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PALABRA,S CLAVE Resumen La ventilacion mecanica es una terapia usual en los pacientes ingresados en la UCI

Ven.tllac1.on. en situacion de fallo respiratorio agudo severo. Ademas de los trastornos del intercambio de

/r;o.mvastva, gases, la indicacion principal para iniciarla la constituye la presencia de signos de fatiga de los
sincronia

musculos respiratorios. Para que la ventilacion mecanica tenga éxito es fundamental que venti-
lador y paciente estén sincronizados, es decir, que el esfuerzo que el enfermo hace para iniciar
la inspiracion sea reconocido por el ventilador y este entregue rapidamente un flujo de gas, que
el flujo aportado por el ventilador se adapte a le necesidad de flujo del paciente durante la fase
de entrega de gas y que el ventilador reconozca el cese de la actividad inspiratoria del pacien-
te, finalice la entrega de gas y abra la valvula espiratoria para permitir la espiracion del pa-
ciente. Esta secuencia de hechos, que parecen tan logicos, casi nunca se consigue en la practica
clinica, siendo habitual observar en los pacientes ventilados algun tipo de asincronia. La presen-
cia de desadaptacion o asincronia paciente-ventilador conduce invariablemente a un aumento
del trabajo respiratorio, lo que hara fracasar el objetivo fundamental del soporte ventilatorio
que no es otro que la disminucion del trabajo respiratorio del paciente.

paciente-ventilador;
Fallo respiratorio
agudo;

Interaccion
paciente-ventilador

KEYWORPS Patient-ventilator interaction

Non-invasive

ven.tllat1on; . Abstract Mechanical ventilation is a standard therapy in patients admitted to the ICU in a
Patient-ventilator situation of severe acute respiratory failure. Addition to the disruption of gas exchange, the main
asynchrony; indication to start is the presence of signs of respiratory muscle fatigue. For mechanical ventilation
Acute respiratory is essential to succeed and patient ventilator are synchronized, ie the effort that the patient does
fall.ure; . the inspiration to start being recognized by the fan and it quickly delivers a gas flow, the flow
:’:tt;tregcta/::tﬂator contributed by the fan will need to adapt to patient flow during the delivery of gas and that the

fan recognize the termination of inspiratory activity of the patient, complete the delivery of gas

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: silvilo28@hotmail.com



Interaccion paciente-ventilador

55

and expiratory valve opens to allow the expiration of the patient. This sequence of events that
seem so logical, almost never achieved in clinical practice, still common in ventilated patients see
some kind of asynchrony. The presence of mismatch or patient-ventilator asynchrony invariably
leads to an increased work of breathing, which will defeat the fundamental objective of
ventilatory support which is none other than the decrease of the patient work of breathing.

Introduccion

La ventilacion mecanica es una técnica ampliamente utili-
zada en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) como so-
porte del paciente en situacion de fallo respiratorio agudo
severo, tanto en su modalidad de ventilacion mecanica con-
vencional como no invasiva. La ventilacién mecanica no in-
vasiva (VMNI) se refiere al empleo de soporte ventilatorio
sin intubar la traquea del paciente’2. La principal razéon
para el ingreso de los pacientes en la UCI es recibir soporte
ventilatorio®, siendo la disminucion del trabajo respiratorio
el argumento mas empleado para iniciar dicho soporte®. Hoy
en dia podemos considerar la VMNI como el estandar en el
manejo y cuidado de los pacientes con enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica (EPOC) exacerbada, habiendo de-
mostrado disminuir la mortalidad, estancia hospitalaria e
intubacion traqueal’-239,

El esfuerzo inspiratorio del paciente en situacion de fallo
respiratorio agudo puede llegar a ser seis veces el normal,
lo que, de mantenerse en el tiempo, puede conducirle a una
situacion de fatiga muscular e, incluso, a dano estructural
de los mUsculos respiratorios. Para reducir el trabajo respi-
ratorio del paciente es necesario que enfermo y ventilador
se adapten, es decir, que los tiempos mecanicos se ajusten
a los tiempos neurales, y la demanda de flujo del paciente
sea cubierta por el ventilador®. Por tanto, la asincronia pa-
ciente-ventilador se puede definir como aquella situacion
en la que se produce un desajuste entre el tiempo neural
(paciente) y mecanico (ventilador), o cuando el flujo entre-
gado por el ventilador es inadecuado para cubrir la deman-
da de flujo del paciente®’. Esta asincronia se puede observar
en todos los modos ventilatorios, y esta determinada por
factores relacionados con el paciente o por el ventilador
(tabla 1)%°. El fallo en conseguir una adecuada sincroniza-
cion paciente-ventilador puede producir efectos deletéreos
y complicaciones para el paciente (tabla 2)°. Los esfuerzos
que no consiguen disparar el ventilador conducen a un re-
traso en el destete de la ventilacion mecanica, pueden pro-
vocar dafo diafragmatico y una mayor tasa de traqueotomias
en la UCI. La optimizacion del nivel de presion de soporte
(PS) y de PEEP pueden disminuir la tasa de esfuerzos fallidos
durante la ventilacion mecanica’.

La visualizacion de las curvas de presion y flujo nos ayuda
a diagnosticar las posibles asincronias que se puedan produ-
cir durante la VMNI. Explicaremos brevemente la morfologia
de las mismas y las fases de la curva de presion.

En la VMNI, en su modalidad de PS, modo ampliamente
utilizado, el flujo aportado sigue un patron desacelerado
que determina la morfologia cuadrada de la curva de pre-
sion. El pico maximo de la curva de flujo coincide con el ni-
vel de presion programado (fig. 1), y a partir de ahi se
producira un descenso en la velocidad de entrega de flujo,

que mantiene constante el nivel de presién, hasta alcanzar-
se un determinado 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 altera-
da o modificada por varios factores. La constante de tiempo
elevada de los pacientes obstructivos determina una caida
mas lenta de flujo, por lo que se tardara mas en alcanzar el
criterio de ciclado y, por tanto, se prolonga el tiempo inspi-
ratorio mecanico. Lo contrario ocurre en los enfermos res-
trictivos 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 caracteristica, implica un

Tabla 1 Factores que afectan a la sincronia
paciente-ventilador

Debidos
al ventilador

Mecanismo de trigger: presion, flujo,
curva de flujo (autotrack)
Sensibilidad programada

Tiempo de rampa

Entrega de flujo

Patron de flujo

Ciclado a espiracion

Artefactos de flujo (nebulizadores,
oxigeno anadido)

Nivel de sedacion

Esfuerzo inspiratorio, impulso central,
tiempos neurales

Patologia del sistema respiratorio

o abdomen, presencia de secreciones
Nivel de autoPEEP

Presencia de fugas

Debidos
al paciente

Tabla 2 Efectos adversos derivados de la asincronia
paciente-ventilador

Lucha del paciente con el ventilador

Mayores requerimientos de sedacion

Aumento del trabajo respiratorio

Dano muscular

Alteraciones de la relacion ventilacion/perfusion
Hiperinsuflacion dinamica

Retraso en la desconexion de la ventilacion mecanica
Estancia prolongada

Mayor coste
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Figura 1 Curvas, de arriba abajo, de presion, flujo y volumen.
La curva de flujo muestra un ascenso rapido inicial hasta alcan-
zar un valor maximo que determina el nivel de presion progra-
mado. Posteriormente se produce una caida de flujo que man-
tiene constante la presion y un descenso (final de la linea de
color verde) que coincide con un 25% del valor maximo alcan-
zado, produciéndose el ciclado a espiracion.

considerable esfuerzo inspiratorio del paciente motivado
por un escaso nivel de PS (fig. 2). La fuga aérea también
modifica la caida de flujo inspiratorio, interfiriendo con la
llegada 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

Figura 2 Curvas de presion (arriba) y flujo (abajo). Obsérve-
se la morfologia mas redondeada, o cuadrada, de la segunda
onda de flujo, debido a un importante esfuerzo inspiratorio
del paciente.

de PS y fase de ciclado. La fase de trigger corresponde a
una deflexion negativa inicial de la curva de presion motiva-
da por el esfuerzo inspiratorio del paciente. Una vez dispa-
rado el ventilador viene una fase de ascenso rapida, fase de
presurizacion, cuya pendiente vendra determinada 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 PS) debido a la caida del flujo inspiratorio. Por
altimo, al alcanzarse el criterio de ciclado a espiracion, vie-
ne un descenso de la curva de presion coincidiendo con el
inicio de la espiracion.

Con fines didacticos, describiremos la asincronia en las
tres fases del ciclo ventilatorio: fase de trigger, entrega de
flujo y ciclado.

Asincronia durante la fase de trigger

El esfuerzo inspiratorio del paciente inicia la entrega de gas
por el ventilador al alcanzar un determinado umbral, tri-
gger, programado por el operador™. El trigger puede ser pro-
gramado para detectar un cambio de presion en la via aérea,
de flujo, volumen o curva de flujo (autotrack: senal de flujo
dibujada por el propio software del ventilador sobre la curva
de flujo del paciente, retrasandola 300 milisegundos sobre
esta ultima y con una diferencia de flujo de 0,25 /s (fig. 3).
Recientemente se han disefiado dos nuevos modos de trigger
que utilizan la presion diafragmatica (servoventilacion im-
pulsada por presion diafragmatica [PdiDV]) y la actividad

IPAP
Presion
EPAP
Punto de
Forma de enlace de
la sefial cambio a
EPAP
Flujo estimado
del paciente
Flujo

Punto de
enlace de
gatillar a
IPAP

Figura 3 Senal de flujo secundaria dibujada por el software
del ventilador sobre la curva real de flujo del paciente. El
flujo difiere en 0,25 /s y se retrasa 300 mseg. En los puntos
de interseccion se produce la activacion del ciclo IPAP y EPAP
(ver en figura).
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eléctrica del diafragma (asistencia ventilatoria neuralmente
ajustada [NAVA]) como senal de disparo. Con la PdiDV cada
respiracion es disparada por un cambio de presion diafrag-
matica predeterminado o con un umbral de flujo alcanzado,
dependiendo de cual se alcance primero. Con NAVA el venti-
lador es disparado cuando la senal eléctrica del diafragma
alcanza un determinado nivel preestablecido®'.

La asincronia debida a la fase de trigger se puede expre-
sar como autociclado (disparo del ventilador en ausencia de
esfuerzo del paciente), retraso de trigger (tiempo de demo-
ra desde que se produce el esfuerzo del paciente hasta que
el ventilador entrega el flujo de gas) y esfuerzos inefectivos
(esfuerzos musculares del paciente que no disparan el ven-
tilador)?.

El autociclado se puede producir como consecuencia de ar-
tefactos en el circuito del ventilador, presencia de agua en el
circuito, fugas y oscilaciones cardiacas. Ocurre en pacientes
con bajo impulso inspiratorio central, frecuencia respiratoria
lenta, volumen sistolico elevado y ausencia de hiperinsufla-
cion dinamica. El autociclado puede interferir considerable-
mente con el manejo del paciente, pudiendo disminuir la
presion parcial de CO, en sangre arterial (PaC0,) y afectar al
esfuerzo inspiratorio. También puede interferir en la toma de
decisiones; por ejemplo, en los pacientes con muerte cere-
bral puede retrasar la declaracion de muerte, con las impli-
caciones que ello tiene en la donacion de 6rganos.

Las curvas de presion y flujo ayudan a detectar este pro-
blema. La ausencia de una caida inicial de presion por deba-
jo de la presién de fin de espiracion es indicativa de
autociclado.

Esta forma de asincronia se puede minimizar aumentando
el umbral de presion o flujo para el disparo del ventilador,
aumentando el impulso central del paciente (disminuyendo
la sedacion o aumentando la PaCO, y eliminando las fugas®'".

El inicio de la fase de trigger se puede observar en la cur-
va de flujo como un cambio en la forma del flujo espiratorio
0 una deflexion en la curva de presion. El tiempo entre este
cambio de la curva de flujo y el momento en que la curva de
presion muestra su ascenso es el retraso de trigger. Si el
cambio en el flujo espiratorio en sentido ascendente, indi-
cando inspiracion, no se sigue de una respiracion, tendre-
mos un esfuerzo inspiratorio fallido.

El retraso en el trigger y el esfuerzo fallido tienen causas
comunes. Estan en relacion con factores derivados del ven-
tilador y debidos al propio paciente. Los factores debidos al
paciente son la hiperinsuflacion dinamica, bajo impulso res-
piratorio central y debilidad muscular. En cuanto al ventila-
dor, los niveles altos de asistencia y la asincronia espiratoria
en forma de retraso de apertura de la valvula de espiracion
(tiempo inspiratorio mecanico superior al tiempo inspirato-
rio neural) son los factores asociados a retraso de trigger y
esfuerzos fallidos” 2.

En estudios previos se decia que el esfuerzo inspiratorio
era mayor con el trigger de presion que con el de flujo. Sin
embargo, con los ventiladores de nueva generacion esta di-
ferencia es inapreciable. No obstante, la forma de sefal de
flujo o autotrack disminuye el retraso de trigger y los es-
fuerzos ineficaces. Obviamente, el retraso en el disparo del
ventilador y los esfuerzos ineficaces no constituyen un pro-
blema con el PdiDV y NAVA, en los que la entrega de flujo
ocurre inmediatamente después de iniciarse el esfuerzo del
paciente®''. Para disminuir el retraso en el disparo del ven-

tilador y los esfuerzos ineficaces es importante disminuir la
autoPEEP (utilizando bajos volumenes corrientes, prolon-
gando el tiempo espiratorio, disminuyendo la resistencia
espiratoria al flujo y acortando el tiempo en que la inspira-
cion mecanica se opone a la espiracion neural del paciente),
aumentar la presion generada por los musculos inspiratorios
durante la fase de trigger (disminuyendo el nivel de seda-
cion y corrigiendo la alcalosis), aplicacion de PEEP externa
para contrarrestar la autoPEEP, disminuir el umbral de pre-
sion o flujo del trigger del ventilador y utilizar ventiladores
de nueva generacién, con un tiempo medio de retraso de
trigger de 100-120 milisegundos?.

Asincronia durante la fase de presurizacion

La asincronia durante la fase de presurizacion se producira
siempre que la demanda de flujo del paciente no sea suplida
por el flujo aportado por el ventilador. El tiempo en que se
alcanza la presion prefijada, denominado tiempo de rampa
(rise time), puede tener una notable influencia en la sincro-
nia durante esta fase. No existe una regla fija para determi-
nar qué tiempo de rampa es mejor, pero sabemos que tanto
los tiempos prolongados como los excesivamente cortos se
asocian a asincronia®’.

En las Ultimas dos décadas, se han incorporado nuevos
modos ventilatorios que mejoran la asincronia pacien-
te-ventilador. En la ventilacion proporcional asistida (PAV) la
presion entregada por el ventilador es proporcional al es-
fuerzo del paciente, asistiendo el flujo y volumen del enfer-
mo con una proporcionalidad prefijada. ELl PdiDV y la NAVA
ya han sido comentados. Estos nuevos modos representan
un musculo inspiratorio externo controlado directa o indi-
rectamente por el impulso respiratorio del paciente. De es-
tos tres modos, solo la PAV se esta utilizando en la practica
clinica habitual®. La forma de la curva de flujo nos puede
orientar hacia la posibilidad de asincronia durante la fase de
presurizacion. En PS, si el paciente relaja toda la muscula-
tura respiratoria después del trigger, la duracion de la fase
de presurizacion depende de la constante de tiempo del sis-
tema respiratorio y del valor de porcentaje de flujo escogi-
do para el ciclado a espiracion. Si el paciente no relaja sus
mUsculos respiratorios después de la fase de trigger, la du-
racion de la fase de presurizacion es impredecible, ya que la
presion ejercida por los mUsculos respiratorios (Pmus) pue-
de variar respiracion a respiracion. Por lo tanto, cualquier
desviacion de la forma de la curva de flujo en condiciones
pasivas (un patron de flujo descendente) nos alertara de la
posible asincronia. Por ejemplo, una forma de flujo redon-
deada o constante, indica esfuerzo inspiratorio mantenido
por inadecuado soporte de presion (fig. 2)'.

Si bien un flujo inspiratorio reducido produce asincronia,
como hemos visto, un flujo excesivamente elevado puede
provocar taquipnea en el paciente. Este efecto parece estar
mediado por el reflejo de Hering-Breuer (inhibicion refleja
de la inspiracion al alcanzarse un volumen umbral determi-
nado). El flujo excesivamente rapido activaria los recepto-
res pulmonares de estiramiento, los cuales, por via vagal,
informan al centro respiratorio, el cual cortaria rapidamen-
te la inspiracion. Este acortamiento en el tiempo inspirato-
rio neural se acompana invariablemente de un acortamiento
del tiempo espiratorio neural, ya que las dos fases del ciclo
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estan estrechamente relacionadas. Por otra parte, un tiem-
po inspiratorio muy corto promueve que el tiempo inspirato-
rio mecanico se extienda en el tiempo espiratorio neural, lo
que prolongaria esta fase. En definitiva, la respuesta de la
frecuencia respiratoria al patréon de flujo seleccionado de-
pendera de qué mecanismo predomine*. Otros autores atri-
buyen el aumento de la frecuencia respiratoria a un
acortamiento del tiempo inspiratorio motivado especifica-
mente por el alto flujo aportado (terminacion refleja de la
inspiracion relacionada con el flujo), y no mediado por el
reflejo de Hering-Breuer™.

Los flujos elevados son seleccionados con frecuencia con la
intencion de acortar el tiempo inspiratorio y dar mas tiempo
a la espiracion, evitando la autoPEEP. Sin embargo, el acorta-
miento de los tiempos neurales por el flujo excesivamente
elevado podria provocar el efecto contrario al deseado?).

El doble trigger es una forma de asincronia que puede
observarse cuando la demanda del paciente es muy alta, y
el tiempo inspiratorio mecanico es corto. Se identifica como
dos ciclos inspiratorios seguidos sin observar fase espiratoria
entre ellos (fig. 4). El esfuerzo inspiratorio del paciente con-
tinda tras haber finalizado el tiempo inspiratorio del venti-
lador, lo que provoca, al llegar al umbral de trigger, un
nuevo disparo por parte de este. El doble trigger ocurre
principalmente en el modo ventilatorio “ventilacion contro-
lada por volumen” al programar un tiempo inspiratorio ex-
cesivamente corto’.

Asincronia espiratoria
La asincronia espiratoria se produce cuando el tiempo inspi-

ratorio mecanico precede o excede el tiempo inspiratorio
neural.

Figura 4 Doble trigger. De arriba abajo se representan cur-
vas de presion y flujo en un paciente ventilado en modo bile-
vel. La curva de presion situada antes de la linea roja muestra
(circulo blanco) una doble onda de presion que corresponde a
un doble disparo del ventilador en el mismo ciclo respiratorio
del paciente. Si observamos la curva de flujo, debajo de la de
presion, observaremos una deflexion positiva tras la deflexion
negativa espiratoria (flecha blanca). Esto implica que el pa-
ciente continua inspirando cuando el ventilador ha cesado el
ciclo inspiratorio mecanico, lo que hace que alcance de nuevo
el umbral de trigger y dispare de nuevo al ventilador. Este he-
cho, unido a la presencia de una concavidad negativa observa-
da al final de la curva de presion (flecha blanca), implica ade-
mas un mayor tiempo inspiratorio neural que mecanico.

En ventilacion con soporte de presion (PSV), la transicion
de inspiracion a espiracion, denominada ciclado, ocurre
cuando el flujo inspiratorio del paciente (Vinsp) disminuye a
una fraccion predeterminada del flujo inspiratorio pico
(Vinsp/Vpico). Idealmente, la entrega de flujo deberia ter-
minar al cesar el esfuerzo inspiratorio del paciente. En teo-
ria, se puede obtener la sincronizacion si el cociente Vinsp/
Vpico, es decir el ciclado a espiracion o trigger espiratorio,
es igual al cociente entre el flujo presente al final del es-
fuerzo inspiratorio (Vti) y el Vpico (Vinsp/Vpico = Vti/Vpi-
co). Sin embargo, esto puede no ocurrir, ya que el criterio
de ciclado a espiracion viene dado, como se ha comentado
anteriormente, por un valor determinado de flujo o un
porcentaje de éste con respecto al flujo pico. Cuando no
coinciden los tiempos mecanicos y neurales se produce asin-
cronia y aumenta el trabajo respiratorio’". Para tratar de
impedir que se produzca esta asincronia, es importante co-
nocer los factores que afectan al Vti/Vpico, que son el nivel
y perfil de la presurizacion del ventilador, la mecanica respi-
ratoria del paciente y la duracion e intensidad del esfuerzo
inspiratorio. Podemos decir que para un nivel dado de PS 'y
esfuerzo inspiratorio, Vti/Vpico se incrementa a medida que
la constante de tiempo del sistema respiratorio aumenta.
Esto implica que deberiamos programar criterios de ciclado
elevados, 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 me-
canico es mas corto que el tiempo inspiratorio neural, el
sujeto continla contrayendo sus musculos respiratorios du-
rante la espiracion mecanica. Con la PS esto puede ocurrir,
seglin se ha comentado anteriormente, por una presion pro-
gramada demasiado baja, constante de tiempo del sistema
respiratorio corta, criterio de ciclado a espiracion elevado e
hiperinsuflacion dinamica, la cual disminuye el gradiente de
presion y por tanto el flujo®™. En la curva de flujo, tras un
descenso inicial durante la espiracion, vemos un ascenso
hacia la linea de base que indica esfuerzo inspiratorio man-
tenido del paciente (fig. 4). Este hecho se debe a que al fi-
nalizar la inspiracion mecanica e iniciarse la espiracion, la
presion de retroceso elastico es superior a la presion de los
musculos inspiratorios y, por lo tanto, la presion alveolar es
positiva y origina flujo espiratorio. Puesto que el volumen
pulmonar, y por tanto la presion de retroceso elastico, dis-
minuyen mientras continla el esfuerzo inspiratorio que se
opone a dicha presion, se produce una disminucion del flujo
espiratorio. La posterior relajacion de la musculatura ins-
piratoria elimina esta presion de oposicion, y el flujo espira-
torio se restablece dependiendo del retroceso elastico
pulmonar y de las propiedades resistivas del paciente y del
circuito espiratorio. En algunas ocasiones, el esfuerzo inspi-
ratorio es de tal magnitud que alcanza el umbral de disparo
del ventilador y se produce un doble trigger en la misma
respiracion’-1214,

El tiempo inspiratorio mecanico puede superar 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 PS 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, indi-
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cando relajacion brusca de los musculos inspiratorios o con-
traccion de los espiratorios. La repercusion de este hecho es
mas notable en los pacientes con obstruccion al flujo aéreo,
en los que la incursion del tiempo inspiratorio mecanico en
el tiempo neural espiratorio provoca mayor grado de hipe-
rinsuflacion y asincronia anadida durante la fase de trigger.
Si este incremento de presion supera un cierto umbral
(1,5-3 cm H,0) termina la fase de entrega de gas.

Las causas de este Gltimo tipo de asincronia son un exce-
sivo soporte de presion, una constante de tiempo prolonga-
da y un criterio de ciclado a espiracidon excesivamente
bajo?12,

Los modernos ventiladores tienen la capacidad de poder
variar el criterio de ciclado a espiracion. En los pacientes
con constantes de tiempo cortas (lesion pulmonar aguda)
seria conveniente escoger un criterio de ciclado bajo, alar-
gando el tiempo inspiratorio mecanico. En los pacientes con
constantes de tiempo prolongadas (pacientes obstructivos),
un criterio de ciclado mas elevado reduciria el tiempo inspi-
ratorio mecanico. En un trabajo publicado por Tassaux et al,
en pacientes con EPOC intubados y ventilados en modo PSV,
programar un criterio de ciclado superior al 25% condujo a
un menor tiempo de presurizacién con disminucion del re-
traso en la apertura de la valvula espiratoria, disminucion
de la autoPEEP, menor retraso de trigger, menor esfuerzo
para llegar al trigger y menos esfuerzos fallidos, en definiti-
va, mejoria de la sincronia paciente-ventilador. Criterios de
ciclado menores de 25% condujeron a los efectos contrarios,
con empeoramiento de la asincronia®.

Con esta medida, en ambos casos estariamos contribuyen-
do a prevenir la asincronia espiratoria. El uso de dispositivos
como el NAVA o PdiDV podria eliminar esta asincronia®.

Interfases e interaccion paciente-ventilador

Hay seis tipos diferentes de interfases comercializadas:
mascara oronasal, mascara total, mascara nasal, pipeta bu-
cal, olivas nasales y helmet. De estas, la mascara oronasal
es la mas utilizada en la situacion de fallo respiratorio agu-
do. Comparadas con las mascaras nasales, alcanzan mayores
presiones en la via aérea, la respiracion bucal no le afecta,
tienen menos fugas y el grado de cooperacion del paciente
no es tan necesario. Por el contrario, son menos conforta-
bles, el paciente no puede hablar, comer ni beber durante
la ventilacion. Si se produce erosion del puente de la nariz,
podemos recurrir a la mascara total o al helmets.

El utilizar una interfase correcta es crucial para el éxito
de la VMNI. Disminuir la fuga aérea excesiva es un aspecto
importante, ya que esta produce asincronia y disminuye las
presiones alcanzadas en la via aérea, restando eficacia a la
técnica. Escoger un tamano adecuado de mascarilla es con-
veniente, pero también lo es la eleccion del arnés que la
sujeta. La fijacion de la mascara a la cara del paciente se
puede optimizar con almohadillados en la interfase escogi-
da. Sin embargo, es inevitable que se produzca alguna fuga,
siendo recomendable utilizar ventiladores que puedan mo-
nitorizarlas y compensarlas'’.

Otro aspecto importante es el espacio muerto de la mas-
cara (VDm). Aparte del espacio muerto estatico de la inter-
fase (VDme), directamente relacionado con el volumen que
tiene, algunos autores anaden el espacio muerto dinamico

(VDdin) que es el debido a la cantidad de gas exhalado que
se vuelve a inhalar, limitando y comprometiendo la ventila-
cion alveolar. Este VDdin se puede contrarrestar con un flu-
jo 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 ade-
cuada presurizacion durante la fase espiratoria. Esta efica-
cia del flujo durante la espiracion se podria optimizar
utilizando puertos espiratorios sobre el puente nasal de la
mascara’®.

Un reciente estudio compara dos interfases empleadas en
el fallo respiratorio agudo, helmet y mascara oronasal. Los
autores miden los tiempos de retraso después de un esfuer-
zo inspiratorio (tiempo de retraso de trigger y tiempo en
retornar al nivel de PEEP basal), el producto presion-tiempo
durante la fase inspiratoria y analizan los esfuerzos fallidos
utilizando diversas sensibilidades de trigger y niveles de PS.
El funcionamiento de los ventiladores se vio afectado signi-
ficativamente al utilizar el helmet, con tiempos de retraso
de mas del doble al compararlos con la mascara oronasal.
Este efecto fue mas pronunciado con niveles de PEEP < 8 cm
H,0. Del mismo modo, con helmet, la aplicacion de PS tuvo
un efecto favorable sobre el retraso de los tiempos inspira-
torios. Con el empleo de mascara oronasal no se observé
esta repercusion al utilizar PEEP y PS. El producto pre-
sion-tiempo durante la fase de trigger (PTPtrigger) y du-
rante el retorno al nivel basal de PEEP (PTPpg;), como
estimacion del esfuerzo inspiratorio, fue menor con helmet
que con mascara oronasal. Este hallazgo se atribuy6 a que el
mayor reservorio del helmet amortigué los cambios de pre-
sion durante el esfuerzo inspiratorio. Sin embargo, el pro-
ducto presion-tiempo de toda la fase inspiratoria (PTPqr)
fue similar para las dos interfases.

Otro estudio compara la mascara oronasal con helmet en
modo PS. El uso de helmet para proporcionar PS aumento el
esfuerzo inspiratorio, promovi6 la aparicion de asincronias,
empeoro la eliminacion de CO, y aumento la disnea, compa-
rado con la mascara oronasal®.

Humidificacion e interaccion
paciente-ventilador

Desde hace afos existe consenso sobre la necesidad de
acondicionamiento de los gases inspirados, y que esto
repercute en el mantenimiento de un adecuado funcio-
namiento ciliar y caracteristicas reologicas del moco respi-
ratorio. La humidificacion de los gases inspirados es esencial
en el tratamiento de pacientes que necesitan ventilacion
mecanica mediante tubo orotraqueal y en VMNI?',

Para humidificar y calentar el gas inspirado disponemos de
intercambiadores calor-humedad (HME) y humidificadores
activos. Los HME restan eficacia a la VMNI en la disminucién
del esfuerzo inspiratorio, comparados con los humidificado-
res activos, en los pacientes tratados por fallo respiratorio
agudo. Esto puede ser debido a un aumento del espacio
muerto, lo cual provoca efectos negativos sobre el inter-
cambio de gases. La forma en la que los sistemas de humidi-
ficacion afectan al trigger se desconoce; sin embargo, el
incremento del esfuerzo inspiratorio y espacio muerto pue-
den sugerir indirectamente que los HME pueden interferir
con la interaccion paciente-ventilador®.
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Reinhalacion de CO, y asincronia
paciente-ventilador

Con el uso de ventiladores de VMNI, de rama Unica, existe la
posibilidad de reinhalacion de CO,. Si esto ocurre, el impul-
so ventilatorio aumenta y contribuye a la aparicion de asin-
cronias. La reinhalacion se puede minimizar si el puerto
espiratorio se encuentra en la mascara y no en la tubuladura
del ventilador, si el oxigeno se administra en la propia mas-
cara, con un nivel de EPAP minimo (4 cm H,0) o con disposi-
tivos antirreinhalacion, como la valvula plateau.

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

Conclusion

El tratamiento con soporte ventilatorio para el paciente en
situacion de fallo respiratorio agudo plantea en muchas oca-
siones problemas de sincronizacion entre el paciente y el
ventilador, lo que resta eficacia a este tipo de terapia y con-
duce a una situacion de aumento de trabajo respiratorio que
puede llevar al fracaso de la técnica. La asincronia se puede
producir tanto en la fase de trigger como de presurizacion y
de ciclado a espiracion. Es importante identificar este proble-
ma para darle solucion con la mayor celeridad. Para ello, la
observacion de las curvas de presion y flujo, asi como la valo-
racion clinica del paciente a pie de cama son fundamentales.

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 pacien-
te y a la finalizacion de la inspiracion del mismo.
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