retraso en el trigger y el esfuerzo fallido
tienen causas comunes. Estan en relacion
con factores derivados del ventilador y debi-
dos al propio paciente. Los factores debidos
al paciente son la hiperinsuflaciéon dinamica,
bajo impulso respiratorio central y debilidad
muscular. En cuanto al ventilador, los niveles
altos de asistencia y la asincronia espiratoria
en forma de retraso de apertura de la valvula
de espiracién (tiempo inspiratorio mecanico
superior al tiempo inspiratorio neural) son
los factores asociados a retraso de trigger y
esfuerzos fallidos (Fig. 15.5).

En estudios previos se decia que el es-
fuerzo inspiratorio era mayor con el trigger
de presién que con el de flujo. Sin embargo,
con los ventiladores de nueva generacién
esta diferencia es inapreciable. No obstante,
la forma de sefal de flujo o autotrack dismi-
nuye el retraso de trigger y los esfuerzos in-
eficaces. Obviamente, el retraso en el dis-
paro del ventilador y los esfuerzos ineficaces
no constituyen un problema con el PdiDV'y
NAVA, en los que la entrega de flujo ocurre
inmediatamente después de iniciarse el es-
fuerzo del paciente. Para disminuir el retraso
en el disparo del ventilador y los esfuerzos
ineficaces es importante disminuir la auto-
PEEP (utilizando bajos volimenes corrientes,
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Figura 15.5. Se muestran, de arriba abaijo, las curvas de flujo, presién (Paw) y presién esofagica (Pes). En la
parte de la derecha, arriba, se muestra un detalle de las curvas de Pes y Hu!'o en el que puede apreciar el inicio

del esfuerzo insrircforio del paciente (descenso en la curva de Pes) y el inicio
as dos es el refraso en el trigger. Las flechas en color negro en la curva de Pes indican los esfuerzos

El tiempo entre

fallidos (modificado de 10).

prolongando el tiempo espiratorio, disminu-
yvendo la resistencia espiratoria al flujo y
acortando el tiempo en que la inspiracion
mecanica se opone a la espiracién neural del
paciente), aumentar la presion generada por
los musculos inspiratorios durante la fase de
trigger (disminuyendo el nivel de sedacion
y corrigiendo la alcalosis), aplicacién de PEEP
externa para contrarrestar la auto-PEEP, dis-
minuir el umbral de presién o flujo del trig-
ger del ventilador y utilizar ventiladores de
nueva generacion, con un tiempo medio de
retraso de trigger de 100-120 milisegundos.

4. ASINCRONIA DURANTE LA FASE
DE PRESURIZACION

La asincronia durante la fase de presuriza-
cion se producird siempre que la demanda

el flujo inspiratorio (linea punteada).

de flujo del paciente no sea suplida por el
flujo aportado por el ventilador. El tiempo en
que se alcanza la presion prefijada, denomi-
nado tiempo de rampa (rise time), puede te-
ner una notable influencia en la sincronia
durante esta fase. No existe una regla fija
para determinar qué tiempo de rampa es
mejor, pero sabemos que tanto los tiempos
prolongados como excesivamente cortos, se
asocian a asincronia (Fig. 15.6).

En las dltimas dos décadas, se han incor-
porado nuevos modos ventilatorios que me-
joran la asincronia paciente-ventilador. En la
ventilacion proporcional asistida (PAV) la
presion entregada por el ventilador es pro-
porcional al esfuerzo del paciente, asis-
tiendo el flujo y volumen del enfermo con
una proporcionalidad prefijada. El PdiDV y
NAVA ya han sido comentados. Estos nuevos
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Figura 15.6. Curvas de presién, flujo y volumen en
un paciente ventilado con presién de soporte con di-
ferentes tiempos de rampa (1, 2, 3, 4y 5 ciclos de la
gréfica), yendo desde un tiempo muy lento en la
curva n 1 hasta un tiempo muy répido en la n® 5. La
forma de la curva de presién muestra una forma ex-
cavada al principio, siendo mas estable en la curva
mostrada en posicion 4 (mejor tiempo de rampa). El
tiempo més rapido (nGmero 5) muestra una sobree-
levacién inicialpen la curva de presién indicando una
enfrega excesivamente répida de flujo. (Modificada

de 8).

modos representan un musculo inspiratorio
externo controlado directa o indirectamente
por el impulso respiratorio del paciente. De
estos tres modos, solo la PAV se esta utili-
zando en la practica clinica habitual. La
forma de la curva de flujo nos puede orien-
tar hacia la posibilidad de asincronia durante
la fase de presurizacién. En presién de so-
porte, si el paciente relaja toda la muscula-
tura respiratoria después del trigger, la du-
racion de la fase de presurizacion depende
de la constante de tiempo del sistema respi-
ratorio y del valor de porcentaje de flujo es-
cogido para el ciclado a espiracion. Si el pa-
ciente no relaja sus musculos respiratorios
después de la fase de trigger, la duracion de
la fase de presurizacion es impredecible, ya
que la presion ejercida por los musculos res-
piratorios (Pmus) puede variar respiracion a
respiracion. Por lo tanto, cualquier desvia-
cion de la forma de la curva de flujo en con-
diciones pasivas (un patrén de flujo descen-
dente) nos alertara de la posible asincronia.
Por ejemplo, una forma de flujo redondeada
o constante, indica esfuerzo inspiratorio
mantenido por inadecuado soporte de pre-
sion (Fig. 15.7).
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Figura 15.7. Curvas de presién en la via aérea, flujo
y presion de los mosculos respiratorios (Pmus) en un
paciente ventilado en modo presion de soporte. Ob-
sérvese que la Pmus continba aumentando durante
toda la fase de inspiracién mecénica, lo que indica
esfuerzo inspiratorio importante durante esta fase,
por lo que la curva de flujo se hace constante y no
descenjente como deberia ser si no se efectuara este
importante esfuerzo. Del mismo modo, puede obser-
varse una elevacién de la presion al final de la inspi-
racion (flecha en la curva de Paw tras la linea punte-
ada), indicando que el tiempo inspiratorio mecénico
excede al tiempo inspiratorio neural, invadiendo la
espiracién del paciente (modificado de 10).

Si bien un flujo inspiratorio reducido pro-
duce asincronia, como hemos visto, un flujo
excesivamente elevado puede provocar ta-
quipnea en el paciente. Este efecto parece
estar mediado por el reflejo de Hering-
Breuer (inhibicion refleja de lainspiracion al
alcanzarse un volumen umbral determi-
nado). El flujo excesivamente rapido activa-
ria los receptores pulmonares de estira-
miento, los cuales, por via vagal, informan al
centro respiratorio el cual cortaria rapida-
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mente la inspiracién. Este acortamiento en
el tiempo inspiratorio neural se acompana
invariablemente de un acortamiento del
tiempo espiratorio neural, ya que las dos fa-
ses del ciclo estan estrechamente relaciona-
das. Por otra parte, un tiempo inspiratorio
muy corto promueve que el tiempo inspira-
torio mecanico se extienda en el tiempo es-
piratorio neural, lo que prolongaria esta
fase. En definitiva, la respuesta de la frecuen-
cia respiratoria al patrén de flujo seleccio-
nado dependera de qué mecanismo predo-
mine. Otros autores atribuyen el aumento
de la frecuencia respiratoria a un acorta-
miento del tiempo inspiratorio motivado
especificamente por el alto flujo aportado
(terminacion refleja de la inspiracion relacio-
nada con el flujo), y no mediado por el re-
flejo de Hering-Breuer.

Los flujos elevados son seleccionados con
frecuencia con la intenciéon de acortar el
tiempo inspiratorio y dar mas tiempo a la es-
piracion, evitando la auto-PEEP. Sin embargo,
el acortamiento de los tiempos neurales por
el flujo excesivamente elevado podria pro-
vocar el efecto contrario al deseado.

El doble trigger es una forma de asincro-
nia que puede observarse cuando la de-
manda del paciente es muy altay el tiempo
inspiratorio mecanico es corto. Se identifica
como dos ciclos inspiratorios seguidos
sin observar fase espiratoria entre ellos
(Fig. 15.8). El esfuerzo inspiratorio del pa-
ciente continta tras haber finalizado el
tiempo inspiratorio del ventilador, lo que
provoca, al llegar al umbral de trigger, un
nuevo disparo por parte de éste. El doble
trigger ocurre principalmente en el modo
ventilatorio «ventilacién controlada por vo-
lumen» al programar un tiempo inspiratorio
excesivamente corto.

5. ASINCRONIA ESPIRATORIA

La asincronia espiratoria se produce cuando
el tiempo inspiratorio mecanico precede o
excede el tiempo inspiratorio neural.

En PSV, la transicion de inspiracién a espi-
racion, denominada ciclado, ocurre cuando

Figura 15.8. Doble trigger. De arriba abaijo se re-
presentan curvas de presion y flujo en un paciente
ventilado en modo bi-level. La curva de presion si-
tuada antes de la linea roja muestra (circulo blanco)
una doble onda de presién que corresponde a un do-
ble disparo del ventilador en el mismo ciclo resh)ira-

torio del paciente. Si observamos la curva de Hujo,
debajo de la de presién, observaremos una deflexion

ositiva tras la creﬂexién negativa espiratoria (flecha
Elonca). Esto implica que el paciente continta inspi-
rando cuando erventi|0c|or ha cesado el ciclo inspi-
ratorio mecdnico, lo que hace que alcance de nuevo
el umbral de trigger y dispare de nuevo al ventilador.

el flujo inspiratorio del paciente (Vinsp) dis-
minuye a una fraccion predeterminada del
flujo inspiratorio pico (Vinsp/Vpico). ldeal-
mente, la entrega de flujo deberia terminar
al cesar el esfuerzo inspiratorio del paciente.
En teoria, se puede obtener la sincroniza-
cion si el cociente Vinsp/Vpico, es decir el
ciclado a espiracion o trigger espiratorio, es
igual al cociente entre el flujo presente al fi-
nal del esfuerzo inspiratorio (Vti) y el Vpico
(Vinsp/Vpico = Vti/Vpico). Sin embargo, esto
puede no ocurrir, ya que el criterio de ci-
clado a espiracion viene dado, como se ha
comentado anteriormente, por un valor de-
terminado de flujo o un porcentaje de éste
con respecto al flujo pico. Cuando no coin-
ciden los tiempos mecanicos y neurales se
produce asincroniay aumenta el trabajo res-
piratorio. Para tratar de impedir que se pro-
duzca esta asincronia es importante conocer
los factores que afectan al Vti/Vpico, que son
el nivel y perfil de la presurizacién del ven-
tilador, la mecanica respiratoria del paciente
y la duracién e intensidad del esfuerzo ins-
piratorio. Podemos decir que para un nivel
dado de presién de soporte y esfuerzo ins-
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piratorio, Vti/Vpico se incrementa a medida
que la constante de tiempo del sistema res-
piratorio aumenta. Esto implica que deberi-
amos programar criterios de ciclado eleva-
dos, por encima del 25%, en los pacientes
obstructivos, que tienen constantes de
tiempo prolongadas, y por debajo del 25%
en los pacientes restrictivos, con constantes
de tiempo mas reducidas. Cuando el tiempo
inspiratorio mecanico es mas corto que el
tiempo inspiratorio neural, el sujeto conti-
nda contrayendo sus musculos respiratorios
durante la espiracién mecanica. Con la pre-
sion de soporte esto puede ocurrir, segln se
ha comentado anteriormente, por una pre-
sion programada demasiado baja, constante
de tiempo del sistema respiratorio corta, cri-
terio de ciclado a espiracion elevado e hipe-
rinsuflacion dindmica, la cual disminuye el
gradiente de presioén y por tanto el flujo. En
la curva de flujo, tras un descenso inicial du-
rante la espiracién, vemos un ascenso hacia
la linea de base que indica esfuerzo inspira-
torio mantenido del paciente (Fig. 15.9). Este
hecho se debe a que al finalizar la inspira-
cién mecanica e iniciarse la espiracion, la
presion de retroceso eldstico es superior a
la presion de los musculos inspiratorios v,
por lo tanto, la presion alveolar es positiva 'y

Figura 15.9. Curvas de rresién, arriba, y flujo,

abajo, en un paciente ventilado en modo PS. Tras un
descenso inicial en la curva de flujo (flujo espiratorio),
se produce un nuevo ascenso hacia la linea de base
(flechas blancas en la curva de flujo). Esto indica es-
fuerzo inspiratorio mantenido del paciente. En la
curva de presion, este esfuerzo mantenido se traduce
en una distorsién céncava inmediatamente después
de descender la presién a la linea de base.
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origina flujo espiratorio. Puesto que el volu-
men pulmonar, y por tanto la presién de re-
troceso elastico, disminuyen mientras con-
tinda el esfuerzo inspiratorio que se opone
a dicha presion, se produce una disminu-
cion del flujo espiratorio. La posterior rela-
jacion de la musculatura inspiratoria elimina
esta presion de oposicion, y el flujo espira-
torio se restablece dependiendo del retro-
ceso elastico pulmonary de las propiedades
resistivas del paciente y del circuito espira-
torio. En algunas ocasiones, el esfuerzo ins-
piratorio es de tal magnitud que alcanza el
umbral de disparo del ventilador y se pro-
duce un doble trigger en la misma respira-
cion.

El tiempo inspiratorio mecanico puede su-
perar al tiempo inspiratorio neural, lo cual
produce asincronia. En las curvas de presion
o flujo puede ser dificil observar este tipo de
asincronia, especialmente si el paciente no
contrae sus musculos espiratorios. A pesar
de ello, en presion de soporte puede obser-
varse una rapida caida en la curva de flujo
inspiratorio. En la curva de presion, durante
la fase inspiratoria, podemos observar una
pequena elevacion al final de la misma, in-
dicando relajacién brusca de los musculos
inspiratorios o contraccién de los espirato-
rios (Figura 15.7). La repercusion de este he-
cho es mas notable en los pacientes con
obstruccioén al flujo aéreo, en los que la in-
cursion del tiempo inspiratorio mecanico en
el tiempo neural espiratorio provoca mayor
grado de hiperinsuflacién y asincronia afa-
dida durante la fase de trigger. Si este incre-
mento de presién supera un cierto umbral
(1,5-3 cmH,O) termina la fase de entrega de
gas.

Las causas de este ultimo tipo de asincro-
nia son un excesivo soporte de presion, una
constante de tiempo prolongaday un crite-
rio de ciclado a espiraciéon excesivamente
bajo.

Los modernos ventiladores tienen la ca-
pacidad de poder variar el criterio de ci-
clado a espiracién. En los pacientes con
constantes de tiempo cortas (lesién pulmo-
nar aguda) seria conveniente escoger un cri-
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terio de ciclado bajo, alargando el tiempo
inspiratorio mecanico. En los pacientes con
constantes de tiempo prolongadas (pacien-
tes obstructivos), un criterio de ciclado mas
elevado reduciria el tiempo inspiratorio me-
canico. En un trabajo publicado por Tassaux
et al, en pacientes con EPOC intubados y
ventilados en modo PSV, programar un cri-
terio de ciclado superior al 25% condujo a
un menor tiempo de presurizacién con dis-
minucion del retraso en la apertura de la
valvula espiratoria, disminucién de la auto-
PEEP, menor retraso de trigger, menor es-
fuerzo para llegar al trigger y menos esfuer-
zos fallidos (Fig. 15.10), en definitiva, mejoria
de la sincronia paciente-ventilador. Crite-
rios de ciclado menores de 25% condujeron
a los efectos contrarios, con empeora-
miento de la asincronia.

Con esta medida, en ambos casos, estari-
amos contribuyendo a prevenir la asincronia
espiratoria. El uso de dispositivos como el
NAVA o PdiDV podria eliminar esta asincro-
nia.

6. INTERFASES E INTERACCION PACIENTE-
VENTILADOR

Hay seis tipos diferentes de interfases co-
mercializadas: mascara oronasal, mascara to-
tal, mascara nasal, pipeta bucal, olivas nasa-
les y helmet. De estas, la mascara oronasal
es la mas utilizada en la situacién de fallo
respiratorio agudo. Comparadas con las
mdscaras nasales, alcanzan mayores presio-
nes en laviaaérea, larespiracion bucal no le
afecta, tienen menos fugas y el grado de co-
operacion del paciente no es tan necesario.
Por el contrario, son menos confortables, el
paciente no puede hablar, comer ni beber
durante la ventilacion. Si se produce erosién
del puente de la nariz, podemos recurrir ala
mascara total o al helmet.

El utilizar una interfase correcta es crucial
para el éxito de la VMNI. Disminuir la fuga
aérea excesiva es un aspecto importante, ya
que ésta produce asincronfay disminuye las
presiones alcanzadas en la via aérea, res-
tando eficacia a la técnica. Escoger un ta-
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Figura 15.10. En esta figura se representan, de arriba abaijo, presién en la via aéreq, flujo, presién diafragmética
y electromiograma del diafragma de un paciente con EPOC intubado y ventilado en modo PSV al que se le aplican
diferentes criterios de ciclado (eje de las X: 10% -ET 10-, 25% -ET 25-, 50% -ET 50- y 70% -ET 70). Con criterios
de ciclado de 10% y 25% la presencia de esfuerzos ineficaces es patente, como puede apreciarse por los trazos
de presion diafragmatica y EMG que no se siguen de entrega de gas (flechas negras), que desaparecen al
aumentar el criterio de ciclado al 50 y 70%. (Modificado de 15).
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mano adecuado de mascarilla es conve-
niente, pero también lo es la eleccién del ar-
nés que la sujeta. La fijacion de la mascara a
la cara del paciente se puede optimizar con
almohadillados en la interfase escogida. Sin
embargo, es inevitable el que se produzca
alguna fuga siendo recomendable utilizar
ventiladores que puedan monitorizarlas y
compensarlas.

Otro aspecto importante es el espacio
muerto de la mascara (VDm). Aparte del es-
pacio muerto estatico de la interfase
(VDme), directamente relacionado con el
volumen que tiene, algunos autores afiaden
el espacio muerto dinamico (VDdin) que es
el debido a la cantidad de gas exhalado que
se vuelve a inhalar, limitando y comprome-
tiendo la ventilacion alveolar. Este VDdin se
puede contrarrestar con un flujo suficiente
durante la espiracion. En este sentido, se ha
comprobado la poca repercusion que tiene
el volumen de espacio muerto de la mascara
siempre que exista una adecuada presuriza-

cion durante la fase espiratoria. Esta eficacia
del flujo durante la espiracion se podria op-

timizar utilizando puertos espiratorios sobre
el puente nasal de la mascara.

Un reciente estudio compara dos interfa-
ses empleadas en el fallo respiratorio
agudo, helmet y mascara oronasal. Los
autores mi-den los tiempos de retraso
después de un es-fuerzo inspiratorio

(tiempo de retraso de trigger y tiempo en
retornar la nivel de PEEP basal), el producto
presion-tiempo durante la fase inspiratoria
y analizan los esfuerzos fa-llidos utilizando
diversas sensibilidades de trigger y niveles
de presién de soporte. El funcionamiento
de los ventiladores se afecto

significativamente al utilizar el helmet, con
tiempos de retraso de mas del doble al

com-pararlos con la mascara oronasal. Este

efecto fue mds pronunciado con niveles de
PEEP < 8 cmH,O. Del mismo modo, con
helmet, la aplicacion de presién de
soporte tuvo un efecto favorable sobre el
retraso de los tiem-pos inspiratorios. Con el
empleo de mdscara oronasal no se observé

esta repercusion al utilizar PEEP y PS. El
producto presion-tiempo durante la fase

de trigger (PTPtrigger)

y durante el retorno al nivel basal de PEEP
(PTP,p), como estimacion del esfuerzo ins-
piratorio, fue menor con helmet que con
mascara oronasal. Este hallazgo se atribuyé a
que el mayor reservorio del helmet amorti-
guoé los cambios de presion durante el es-
fuerzo inspiratorio. Sin embargo, el producto
presién-tiempo de toda la fase inspiratoria
(PTP,,) fue similar para las dos interfases.

Otro estudio compara la mascara oronasal
con helmet en modo presién de soporte. El
uso de helmet para proporcionar PS au-
mento el esfuerzo inspiratorio, promovié la
aparicion de asincronias, empeoro la elimi-
nacion de CO, y aumento6 la disnea, compa-
rado con la mascara oronasal.

Un reciente estudio disefia una estrategia
para mejorar la sincronia paciente - ventila-
dor con el uso del helmet en presion de so-
porte. Los autores proponen utilizar una PEEP
mas alta, de 10 cmH,O, mayor presion de so-
porte, de hasta 20 cmH,O, retirar los filtros,
utilizar tubuladuras mas cortas y de baja re-
sistencia e inflado del almohadillado interno
del helmet. Con estas medidas los autores
encuentran unas tasas de presurizacion y
despresurizacion mas rapidas, menor fugay
una disminucién de los fallos de trigger, me-
jorando asi la sincronia paciente — ventilador.

7. HUMIDIFICACION E INTERACCION
PACIENTE-VENTILADOR

Desde hace afos existe consenso en la ne-
cesidad de acondicionamiento de los gases
inspirados, y que esto repercute en el man-
tenimiento de un adecuado funcionamiento
ciliar y caracteristicas reolégicas del moco
respiratorio. La humidificacién de los gases
inspirados es esencial en el tratamiento de
pacientes que necesitan ventilaci6n meca-
nica mediante tubo orotraqueal y en VMNI.

Para humidificar y calentar el gas inspirado
disponemos de intercambiadores calor-hu-
medad (HME) y humidificadores activos. Los
HME restan eficacia a la VMNI en la dismi-
nucioén del esfuerzo inspiratorio, compara-
dos con los humidificadores activos, en los
pacientes tratados por fallo respiratorio
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agudo. Esto puede ser debido a un aumento
del espacio muerto, lo cual provoca efectos
negativos sobre el intercambio de gases. La
forma en la que los sistemas de humidifica-
cion afectan al trigger se desconoce; sin em-
bargo, el incremento del esfuerzo inspirato-
rio y espacio muerto pueden sugerir
indirectamente que los HME pueden inter-
ferir con la interaccion paciente-ventilador.

8. REINHALACION DE CO, Y ASINCRONIA
PACIENTE-VENTILADOR

Con el uso de ventiladores de VMNI, de
rama Unica, existe la posibilidad de reinha-

lacion de CO,. Si esto ocurre, el impulso
ventilatorio aumentay contribuye a la apari-
cion de asincronias. La reinhalacion se
puede minimizar si el puerto espiratorio se
encuentra en la mascara y no en la tubula-
dura del ventilador, si el oxigeno se adminis-
tra en la propia mascara, con un nivel de
EPAP minimo (4 cmH,0) o con dispositivos
antireinhalacién, como la valvula plateau.

Los mayores determinantes para reinhalar
CO, son el tiempo espiratorio y el flujo a tra-
vés del circuito durante la espiracion, por lo
que es necesario un nivel minimo de EPAP,
como se ha comentado, para impedir la rein-
halacion.

/
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e El tratamiento con soporte ventilatorio para el paciente en situacion de fallo respi-
ratorio agudo plantea en muchas ocasiones problemas de sincronizacion entre el
paciente y el ventilador, lo que resta eficacia a este tipo de terapia y conduce a una
situacion de aumento de trabajo respiratorio que puede llevar a fracaso de la téc-
nica.

* La asincronia se puede producir tanto en la fase de trigger, como de presurizacion
y de ciclado a espiracion.

e Es importante identificar este problema para darle solucion con la mayor celeridad.
Para ello, la observacién de las curvas de presion y flujo, asi como la valoracion clinica
del paciente a pie de cama, son fundamentales.

e Actualmente se trabaja en modos ventilatorios que tratan de optimizar la interaccion

paciente-ventilador como es el caso de la asistencia ventilatoria neuralmente ajustada

(NAVA), de forma que el inicio del esfuerzo por parte del paciente sea detectado

precozmente por el ventilador y la entrega de flujo y finalizacion de la misma se

adapten a la demanda del paciente y a la finalizacion de la inspiracién del mismo.
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