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INTRODUCCION

El analisis de las interacciones entre la ventilacién
mecanica y el sistema cardio-respiratorio, requiere hacer
mencion a diversos conceptos ¥ técnicas frecuentes en pa-
cientes de cuidados intensivos, pero posiblemente, inusua;
les en cualquier otra area hospitalaria. Por este motivo
hemos considerado que inicialmente seria util una descrip-
¢ién general de las técnicas empleadas en este trabajo. lo
que sin duda facilitara su comprension al lector no espe-

cialista.

1) CONCEPTO DE VENTILACION MECANICA :

El término Ventilacién Mecdnica (VM) incluye cualquier
método de asistencia respiratoria que permita satisfacer
parte o todo el volumen de gas necesario para la respira-

cidén. Esto puede conseguirse mediante la aplicacion de una

presién negativa o a través de una presion positiva.

E]l método de VM con presion negativa consiste basica-

mente en aplicar una presion negativa extratoracica que

crea una presion subatmosférica dentro del térax, lo que

induce el paso de aire hacia los pulmornes. Este procedi-
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mientc en la actualidad practicamente no se emplea aunque

hay algunos prototipos que pueden tesner cierta utilidad

clinica en casos muy especificos (Garay et al,1981) (Hill,

1986) .

La VM a presion nositiva es el método que ha alcanzado
una justificada popularidad y consiste en insuflar el gas a
presion positiva a través de las vias aéreas 7 de ferma
intermitente, lo que permite la salida espontanea del gas.
Dado que el empleo de aparatos de VM a presién negativa, no
pasa en la actualidad de ser un hecho puramente anecdético,
siempre que aqui hagamos mencién a la VM nos referiremos a
la VM con presion positiva, la cual se ha convertido, tanto
por su eficacia como por su frecuencia de empleo, en la
técnica de soporte vital mas importante de las utilizadas

en pacientes criticos.




2) VENTILACION MECANICA -PERSPECTIVA HISTORICA- :

Las dificultades para conectar cualquier aparato de
ventilacion mecanica a la traquea humana fue el obstaculo
fundamental para el desarrollo y aplicaciéon de la VM con
presién positiva intermitente (Grenvik, 1982) (Net, 1987},
de ahi que inicialmente, todos los esfuerzos se centraron
en conseguir aparatos de VM a presion negativa. En 1864,
Alfred Jones disend el primer modelo de ventilador en el
que el paciente debia permancer sentado en su interior (Wo-
ollam, 1976), lo que impedia su empleo en pacientes muy
postrados. En 1876, el franceés Wouillez construyo un modelo
de "pulmén de acero” que permitia al paciente permanecer
en deciibito y que disponia de un sistema de goma ajustable
al cuello de forma hermética y junto a esto, un fuelle aco-
plado en la parte superior que al accionarse creaba la pre-—
sién negativa (Net, 1987) . Con estos sistemas podia inten-
tarse el mantenimiento de la funcién respiratoria en pa-
cientes con problemas neuromusculares fundamentalmente, sin
su cisefio en forma de capsula alrededor del cuer-—

embardo,

po, hacia imposible cualquier tipo de actuacién quirurgica

sobre el torax, motivo por el que muchos cirujanos compren—

el método de ventilacion a presion positiva podia

dian que
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ser el mas eficaz para el soporte respiratorio durante la

cirugia de la caja toracica.
La ventilacién con presion positiva intermitente ya
habia demostrado su eficacia en los trabajos experimentales

realizados por Vesalio en el siglo XVI y posteriormente por

Hooke en el siglo XVII (Mushin, 1980). Basandose en estas

experiencias, Rudolf Matas de Nueva Orleans, utiliza en
1896 un modelo de ventilacién a presion positiva desecrito
anteriormente por Fell-0'Dwller, y que consistia en una
canula metalica introducida en la traquea mediante palpa-
cio.. manual y conectada a un fuelle que, accionado con el
pie, era el encargado de propulsar el aire (Mushin, 1980).
Con este método realiza con éxito algunas intervenciones

sobre el torax. Los problemas fundamentalmente para mante-

ner la posicién de la canula traqueal y los derivados de la .

intubacion con una canula rigida constitulan el gran freno
a la difusion de los sistemas de presion positiva. Se desa-
rrollaron alaqunas mejoras haciéndoles mas flexibles y de
mas facil manejo a pesar de lo cual la necesidad de intuba-

cién traqueal continuaba limitando un desarrollo mas amplio

de este sistema.

Por su parte, los partidarios de los métodos de venti-

lacion con presiéon negativa recibieron un gran impulso con

la presentacion en 1904 por Sauerbruch de su camara de pre-

sién diferencial, con ella se pretendia obviar los proble-

3 L "
mas técnicos gue presentaban los anteriores pulmones de
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acero" vy f
vy de esta forma poder actuar quirurgicamente sobre

el torax (Grenvik et al., 1982) (Net, .987).

El método de Sauerbruch consistia en producir una pre-
sion subatmosférica continua dentro de la camara en la que
se introducia tanto al equipo quirirgico como al paciente,
con la salvedad de que la cabeza de este permanecia fuera
de la cémars Y ajustada mediante un collar hermético. Este
procedimiento fue el de eleccién durante muchos afios, sin
embargo, el intercambio gaseoso durante su empleo era rela-
tivamente ineficaz ya que la presion negativa continua den-
tro de la camara impedia un flujo suficiente de entrada y
salida de aire. El sistema se cumplimentaba con un aporte
de oxigeno adicional, a pesar de lo cual, la eficacia del
métodc era muy limitada.

El sistema de presion diferencial de Sauerbruch encon-
tré mas eco en Europa durante las primeras décadas de nues-
tro siglo, sin embargo los progresos con los metodos .Jde
ventilacioén a presién positiva iban lentamente afianzando-
se. En 1913, Chevalier Jackson de Pittsburg publica un tra-
bajo en el que describe la técnica de .iaringoscopia espe-
cialmente dedicado a instruir a los cirujanos y anestesis-
En 1938, Craafoord publica un articulo 2n

tas de su época.

el que demuestra en perros la superioridad de la ventila~-

presion

cién mecanica a presion positiva sobre el método de

diferencial propuesto por Sauerbruch, sin embargo los apa-

ratos de presion negativa continuaban siendo los unicos




12

validos para tratamientos prolongados ya que al no precisar

canula traqueal se evitaban las serias complicaciones deri-

vadas de la misma (GrenviK et al., 1982).

Hasta 1952, 1a situacioén permanecia sin grandes nove-

dades pero es a raiz de la gran epidemia de poliomielitis
occurrida en Copenhague durante esa fecha, cuando la venti-
lacion mecanica a presién positiva demuestra claramente su
superioriZad. El 87% de los pacicntes con fracaso respira—
torio tratados con ventiladores a presion negativa falle-
cieron a causa fundamentalmente de complicaciones respira-
torias (atelectasias, retencién de secrecicnes Yy sobrein-
feccion). En cambio la mortalidad bajo al 25% en los mas de
300 pacientes que se utilizo ventilaciéon con presién posi-
tiva (Lassen, 1953). El métode utilizado fue simplemente la
compresion manual de una bolsa anestésica conectada a una
canula de traqueostomia. Logicamente el esfuerzo humano
necesaric para llevar a cabo semejante hazafia fué .tal que
hubo de utilizarse la practica totalidad de los estudiantes
de Medicina por lo que fué suspendida toda actividad acade-
mica durante el tiempo que durd la epidemia.
Posteriormente, pocos discuten la superioridad de la
ventilacién con presién positiva sobre los métodos de pre-
sion negativa, alcanzando creciente popularidad con el di-

sefio inicial de respiradores a presiéon positiva regulados

i i & hasta que
por "presion”, es decir que van suministrando gas q

o i = . Este
se alcanza una determinada presion en las vias aereas E
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tipec de

maquinas se han mostrado muy utiles en el manteni-

miento de la funcidn respiratoria a corto plazo pero poco

seguros para tratamientos prolongados. Progresivamente,

estos respiradores de "presion”" han ido sustituyéndose por

respiradores volumétricos, 1los cuales suministran un volu-

men de gas previamente fijado. En este tipo de maquinas,
los avances téecnicos especialmente en la década de los 70,
hen sido espectaculares, dotandolos de aiversos sistemas
de alarma, con lo que la seguridad frente a posibles acci-
dentes ha ganado notatlemente. En esta decada se producen
asimismo dos aportes trascendentales para el manejo de .os
pacientes bajo ventilaciin mecanica, nos referimos a la
PEEP vy a la IMV, ambas siglas corresponden a sus iniciales
en inglés peroc han recibido tal difusién que en .la actua-
lidad son aceptadas en todos los paises independientemente
del idioma local.

La PEEP (positive end expiratory pressure) fué intro-
ducida en la clinica por Ashbaug et al. (1967) y consiste en
mantener una presion positiva intratoracica al final de la
espiracién, con lo que se mantienen distendidos los alvéo-
los y mejora sensiblemente la oxigenacion del paciente

(falke et al, 1972) (Lutch et al, 1972) (Perna et al,

1971) . De esta forma, aparte de mantener al paciente bien

oxigenado, permite disminuir 1la concentracion de oxigeno

hasta limites no toxicos.

La IMV (intermittent mandatory ventilation) descrita
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inicialmente por Kirby et al en 1972, es un modo de venti-

lacion en el que el respirador suministra un nuimero prefi-

Jado de respiraciones, permitiendo que el paciente pueda

hacer por su parte respiraciones espontaneas a traves de
los mismos circuitos vy a 1a misma FiOZ2.

La década de los 80 ha marcado un significativo paso
lacia la sofisticacion. Hacen su aparicién los microproce-
eadores permitiendo el calculo de parametros fisicpatolé-
gicos. Se han incorporado analizadores de oxigeno y . de an-
hidrido carbonico que, conectados "on-line" al microproce-
s:idor, permite disponer de datos metabolicos tales como el
ccnsumo de oxigeno, necesidad de aporte calorico etc.,
datos que pueden ser trascendentales en pacientes en situa-
cidn critica. En esta década asimismo, se han desarrollado
mcdos de ventilacién que conbinan junto al concepto de res—
p: rador volumetrico, wuna asistencia inspiratoria por pre-
8 .0n, programable segun las necesidades de cada paciente.
Ajemas, han viste la luz métodos de ventilacion tan asom-
trosos como los de alta frecuencia (Klain et al., 1977)

Babinski et al., 1980) (Foese, 1984), con maquinas gue

:iclan varias miles de veces por minuto etc.

Aunque el impacto de estos avances sobre la mortal idad

global es dificil de evaluar, en casos determinados, su

eficacia es innegable y por otra parte, su empleo ha su-

puesto una dran mejoria en el confort y en el manejo en

general de los pacientes que precisan ventilacién mecanica.




3) VENTILACION MECANICA -EFECTOS Y APLICACIONES- :

La entrada de gas a presidén positiva dentro del arbol
bronquial origina miltiples efectos: en primer lugar, se
produce un aumento de la presién intraalveolar e intratora-
cica, lo que tiene efectos hemédinamicos muy significati-
vos, especialmente disminuyendo el retorno venoso hacia la
auricula derecha y que mas adelante analizaremos. Otro e-
fecto muy significativo de la VM es el aumento del volumen
pulmonar, fundamentalmente de la Capacidad Residual Funcio-
nal, loc que se traduce en una mas eficaz relacidén Ventila~-
cién/Perfusion y por tanto er una disminucién del shunt
intrapulmonar. En tercer lvgar, la VM permite incrementar
la ventilacién pulmonar sin necesidad de aumentar el traba-—
jo respiratorio e incluso permite mantener una ventilacion
adecuada con nulo trabajo respiratorio. Por todo esto ¥y
dadoc su relativa inocuidad. las indicaciones de la VM son
muy amplias. E; lineas dJenerales citaremos por eijemplo el

emplec de la VM de forma profilactica en el postoperatorio

de intervenciones de cirugia cardiaca, toracica y abdomi-

nal, hasta gue se considera que el paciente se encuentra

estabilizado y capaz de realizar una respiracion esponta-

nea eficaz. La incapacidad para mantener una ventilacion

alveolar adecuada es otra indicacion muy frecuente, en este
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grupo incluiriamos los millones de pacientes que anualmente
entran a quiréfano y precisan analgesia y relajacién muscu-
lar asi como las sobredosis de nercoticos de otras causas,
los comas hipercapnicos etc. Una indicacién frecuente de VM
es la presencia de hipoxemia con aumento del trabajc res-
piratorio aunque, en estos casos, el momento de conexién a
la VM depandera de diversos factores, tales como el grado
de hipoxemia, el nivel de conciencia del paciente, de la
presencia de asinergia toraco—abdominal etc. Otra indica-
cién de VM frecuente en Unidades de Cuidados Intensivos la
constituyen los pacientes poiitraumatizados, especialmente
los traumatismos toracicos con inestabilidad de la parri-
l1la costal en los que la VM permite la establlizacion de la
pared toracica y la consolidacion de las fracturas costa-
les, a la vez gue mejora el intercambio gaseoso frecuente-
mente comprometido a causa de la contusién pulmonar. Junte
a esto, la otra situacién en la que la ventilacién mecanica
ha demostrado su eficacia es en el Traumatismo Craneo—-Ence—
falico grave. En estos pacientes, la VM juega asi mismo un
doble papel, por un lado permite mantener la via aérea ex-

pedita y proporcionar una oxigenacion adecuada y por otra

parte permite la induccién de hipocapnia por hiperventila-

cién para disminuir la presion intracraneal.

Por ultimo, otra indicacién de VM la constituyen las

situaciones de bajo gasto & shock cardiogénico secundario a

infarto de miocardio 6 tras cirugia cardiaca. Como puede
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verse, esta, al igual que otras de las indicaciones antes

citadaz, no es de origen estrictamente respiratorio. En

este caso, lo que se pretende al implantar la VM Y suprimir

la respiracién espontanea es disminuir el consumo de oxige-

no de los misculos respiratorios Y, por tanto, mejorar el
aporte de oxigeno al resto de los tejidos. Por otre lado,
la ventilacién mecanica en casos de fallo cardiaco, puede

tener efectos ravorables comc mas adelante veremos.




4) REPERCUSIONES HEMODINAMICAS DE LA VENTILACION

Consiguientemente a su amplia utilizacién, la VM ha
originado numerosos estudios referentes tantc a sus indica-
ciones como a sus complicacicnes, efectos fisioldgicos,
metodos de desconexién, etc. Uno de los aspectos que bha
originado un considerable interés son las repercusiones
hemodinamicas de los diferentes patrones de ventilacion.
Los primeros traba‘jos realizados mostraban casi unanimemen-
te una caida del gasto cardiaco directamente proporcional
al aumento de la presion en vias aéreas por lo que la Ven-
tilacidén Mecanica con presion positiva parecia relativamen-—
te contraindicada en pacientes con mala funcion cardiocir-
culatoria (Ashbaugh et al., 1973) . Mas recientemente, los
datos de que disponemos permiten afirmar que la respuesta
hemodinamica ante la VM no es uniforme y que presumiblemen-
te puede depender tanto de la enfermedad de base del pa-
ciente como del estado dei volumen intravascular asi como
de los multiples factores gue afectan Y regulan la funcion
ores

circulateria. De esta manera Yy dependiendo de que fact

sean predominantes, es posible reconocer situaciones en las

afectar a la

que la presidn positiva intratoracica puede

funcién circulatoria positiva o negativamente segun pre-
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dominen unas u otras circunstancias.

4.-1) EFECTOS DESFAVORABLES DE LA VM A NIVEL

HEMODINAMICO.

En este sentido ha habido inicialmente acuerdo general

en aceptar que la VM produce un descenso del gasto cardiaco

(GC) ya que al hacerse la inspiracién con presién positiva,

se invierten 1los vectores de presidén intratoracicos difi-
cultando el retorno venoso, hasta el punto de gque con fre-
cuencia, el empleo de patrones de ventilacion mas eficaces
a nivel de intercambio gaseoso sa2 encuentra limitado por
sus efectos negativos sobre el GC. Esto ha sido ampliamente
confirmado cuando se emplea la VM con presion positiva
final espiratoria (PEEP) {Kumar a et al., 1970) (Chenney et
al., 1971) (Lysons et al., 1972) (Hall et al., 1974) (Qvist
et al., 1975) (Wildsmith et al., 1978) (Prewitt et al.,
1979) (Scharf et al., 1977) (Hemmer et al., 1979} (Pick et
al., 1982) (Tyier, 1983) y aunque la dificultad en el re-
torno venoso es sin duda el principal determinante de la
caida del GC, hay otros mecanismos gque pueden actuar en
este sentido. En la actualidad contamos con suficientes

datos como para aceptar que con niveles de PEEP superiores

a 10 cm H2C se produce un deterioro de la contractilidad

del ventriculo izquierdo (VI) (Cassidy et al., 1979-a)

(Prewit et al., 1979) 1y alteraciones geométricas por des-
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plazamientc del septo interventricular que reducen el lle-

nado diastdélico (Jardin et al., 1981).

Asimisno, @1 aumento del wolumen pulmonar puede producir un

descenso del GC (Liebman et al., 1978)) (Cassidy et al.,
1979-b) (Grindlinger et al., 1979) por mecanismos no bien
conocidos pero no relacionados con el retorno venoso.

Como puede apreciarse, el numerc de publicaciones a-
cerca de los efectos cardiovasculares de la VM con PEEP es
considerable, en cambio, en el caso de la VM convencional
con presién positiva intermitente hay pocos articulos que
reflejan este hecho (Morgan et al., 1966) (Scharf et al.,
1980} , no obstante, como deciamocs al principio se acepta de
forma general gque la aplicacién de VM incluso sin PEEP
produce un descenso del GC, si bien, este efecto es minimo

en pacicntes normovolémicos (Mcrgan et al., 1979)




4.-2) EFECTOS FAVORABLES DE LA VM A NIVEL
—=Saouks Db LA VM A NIVEL

HEMODINAMICO

En los ultimos afios, los conceptos anteriormente des-
critos estan en revisién ya que la VM puede tener efectos
hemodinamicos positivos, habiendose descrito que a nivel de
circulacién pulmonar, la presién positiva intratoracica
tiene un efecto de bombeo durante la fase inspiratoria
(Sade et al., 1981) , si bien la trascendencia practica de
este hallazgo queda por aclarar. Asi mismo, este efecto de
bombeo puede apreciarse a nivel sistémico (Robothan et al.,
1983) siendo un hecho poco reconocido pPero gque en nuestra
experiencia se observa con frecuencia en pacientes ventila-
dos y con monitorizacion hemodinamica invasiva. En la Figu-
ral se muestra un ejemplo muy evidente en un paciente a-
sistido anteriormente por nosotros aunque no incluido en el
presente estudio. En él1 se aprecia una elevacion significa-
tiva de la tensién arterial durante la inspiracion con pre-
sion -positiva, pasando de 95/55 mmHg en la espiracion
(l1inea A) a 125/60 mmHg en la inspiracion (linea B), lo que
se interpreta como una fuerza que ayuda a expeler la sangre
de la caja toracica. En resumen, como consecuencia de la

presion positiva intratoracica podemos reconocer dos efec-

tos opuestos; por una parte un obstaculo al retorno venoso,

da del
pero por otra parte, un favcorecimiento a la salida
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fluic sanguineo arterial. Por este motivo en la actualidad

se piensa que las consecuencias negativas de la VM sobre el
S e

GC son menos probables en pacientes con mala funcidn car-

diaca (Rasanen et al., 1985). En estos pacientes,

la limi-

tacién del retorno venoso disminuye el aflujo sanguineo al
ventriculo derecho (VD) y puede disminuir su tamafioc con lo
que e! VI gana en llenado diastélico (Ludbroock et al.,
1979} (Pinsky et al., 1983). Junto a esto, ctro factor que
puede tener un efecto favorable es el aumento de presién
pericardiaca como consecuencia de la inspiracién a presion
positiva, lo cual hace que disminuya la presién trasmural
en el VI y por tanto la postcarga al VI (Buda et al.,
1979) , de forma gue autores como Robothsn et al. (1983) lle-.
gan a sugerir que la ventilacion mecanica con presion posi-
tiva final espiratoria (PEEP) debe ser evaluada como una
forma de asistencia ventricular en casos de fallo de bomba.

La aplicacién clinica de estos factores puede verse en
tratajos como el de MATRU et al. (1982), en el que se de-
muestra que en pacientes con baja fraccion de eyeccion, la
VM produce un aumento significativo del gasto cardiaco, no
obstante, hay otros 2utores que no encuentran estos resul-
tados en pacientes con 6 sin bajo gasto (Nikky P et al.,

1982) (Rasanen J et al., 1984) .

Todo estc refleja la controversia gque existe en cuan—

to a la interaccién entre la VM vy la situacicn hemodinami-

ca, y que la afirmacién general de que la VM produce un
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descenso del gasto cardiaco es actualinente inaceptable, ya

gque hay multiples factores positivos y negativos que pueden

influir predominando unos u otros segun la patologia de

base.




4.-3) CONSECUENCIAS HEMODINAMIC’™ DE LA SUPRESION DE

LA VENTILACION MECANICA.

Si la instauracién de la VM origina los efectos hemo-
dinamicos que antes exponiamcs, la desconexion del respira-
dor debe inducir igualmente variaciones a nivel hemodinami-
cu. no solo como consecuencia de la supresion de la presidn
positiva intratoracica y su sustitucion por una inspiracion

subatmosferica, sino que otros factcres como la posible

retencion éde C02, el estrés propio de tan trascendente si-

tuacién y el aumento del trabajo respiratorio, sin duda
repercutiran en el GC y'en otras variables hemodinamicas.
Junto a esto, nosotros pensamos que la patologia de base
de]l paciente ha de influir decisivamente en las consecuen-
2ias hemodinamicas de la supresion de la VM. Estas seran
diferentes si la VM se instaura a causa de una insuficien-
cia respiratoria con hemodindmica intacta 6 por el contra-—

rio, si se trata de un paciente con funcién respiratoria

practicamente normal pero con hemodinamica comprometida,

entre otras razones porque los criterios para iniciar la

desconexion de la VM no son los mismos. En pacientes con

patologia respiratoria cronica descompensada, el destete

de 1a VM (weaning) se inicia con parametros ventilatorios
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e - - 3wy -
spontarecs relativamente pobres en comparacion con los aque
s o3 =

se
utilizan para pacientes ventilados sin patclogia respi-
ratoria significativa.

Por todo esto. nosotros consideramos que a la hora de

a i ic
nalizar las consecuencias de la supresion de l!a VM, es

fundamental, en primer lugar, una cuidadosa clasificacion

de los pacientes en grupos homogéneos de acuerdo con su
patologia de base, v en segundo iugar, definir claramente
el momento en el gue se realiza el estudio, ya gque para el
inicio del destete de! respirador, al paciente se le exige
gue cumpla unos criterios gque habituaimente son menos exi-
gentes en racienies respiratorios que en pacientes cardia-

cCOoSs.

En este sentido hay algunos estudios realizados en pa-
cientes postoperados de Cirugia cardiaca (Beach et al.,
1973) (Delooz, 1976) (Hasting et al.,1980) (Prakas. et al.,

1982) (Zanetti et al., 1981) (Prakash et al., 1985) v en

grupos heterogeneos de pacientes iBjork et al., 1964)

(Skillman et al., 1971) (Kennedy et al., 1977) (Hubmayr et

al., 1988), en cambio, en pacientes ventilados por Enferme-—

dad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) , este tipo de estu-

dios apenas si se han realizado. Nosotros hemos anal izado

las repercusiones cardio-respiratorias de la supresion de

la ventilacion mecanica en 16 pacientes afectos de EPOC

(Fernandez-Mondejar et al., 1987}, encontrando que el paso
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de ventilacion mecanica controlada a respiracion espontanea

induce un incremento significativo en la PCO2 Y en el con-
sumo de oxigeno. Junto a esto, se aprecia un gran incremen-—

to en el indice cardiaco con disminucion de la diferencia

arteriovenosa de oxigeno, lo que indica gue se produce una
"Reaccion Hiperdinamica" posiblemente como consecuencia de
la retencion de C02. Aparte de nuestro estudio, tnicamente
existe otro similar pero referido a solo 6 pacientes (Do-
minguez de Villota et al., 1982). En este estudio se con-
cluye asimismo que la supresiéon de la ventilacion mecanica
en este tipo de pacientes produce, una elevacion del gasto
cardiaco no totalmente justificada por el aumento de las
necesidades metabodlicas.

Esta escasez de bibliografia en pacientes con EPOC es
un heche que llama la atencion dado que son estos pacientes
los que mas dificultades presentan en el destete del respi-
rador (Sahn et al., 1976).

En cuanto a la repercusién de la supresion de la VM en
pacientes cardiacos, se acepta que generalmente se produce
un moderado incremento del GC. Sin embargo este hallazgo no
es uniforme y Beach et al.(1973) encuentra que, €n algunos
la retirada de la VM produce un ines—

pacientes cardiacos,

perado descenso del GC. De igual manera, otros autores han

comunicado resultados discrepantes al estudiar los efectos

hemodinamicos de la supresion parcial de la VM en pacientes

con mala funcion cardiaca. Matru et al. (1982) encuentra que




28

el paso de VM contrnlada a IMV a una frecuencia de & respi-

raciones al n nuto produce, en pacientes con mala funcién

ventricular un descenso significativo del GC. En cambio,

en estudios similares, otros autores no encuentran varia-

ciones en el GC (Rasanen et al., 1984), e incluso algunos
encuentrar un moderado incremento del GC ante maniobras
similares (Nikky et al., 1982).

Estos controvertidos resultados son la base de que, en
la actualidad, existan serias dudas sobre cual sera la res-
puesta hemodinamica de un determinado paciente ante la
supresion de la VM, por lo que desde un punto de vista pra-
stico, se considera contraindicada la retirada de la VM en
jacientes con situacién hemodinamica inestable (Jurado et
al., 1982).

Incluidos ex oste grupo de pacientes con hemodinamica
somprometida, los postcperados de cirugia cardiaca que
precisan apoyo inotropico constituyen un grupo especial
tanto por su numero, aproximadamente un 15% de todos los
postoperados con circulacién extracorporea (Dembitsky et
al., 1985), como por la ausencia en general de complicacio-

nes de otros organos. En estos pacientes se mantiene tradi-

cionalmente el criterio de no separarlos del respirador .

hasta que puedan suspenderse las drogas inotropicas (Jurado

RA et al 1982) . La razén de esto se basa en que al pre-

sentar una limitacién fija del GC, el aumento de las nece-

sidades metabol icas que implica la
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respiracion espcntanea origina un aumento del consumo de

oxigeno (V02) y, al no poder acompafarse de un incremento

paralalo del GC, desccampensara el delicado equilibrio que

con frecuencia mantienen estos pacientes. Sin embargo, nc

esta probade gque ia supresidn de la VM induzca un zumento

del V02 en estos pacientes, y en nuestra experiencia la

desconexion del respirador puede conseguirse en ellos con
una tasa se exito similar a la de Jos pacientes que no ne-
cesitan apoyo inotropico.

Todu esto indica que en el analisis de la interaccién
entre 12 VM vy el GC se ha de ir mas alla del estudio de los
efectos puramente mecadnicos de la presion positiva intrato—
racica, ya que hasta ahora, todos los trabajos realizados
centran su interés, precisamente, en estos factores mecani-
cos y su relacidn con el retorno venoso, los cambios .en la
geometria ventricular «tc. En cambio, no se ha tenido en
cuenta que el principal deterninante del gasto cardiaco es
el V02 (Guyton, 1981) y que nuchas de las variaciones del

GC que acompafian a los cambios en el patrén de ventilacion,

pueden ser secundarias a los cambios inducidos en el Yo2.




4.-4) RELACION ENTRE EL GC Y EL V02 DURANTE

El GC guarda una relacién lineal con el V02 de tal
manera gue un incremento en el V02 produce un incremento
paralelo del GC para mantener ia diferencia arterio-venosa
del conterido de oxigeno (d (a-%)02) en un estrecho margen.
Esta relacion queda reflejada en la formula de Fick : GC =
Vo2 / d (a-vl02.

Este es un concepto fisiologico conocido clasicamente
Y que continua teniendo plena ‘sigencia (Guyton, 1981) pero
frecuentemente olvidado a la hora de analizar las interac-
ciones cardio-respiratorias en pacientes criticos (Kennedy,
1988) .

Nosotros pensamos gque en el analisis de la relacion
entre el GC y la VM debe incluirse las variaciones induci-
das en el V02 por los cambios en el patrén ce ventilacion
ya que cualquier modificacion gque impligque la necesidad de
respiracién espontanea por parte del paciente, inducira
variaciones en el V02 secundarias al ..etabolismo de los

musculos respiratorios, estrés, etc, todo lo cual puede

incluir=e en el llamado trabajo respiratorio y que en pa~

cientes con patologia cardiorrespiratoria es de dran tras-

cendencia (Wilson et al., 1973) (Bursztein et al., 1978)

(Field et al. 1982; (Sabino et al.,1985) (Lewis et al.,

i iti i scica in—
1988) . Por tanto, si la presion positiva intratoracic
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duce alguna limitacidn mantenida en el GC, el aumento del

VO2 al pasar a RE se traducira en un ensanchamiento de la d

(a=v) 02. Por el contrario, si la d (a-%)02 no se modifica,

los posibles incrementos o descensos del GC han de suponer-

se consecuencia de los mismos incrementos o descensos en el

Vo2




5) VENTILACION MECANICA - ¢CUANDO Y COMO INICIAR LA DESCO-
NEXION? -.

En principio, la condicién eleuental para iniciar la
desconexion del respirador es la mejoria clinica del pa-
ciente, es decir, que hayan desaparecido las condiciones
que obligaron a la implantacion de la ventilacion mecanica. .
Junto a esto, el paciente debe cumplir unos cricerios en
diferentes parametros a fin de que el intento de descone-.
xion se realice con ciertas garantias de éxito. Numerosos
autores han propuesto criterios de los que algunos son re-
lativamente simples y faciles de realizar (Radfor et al.,
1954) (Benedixen et al., 1965) (Sahn et al., 1973) (Tahva-
nainen et al., 1983) (Herrera et al.,1985) (Sassoon et al.,
1987) entre ellos se encuentran: .

- Volumen corriente superior a 5ml/kg.
Capacidad vital superior a 10 ml/kg.
Volumen minuto en reposo de 10 litros /m.
Ventilacion maxima voluntaria de mas del doble -del

volumen minuto.

Fuerza inspiratoria negativa de -20 cm H20.

Saturacién arterial de oxigeno > 90% con FiO2 < 0.4.

Gradiente alvéolo arterial inferior a 350 torr

respirando oxigeno al 100 %.
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Mas recientemente, 1la determinazion de la P-03%

(Presion inspiratoria en la pPrimera centésima de

sedgundo) ha probado su utilidad en grupos

seleccionados de pacientes.

Otros autores han propuesto criterios para la descone-
xion del respirador mucho mas complejos y que requieren una
metodologia en ocasiones tan sofisticada que los hace ab-
solutamente impracticables en la practica diaria (Pontoppi-
dan et al., 1970) (Lecky et al., 1972)

Entre estos citaremos :
VD/VT (relacion entre espacio muerto y volumen
corriente) inferior a 0,6.
Capacidad Residual Funcional superior al 50 % de la
teorica
Volumen minuto inferior a 180 ml/k/minuto para una

PaC02 de 40 mmHg.

La mayoria de estos criterios han sido evaluados en
pacientes postoperados sometidos a ventilaciéon mecanica de
corta duracion, y aungque hay algunos estudios que indican
que una capacidad vital superior a 10-12 ml/kg © que una

fuerza inspiratoria negativa de -25 pueden ser una buena

guia para la extubacion de pacientes tras ventilacién meca-

nica prolongada, sin embargo, otros autores no han podido

confirmar la utilidad de estos parametros en pacientes gue
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precisan ventilacion mecanica durante largos periodos (Mor-

ganroth et al, 1984).

Por otra parte, la aplicacién de todos 6 parte de
estos criterios de forma rigida, ademas de impracticable es
inapropiado, y probablemente conlleve a una innecesaria
prolongacion del tiempo de ventilacion mecanica. Pur eso,
normalmentz los criterios mas simples junto a una alta ex-

periencia por parte del médico permiten la desconexion del

respirador en la may-ria de los pacientes.

En cuanto a la forma de realizar la desconexion, de-

pendera de diversos factores : si se trata de un paciente
ventilado por un problema oxtrarespiratorio (sobredosis de
sedantes, postoperatorio etc.) pero con funcion respirato-
ria previa normal, la ventilacion mecanica puede ser reti-
rada generalmente después de un corto periodb de oxigeno en
T. Si por el contrario se trata de un paciente gque ha re-
querido ventilacién mecanica durante un largo periodo, 6 en
pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica de
base etc., la supresion de la ventilacién mecanica puede
entrafiar mas dificultades y generalmente ha de realizarse

mas lentamente. Por otra parte, en estos pacientes, con

frecuencia no se consigue alcanzar los criterios antes ex—

puestos a causa de su severa afectacion pulmonar de base,

a pesar de lo cual, muchos son extubados con mas 0 menos
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dificultad pero con éxito. Por este motivo, cuando aparezca

una mejoria clinica, debe intentarse el destete ¢e la ven-

tilacion mecanica aunque los parametros espontaners sean

muy pobres.

Basicamente dos son 1los métodos empieados para la
supresion definitiva de la ventilacion mecanica iFeeley et
al, 1975) (Vazquez et al, 1987) (Venus et al, 1987):

a) Periodos cortos de respiracion espontanea con oxi-
geno en T. Este método consiste en suprimir directamente la
ventilacién mecanica pasando a respiracion espontanea con
un suplemento de oxigeno a traves del tubo endotraqueal.
Esto se mantiene durante un periodo de tiempo (generalmente
unos 20 minutos) tras . el cual se vuelve a conectar al pa-
ciente al respirador a fin de que descanse, repitiéndose la
maniobra despuées de una 6 dos horas y aumentando progresi-
vamente la duracién del periodo de respiracion espontanea
hasta gue se considere que el paciente puede independizarse
definitivamente del respirador. En ocasiones, y si la to-
lerancia a la prueba de desconexén es muy buena, ésta puede
prolongarse mucho mas tiempo y en algunos casos puede ser

seguida de la extubacion del paciente.

b) El otro método actualmente empleado es el de la

Ventilacion Mandataria Intermitente (IMV). Este método con-

siste en disminuir progresivamente el numero de respiracio=

nes del respirador, permitiendo que el paciente realice




36

respiraciones espontaneas a traves de los circuitos de la

magquina.

Inicialmente, la IMV se propusoc como método de elec—

cion por ser mas gradual y hay trabajos que indican que

disminuye la incidencia de alcalosis yatrogena vy disminuye
el tiempo de ventilacién mecanica (Downs et al, 1973). Sin
embargo, estos resultados no se han confirmado (Schachter
et al, 1981) (Luce et al, 1981) (Weisman et al, 1983) . (Muir
et al.;1985). En la actualidad, este método no se considera
superior al anterinrmente descrito, por lo que el empleo de
uno u otro dependera, en general, de la experiencia de cada

centro.




6) DESCRIPCION DE LAS TECNICAS EMPLEADAS COMUNMENTE EN

CUIDADOS INTENSIVOS PARA LA INVESTIGACION DEL SISTEMA CAR-
DIOVASCULAR DURANTE LA VM.

Los diferentes patrones de ventilacion mecanica pueden
tener consecuencias hemodinamicas a veces muy trascenden-
tes, lo que ha dado lugar a un importante nimero de inves-
tigaciones relacionadas con estos aspectos. En las dos ul-
timas décadas, todos estos estudios se han visto facilita-
dos gracias, por una parte, al desarrollo de 1la técnica de
cateterismn derecho con cateter arrastrado por el flujo
sanguineo (Swan et al., 1970), y por otra, a la introduc-
cién en 1la clinica diaria del método de termodilucion para
la determinacion del gastu cardiaco (Ganz et al., 1971)
(Forrester et al., 1972). Aunque hay otras tecnicas no in—-
vasivae de indudable utilidad (eco-doppler, impedancia
etc.) su fiabilidad es sensiblemente inferior, quedando su
empleo limitado a la deteccién de variaciones evolutivas
mas que a la cuantificacion concreta de un determinado pa-
rametro.

Tanto la tecnica de cateterismo derecho como la del

gasto cardiaco por termodilucién, en cierta forma comple-

mentarias, aparte de permitir una innumerable cantidad de
y fiable,

investigaciones hemodinamicas de una forma segura
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han supuesto un indudable avance en la asistencia de pa-

cientes en situacioéon critica.

A continuacién haremos una descripcion somesra de las

citadas tecnicas:




6.-1) CATETERISMO DERECHO O DE ARTERIA PULMONAR.

La determinacion de la presién venosa central (PVC)
supone una indudable ayuda en el manejo hemodinamico de
pacientes inestables, pero sin embargo muchos, de estos
pacientes presentan una impcrtante disparidad entre la fun-
cién ventricular derecha e izquierda (Forrester et al 1870
y 1971). En tales pacientes el uso de catéteres en auricula
deracha para la medicion de la PVC presenta serias limita-
ciones en cuanto a determinar la presién de llenado del
ventriculo izgquierdo.

La introduccién en la clinica de catéteres con balén
distal que, arrastrados por el flujo sanguineo, progresan
hasta ia arteria pulmonar Yy permiter el enclavamiento en
esta, ha supuesto un método segurc Yy relativamente simple
para determinar la presion de llenado del ventriculo iz-
quierdo (Swan et al 1970).

El cateter mas comunmente empleado es el disenado por

Swan—-Ganz, con modelos de dos, tres 4 cuatro vias. Este

iltimo es el mas utilizado y consta de una terminal en ar-

teria pulmonar, otra en auricula derecha, un baloncito de

aproximadamente 1 cc que se puede inflar desde el exterior

y una terminal para determinar la temperatura en arteria
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Pulmonar y que conectado a un computador externo permite el

calculo del gasto cardiaco. De esta forma es posible reali-

zar multiples mediciones de la presiéon en auricula derecha

(PVC), en arteria pulmonar (PAP) Y al inflar el balén dis-
tal, el cateter es arrastrado unos centimetros hacia delan-
te, hasta que se enclava en una arteria Jde menor tamafo,
con lo que la presion que se obtiene es la del capilar pul-
monar (PCP), fiel reflejo de la presién de llenado del
ventriculo izquierdo.

La téecnica empleada para la colocacion del cateter de
Swan—Ganz puede depender de la experiencia personal, abor-
dando de forma percutanea una vena subclavia, yugular in-
terna 6 femoral. En general se realiza, por supuesto bajo
condiciores de esterilidad, y habitualmente a pie de cama,
no siendo unecesario en la mayoria de los casos el control
radioscopico para la correcta colocacion. Lo que si es im-
prescindible es el continuo control de la curva de presicn
a traves del extremo distal del cateter, y de esta forma, a
medida que se avanza con el balén inflado, podemos recono—
cer, la zona donde se encuentra este extremo del cateter,
alojandolo en la arteria pulmonar de tal manera que cuando
se infle el baloncito distal, el cateter prodgrese unos cen—

timetros y se enclave, obteniendo la PCP, ¥y al desinflar

posicién anterior quedando "flotando" en la

vuelva a la

arteria pulmonar.




6.-2) DETERMINACION DEL GASTO CARDIACO :

METODO DE FICK Y METODO DE DILUCION DE UN INDICADOR.

Tradicionalmente, la determinacién de la tensidn arte-
rial es considerada una buena guia acerca del funcionaﬁien—
to del sistema cardiovascular. Sin embargo, equiparar una
cifra de tension arterial normal con el concepto de un nor-
mal funcionamiento del sistema cardiovascular es frecuente-
mente erroneo. Esto puede facilmente apreciarse consideran-
 do que segun la ley de Ohm, la presion (P) es igual al pro-
ductc entre el flujo (F) .y la resistencia (R) (P = F x R).
El gasto cardiaco (el volumen de sangre que el corazoén bom— -
bea por minuto) representa el flujo, y es obvio por tanto,
que la medida tan solo de la presion no puede informar
adecuadamente del funcionamiento del sistema cardiovas-
cular. Sin embargo, si la determinacién de la tension arte-
rial se complementa con la del gasto cardiaco, podremos
obtener asimismo las resistencias periféricas (R = P / F)
con lo qu2 de esta manera, si dispor ymos de las tres varia-

bles que definen adecuadamente la funcion del sistema car-

diovascular.

Los metodos de determinacion del gasto cardiaco han

sido muy numerosos, aunqua en la practica, los mas utiliza-

dos son el método de dilucion de un indicador (generalmente
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termodilucién) y el método de Fick.

Determinacion del

gasto cardiaco por el método de termodi-

lucioén

Este método se basa en el principio de que la inyec-
cion de una substancia en la corriente sanguinea produce
una curva de relacion concentracion-tiempo que puede ser
analizada si muestreamos la sangre a una velocidad constan-
te en algun punto por debajo del lugar de la inyeccién. La
lurva conce" racidon - tiempo se compone de un ascenso rapi-
tlo que, después de alcanzar un pico y si no hay recircula-
¢:ion, inicia un descenso exponencial.

En €l metodo de termodilucion, la substancia indicador
s el frio, mediante la inyeccion de un bolo de suero a una
temperatura determinada, lo que origina un cambio en la
temperatura de la sangre. Este cambio de temperatura, si se
analiza de forma continua, da lugar a una curva temperatura
- tiempo que se comporta de forma similar a la curva con-
centracion - tiempo que antes mencionabamos.

Desde un punto de vista practico, la forma de determ.-—

nar el gasto cardiaco por termodilucién es la siguiente !

En un paciente en el que previamente se ha colocado un ca—

teter de Swan—-Ganz con termistor, a traves del polo proxi-

mal (auricula derechal se inyecta una cantidad determinada
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de suero a temperatura conocida. Tras esto, y mediante un

computador de gasto cardiaco, se analizan los cambios de

temperatura en arteria pulmonar. EI gasto cardiaco es in-

versamente proporcional al descenso de la temperatura.

Las variables que el computador de gasto cardiaco ne-
cesita conocer son : el volumen del inyectado, la tempera-
tura a la que se inyecta, la temperatura de la sangre del
paciente ( tomada directamente a traves del termistor), b 4
un factor de calihracion del termistor apropiado a la tem-
peratura sanguinea. Entre las ventajas gque han hecho a este
método el de eleccidén a la hora de determinar el gasto car-
diaco del paciente podemos citar la exactitud y reproducti-
bilidad del método (Olsson et al., 1970) (Berger et al.,
1976) (Stetz et al. 1982) asi como el hecho de que permite
una medicién rapida, puede realizarse en miltiples ocasio-
nes, puede llevarse a cabo a pie de cama y exige una meto-
dologia relativamente simple dada la importancia del para-
metro analizado. Por todo lo cual, este método ha obtenido

amplia aceptacion tanto desde el punto de vista asistencial

como en investigacién clinica.




Aplicacién del principio de Fick :

El principio de Fick estab. _e que el flujo en un
determinado periodo de tiempo es igual a 1la cantidad de
substancia que se incorpora a la corriente de flujo en ese
periodo de tiempo dividido por la diferencia entre la con-

centracion de dicha substancia antes y después del punto de

entrada. Este principio es aplicable a cualquier flujo

siempre que una substancia entre o salga de la corriente ¥
gue por supuesto, su concentracion pueda ser medida en los
dos puntos de entrada y salida. Otro requerimiento impres—
cindible es gque la su.stancia se encuentre completamente
mezclada en ios puntos donde se extrae la muestra.

El oxigeno satisface plenamente todas estas condicio-

nes, es por tanto el indicador mas frecuentemente utilizado

en la aplicacidén del principi> de Fick.

la formula qgue regula esta relacién seria

GC = V02 / d (a-v)02

GC = Gasto Cardiaco V02 = Consumo de Oxigeno ; d la-

r

v) 02 = diferencia de contenido de oxigeno arterial y venoso

mixto

El calculo de la diferencia arterio-venosa de oxigeno

puede verse en el siguiente apartado.

El consumo de oxigeno puede calcularse de forma direc—
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ta coleccionando gas espirado en una bolsa de Douglas du-

rante un determinado preiodo de tiempo, generalmente de 2 a
4 minutos, y simultaneamente se ha de coleccionar gas ins-
pirado (si no es ambiental). Ambas muestras han de ser ana-
lizadas para conocer la Fraccién inspirada de oxigeno, Fra-
ccion espirada de oxigeno y Fraccidén espirada de anhidrido
carbonico. Conociendo esto y el volumen minuto espirado,
puede calcularse el consumo de oxigenc aplicando la formula
adecuada. En la actualidad se han disefiado algunos equipos
que permiten la determinacion del consumo de okigano de
forma automatica en pacientes sometidos a ventilacion maca-
nica, pero su fiabilidad es por ahora muy pobre, teniendo
aplicacion si se emplea para conocer el perfil evolutivo de
este parametro mas gue para determinar de forma exacta el
consumo de oxigeno de un paciente en un determinado momen-
to.

Como puede verse, el calculo cel consumo de oxigeno de
forma directa requiere una metodologia engorrosa, poco au=
tomatizada y sometida a maltiples acasiones de error, lo
gue la hace impracticable en la clinica de forma rutinaria.
Por tanto la determinacién del gasto cardiaco por el método
de Fick esta practicamente abandonandose, y especialmente

desde la introduccion del método de termodilucion que per—

mite determinaciones multiples de gasto cardiaco de forma

muy simple ¥ altamente fiable.

:principio de Fick se

Actualmente, ia aplicacion del
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atiliza de forma habitual no para calcular el gasto cardia-

to de un paciente sino para determinar el consumo de oxige-

no, enpleando como parametros conocidos el gasto cardiaco

(calculado por termodilucion) y la diferencia arterio-veno-
sa de oxigeno (calculada como se describe en el apartado
siguiente) .

Esta ha sido la aplicacién del principio de Fick en nuestro
caso ya que disponiamos de un cateter de Swan-Ganz con ter-
mistor, lo gque permite tanto la medicién del gasto cardiaco
comc la extraccion de sanfre venosa mixta (de arteria pul-
monar) para la determinacion de la diferencia arterio veno-
sa de contenido de oxigeno (d(a-V)02}, por tanto, al cono-
cer dos de los factores de 1la ecuacion podemos derivar el
tercero | 602) quedandoc la anterior formula como sigue :

Vo2 = GC x d (a-v) 02




Determinacion de la diferencia arterio venosa de contenido

de oxigeno (d{a-¥jo02).

La diferencia arteriovenosa del contenido de oxigeno
(d (a-v) 02) es un parémetro que por si solo puede dar infor-
macion aungue parcial, de la situacién del sistema cardio-
circulatorio. Sus limites de normalidad pueden estable-
cerse, aunque no de forma estricta, entre 4 y 5 ml1/100 ml.
De tal manera que si un paciente presenta una d(a-V)02 de
7-8 m1/100 m! probablemente se encontrara en situacién de
bajo gasto cardiaco a no ser que esté en anemia severa, ¥
al contrario un paciente gue muestre una d(a-v)02 de 2.5-3
ml/100 ml presumiblemonte estara en situacidn hiperdinamica
(sepsis, hipoxemia etc). Junto a esta aplicacién y en pa-
cientes inestables, mas valor incluso puede tener el perfil

evolutivo de este parametro asi como su comportamiento tras

alguna maniobra terapéutica (cargas de volumen, infusion de

inotropicos etc.) .

Otra situacion en la que se hace imprescindible la

determinacion de la df(a-9)02 es para ia aplicacion del

principio de Fick como veiamos en el apartado anterior, de

tal manera que conociendo la d(a-V)02 y cualguiera de los

otros dos parametros de la formula de Fick, podemos




derivar el tercero.

Para determinar la d (a=V¥) 02 son necesarias muestras de san-

gre arterial y venosa mixta. Para la obtencién de la sangre
arterial puede utilizarse cualquier arteria sistémica, en
cambio la sangre venosa mixta ha de obtenerse de arteria
pulmonar ya que la obtencidon de santre de alguna vena cen--
tral 6 incluso de 1la auricula 6 ventriculo derecho puede
inducir errores como consecuencia de una mezcla incompleta
de sangres venosas de diferentes territorios. Por tanto,
generalmente la de sangre venosa mixta suele obtenerse ex—
trayéndola de la arteria puimonar a traves del polo distal
de un cateter de Swan-Ganz. La obtencién de las muestras
debe realizarse lentamente, en mas de 15 segundos, con lo
que se evitan los errores que una muestra instantanea con-
lleva.

Una vez extraidas las muestras han de analizarse para
determinacién de Saturacién de oxigeno, Presion parcial de
oxigeno y concentracion de hemoglobina. Con estos datos
podemos conocer tanto la cantidad de oxigeno ligado a la
hemoglobina como el oxigeno disuelto en sangre. La formula
que expresa el contenido de oxigeno es la siguiente !

Cont. 02 = Hb x Sat.02 x 1.39 + P02 x 0,0031

FEn la que Hb = hemoglobina; sat.02 = Saturacion de Oxigeno;

1.39 = cantidad de oxigeno que se une a cada gramo de Hb.

P02 = Presion parcial de oxigeno; 0,0031 = coeficienta de
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solubilidad del oxigeno en el plasma.

Aplicando esta formula tanto a la sangre arterial como

a la venosa mixta podremos conocer la d (a-v) 02.

Como antes deciamos, dada 1la facilidad para determi-

nar, tanto el gasto cardiaco por termodilucion como la dla-
V)02 mediante un cateter en arteria pulmonar, en 1la actua-
lidad la aplicacion del principio de Fick se realiza gene-
ralmente utilizando como parametros conocidos el gasto car-
diaco y la d(a-v)02 y de los cuales se deriva el consumo de
oxigeno ( V02 = GC x d(a-v)02 ).

Esta es la metodologia empleada por nosotros en el
presente estudic y que ha sido avalada internacicnalmente

en miultiples trabajos por otros autores.




OBJETIVOS




De todo 1o expuesto en el capitule anterior podemos

resumir lo siguiente:

-= Hay diversos articulos que analizan las repercusiones
cardio-respiratorias de la supresidon de la ventilacién me-
canica. La mayoria de estos estudios han sido realizados en
pacientes postoperados de cirugia cardiaca con buena fun-
cion cardio-respiratoria y en ellos se aprecia que el paso
de VMC a RE produce generalmente un moderado aumento del
gasto cardiaco. Asi mismo es frecuente observar ligeros

incrementos en la PC0O2 y en el consumo de oxigeno como pa-

rametros mas significativos.

-— En pacientes con mala funcioén miocardica, la supresion
de la ventilacién mecanica puede producir, a nivel de gasto
cardiaco, resultados contrarios a los expuestos anterior-
mente. Es decir, un descenso significativo del gasto car-=
diaco (Mathru et al., 1892) (Pinsky et al., 1983), por lo
que en este tipo de pacientes, la VM podria considerarse

como una forma de apoyo hemod‘namico (Robothan et al.,

1983) .

— No hay estudics que analicen las consecuencias de la

supresién total de la VM en pacientes q"e, durante la rase

de destete del respirador, precisan dopamina para mantener
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la tensiéon arterial. Incluso, esta circunstancia ha sido

considerada por algunos autores como una contraindicacion

Para iniciar el destete (Jurado et al 1982), lo que en nue-

stra opinion prolonga innecesariamente el tiempo de venti-

lacion mecanica.

—= En pacientes con EPOC descompensada, son escasisimos los
estudios realizados sobre las consecuencias hemodinamicas
del destete del respirador. Nosotros solo tenemos conoci-
miento de dos, uno de los cuales realizado por nosotros
sobre 16 pacientes (Fernandez-Mondejar et al., 1987) y que
en parte esta incluido en el presente trabajo, y el otro
por Dominguez de Villota et al (1982) y referido a 6 pa-
cientes. En ambos articulos se pone de manifiesto que la
supresion brusca de la VM produce un gran estres circulato-
rio originando lo que nosotros llamamos una Reaccion Hiper-

dinamica como consecuen~iz probablemente de la retencion de

co2.

—- Las consecuencias cardio-respiratorias de 1la supre ion
gradual de la VM mediante IMV han sido estudiadas en pa-—

cientes postoperados de cirugia cardiaca (Hasting et al.,

1980) (Prakash et al., 1982) . Estos autores no encuentran

ventajas objetivas de esta forma de desconexién sobre el

destetre convencional. En cambio, este tipo de desconexion

gradual mediante IMV no ha sido estudiado desde el punto de
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vista hemodinamico en pacientes ventilados por EPOC, a

pesar de que en la practica la desconexién mediante IMV es

la técnica mas frecuentemente empleada.

1987) .

(Venus et al.,

OBJETIVOS :

De acuerdo con estas premisas nos hemos planteado los

siguientes objetivos

1! Evaluar las consecuencias hemodinamicas y respiratorias

de la supresion brusca de la ventilacién mecanica (método

de destete convencional) en pacientes con EPOC avanzado.

2) Averiguar si en este mismo tipo de pacientes, el otro
método de desconexién de la ventilacion mecanica (la supre-
s8i6n gradual mediante IMV) origina las mismas repercusiones
que en el caso anterior, o si por el contrario, esta forma

de desconexién prodrze una respuesta cardio-respiratoria

diferente.

3) Comprobar si uno u otro metodo de desconexion del respi-

rador, independientemente de las consecuencias cardic-res-

piratorias que origine, se muestra mas eficaz a la hora de

conseguir la separacion definitiva de la maquina en pacien—-

tes con EPOC avanzadc.




4) Aunque algunos autores recomiendan no retirar la venti-

lacién mecanica en pPacientes postoperados de cirugia car-
diaca que precisan apoyo inotrdpico, no hay estudios que
constaten esto, y por otra parte, nosotros tenemos expe-
riencia clinica de que en estas circunstancias y si no hay
otras complicaciones, 1la ventilacién mecanica puede reti-
rarse sin efectos negativos aparentes. Por tante otro de
nuestros objetivos ha sido analizar qué consecuencias car—
dio-respiratorias origina la supresién de la ventilacién
mecanica en pacientes postoperados de cirugia cardiaca que

precisan apoyo inotréyico para mantener la tension arte-

rial.

5) Asimismo, en este tipo de pacientes nos proponemos
averiguar si retirando la ventilacién mecanica antes de
esperar a que se pueda suprimir el apoyo inotrépico se con-

sigue disminuir el tiempo de intubacion.

6) Por 1ultimo, pretendemos comprobar si a nivel cardio-

respir “orio exist'n diferentes comportamientos tras la

supresion de la ventilacon mecanica dependiendec de si se

5 . e
trate de pacientes gue precisan apoyo inotropico 6 de p

cientes que no lo precisan.




MATERIAL Y METODO




MATERIAL Y METODO

En e i
Il presente trabajo, hemos evaluado las consecuen-

= N . ;
1as cardio-resplratorias de la supresion de la venti.acion

mecan ] e
11ca en b8 pacientes ventilados por diversas causas Yy

gque se encontraban ingresados en el Servicio de Cuidados

Intensivos dei Hospital General "Virgen de las Nieves" de

Granada.

T — 4
Los pacientes han sido divididos en cuatro grupos
atendiendo a su enfermedad de base y al procedimiento de

desconexion empleado

~ Grupo I : 21 pacientes afectos de Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica (EPOC) decompensada y sometidos a ven-—
tilacioén mecanica (VM! durante mas de 5 dias por diferentes
razones (tabla 1) . Cuzndo estos pacientes cumplian los cri-
terios de desconexion del respirador empleados en nuestro
Servicio (tabla 2) se procedia a la supresion de la VM pa~
cando directamente a respiracion espontanea (RE) a traveés

de los circuitos del respirador.

- Grupo I1 : 14 pacientes afectos de EPOC descompensada Y

como en el grupo anterior, sometidos a VM durante mas de 5

dias (tabla 3). lUna vez que los pacientes cumplian los cri-

terios de inicio de i« desconexion de!l respirador, se Pro-
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cedia a una disminucion gdradual de la frecuencia

respiratoria mediante IMV, para llegar a la RE no antes de

9 horas después del comienzo de la prueba.
= Grupo 111 17 pacientes postoperados de cirugia cardiaca
que se encontraban con ventilacién mecanica postoperatoria.
Todos precisaban inctrépicos para mantener la tension arte-—
rial en niveles aceptables, siendo el agente inotropico
empleado la Dopamina a dosis entre 8 y 15 microgr/k/m
(tabla 4) . En estos pacientes, una vez gque cumplian los
criterios de desconexion del respirador para este tipo de

pacientes (tabla 5], se procedia a la supresion de la VM,

pasando como en el grupo I a RE de forma directa.

- Grupo IV : 16 pacientes postoperados de cirugia cardiaca
no couaplicada y que seguian un curso postoperatorio sin
incidentes (tabla 6). Como en el grupo anterior, se encen—
traban en ventilacidon mecanica postoperatoria, procediéndo-

se a la desconexién del respirador cuando los pacientes

complian los criterios de la tabla 5.

Todos los pacientes estabar ventilados con un resplra-=

der volumétrico Engstrom Erica y disponian de la siguiente

- 1 ‘al
i ' 16 - 3 i ! r en arteria radi
monitorizacién : E(s continuo, catete

para determinacion de la tension arterial sistemica y ex~—

i ja pulmo-—
traccion de muestras sanguineas; cateter en arteria p
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nar tipo

Swan-Ganz para medicién de presiones, calculo del

€ t i
gaste cardiaco y extraccién de muestras de sangre venosa

mixta; sonda uretral y nasogastrica; en algunos casos se

disponia de analizador de CO2 espirado.

Los parametros determinados en cada paciente han sido:
Gasometria arterial y venosa mixta, incluyendo Presién
de oxigeno (Pu02) y (Pv02), Presién de anhidrido
carbbénico (PaC02) y (PvC02), pH y Saturacién de oxigeno
(so02).

Tensién arterial sistémica madia (TAm).

Presién arterial pulmonar media (PAPm).

Presién capilar pulmonar (PCP)

Presidn venosa central (PVC).

Gasto Cardiaco (GC).

Resistencias vasculares pulmonares (RVP).

Diferencia arteriovenosa de contenido de oxigeno (d(a-
v)02).

Consumo de oxigeno (GOZ).

Niveles de Ac. Lactico arterial (determinacién no

realizada en todos los pacientes}).

La gasometria arterial se realizé ex*rayendo de 3-5 ml

de sangre a través del catéter cclocado en arteria radial,

asimismo, la gasometria venosa mixta se realizé exirayendo

una cantidad de sangre similar a través del polo distal del
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cateter de Swan-Ganz colocado en arteria pulmonar. Ambas

muestras fueron obtenidas simulténeamente y en un tiempo no

inferior a 15 segundos para evitar los posibles errores que

conlleva una extraccién instantdnea.

El andlisis de 1las muestras sanguineas para la
determinacién de P02, PCO2, y pH se realizé en un AVL-945.
La determinacién de la saturacién arterial se realizé de
forma directa en un OMS 2-Hemoximeter (Radiometer Copenha-
gen) .

La tension arterial sistémica y las presiones arteria
pulmonar fueron obtenidas mediante el cateter de arteria
radial y el cateter de Swan-Ganz respectivamente, conecta-
dos ambos a un transductor de presiones que era calibrado
periodicamente.

Todas las medidas de presiones intravasculares se rea-
lizaron al final de la espiracién mediante la
representacidén grafica de las mismas en la pantalla del
monitor de presiones.

La determinacién del gasto cardiaco se ha hecho por el
metodo de termodilucién, inyectando de 3 a3 veces, 10 ml
de suero salino a temperatura inferior a 5 grados centigra-
dos por el polo proximal del cateter de Swan-Ganz; si algu-
na determinacién se desviaba mas de un 15 % del resto, esta

era desechada y el procedimiento se repetia dos veces mas.

w1 wvalor del gasto ~ardiaco se obtenia promediando el re-

sultado de todas las mediciones. El computador de GC
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empleado ha sido un Eduards Laboratories 9520 A.

Las resistencias vasculares pulmonares se han calcu-
lado mediante la formula habitual
RVP = PAPm - PCP x 79.9 / GC

El calculo de la diferencia de contenido arteriovenoso

de oxigeno se ha realizado mediante la siguiente férmula :

d(a-v)02 = Ca02 - CvO02.
Ca02 Hb x Sa 02 x 1.39 + Pa02 x 0.0031
Cvo02 Hb x Sv 02 x 1.39 + Pv02 x 0.0031
En el que Ca02 y Cv02 son contenido arterial y venosc de
coxigeno respectivamente. Hb = hemoglobina. 1.39 = cantidad
de oxigeno que transporta cada gramo de hemoglobina satura-
da al 100%. Sa02 y Sv 02 = saturacién aeterial ¥ venosa de
oxigeno respectivamente.
0.0031 = coeficiente de solubilidaé del oxigeno en el plas-
ma.

k1l consumo de oxigenc se ha calculado derivéndolo de
1a formula de Fick, utilizandc como pardmetros conocidos el
GC y la d(a-V¥)02 calculados previamente.
Formula de Fick : Gc = Vo2 / d(a-¥)02 ;

ﬁoz = GC X d(a-'\'r)OZ




En & '
los cuatro grupos hemos estudiado las repercusiones

cardio-respiratorias de la supresién de la ventilacién me-

canica. A continuacion pasamos a exponer el procedimiento

seguido en cada grupo asi como los criterios para iniciar

la prueba.

- GRUPO I (supresion brusca de la VM en EPOC) : lLos 21

pacientes de este grupo estaban sometidos a ventilacion
mecanica durante mas de 5 dias por diversas causas (tabla
1) . La decisién para iniciar la desconexion fue considerada
cuando cumplian los criterios de desconexion habitualmente
empleadns en nuestro Servicio para pacientes afectos de
EPOC (tabla 2). Una v 2z satisfechos estos, Yy estando en
ventilacién mecanica controlada (VMC) a 12-14 resp/m ¥ sin
modificzciones en los mandos del respirador durante al
menos una hora, se procedia a la determinacién de todos los
parametros antes mencionados (TAm, PAPm, PCP, PVC, GC,
gasometria arterial y venosa etc.). Tras esto, el paciente
era transferido a respiracion espontanea (RE) a traves de
minutos después, se

los circuitos del respirador VY. 20-30

procedia a una nueva extraccion Jde muestras.

Durante la prueba de RE, el paciente era estrechamente

i g1 i @ i ‘ i a) cianosis
vigilado, suspendiéndose la misma si aparecia ]

i i ] 40
6 gran trabajo respiratorio, bl taquipnea superior a
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resp/m 6 c} frecuencia cardiaca superior al 15 % de la
basal en VMC.

Los pacientes que no toleraron

pasados de nueve a VMC; los pacientes que finalizaron la

Prueba eran transferidos a ventilacién macanica controlada,

ventilaciéon mandataria intermitente (IMV] a diferentes

frecuencias 6 incluso permanecian en RE si la tolerancia

era buena.




PACIENTE _ CAUSA DE DESCONPENSACION

21

(*)Datos opienidos al

Postoperatorio ge colecis-
tectonmia.

Infeccion Respiratoria
Neumonla

Infeccion Respiratoria
Infeccion Respiratoria
Infeccion Respiratoria
Infeccion kesniratoria

Postoperatorio de
Perforacion Gastrica

Posteperatorio de
Perforacion de Esofago

Postoperatorio de Hernia
Abdominal Gigante

Neumonia

Infeccion Respiratoria
Infeccion Respiratoria
Infeccion Respiratoria

infeccion Respiratoria

fnasarca, Infeccion Respirat.

Neumonia

fnasarca, Infeccion Respirat.

Postoperatorio Necrosis
Mesenterica

Inseccion Respiratoria

Infeccior Resplratoria

‘. batos qge ios pacientes cel Grupo 1 (Supresion prusca dela VM en EPQC)

80

48

final de la hospitalizacion 0 en un plazo previo O poster

~EDAD % CV(%) % FEVI(*) TOLERANCIA A LA RE

RESUL: 400 TRAS LA AE

jor de & meses

Extubacion a ias 48

Exitus a los 24 dias

Exitus a los 6 dias

Extubacion a las 46 h

Extubacion a las 24 h

Extubacion a las 6h

Extubacion a los 5 dias

Extubacion a los 4 dias

Extubacion a los 19 dias

Extubacion a las 24 h

Extubacion a 1as 4 h

Extubacion a las 1B h

Exitus a los 16 dias

Extubacion a las 48 h

Extubacion a las 48 h

Extubacion a los § dias

Extubacion a ivs 3 dias

Extupacion a los 7 dias

Extubacion a las 48 h

Exitus a los iZ dias

Fxtubacion a los 3 dias




TABLA 2

Cri?erios para iniciar la desconexion del respirador en
paclentes con Enfermedad Pulmonar Obstructuva Cronica.

Paciente consciente y colaborador.
Mejoria clinica significativa.

Volumen corriente espontanec de 4 ml/kg.
Capacidad Vital 7 ml/kg.

Pa02 > 60 torr a FiO2 < 40%.

PaC02 de acuerdo con su sitnacion basal.
pH en limites normales.

Ritmo cardiaco y hemodinamica estable.




- GRUPO II (supresion gradual de la VM en EPOC) : Como

en el caso anterior, los 14 pacientes de este grupo estaban

bajo ventilacién mecanica durante 5 6 mas dias por diferen-
tes causas (tabla 3). La decision para iniciar la descone-
Xién del respirador fué considerada cuando cumplian los
criterios antes citados para el grupo I (tabla 2).

De la misma forma que en los pacientes del grupo I, se
realizaba la determinacion de todos los parametros gasomé-
tricos y de presiones durante VMC a 12-14 resp/m , tras lo
cual, 1la frecuencia del respirador era disminuida a 6
resp/m mediante IMV-6, y 20-30 minutos después se procedia
a una nueva determinacion. En esta situacion permanecian
loz pacientes durante 2-4 h, al cabo de las cuales se
procedia al descenso ce la frecuencia del respirador a IMV-
4, IMV-2 v posteriormente RE, repitiéndose la toma de datos
a los 20 - 30 minutos de RE, tras lo cual y segin la

situacién general, 6 permanecian en RE 6 pasaban a IMV a

diversas frecuencias segun la tolerancia. La duracion en

total de la prueba de IMV fué como minimo 9 horas ¥ de 16

horas como maximo.

Como en el grupo anterior, la prueba se suspendia si

1 i /m
aparecia cianosis, taquipnea svperior a 40 resp/m,

taquicardia superior al 15 % de la basal en VMC o si la

' j iratorio
situacioén clinica |lo aconsejaba por trabajo respira '

sudoracion, etc.




TABLA 3 : Datos de los pacientes del Gruno IT (Supresion gradual de la VM en EPOC mediante Iny)

Pl_ﬂi!ltLﬁ!‘!i‘..i%D.Q'é.’v‘&'ﬂ!‘.’!@!&ﬂ A 8CV(*) % FEVI(*) Tolerancia a la Prueba

Resultado Final

Anasarca, Infeccion Respirat B 6l 40 +

Neuzonia, Neumotorax 53 Pasc a VMC a las

4 node IMV
Infeccion Respiratoria ] +

Sepsis Urinaria, Infeccion
Kespirateria

Infeccion Respiratoria ( Paso a VHC a las
8 nde IMV

Postoperatorio Neo de Cardias
Postoperatorio Neo de Colon

Infeccion Respiratoria, Parada
Cardio-Respiratoria

Postoperatorio de Neumotorax

Infeccion Respiratoria, Parada 0 Paso a VMC a las
Cardio-Respiratoria 4 h de IMY

Aspiracion de Contenido Gastiico

Infeccion Respiratoria 7 i Paso a VMC a las
i 6 h de IMV

Infeccion Respiratoria

Infeccion Respiratoria
Respiratoria

; ; & G 't e
{*1Datos obtenidos al final de la nospitalizacion o en un plazo previc o posterior Ce o mese

Extubacion a los 4 dias

Extubacion a 195 9 dias

Exitus a los 7 dias

Extubacion a las 24 h

Exitus a los 12 dias

Exitus a las 48 h

Extubacion a las 12 h

Extubacion a las 6 h

Extubacion a las 48 I

Exitus a los 5 dias

Extubacion a los 22 dias

Extubacion a los 3 dias

Extubacion a las 36 h

Extubacion a los 6 dias




= GRUPO III (bajo gasto corregido) : 17 pac:entes pos-

toperados de cirugia cardiaca que precisaban inotropicos a
dosis significativas para mantener la tensidn arterial (do-
Pamina a dosis de 8 - 15 micrgr/kg/m) .

/a situacién general de estos pacientes podia
considerarse estable con buena perfusién periférica y acep—
table estado general. En la tabla 4 pueden verse otros
datos acerca del diagnostico, g¢grado funcional e interven-—
cién quirirgica realizada.

El momentoc para iniciar la desconexion era considerado
cuando los pacientes cumplia. los criterios de desconexion
empleados en nuestrc Servicio para los pacientes pustopera-
dos de cirugia cardiaca (tabla 5); en ellos se contempla la
posibilidad de que los pacientes necesiten inotrépicos para
mantener la estabilidad hemodinamica. Estc es considerado
por ntros autores una contraindicacién formal para el des-

tete del respirador, sin embargo nosotros tenemos evidencia

clinica de que la desconexion de la ventilacién mecanica

'S ' - ' ion de
puede conseguirse con éxito incluso durar*e la infus

inotropicos, siempre y cuando se haya iniciado el descenso

en la dosis de infusion. Dada esta experiencia favorable,

uno de los objetivos del presente trabajo ha s'do precisa=

j inami de la
mente averiguar las consecuencilas hemodinamicas

i G 3 ! i de pa-—
supresion de la ventilacion mecanica en este tipo P

cientes.
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El protocole experimental seguido ha :‘ido similar al

del Grupr I, es decir estando los pacientes en VMC Yy sin

variacion de los parametros del respirador durante al menos

una hora, se procedia a la toma de datos y extraccion de

muestras, tras l¢ cual, se cambiaba el modo de respiracioén

a RE a través de los circuitos del respirador, y 20 - 30
minutos de Hués, se repetia e ~ocedimiento.
El tiempo de ventilacién mecanica antes de iniciar la

pPrueba de RE ha sido 36 +/- 21 horas (rango entre 12 horas

vy 3 dias).




IABLA { : Dates clinicos de los pacientes del

Paciente Edad Intervencion (uirucgica

Grado funcic al Dopamina* Tolerancia

Grupe III {Bajo gaste corregido con inotropicos).

Protesis N. Comisurotomia
previa

Protesis Nitral
Protesis Mitral
Protesis NitraltInjerto a DA

Protesis Nitral

Protesis Mitral+ Anuloplas.Tr

Sustitucion de Protesis Nitral.
Tercera Extracorporea.

Sustitucion de Protesis Nitral +
dortica

Sustitueion de Protesis Nitral ¢+
Anuloplastia Tricuspide

Reseccion de Aneurisma de VI +
Injerto a DA, Cx y CD.

Protesis Mitral + Aortica

Reseccion Aneurisi VI ¢+

Tnjortoa DA g CD

Protesis Nitral + Aortica +
Anuloplastia Ir

Protesis ¥itral+ Injerto a DA

Sustitucion Protesis Mitral ¢
hortica. Tercera Bxtracorporea.

51 Protesis Mitral + Anuloplas.Tr.
52 Protesis Mitral + hortica.

(#} Dosis en microgramos/kg/minutc. '
DA:Des~endente anterior, Cx:Circunfleja, (D:Coronaria

ITI-1V

(=)

+

derecha, VI:.entriculo izqui

w0

Resultade tras la RE
Reintubacion a los & dias.
V¥ Prolorgada.Alta a los 68 4.
Extubaclon. Alta a los 6 dias
Extubacion. Alta a los 4 dias
Extubacion. Alta a los 3 dias

Reintubacion a los 4 dias.
kvitus a los 10 dias

VM Prolongada.Alta a los 52 dias

Ex:ubacion. Alta a los 7 dias

Extucacion. Alta & los 10 dias

Excubacion. Alta a los 6 dias

satubacion, Alta a los 3 dias

Bxtuba~fen. Alta a lus § dias

Bxtubacion. Alta a los ~ Yias
V¥ 24 h mas. Alta a los 11 dias

Extubacion. Alta a los 13 dias

Ex.ubacion. Aita a los 17 dias

Extubacion. Alta a los 9 dias

Bxtubacion. Alta a los 6 dias




Criterius para iniciar la desconexion del respirador
en paclentes postoperados de Cirugia Cardiaca.

Paciente consciente y colaborador

Sangrado mediastinico inferior a 100 ml/h

PaC2 superior a 80 torr con FiO2 0.4. PCO2 y pH en limites
normales.

Capacidad vital superior a 10 ml/kg

Ritmo cardiaco v hemodinamica estable, incluso si necesita

inotropicos a dosis significativas(*).

(*) En este caso, se ha de haber iniciado el descenso en la dosis

de infusion, 1lo que indica que el paciente inicia una moderada

mejoria.




- GRUPO IV (Ventilacién Mecanica Profilactica) : 16 pa-

cientes postoperados de cirugia cardiaca no complicada y

que seguian un curso postoperatorio sin incidentes. Ninguno
necesitaba inotropicos para mantener la t. .sién arte.ial en
el momento de la prueba. Los datos sobre grado funcional e
lncervencion realizada y tolerancia a la prueba vienen ex—
presados en la tabla 6. Como en el grupo anterior, la deci-
sién para iniciar la desconexi6on se tomo cuando los pacien-—
tes cumplian los criterios habituales (tabla 5). Asi mismo,
el protocolo experimental seguido fué idéntico al descrito
para los Grupos I y III.

La duracién de la ventilacién mecanica antes de ini-
ciar la prueba de RE ha sido de 15 +/~ 7 horas (rango entre
7 v 24 horas) .

Para investigar si en los pacientes con bajo gasto corre-

gido (Grupo III), la prueba de RE ha originado un aumento

del metabolismo anaercbio, hemos estudiado en 7 pacientes

de este grupo los niveles de Acido lactico arterial Auran-—

ta ventilacién mecanira controlada y a los 20 =30 m de res-

piracion espontanea, utilizandc un Espectofotometro Beckman

M-24. Asi mismo, para ave.,iguar si existen diferencias en

los niveles de acido lactico al pasar de VMC a RE entre

los pacientes del Grupo 111 y los del grupo IV, hemos de-

3 - a_
terminado los niveles de lactarto arterial e otros 6 p

cientes del Grupo IV.




Tabla 6 : Datos de los paciertss del Grupo IV (Ventilacion Mecanica profilactica)

Paciente Bdad Intervencion Quirurgi 2 Grado Puncional

Tolerancia a_la K8 Resultado Tras_la prueba de R

Protesis Nitral + Aortica III

e ; : Extubacion. Al 1
+ Anulorlastia Tricuspide aclon. Alta 2 las 48 horas.

Sustitucion de Protesis Mitral 11

VN 12 hor ; i
Tercera Fxtracorporea " Al e 1 G

Valvuloplastia Nitral Bxtubacion. Alta a los 2 dias

Protesis Nitral Extubacion. 11ta a los 3 dias
Protesis Nitral + Aortica Bxtubacion. Alta & los 3 dias
Tubo Valvulado Aertico con ‘ Extubacion., Alta a los 3 dias

Inplantacion de Coronarias
por Anuloectasia Aortica

Reseccion Aneurisma de VI. Extubacion. Alta a los 7 dias
Injerto a DA Y (D

Protesis Aortica Extubacion. Alta a los 4 dias

Protesis Mitral. Segunda Extubacirn. Alta a los 15 dias
Extracorporea

Protesis Mitral Extubacion. Alta a los 3 dias

Protesis Aortica Extubacion. Alta a los 3 dias

Sustitucion de Protesis ortica Extubacion. Alta a los 7 dias

Protesis Aortica. Enfermedad Extubacion. Alta a los & dias
Pulmonar Vena-Oclusiva

Protesis Nitral Extubacion. Alta a los 1 dias

. : s .
Protesis Aortica Extubacion. Alta a los J dias

Protesis Nitral ztubacion. Alta a los J dias

Injerto a 13 DA

DA: Descendente amterior, Cx: Circunfleja, CD: coronaria derecha, VI: Ventriculo izquisrde




En todos los pacientes se ha calculado la superficie

corporal mediante el peso corporal y la altura. En los pa-
cientes con EPOC la medicidén de la altura se hizo en cama
en decubito supino lo cual no ofrecid mayores dificul tades,
en cambio, el peso corporal se estimd consultando al propic
paciente y en algunos casos tambien a sus familiares. Una
vez que la situacion clinica lo permitia, el peso era con-
firmado con una bascula de precisién, aceptando un error
con respecto a la estimacion inicial de +/- 5 Kg.

En los pnacientes postoperadcs de cirugia cardiaca

tanto el peso corporal como la altura eran determinados el

dia antes de la intervencién gquirdirgica.

JUSTIFICACION DEL SISTEMA EMPLEADO ..RA LA DESCO

DEL RESPIRADOR EN LOS DIFERENTES GRUPOS ESTUDIADOS.

Como puede apreciarse en los pacientes ai ‘ctos de EPOC
hemos diferenciado dos grupos, uno en el que la VM se su-
prime bruscamente (Grupo I) y otro en el que la VM se su-
prime de forma gradual con IMV (Grupo II). En cambio,en los
IV) no se ha

postoperados de cirugia cardiaca (Grupos I1T1 y

empleado la desconexion del respirador de forma gradual

(IMV) . Esto se justifica en primer lugar porque la toleran—

cia a la supresién brusca de la VM fue muy buena en la in-

mensa mayoria de los pacientes de los grupos III ¥y IV, con—

siguiéndose generalmente la extubacién en las dos horas
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siguie
d ntes. Por otra parte, en la actualidad se duda de gue

la técni I of )
tecnica de IMV ofrezca ventajas objetivas en el destete

de la ve 5 3
ntilacion mecanica, considerandose qgue en muchos

casos colabora a prolongar innecesariamente el tiempo de

ventilacion mecanica (Schachter et al., 1981) (Luce et al
L |

1981} (Weisman et al., 1983). Sin embargo, en los pacientes

con severa patologia respiratoria de base (Grupos I Y II),
aunque tampoco esta demostrado la eficacia de 1la IMV en
cuanto a mayor éxito en el destete (Muir et al., 1985),
nuestro objetivo al emplearla ha sido investigar si las
importantes repercusiones hemodinamicas quie aparecian con
la supresién brusca de 1la ventilacién mecanica, podian
evitarse mediante una disminucion progresiva de la

frecuencia respiratoria.

Drogas administradas durante el procedimiento :

En ningun caso se administraron sedantes durante la

prueba ni desde 6 horas antes.

En los pacientes de los Grupos I ¥ 1I se mantenia el

mismo tratamiento gue hasta ese momento venian siguiendo,

generalmente aminofilina intravenosa, antibioticos,

corticdides, cimetidina o ranitidina, sueroterapia Y

nutricion enteral en infusién continua o intermitente. En

el caso de gue por la buena tolerancia a ila prueba de RE,

- 4 u—
se preveia extubacidén precoz, se suspendia el aporte n
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tricional durante unas horas bara evitar una posible aspi-

racion tras la extubacidn.

En los pacientes del Grupo III, a parte de la dopamina
a las dosis antes descritas, se reinstauraba la
administracion de digital en los pacientes valvulares que
previamente la recih’'an. La mayoria necesitaban diuréticos
Para mantene: un fluzo urinario superior a 50 ml/h. Dos
pPacientes recibian amiodarona en infusién continua como
control de taquiarritmia supraventricular.

En los pacientes del Grupo IV se reinicié el aporte de
digital en los valvulares que preoperatoriamente la reci-
bian. Asi mismo., se utilizo diuréticos cuando la diuresis

era inferior a 50 ml/h y amiodarona intravenosa en dos pa-

cientes para controlar la frecuencia cardiaca.

Los datos han sido analizados mediante el test de la

5 o apareadas.
"g"  de student para muestras apareadas y n p

se ha
Cuzndo se trataba de comparar mas de dos resul tados

Tukey cuando habia significacidn estadistica.




METODOS DE BUSQUEDA Y REVISION BIBLIOGRAFICA

La informacién bibliogrdAfica sobre los temas tratados
en el presente trabajo ha sido obtenida mayoritariamente
mediante la revisidén sistematica, en diversas bibliotecas,
de las revistas nacionales e internacionales que general-
mente publican articulos referidos a temas de pacientes
criticos, ventilacién mecénica, patologia cardio-respirato-
ria aguda grave, tecnicas de monitorizacién cardio-respira-
toria etc, entre las que se encuentran las siguientes :
Chest, Critical Care Medicine, Intensive Care Medicine,
American Review of Respiratory Disease, Anesthesiology,
Journal of Applied Physilogy y Medicina Intensiva. Junto a
esto, hemos contado con varias busquedas bibliograficas a
traves del sistema MECLINE de recuperacién de informacién
cientifica, lo que ha permitido acceder a publicaciones de

revistas no consideradas habituales en el tema.




RESULTADOS




RESULTADOS :

El capitulo de resultados 1lo hemos dividido en tres

apartados:

1) Comparacién de datos basales entre grupos.

Con objeto de averiguar si se trata de grupos
homogéneos, 6 si per el contrario, existen diferencias sig-
nificativas entre 1los pacientes respiratorios asignados a
los grupes I y II (EPOC a los que se les suprimia la venti-
lacién mecéanica de forma brusca 4 graduali raspectivamente),
6 entre 1los pacientes cardiacos de los grupos III y IV
(postoperados de cirugia cardiaca gue precisaban 6 no dopa-
mina en el momento de la descoanexién del respirador), hemos
comparado los datos clinicos (edad, camacvidad vital, gradc
funcional etc) y los datos basales durante ventilacién me-
cénica controlada (gasto cardiacc. Presidn arterial pulmo-

nar, datos gasométricos, etc.) entre los gru,os antes cita-

dos.

2) Comparacién de los resultados en cada grupo.

En los grupos I, III y IV, la comparacién se ha hecho

entre los datos obtenidos durante ventilacién mecénica con-

y después dr 20-30 minutos de respiracién

trolada

espontéanea. En el grupo II, se han comparado entre si los

datos obtenidos durante ventilacién mecénica controlada,
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durante IMV-6 y durante respiracién esponténea.

3) Comparacién de los resultados entre grupos

Como en el primer apa
partado, hemos comparado entre si los

resultados obtenidos en los grupos I y II por una parte, y
por otra, 1los obtenidos en los grupos III y IV. En esta
ocasién, el objetivo ha sido analizar si en los casos en
que ha hab‘do diferencias significativas entre los datos

obtenidos durante VMC y durante RE, estas diferencias eran

mayores en uno 6 en otro grupo.

A continuacién pasamos a exponer los resultados

obtenidos.

1) Comparacién de datos basales entre grupos.

Al comparar los datos clinicos previos asi como los
datos basales durante ventilacién mecénica controlada entre
los grupos I y II (supresién de la ventilacién mecénica
brusca y gradual respectivamente en EPOC), no hemos encon-
trado diferencias significativas. La edad, capacidad vital,
y el flujo espiratorio voluntario en el primer segundo han
sido similares en ambos grupos. Asi{ mismo, tanto los paré-
metros gasométricos determinados (Pa02, PCO2, pH, Satura-

cién de 02) como los perimetros hemodinamicos (gasto car-

PAPm, PCP, TAm) y los parémetros derivados (Vo2 y

diaco,

d(av)02 no mostraron diferencias significativas. Algunos de
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estos datos pueden verse en las figuras 2 y 3.

En la comp.racién entre los grupos III y IV (pacientes

cardiacos con y sin dopamina respectivamente) .ampoco hemos
encontrado diferencias en cuanto a datos clinicos como edad
Y grado funcional. En cambio, en 1los parametros basales
durante ventilacién mecénica, si se aprecia significacién
estadistica al comparar el indice cardiaco entre ambos gru-
pos, siendo significativamente menor en el grupo IIX
(2.1+/-0.4 L/m/M2) respecto al grupo IV (2.59+/-0.5
L/m/M2)) (p<0.05). En el resto de par&metros, las dife-

rencias no han sido estadisticamente significativas (figu-

ras 4 y 5).

Estos datos nos permiten apreciar que ambos grupos de
pacientes con EPOC eran homogéneos y que partiamos de para-
metros basales sin diferencias significativas. Asimismo,
los grupos III y IV (pacientes cardiacos con y sin dopami-
na) eran igualmente homogéneos y la diferencia apreciada en
el indice cardiaco justificaba la administracién de dopami-

na, aspecto éste de especial relevancia en el estudio.




COMPARACION DE DATOS BASALES
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COMPARACION DE DATOS BASALES
ENTRE LOS GRUPOS Il Y IV
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2) Comparacién de los resultados en cada grupo.

A) Grupc I (supresién brusca de la VM en EPOC) : De

log 21 pacientes incluidos en este grupo, 1€ toleraron la
prueba de RE hasta el final y 5 no 1la toleraron por lo que
fueron transferidos a ventilacién mecanica.

De los 16 pacientes que si toleraron la prueba de RE,
2 permanecieron en respiracién esponténea y fueron extuba-
dos antes de las siguientes 6 horas; 6 pacientes fueron
extubados entre 16 y 48 horas después de la prueba; 5 pa-
cientes necesitaron VM entre 3 y 19 dias; 3 pacientes que
habian tolerado la prueba de RE no pudieron ser extubados y
fallecieron entre 12 y 24 dias despues de 1la pruelri sin
haberse conseguido la desconexibén del respirador. De los 5
pacientes que no toleraron la prueba de RE, 4 pudieron ser
extubados en intentos posteriores entre 48 horas y 5 dias
despues de la prueba de¢ RE fracasada.

En la tabla 7 pueden verse los datos de los pacientes
de este grupo que toleraron la prueba de RE. En ellos, el

V02 aumenté de 119 +/- 19 a 142 +/- 25 ml/m/M2 (p<0.01)

(figura 6-A y 6-B), el .. aumentd de 2.7 +/- 0.65 a 3.99

+/- 0.8 L/m/M2 (p<0.01) (figura 7-A y 7-B), la PaCO2 aumen-

té6 de 46+/-15 a 59+/-14 torr (p<0.001) (figura 8-A ¥ 8-B) v

el TO2 de 506 +/- 165 a 702 +/- 217 ml/m/M2 (p<0.01). En
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cambi i igni
1o, la Sa02 descendié significativamente desde 96 +/- 3

B2 /=~
a 92 +/- 6 % (p<0.01) Y asi mismo, la d(a-%)02 descendié

d =
esde 4.5 +/- 1.6 a 3.66 +/- 1.1 ml/dl (p<0.01) (figura 9-A

y 9-B).

Las presiones en arteria pulmonar aumentaron
significativamente con el paso a RE, variando de una PAPm
de 29 +/-7 a 46 +/- 4 mmHg (p<0.05) Y 1la tensién arterial
sistémica aumenté a si mismo de una TAm de #2 +/- 7 a 89
+/- 8 mmHg (p<0.05). En 1la figura 10 puede verse la
evolucién de algunos de estos parametros tas la supresién
de la VM.

En los pacientes de este grupo que toleraron la prueba
de RE, la duracidén de la ventilacién mecénica ha sido de 82
+/- 102 horas a partir del momento en que se inicié dicha
prueba, y no hemos encontrado relacién entre el nivel de

incremento del IC y el éxito final de la desconexién.

Cinco pacientes no toleraron la prueba de RE, de uno
de ellos no disponemos de datos durante el periodo de RE
debido a que este fué muy breve (unos 5 minutos). Los datos
de los 4 restantes pueden verse en la tabla 8. En ellos,

quiz4d lo mas destacable es que en tres pacientes se produce

un ensanchamiento de la d(a-v)02 (al contrario de lo que

les ocurre a los pacientes que si toleran la prueba de RE),

y en dos pacientes se aprecia una caida de la Sa02 muy sig-

nificativa. Sin embargo no se puede apreciar un comporta-
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riento uniforme en estos 4 pacientes.




Resultados al pasar de VMC a RE en los pacientes
del grupo 1 que toleraron la prueba de desconexion.

VMC RE

P
IC (L/m/M2) . 3.99 +/- 0.9

V02 (ml/m/M2) _ 142 +/- 25

d(a-v)02 (m1/100 mi) 5 A 3.88 4/~ % .3

TO2 (ml/m/M2) 702 +/-

PAPm (mmHg) 46 +/-

PCP (mmHg) G 10 +/-

PVC (mmHg) . 10 +/-

RVP (din.seg.cm %) +/-

TAm (mmHg) +f=

Frec.C. (lat/m) +/=

Pa02 (torr) S A NS
PaC0O2 (torr) ' */= <0.001
pH . 4¢ : e, <0.001
sao2 (%) . +/- <0.01

+/=- NS
Svo2 (%)
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VARIACIONES DE CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE
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PaCO2 EN EL GRUPO |
VARICIONES DE CADA PACIENTE
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d(a-v)02 EN EL GRUPO |
VARIACIONES DE CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

. d(a-v)02 (ml/100 mi)
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VARIACION AL PASAR DE VMC A RE
VMC RE




102, Sa02, PAPm, TAm EN EL GRUPO |
VARIACIONES AL PASAR DE VMC A RE
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mmHg
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Datos de 4 pacientes del
cde la VM en EPOC)
RE.

Grupo I (supresion brusca
qué no toleraron la prueba de

Paciente 3 Paciente 7 Paciente 8 Paciente 19

VMC RE VMC RE VMC RE VMC RE

IC .9 4.1 2.5 3.4 2.6 3.1 3.5 2.9
(L/m/M2)

d(a-v)02 A% i 3 3.4 4.6 . 2.9
(ml/d41)

Vo2 : 90

87
(ml/m/M2)

TO2
(mi/m/M2)

Pa02
(torr)

PaCoO2
{torr)

PH

Sa02
(%)

PAPm
(mmHg)

PCP
(mmHg)

PVC
(mmHg)

RVP (din. 261 281
seg.cm~ %)

Se reinicia
la VM a los




B) Grupo II (suprecién gradual de la VM _en EPOC) :

‘ ;
Como se recordara, en este grupo hemos realizado tres de-

terminaciones de datos

a) basal en Ventilacién Mecanica Controlada (VMC)

b) intermedia en IMV a una frecuencia de 6 respi-
raciones de la méquina por minuto (IMV-6).

cl y por fin, una determinacién final en Respira-

cion Espontanea (RE).

De los 14 pacientes incluidos en este grupo, 10
toleraron la prueba hasta el final y 4 no la tolerarton
siendo transferidos a VM a las 4-8 h de iniciada la prueba
y sin llegar a RE en ningun caso.

De los 10 pacientes gue toleraron la prueba hasta al
final, uno permaneci® en RE y fué extubado 6 horas después.
Cvatro pacientes fueron extubados entre 12 y 48 horas
después de la prueba y en ftres pacientes se consiguio la

extubacién entre 4 y 22 dias. Cuatro pacientes fallecieron

sin consegurse la extubacion definitiva, de ellos, 2 habian

tolerado la prueba de RE.
Al comparar los datos en VMC y durante IMV-6 en los 10

pacientes que si toleraron la disminucién progresiva de la

frecuencia respiratoria del ventilador, hemos encontrado

-~ : +/_
diferencias significativas en la Pa02 que baja desde 83

12 torr durante VMC a 72 +/- 14 durante IMV-6 (p<0.05) ¥
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en la Sa02 que igu.lmente baja desde 96+/-0.9% a 93+/-3%

(p<0.01) (figura 11). En el resto de parédmetros no se encu-

entra significacién estadistica.

Cuando comparamos 1los resultados durante VMC con los
de RE, se aprecia asimismo un descenso significativo en la
P02 pasando de 83+/-12 torr en VMC a 60+/-8 torr enm
RE(p<0.0l1). La Sa02 baja al pasar a RE de 96+/-0.9 % a
90+4/-1.7% (p<C.001) (figura 11). La PCO2 sube de 45+/-5
torr en VMC a 59+/-1i3 torr en RE (p<0.01) (figura 13-A y B)
Yy el pH baja d e 7.45+/-0.007 a 7.36+/-0.006 (p<0.01). La
PAPm aumenté desde 31+/-7 mmHy durante VMC a 39+/-10 mmHg
durante RE (p<0.05) y la TAm también aumenté de 80+/-9 mmHg
a 87+/-7 mmHg (p<0.05) (figura 16).

El IC, el V02, 1la d(a-¥)02 y el resto de pardmetros
analizados no mostraron variaciones estadisticamente sig-
nificativas (figuras 12, 14 y 15).

Al comparar los resultados obtenidos durante IMV-6 con
los de RE solo se aprecia significacién estadistica en la
P02 que baja desde 72+/-14 torr a 60+/-8 torr (p<0.01) (xi-
gura 11). 1la Sa02 que baja igualmente desde 93+/-3 % a
904/-1.7 % (p<0.01) (figura 11), y la PaCO2 que sube desde
50+/-7 a 59+/-13 (p<0.05) (figura 13-A ¥ B). En la tabla 9

pueden verse éstos y otros datos en los pacientes del grupo

II.

El tiempo que han permanecido los pacientes con ven-

tilacién mecénica tras la prueba ha sido de 118 +/- 158




Cuatro pacientes no toleraron la Prueba hasta el final

Y como antes decimos, fueron transferidos a V™ a las 4-8 h
de iniciada 1la prueba y sin llegar a RE en ningun caso. El
motivo de suspender la prueba fué 1la presencia de gran tra-
bajo respiratorio en los cuatro pacientes y uno ademas pre-
sentaba un notable incremento de la frecuencia cardiaca. En
el momento de la supresiédn de la prueba, los datos mas des-
tacables eran una importante hipertensién arterial pulmonar
y retenciédn de C02 en tres pacientes. El1l GC, V02 y d(e-v)02
no mostraba cambios significativos con respecto al resto de

los pacientes de este grupo.




Resnltados de los pacientes de
VMC a 1IMV-6 y RE. Datos de 1lo
la prueba hasta el final.

l grupo 1T al pasar de
S pacientes que toleraron

S ey ____VMC

IMV-6

. (L/m/M2) 3. 1%/=0.5

02 (ml/m/M2) 13i+/=33

¢ (a=¥)02 (ml1/100 ml) 4.1+/-0.5

102 (ml/m/M2) 603+/-120

PAPm (mmHg)

PP (mmHg)

P''C  (mmHg)

R1P {(din.seg.cm %) 303+/-120

T2m (mmHg) 80+/-9

Frac.C. (lat/m) 89+/-12

Pad2 (torr) 83+/-12

P:C02 (torr) 45+/-5

pi 7.45+/-0.07
96+/-0.9

70+/-6

‘*) p<0.05 entre VMC y RE. ]
(**) p<0.05 entre VMC y IMV-6.
(xx%) p<0.05 entre IMV y KE.

3+/-0.38
131+/-20
4.3+/-0.6
561+/-103
35+/-6
11+/-4
B+/-3
376+/-161
82+/-8
91+/-16
T2+/-14 (**%*)
B0+ /=T "%
7.4+/-0.07
Bie/-3(*e8)

72+/-9

RE
3.4+/-0.7
136+/-236

4+/-0.6
600+/-677
39¢+/-10 (*)
13+/=1.>
9%/-1.9
373+/-159
87+/-7 (*)
95+/-16
60+/-8(%) (**)
59+/-13 (*)
7.36+/-0.06(*)
90+/1.7 (%) (%)

70+/-9




IC EN EL GRUPO |
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

iC (L/m/M2)

|

T T T

DANL-L A S AN 88 o . ANE )
27 28 32

PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA
WG vv-6 I R

IC EN EL GRUPO II
VALORES MEDIOS DEL IC AL PASAR
DE VMC A IMV-6 Y A RE

L (L/m/M2)

VMC/IMV=-6 : NS VMC/RE : NS IMV-6/RE : NS

.

_
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Pa02 Y Sa02 EN EL GRUPO ||
VARIACIONES AL PASAR DE VMC A IMV—6 Y RE

120

100
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60

40

VMC/IMV-6 : p<0.05

VMC/IMV=6 : p<0.01
IMV=6/RE : p<0.01
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PaCO2 EN EL GRUPO II
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASR DE VMC A IMV-6 Y RE.

s PaCo02 (torr)

PACIENTES QUE TCLERARON LA PRUEBA
vMC mv-¢ W re

PaC02 EN EL GRUPO II

VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

PaC02 (torr)
60

VMC/IMV-6 : NS VMC/RE : p<0.01  IMV-6/RE : p<0.01

oot e et

PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA
VMC nv-e W e

e VMC es
r en IMV (NB)




d(a-v)02 EN EL GRUPO I
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

7 d(a-v)02 (m1/100 mi)

PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA
VMC mv-¢ HE re

d(a-¥)02 EN EL GRUPO II

ALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

3 PaC02 (torr)

VMC/RE : NS VMC/IMV-6 : NS IMV-6/RE : NS

S vue 3 nv-¢ EE RE




V02 EN EL GRUPO II

VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

: Vo2 (ml/m/\2)

PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA
VNC nv-¢ R RE

V02 EN EL GRUPO II

VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A IMV-6 Y RE

V02 (mi/m/M2)
" VNC/RE : NS VMC/IMV—0 :NS IMV—G/RE : N5

S vue E3 mwv-¢ B RE




TOZ2, PAPm Y TAm EN EL GRUPO II

VARIACIONES AL PASAR DE VMC A IMV-8 Y RE
(VALORES MEDIOS)

mmilg  VMC/BMV-6 : N§ VMC/IMV-6 ; N8
VMC/EB : p<0.08 mmilig VMC/BR : p<0.08
lg NY-8/K NI - udt‘OH

S vue IMV-6




C) Grupo III (bajo gasto corregido con inotropicos) :

.

De los 17 pacientes seleccionados, 2 no toleraron la prueba

de RE, por lo que se instauréd de nuevo la ventilacién meca-

nica. Ambos pacientes mostrsban taquipnea, sudoracién y
gran incremento del trabajo respiratorio; uno de ellos pre-
sentaba gran hipertensién puimonar durante la RE que pasd
de 65/35 mmHg durante VMC a 110/40 durante RE. Se trataba
de una paciente (numero 41) operada por valvulopatia Mitral
avanzada y con severa hipertensién pulmonar de base. Esta
'paciente necesitdé VM durante 30 dias. El otro paciente con-
tinué con VM tras 1la prueba durante 24 h mas, al cabo de
las cuales, y después de nuevos ensayos de RE, fué extubado
sin dificultad.

Los 15 pacientes que toleraron la prueba de RE fueron
extubados en un tiempo inferior a 2 h tras la prueba, aun-
que, 2 pacientes necesitaron reintubacién 4 y 6 dias des-
pués respectivamente a causa de retencién de secreciones e
infeccién respiratoria. Ambos pacientes (numeros 36 y 40 de
la tabla 4) eran portadores de valvulopatia mitral en fase
muy avanzada y uno de ellos (el paciente numero 40) con
severa desnutricién. Al momento de la reintubacién, ninguno
de los dos necesitaba dopamina para mantener la situacién
hemodinémica. Uno de estos pacientes falleci6 y el otro
necesitdé VM durante 50 dias.

La duracién de la infusién desdopamina después de la
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eXtubacién fué superior a 24 horas en todos 1los pacientes

exXcepto en uno que fué suspendida a las 6 h de 1a prueba de

RE.

En la tabla 10 re muestran los resultados obtenidos al
suprimir la ventilacién mecédnica en los pacientes de este
grupo. En ella se aprecia que el IC no varia al pasar de
VMC a RE (2.1 +/- 0.4 durante VMC Yy 2.18 +/- 0.4 L/m/M2
durante RE) (figura 17-A y B). Asimismo, el V02 no mostré
variacién, 139 +/-29 durante VMC y 132 +/- 36 ml/m/M2 du-
rante RE (figura 18-A y R). El TO2 tampoco varié al supri-
mir la VM ( 351 +/- 68 durante VMC y 355 +/- 71 durante
RE), y de la misma forma, 1la d(a-¥)02 permanecié sin cam-
bios la pasar de VMC a RE (figura 19-A y B).

La PAPm si aumentdé al suprimir la VM desde 26 +/- 10
mmHg a 34 +/- 17 mmHg (p< 0.05). Igualmente,la PCP aumentd
desde 15 +/- 6 a 18 +/- 7 mm Hg (p< 0.05) y la PVC desde 10
+/-4 a 14 +/- 6 (p<0.05) (figura 20). Las resistencias vas-
culares pulmonares (RVP) aumentaron desde 252 +/- 140 a 347
+/- 171 din.seg.cm-% (p<0.05). Asi mismo, la TAm aumentd de
76 +/- 8 durante VMC a 83 +/- 7 mmHg durante RE (p<0.05), ¥
1a PaCO2 aumenté al suprimir la VM desde 33 +/- 6 a 42 g
7 torr (p<0.05) (figura 21).

En 7 pacientes de este grupo se determiné Acido Lécti-
co arterial durante VMC y al final de 1la prueba de RE. En

ellos no encontramos diferencias al comparar ambas determi-

naciones (16+/-9 mg/dl durante VMC y 18+/-8 mg/dl durante
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RE), de

lo que puede deducirse que no se incrementd el me-

tabolismo anaerobio al pasar de VMC a RE.




Resultados

al pasar de VMC a RE en los pacientes del
grupo III que toleraron la prueba de RE.

VMC

RE

IC (L/m/M2)

V02 (ml/m/M2)

d(a-¥)02 (ml1/100 ml)
TO2 (ml/m/M2)

PAPm (mmHg)

PCP (mmHg)

PVC (mmHg)

RVP (din.seg.cm-?)
TAm (mmHg)
Frec.C. (lat/m)
Pa02 (Torr)
PaC02 (Torr)
pH

Sa02 (%)

Sv02 (%)

ok Rie O 2.18 +/-0.3

i 132
/=, 6.4
+/-
+/-
+/-
+/-
+/-
+/-
+/-
+/~
+/-
+/-
+/-

+/-

+/- 36
+/~ 1.6
/= 13
+/-
+/-
+/-
+/-
+ =
+/-
+/-
+/-
+/-
+/-
+/-




IC EN EL GRUPO III

VARIACIONES DE CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

. I¢ (L/m/M2)
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V02 EN EL GRUPO III

VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE.

o5y V02 (mi/m/u2)

PACIENTES QUE TCLERARON LA PRUEBA DE RE
vMC RE

V02 EN EL GRUPO III

VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

V02 (ml/m/M2)
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d(a-v)02 EN EL GRUPO III
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE.

. d(a-v)02 (ml/100 mil)

s7 8 & « o Y &
PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA DE RE
vMC RE

d(a-v)02 EN EL GRUPO III

VALOR MEDiIiO AL PASAR DE VMC A RE

. d(a-v)02 (ml/10 ml)

N vMc




Pa02, PaC02, Sa02 Y pH EN EL GRUPO III
VARIACION AL PASAR DE VMC A RE
(VALORES MEDIOS)

torr (NS) % (NS)

PaC02

VMC




TAm, PAPm, PCP Y PVC EN EL GRUPO III

VARIACIONES MEDIAS AL PASAR DE VMC A RE

mmHg

p<0.05
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D) Grupo IV (VM profilactica) : De

los 16 pacientes

incluidos en este grupo (postoperados de cirugia cardiaca

no complicados y que seguian un curso postoperatorio sin

incidencias), 15 toleraron satisfactoriamente 1la prueba de
RE y fueron extubados en un tiempo no superior a 2 h. Tan
solo un paciente no toleré la prueba de RE, presentando un
evidente incremento del trabajo respiratorio con asinergia
toraco-abdominal. La gasometria arterial y todos los otros
parametros estudiados no mostraron diferencias con el resto
de los pacientes de este grupo. Este paciente permanecid
con VM durante 8 horas mas, al cabo de las cuales fué extu-
bado sin dificultad. La causa de este fracaso en la prueba
de RE por asinergia toraco-abdominal, aunque no queda defi-
nitivamente aclarada, pero en nuestra opinién puede deberse
a una paresia frénica bilateral por 1lesion transitoria de
los nervios frenicos como consecuencia del empleo de
solucion cardioplejica helada para enfriar el sorazbédn du-
rante la intervencion quirirgica, cuadro que aunque raro,
no es excepcional en estos pacientes.

En los 15 pacientes gque toleraron la prueba en este

grupo, el Ic_aumenté de 2.59 +/- 0.5 durante VMC a 3.05 +/-

0.5 1/m/M2 durante RE (p<0.001) (figura 22-A ¥ B). E1 VO2

aumenté de 141+/-37 a 162 +/- 39 ml/m/M2 (p<0.001) (figura

23-A y B). E1 TO2 aumenté igualmente desde 449 +/- 120

hasta 527 +/- 133 ml/m/M2 (p<0.001) (figura 24-A ¥ B). La




114
PaCC2 aumentd desde 33+/-6 a 42+/-6 torr (p<0.05) (figura
25), en cambio la Pa02 Y la Sa02 no variaron (figura 25).
El resto de parémetros estudiados puede verse er 1la tabla

11.

En los 6 pacientes en que se determinaren niveles de
Acido LActico arterial durante VMC Y en RE, no hubo dife-

rencias significativas entre ambas determinaciones (17+/-8

mg/dl durante VMC y 16+/-10 mg/dl durante RE.




Resultados al pasar de VMC a RE en los pacientes
del grupo IV que toleraron la prueba.

VMC

P

IC (L/m/M2) 2.59 +/= 0.5 3.05 <0.001

V02 (ml/m/M2) 141 162

<0.001
d(a-v)02 (m1/100 ml) 5.6 5.4 e NS

TO2 (ml/m/M2)
PAPm (mmHg)

PCP (mmHg)

PVC (mmHg)

RVP (din.seg.cm-9)
TAm (mmHg)
Frec.C. (lat./m)
Pa02 (Torr)
PaC02 (Torr)

pH

Sac2 (%)

Sv0o2 (%)




Pa02, PaCO2 Y Sa02 EN EL GRUPO IV
VARIACIONES AL PASAR DF VMC A RE
(VALOR MEDIO)

AN VMC




TO2 EN EL GRUPO IV
VARIACION EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE
T02 (m!/m/M2

- ey & RARS “)

PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA DE RE
B wuc RE

TO2 EN EL GRUPO IV
VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

TO2 (ml/m/M2)

p<0.001




V02 EN EL GRUPO IV
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

= Vo2 (ml/m/M2)

63 68 B8% B8 69 81 682 83 14
PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA DE RE

S e EE gre

V02 EN EL GRUPO IV
VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

Vo2 (mi/m/M2)
200

NN vMC




IC EN EL GRUPO IV
VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

 IC (L/m/u2)

$ s % 0wt ®lHE N e
PACIENTES QUE TOLERARON LA PRUEBA DE RE
vMC RE

IC EN EL GRUPO IV
VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

5 IC (L/m/M2)
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3) Comparacién de los resultados entre grupos.

La comparacién de los resultados entre los grupos I y
II muestra que el IC, VO2, y d(a-¥)02 se comporta de un
modo diferente en ambos grupos (figuras 26, 26-B, 27, 27-
B, 28, 28-B). En el grupo I, la supresién brusca de la VM
origina incrementos significativos en 1los dos primeros y
una disminucién importante de la d(a-¥)02, sin embargo, en
el grupo II (supresidn gradual de la VM) el paso de VMC a
IMV-6 y posteriormente a RE, no origina modificaciones en
estos parédmetros. Por otra parte, 1la comparacién de los
resultados en los que ambos grupos han presentado variacio-
nes estadisticamente significativas al pasar de VMC a RE,
no ha revelado diferencias entre ambos. Es decir, el incre-
mento de 1la PCO2 es similar en ambos grupos subiendo de
46+/-15 torr a 59+/-14 torr en el grupo I y de 45+/-5 torr
a 59+/-13 torr en el grupo II (figura 29). Asi mismo, el
descenso del pH es similar en ambos grupes, bajando de
7.42+/-0.08 a 7.35+/-0.06 en el grupo I y de 7.45+/-0.07 a

7.36+/-0.06 en el grupo II ¥y 1o mismo ocurre con el resto

de ios paréametros.




Entre los pacientes del grupo III y IV, como decimos al

pPrincipio, ya de entrada existen diferencias en los datos

basales, puesto que el 1IC es significativamente menor en

los pacientes del grupo III (2.1+/-0.4 ml/m/M2) que en los
pacientes del grupo IV (2.6+/-0.5). Asimisme, la com-
paracién de 1los resultados entre ambos grupos al pasar de
VMC a RE, revela comportamiontos diferentes en paré&metros
tales como el IC, VO2 y TO2, de f 1a que ninguno de los
tres pardmetros se modifican en los pacientes del grupo
III, en cambio en el grupo IV, el paso de VMC a RE origina
incrementos significativos en tanto en el IC, como en el
V02 y TO2 (figuras 30, 30-B, 31, 31-B, 32, 32-B).

Por otra parte, tanto 1la PAMm como la TAm aumentan
significativamente al pasar de VMC a RE en el arupo III
cosa que no ocurre en los pacientes del grupe IV (figuras
33-A y 33-B).

Junto a esto, el anilisis estadistico de “os paréme-
tros en 1los que ha habido diferencias significativas al
pasar @ RE en ambos grupos revela que estas variaciones han
gido similares en ambos grupos. Es decir, la PCO2 aumenté

en el grupo III al pasar de VMC a RE desde 33+/-6 a 42 +/-7

(p<0.05) y en el grupo IV desde 32+/-5 a 40+/-7 (p<0.05)

pero estos aumentos han sido similares en ambos grupos. Lo

mismo ocurre con el pH, PCP ¥ PVC.

En ambos grupos se han hecho determinaciones de lac-
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tacidemia durante VMC Y después de 1la prueba de RE

comportandose de forma similar ambos grupos ya que en nin-
gin caso hubo diferencias significativas entre una y otra

determinacién.




EVOLUCION DEL IC EN LOS GRUPOS I Y II
DIFERENTE COMPORTAMIENTO DE ESTOS GRUPUS
EN EL IC AL PASAR DE VMC A RE

s IC (l/m/u2)

p<0.01

GRUPO [
VALOR MEDIO DEL IC AL PASAR DE VMC A RE
S vac RE




IC EN LOS GRUPOS I Y II

AUMENTO O DESCENSO EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE V. © A RE

4 6 6 9 1011 12 13 16 18 17 18 20 21 22 24 26 27 28 29 30 32 3¢ 6

VARIACIUN DEL IC EN CADA PACIENTE
GRUPO 1 GRUPO 11




PaC02 EN LOS GRUPOS I Y II
VARIACIONES AL PASAR DE VMC A RE
(VALORES MEDIOS)

PaCoO2 (torr)
80

P<0.001

N

.

\‘ \
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P<0.01

PCO2 AL PASAR DE VMC A RE
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d(a-v)02 EN LOS GRUPUS I Y II
DIFERENTE COMPORTAMIENTO DE ESTOS GRUPOS
AL SUPRIMIR LA VMC. (VALORES MEDIOS)

: d(a-v)02 (m1/100 ml)

GRUPOI GRUPO I

d(a-—?)()z AL PASAR DE VMC A RE.
vMC RE




d(a-v)02 EN LOS GRUPOS 1 Y II
AUMENTO O DESCENSO EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

: d(a-v)02 (ml1/100 ml)

1 2 ¢ 6 8 9 10 11 12 13 16 16 17 18 20 21 22 24 25 27 28 20 30 32 34 35
VARIACION DE d(a-—v)OB EN CADA PACIENTE
GRUPO i GRUPO Il




VO2 EN LOS GRUPOS I Y II

DIFERENTE COMPORTAMIENTO DEL V02
EN ESTOS GRUPOS AL PASAR DE VMC A RE

Vo2 (ml/m/M2)
200

p<0.01

V02 AL PASAR DE VMC A RE. VALORES MEDIOS
vMC RE




VO2 EN LOS GRUPOS I Y II
AUMENTO O DESCENSO EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE.

“ Vo2 (ml/m/M2)

1 2 4 6 6 9101112131616 17 1802021 2224262728 203032 M4 %

VARIACION DEL V02 EN CADA PACEINTE
M erupo 1 GRUPO I




V02 EN LOS GRUPOS III Y IV

VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

. Vo2 (ml/m/M2)




V02 EN LOS GRUPOS III Y IV

VARIACIONES EN CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC RE

- V02 (ml/m/M2)

" 36373039404243“46464?496051626866&676859608163680406088‘?&
VARIACION DEL V02 EN CADA PACIENTE
GKUPO Iii GRUPO IV




IC EN LOS GRUPOS III Y IV
VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

Je (L/m/M2)
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IC EN LOS GRUPOS III Y IV

VARIACIONES DEL IC EN CADA PACIENTE
AL PASR DE VMC A RE

a2 (L/m/M2)

36 37 36 30 40 42 43 4~ 45 48 47 49 60 61 62 63 65 68 57 68 50 60 61 62 63 64 65 68 67 60
VARIACION DEL IC EN CADA PACIENTE
grurom  ET




TOZ2 EN LOS GRUPOS III Y IV

VARIACIONES DE CADA PACIENTE
AL PASAR DE VMC A RE

T02 (ml/m/M2)
300

S8 37 38 39 40 42 43 44 46 48 47 49 50 61 62 53 66 66 67 60 9 60 61 62 63 84 65 66 67 68

PACIENTES

GRUPY 1 GRUPO IV




PAPm EN LOS GRUPOS III Y IV
VARIACIONES AL PASAR DE VMC A RE
(VALORES MEDIOS)

: PAPm (mmHg)

G m :
VARIACION AL PASAR DE VMC A RE
S vuc RE

TAm EN LOS GRUPOS III Y IV
VARIACION AL PASAR DE VMC A RE
(VALORES MEDIOS)

TAm (mmHg)
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TOZ2 EN LOS GRUPOS III Y IV
VALOR MEDIO AL PASAR DE VMC A RE

: T02 (ml/m/M2)

p<0.C 1

NN VMC
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DISCUSION




DISCUSION

Como en el capitulo de Resultados, la Discusion la %he-

mos dividido en tres apartados

A) analisis de los datos basales.

B) analisis ‘de los cambios originados por la supresion
de la ventilacion mecanica en los pacientes de cada grupo.

Y«C) '.,analisis de estos cambios de forma mparativa

éntre lcs grupos I Y II por una parte y I.l y IV por otra.

A) ANALISIS DE LOS DATOS . ASALES:

La comparacién entre los grupos I y II no ha mostrado
diferencias en los datos clinicos (eda., capacidad vital y
flujo espiratorio voluntario en el primer segundo) ni en
los parametros basales (Pa02, PaCO2, IC, PAPm etc), lo que
indica que se trata de grupos similares entre si, y ademds,
son pacientes comparables a l1os de otro estudio en que se
analizan las variaciones hemcdinamicas tras la supresién de
1a VM en EPCC (Dominguez de Viallota el al., 1982). Por

otra parte, desde un punto de vista cualitativo, tanto por

los parametros basales como por la causa de la

descompensacién, son lo que podemos dei.ominar pacientes

estandar con EFPOC avanzado (Derenne et al., 1988). -
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La comparacién entre los grupos 1III Y IV no ha

mdstrado diferencias en cuanto a los datos clinicos Y en

Pirametros basales como Pa02, PaC02, pH, PAPm PCP etc

alun ; '
que, entre estos grupos si se aprecia una diferencia

significativa en el 1Indice Cardiaco. Los pacientes del

gripo III presentan un indice cardiaco menor durante VM que

105 pacientes del grupo IV (2.1+/-0.4 en el grupo III y

2.%9+/-0.5 en el grupo IV, p<0.0%5), lo cual no es sorpren-

den%e por tratarse se pacientes en situacion de bajo gasto
quegprecisan inotropicos a dosis significativas. Otros au-
tor s han estudiadeo las variaciones hemodinamicas tras la
ret. .rada de la VM en pacientes con gasto cardiaco bajo
(Be:ich et al., 1973) que serian comparables a nuestros pa-
ciertes del grupo III, sin embargo no disnonemos de datos
en cuanto a la necesidad de inotrépicos de los pacientes en
el estudio citado. Asi mismo, Nikki et al., (1982) analiza
la supresién parcial de la VM pasando a IMV-4 en pacientes
con fracaso respiratorio tras infarto de miocardio en el
que los pacientes presentan un indice cardiaco similar al
de iuestros pacientes del grupo III, pero como en el caso
ant;rior no da detalles sobre la necesidad de inotrépicos
de sus pacientes. Hay otros autores que hacen estudios si-
mi .ares en pacientes cardiacos con mala funcién ventricular
(Mathru et al.,1982) pero en éste estudio son especifica-

mente eliminados los pacientes que precisaban apoyo inotré6-

pico.
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p - .
or tanto, aunque hay varios estudios sobre las

variaciones cardio-respiratorias de 1a supresién total é

parcial de 1la VM, ninguno analiza especificamente estas

variaciones referidas a pacientes que precisan dopamina a

dosis significativas. Por otra parte, aunque nuestros datos

hemodindmicos pueden ser similares a los de los estu.lios

citados, la poblacién de enfermos analizada es claramente
diferente; en nuestro caso hay un predominio absoluto de
pacientes postoperados de cirugia valvular a diferencia de
.78 otros estudios en que la mayoria son pacientes postope-
rados de cirugia coronaria é pacientes con infarto de mio-
cardio ..0 orerados.

Algo parecido ocurre con nuestros pacientes del grupo
IV, aunque hay varios articulos similares (Hasting et al.,
1980} (Prakash et al., 1982), estos se refieren a pacientes
postoperados de «cirugia coronaria. En cambio en nuestro
caso, los pacientes incluidos son fundamentalmente valvula-
res.

Por tanto, las dos caracteristicas que diferencian
nuestra pobiacién de pacientes cardiacos respecto a otros
estudios son: en primer lugar la patologia de base, en
nuestro caso valvular, y en segundc lugar la necesidad e

jnotrépicos a dosis significativas en los pacientes del

grupo III.




B) ANALISIS DE LOS CAMBIOS ORIGINADOS POR LA SUPRESION

DE LA VENTILACION MECANICA ENTRE LOS PACIENTES DE CADA GRU-
PO.

Grupo I (supresion brusca de la VM en EPOC) :
La supresi6n de la ventilacion mecanica en los pacientes de
este grupo, ha originado importantes variaciones er los
parametros estudiados. En primer lugar, la PaC02 sufre un
considerable aumento (28 %), pasando de 46 +/- 15 torr a 59
+/- 14 torr (p<0.001). Este es un hallazgo frecuente al
pasar de VMC a RE (Delooz 1976) (Hasting et al., 1980)
(Prakash et al., 1982) Dominguez de Villota et al., 1982) y
puede variar segun el grado de afectacion pulmonar. Un dato
que es dificil valorar es la posible hiperventilacion que
hayan podido sufir los pacientes durante la fase VMC, jus-
tificada ror la dificultad en predeterminar los niveles
basales 6ptimos de PaCO02.

La Sa02 desciende significativamente al pasar de VMC a
RE, en cambio la Pa02 no varia; esto puede explicarse f ¥
un desplazamiento a la derecha de la curva de discciacion
de la hemoglobina como consecuencia del descenso del pH

(Nunn, 1980).

La causa de este descenso en la Sa02 puede obedecer a

varios factores, por una parte, a un descenso en la Capaci-

dad Residual Funcional al suprimir la VM con presion posi-
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ti ]
va y en segundo lugar, al propio aumento del gasto car-

dia i i
o, lo cual puede inducir alteraciones en la distribu-

cion del flujo pulmonar ¥ por lo tanto, un empeor-miento en

la relacion Ventilacion / Perfusion (Bishops Id et al

1983) (Chenney FW et al, 1980) (Lemaire F et al, 1976).

EL V02 aumenta un 19 % al pasar de VMC a RE. Este au-
mento es semejante al que encuentran otros autores (Bjork
VO et al, 1964) (Field s et al, 1982) (Lewis WD et al,
1988) (Hubmayr et al., 1988) y puede sc:- atribuido al in-
cremento del trabajo respiratorio que conlleva 1la respira-
cién espontadnea en pacientes con patologia respiratoria.
Hay otros factores que pueden haber contribuido en este
sentido, en primer lugar la descarga catecolaminica induci-
da por el estrés durante la RE (Kennedy SK et al, 1977) y
junto a esto, la resistencia ofrecids por los circuitos ¥y
valvulas del respirador en el modo de RE (Rivara D et al,

1980) (Gibney RTN et al, 1982) (Cox D et al, 19&8).

A nivel hemodinémico, la supresién de la VM en

pacientes con EPOC ha inducido cambios muy significativos.

En primer lugar, el indice cardiacc aumenta de 2.7 +/- 0.65

a 3.99 +/- 0.8 L/m/M2 (p<0.01). En principio, este aumento

puede atribuirse tanto al incremento del retorno venoso

como consecuencia de la supresion de 1la presién positiva
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omo a las ¢ i

originadas por la respiracion espontanea. Sin embargo, en

el grupo que toleré 1a prueba de RE, el incremento en el

indlce cardiaco se acompafia de un descenso significativo de

la d(a-v)02, 1lo que indica una REACCIGN HIPERDINAMICA (RH)

secundaria posiblemente a vuna reaccién catecolaminica
(Kennedy SK et al, 1977) que a su vez puede tener su origen
en la retencién brusca de CC2 y en la caida de la Sa02.

No hemos encontrado relacién entre el nivel de
incremento del 1IC y el éxito final en la desconexién, pero
en esto pueden haber influido complicaciones no

directamente relacionadas con el problema respiratorio.

En los pacientes que no toleraron la prueba de RE, la

decisidén para suspender la misma fué en todos los casos una
mala situacién clinica con presencia de gran trabajo res-
piratorio. En el momento de la reconexién a VM presentaban
un incremento en la PaCO2 similar al de los pacientes gue
si toleraron la prueba, y aunque en dGos pacientes la Sa02
descendid de focrma muy pronunciada, en otros dos el descen-

so de la Sa02 fué similar al de los pacientes que si tole-

raron la prueba; por otra parte, el V02 aumentd de forma

muy importante en 3 pacientes, lo que se acompafiaba de in-

crementos muy discretos del 1IC y, a diferencia de los pa-

cientes que si toleraron la prueba de RE, en ningun caso 3e

produjo una situacién hiperdinémica, sino por el contrarlo,
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al 2
guncs enfermos puede hablarse de un deterioro en la fun-

-ion i ] y
respiratoria c¢on mala respuesta hemodinamica como

causa del fracaso en 1la desconexién. Sin enbargo, éste pa-

trén no se ha presentado en todos los pacientes en 1los que
fracasé la prueba, ya gque en algunos casos, lecs parametros
gasometricos eran similares a lo- pacientes gque si tolera-
ron la desconexién, por 1lo que no podemos extraer conclu-
siones determinantes en éste sentido. La (Gnica caracteris-
tica comun gque presentaban estos pacientes en el momento
de la reconexién al respirador era un trabaio respiratorio
muy importante, lo que aconsejaba la supresién de la prueba
de respiracién espontanea. Es por tanto, 1la situacién
clinica del paciente la que debe primar a la hora de deci-

dir 1la supresién % no de 1la prueba de respiracién

espontéanea.

Como deciamos anteriormente, los pacientes que si to-
leran la desconexion de la VM, presentan una Reacciédn Hi-
perdinamica. Este comportamiento fué descrito previamente

por nuestro grupo (Vazquez et al, 1983) (Fernandez-Mondejar

et al, 1987). Sin embargo, el Gtriico autor que, ademas de

nosotros, ha estudiado los cambios hemodinamicos tras la

supresién de 1la VM en EPOC (Dominguez de Villota et al,

1982) ya encuentra que tras 1a desconexién del respirador,

aparece un incremento del gasto cardiaco no explicable so-
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lamente por el aumento de las neces-cuades metabelicas

Utros autores han estudiado las variaciones cardio-

respiratcrias tras la supresion de la ventilacion mecanica

PETrO no en pacientes con EPOC, encontrando gue e. paso de

1 RE 4
/M a RE se acompafia de aumentos moderades en el IC (Pra-

(Hubmayr et al., 1988) e incluso en ocasiones se ha descri-

to una caida del! gasto cardiaco tras la supresién de la UM
(Beach et al, 1973) (Feeley et al, 1975). Esta disparidad
de resultados, pensamos gue tiene su origen en los diferen—
tes tipos de enfermos estudiados, generalmente grupos hete-—
rogeneos de pacientes vy pacientes cardiacos con variadas
Situaciones basales vy sin patologia respiratoria predomi-
nante, todo lo cual puede explicar que en ninguno de estos
estudios se encuentre una respuesta hiperdinamica tras la
retirada de la VM, va que en nuestra opinién, esta es se-
cundaria a ia importante retencién de C02 gue se produce en

7 ' rada en
nuestros pacientes Yy dque es superior a la encont

pacientes gue no presentan una patologia respiratoria

sta
crénica de base. Sin embarge, nosotros pensamos que e

reaccion hiperdinamica ha tenido un efecto positivo en

it aporte
nuestros pacientes, pues ha permitido mantener el ap

aild cion
tisular de oxigeno a pesar de la calca en la satura

- i s ue
arterial de 02. No obstante, nosotros no ~onsideramos 9

; : ue es
la Reaccion Hiperdinamica sea una solucion 1deal va g

®) e N (=] l" . e qu é:; y ] g !105 paclell
n cue ]a d una Sllua,lﬂn d . - ft=. res ’ al u
CC 5 < = . L
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tes con limitadas reservas miocardicas,

podrian ser incapa-

{" : ]
ces de incrementar su gasto cardiaco 1lo suficiente como

para conseguirla o tolerarla. Por otra parte, de los 16

pacientes que toleraron la prueba de RE, solc tres no pre-

sentaron la reaccién hiperdindmica al pasar de VM a RE.

Estos pacientes son asimismo los que menos reteacidn de CO2

tuvieron durante RE (+5, +4 Y +2 torr respectivamente,

pacientes numero 6, 11 y 18 de la figura 8-A) 1lo que nos
hace especular en el sentido de que, probablemente, 1la
Reaccidn Hiperdinamica pueda evitarse si no se produce la
retencion brusca de CO2 mediante una reduccién paulatina de
la frecuencia en el respirador. Esie aspecto se analiza en
21 siguiente apartado al discutir los resultados del Grupo
II (supresion gradual de la VM en EPOC mediante IMV).

En conclusién, con 1los criterios de desconexién
expuestos previamente para pacientes con EPOC avanzado que
precisan ventilacién mecénica, el paso de VM a RE a traves
de los circuitos del respirador produce dos efectos signi-
ficativos

a) por una parte, un incremento en el V02 como
consecuencia del trabajo respiratorio del paciente, posi-
blemente incrementado por la resistencia ofrecida por las
valvulas y circuitos del respirador.

b) en segundo lugar, se aprecia un gran estrés circu-

latorio que se traduce en un incremento de las presiones

arteriales sistémicas Y pulmonares, asi como un incremento
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en el IC superior al que cabria esperar Por el aumento de

las demandas metabélicas. Esto constituye una auténtica

Rggggi@Q“Hipggg;ggmigg que permite mantener el aporte tisu-

lar de oxigeno a pesar de 1la desaturacién arterial gue se

aprecia durante la prueha de RE.




Grupo II (Supresién gradual de la V M en EPOC).

La disminucién progresiva del numero de respiraciones

mecanicas ofrecidas por el respirador y su sustitucién por

respiraciones espontaneas se traduce en una caida signifi-

cativa de 1la P02 y de 1la Sao02 al disminuir la frecuencia

del respirader a 6 respiraciones por minuto (IMV-6). Este
descenso en la P02 y Sa02 puede atribuirse a un empeora-
miento en la relacién Ventilacién / Perfusién durante IMV-
6, a causa posiblemente de un descenso en la Capacidad Re-
sidual Funcional al disminuir la ventilacién a presién po-
sitiva. La PCO2 no ha variado con esta supresién parcial de
la VM, asi mismo tanto la PAPm como 1la TAm y el resto de
parametros determinados no han mostrado diferencias al
pasar de VMC a IMV-6.

Cuando se comparan los datos en VMC con 1los de RE,
ademas de un descenso significativo en la P02 y Sa02 como
en el casoc anterior, se aprecia una importante subida de la
PCO2 de 45+/-5 a 59+/-13 torr (p<0.0l1) y un descenso del pH
de 7.45+/-0.007 a 7.36+/-0.006 (p<0.01). La PAPm aumentd de
31+/-7 a 39+/-10 (p<0.05) y la TAm aumenta de 80+/-9 a

87+/-7 mm Hg (p%€0.053) . Bn cambio, no hemos encontrado

diferencias significativas en el IC, VO2 ni en la d(a-v)O02.

Fn relacién con el grupo anterior, se aprecila que en

este, la retencién de co2 y el descenso de Sa02 y pH pro-
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ducen un aumento significative -iel IC al pasar de VMC a RE

Sin e 3
mbargo, aunque en el Gru; o II se producen cambios

similares en 1la PCO2, sSalC2 y PH, el IC no aumenta con el

pasc a RE. Esto parece indicar que los cambios gasométricos
en el Grupo I, al producirse bruscamente, han tenido mas

r'epercusion general y por tanto, la descarga catecolaminica

en ellos ha sido superior a la de los pacientes del Grupo

IT en los que se procedia a un descenso progresivo de la
frecuencia del respirador. No obstante, y dado que se trata
de datos hemodinamicos y metabdélicos que en el Grupo II han
sido obtenidos en un margen de tiempo de entre 9 y 16 h, es
posible gue =sta larga duracién pueda haber afectado en las
determinacicues. Por nuestra parte hemos procurado eliminar
situaciones que puedan interferir en estos datos como la
presencia de fiebre 6 variaciones en la postura durante la
determinacién, sin embargo,otros factores como la dieta,
situacion animica, cambios circadianos, etc. pueden haber
interferido en los resultados.

En la revision bibliografica realizada, no hemos en-
contrado estudios que analicen las repercusiones cardio-
respiratorias de la supresién de la VM mediante IMV en pa-
cientes afectos de EPOC. Si hay varios articulos que eva-

luan estos aspectos, pero en pacientes postoperados de

cirugia cardiaca (Hastings, 1980) (Prakash, 1982) en los

gue no se aprecian ventajas objetivas de la desconexién con

IMV sobre la desconexién convencional. Asimismo, otros au-




150

tores han estudiado los cambios gasométricos Yy la reper-

cusion sobre el V02 de 1la supresion paulatina de 1ls venti-

lacién mecéanica (Kemper et al, 1987), encontrando que el

VO2 aumenta al disminuir 1la frecuencia respiratoria de 1la

maquina pero la Pa02 Yy la PaC02 permanecen invariables.

Esta discrepancia con nuestros resultados viene claramente
justificada por la diferencia cualitativa del tipo de pa-
cientes estudiados por este autor y los estudiados por no-
sotros. Los pacientes de Kemper et al. son todos postopera-
dos de «cirugia abdominal & toré&cica sin antecedentes de
EFOC, en cambio nuestros pacientes son todos EPOC de base,
descompensados por diferentes causas. Esto en si, justifica
que los cambios gasométrices sean mucho mas acusados en
nuestros pacientes. Asi mismo, la duracidén de la prueba en
nuestro caso no ha sido infericr a 9 horas, en cambio no
conocemos cuanto tiempo transcurre entre una determinacién
y otra en el estudio de Kemper et al.

Otros articulos analizan la tolerancia hemodinémica a
la VM con y sin IMV en pacientes con insuficiencia respira-
toria aguda (Downs et al, 1977), indicando que la VM con

IMV evita los efectos negativos de la ventilacién a presiédn

' { sion
positiva al permitir, mediante las caidas de 1la pre

: : i
intratoracica, mantener el gasto cardiaco. Sin embargo,

otros autores (Hudson et al, 1978) concluyen que, en la ma-

yoria de 1los pacientes, el descenso del gasto cardiaco es

1

no. Por
similar independientemente de que se emplee IMV 6
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otra parte, un descenso de la resion intratoracica puede

causar una redistribucion del volumen intravascular desde

el territorio venoso hacia e] corazon, y en pacientes con

funcién miocardica limite, esta "autotransfusion" puede

originar una descompensacion cardiaca (Triket et al, 1975).

Con un planteamiento semejante, Mathru et al en 1982, in-

vestigan si la MV repercute en la situacién hemodinamica
de pacientes con mala funcion miocardica Y encuentran que
en estos pacientes, el paso de ventilacién mecanica contro-
lada a ventilacion mecanica con IMV a frecuencia de 6 por
minuto, origina un descenso significativo en el gasto car-
diaco. Estos datos sugieren gque la IMV puede tener mas

efectos negativos gue beneficiosos en pacientes con

disfuncion ventricular.

En cuanto a la posibilidad de que la IMV facilite la
desconexion del respirador, nosotros no hemos encontrado
ventajas en este sentido. Cuatro de i1 pacientes no tole-
raron la prueba hasta el final, ¥y de los 10 pacientes que
si finalizaron la disminucidn progresiva de la VM, solo 2
fueron extubados en las siguientes 12 h, el resto precisé
VM durante un tiempo entre 24 h y 22 dias, periodo similar
al de los pacientes en gque se realizo la desconexion brusca
de la ventilacion. Esto contrasta con las impresiones ini-

ia que la IMV
ciales sobre esta técnica, en las que se suger o
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facilitaba l1a dece 550 ¢ ]
facllitaba la desconexién del respirador haciend: B |
L& JI , 1 2Nd4ao = es-

tete m:z - & 4 2
-€Le mas seguro y confortable Y permitiendo la retirada ae

la ventilacién mecanicva ¢ acie z
mecanlica en paclentes en los que el metodo

tradicional habia fracasado. (Lowns, 1973) (Downs, 1974)

P O i i ; .
Sln embargo, en la actualidad esta idea estd en revisién
L '

siendo multiples los autores que opinan que la IMV no redu-

ce el tiempo de VM y que la mayoria de las potenciales ven-
tajas de esta tecnica estan por demostrar (Williams, 1980)
1Petty, 1981) (Luce, 1981) (Schachter 1981) (Weisman,

1983) {(Muir, 1985).

En los cuatro pacientes que no toleraron el descenso
progresivo en la frecuencia del respirador, .a decisién de
conexién a VM fué tomada por presentar clinicamente gran
trabajo .-spiratorio. El resto de parametros gasométricos y
hemodinamicos no iferia significativamente de los presen-
tados por los pacientes que si toleraron la pruepa hasta el
final.

En conclusién, la disminucién progresiva de la
frecuencia del respirador (IMV) en paclentes con EPOC avan-
zado produce cambios gasométricos similares a los que se

encuentran tras la supresién brusca de la VM. Sin embargo,

1a disminucién gradual de la frecuencia respiratorla origil-

na menos repercusidn hemodinamica, no detectandose 1lncre-

mentos significativos en el IC a lo largo de la prueba, ¥

por supuesto, no se ha presentado la Reaccilon Hiperdinamica
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Cue era practicamente uniforme en lcs pacientes en los que

82 realizaba una desconexién brusca del

respirador. Sin
eabargo, el hecho de que hemodindmicamente sea menos vio-

lento, no implica una mayor probabilddad de éxito, ya que

el indice de fracasos ha sido similar en ambas rituaciones.




Grupo III (bajo gasto corregido con inotrépicos).

La necesidad de apoyo inotrépico ha sido considerada

generalmente como una contraindicacién para la supresién de

la ventilacién mecénica (Jurado et al., 1982). sin embargo,

como deciamos al principic, en nuestra experiencia muchos
pacientes que precisan inotrépicos Y que no presentan otras
complicaciones, son extubados siguiendo un curso clinico
favocrable. Al analizar las consecuencias de la supresién de
la wventilacién mecénica encontramos que no se han
producido cambios en el 1IC, V02, TO2 ni en la d(a-¥)02. En
cambin, si se encuentran incrementos significativos en la
PC0O2, PAPm, ¥CP, PVC y TAm.

El hecho de que el IC nc varie al suprimir la VM puede
justificarse en base a que son pacientes con una limitacién
del gasto cardiaco, el cual, mediante el aporte de dopami-
na, se encuentra tebéricamente en el 1limite maximo de sus
posibilidades, Yy el aumento en las presiones pulmonares Yy
sistémicas sin que el IC sufra modificaciones indica la
presencia de un componente vasomotor que induce un aumento
de las resistencias vasculares y sin duda tanto la reten-
cion de CO2 (Manfredi et al, 1960) (Salmenpera et al, 1986)

como la caida de la Sa0O2 y del pH pueden se:r el origen de

este fenbdmeno.
e con

embargo, si puede sorprender que el VO2 no aument

Sin




el DASO i MC X
E de  VM( a RE, Ya que parece 10gico que la res-

=i A g A
plracion espontanea tenga aldqun coste metabolico No ob
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ante, este resultado puede tener su explicacion en los

bajos 2 1
108 niveles de transporte de oxigeno (T02)

en que se mue-—

ven estos pacientes (355+/-64 ml/m/M2) Y que se encuentran

proximos a los niveles considerados criticos (330 ml/m/M2)

r
cifra establecida por Shibutany et al. (1983). En estas
circunstancias, cualgquier i1ncremento en el consumo de oxi-—

geno debe ir precedida por un aumento del transporte de 02

a los tejidos (Komatsu et al, 1987), lo cual no ha ocurrids
en nuestros pacientes como consecuencia de la limitacion
del gasto cardiaco. Por el contrario, los incrementos en el
V02 pueden tener lugar por la via anaerobia. Ante esta po-—
sibilidad, nosotros hemos estudiado en 7 de nuestros pa-
cientes las variaciones del acido lactico al pasar de VMC a
RE sin encontrar cambios entre estas dos situaciones, lo
gue indica gue en estos pacientes dopa-dependientes, la
supresion de la ventilacion mecanica no causa un aumento en

el metabolismo anaerobio.

Varios autores han estudiado los aefectos hemodinamicos

de la supresion parcial o total de la ventilacion mecanlca

en pacientes con funcion miocardica limitada, aungue

oyo
siempre se traiaba de pacientes que no precisaban apo¥

inotropico a dosis significativas ¥ por otra parte, los

i1f 3 e a otros.
resul tados han sido diferentes de unos autor s

Nikki et al (1982), encuentra que el IC aumenta moderada-
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mente al suprimir parcialmente la VM pasando de VMC a IMV-

4. . ) ; ;
Este estudio lo realiza en paclentes con infarto de mio-

cardio que necesitan ventilacién necanica y aunque los pa-

Clentes reciben drogas vasoactivas, no aporta datos acerca

de las dosis empleadas. Rasanen et al (1984) no encuentra

variacion en el IC al suprimir la VM en pacientes con in-

farto de miocardio y fallo respiretorio. Sin embargo,

Mathru et al (1982), en un grupo de pacientes postoperados
de cirugia cardiaca con mala reserva ventricular Y que no
reciben inotrépicos, encuentra que el IC baja al pasar de
VMC a 1IMV-6. En nuestros pacientes, como deciamos al prin-
cipio de este apartado, el IC no ha variado al suprimir 1la
VM, lo cual en nuestra opinién es consecuencia del estimulo
inotrépico mantenido por la infusién de dopamina.

Por otra parte, el aumento significativo que experi-
menta tanto la PCP como la PVC es probablemente consecue-
ncia del incremento del retorno venoso que acompafia a la
supresion de 1la ventilacion a presién positiva, lo que en
pacientes con una funcién miocardica limitada, produce este
aumento de las presiones de llenado, que por otra parte no
han tenido consecuencias negativas dada la evolucidn gene-

ral de los pacientes. En determinaciones realizadas entre 6

y 36 horas despues de la prueba de RE en 11 pacientes, 9 de

ellos mostraban una PCP igual é inferior a 12 mmHg y en 6

pacientes en los que se realizdé determinaciones de gasto

cardiaco, este aumentd moderadamente (rango 285-560 ml/m)
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lo cual indica una progresiva mejoria en 1a funcién mio-~
cardica.

Como se recordara, los 15 pacientes incluidos en este

grupo precisaban dopamina a dosis importantes para mantener

la tensién arterial, 5 de ellos presentaban un indice car-

diaco realmente ba“o en el momento de iniciar 1la prueba de

RE (entre 1.9 y 1.6 L/m/M2), a pesar de lo cual se procedié
a suprimir la ventilacién mecanica ya que la situacién cli-
nica permitia este intento y de hecho cuatro de ellos evo-
lucionaron favorablemente. El quinto precisé reintubacisn a
los 4 dias por sepsis respiratoria, falleciendo a causa de
esto 10 dias después. Aungue desde un punto de vista teéri-
co pueda parecer temerario intentar la desconexién del res-
pirador en pacientes con indices cardiacos tan bajos, la
experiencia con pacientes postoperados de cirugia cardiaca
valvular indica que ésta es una practica valida y si la
tolerancia a la prueba de respiracién espontédnea es buena,
la ventilacién mecanica puede retirarse con garantias de
éxito incluso en pacientes con niveles tan bajos de indice
cardiacc (Beach et al., 1973).

La dosis de Dopamina utilizada en el momento de la

desconexién del respirador variaba entre 8 y 15 micrgr/k/m,

pero anteriormente todos los pacientes habian estado en

dosis superiores oscilanao de 15 a 28 microgr/k/m. Con

' de
estas dosis uno puede esperarse un efecto predominante

i i i ' es alfa
vasoconstriccidn periférica por estimulo de receptor
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adrenerglcos. Sin embargo, en nuestros racientes, cuando

T ; VR i
linicamente presentaban hipoperfusion periferica, ésta era

achacable mas al bajo gasto que a la infusion de dopamina,

¥a que se apreciaba una notable mejoria en 1a perfusion

histica al mejorar la tensién arterial incluso con dosis de

dopamina tan altas como las anteriormente descritas. La
explicacién para este fendmeno puede encontrarse, por una
parte, en la a nlia dispersién de los niveles plasmaticos
de catecolaminas que estos pacientes pueden presentar, y en
segundo lugar, en alteraciones tanto del numero como de la
sensibilidad de los receptores catecolaminérgicos.

La dispersion de los niveles plasmaticos de cateco-
laminas es un hecho demostrado en estos pacientes, variando
ampl iamente de un enfermo a otro aun cuando la dosis de
infusién sea la misma (Jarnberg et al.,1981) (Zaritsky et
al., 1988), por lo que en nuestra experiencia y de acuerdo
con la opinién de otros autores (Zaritsky et al., 1988) , la
dosis de dopamina a emplear debe adecuarse a cada paciente
segun la respuesta individual y dependiendo de los efectos
hemadinamicos producidos, no pudiendose asumir gque una
determinada dosis origina una accion estandar.

En cuanto a la patologia de receptores, es asi mismo

i F i s con
un hecho conocido, siendc frecuente que en paciente

i iner-
patologia cardiaca cronica, los receptores catecolami

i i I omo en
gicos se encuentren disminuidos tanto en su numero C

i Hp i i aki;
la sensibilidad frente a jose inotrépicos (Bristow et
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198
82) (Landsberg et al., 1987), siendo por tanto frecuente

ue en i ; i
q paclentes con patologia cardiaca crénica, la dosis

de > ' e i
depamina necesaria para un efecto determinado, sea
r

significativamente superior a 1la que precisa un paciente

con miocardic previo sano. Esto, en parte, puede estar

originado por 1los altos niveles basales de catecolaminas

que presentan los pacientes cardiacos crénicos (Tomas et
al., 1978). Por todo esto, y dado el buen estado general de
nuestros pacientes, asi como la buena perfusién periférica,
la ausencia de taquicardia, etg, nosotros pensamos que la
dopamina, a las dosis empleadas en el momente de la prueba
de RE, estaba ejerciendo un efecto fundamentalmente cardio-

ténico y no alfa adrenérgico.

Dado que la infusién de dopamina se ha mantenido a
dosis importantes durante mas de 24 h tras la extubacidén en
14 pacientes, puede considerarse que la retirada de 1la VM
sin esperar a la supresién de inotrépicos ha acortado el
tiempo de intubacién con resultados favorables.

En conclusién, en pacientes postoperados de cirugia
cardiaca que precisan apoyo inotrépico, la supresién de la
ventilacién mecanica no produce aumentos en el consumo de

oxigeno Y por tanto no implica un mayor estres

circulatorio. Dado 1lo cual, y al contrario de 1lo que

1982), la

algunos autores preconizan (Jurado et al.,

necesidad de inotrépicos no debe ser un motivo para
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. i
etrasar la extubacidn, con lo que se acorta signiticativa-

mente el tiempo de ventilacién mecanica Y las comulicacio-

nes que de ella pueden derivarse.

Grupo IV (ventilacién mecanica profilactica).

De los 16 pacientes de este grupo, tan solo uno no

tolerc la prueba de RE, presentando gran trabajn respira-

torio y asinergia toraco-abdominal evidente, por lo que fué
conectado al respirador y tras 8 horas mas de ventilacion
mecanica pudo ser extubado. La causa del fracaso en la des-
conexion no queda definitivamente aclarada pero en nuestra
opinion puede deberse a2 una paresia frénica bilateral por
lesion transitoria de los nervios frénicos como consecuen—
cia del empleo de cardioplejia h=lada para enfriar el cora-
z6n durante la intervencion quirirgica, cuadro que aunque
raro, no es excepcional en estos pacientes (Marco et 2). .
1977) (Chandler et al., 1984) (Hinojosa el al., 1987)
(Carriedo et al., 1987).

En este grupo, el paso de ventilacién mecanica
controlada (VMC) a respiracion espontanea (RE), en los pa-
cientes que toleraron la prueba, origina un incremen:o sig-
nificativo en el V02. Este incremento puede ser interpreta~

do como secundario al trabajo respiratorio durante la res-

o
piracion espontanea, aungue puede estar sobrevalorado por

la resistencia ofrecida por los circuitos Y valvulas del

respirador. Agsimismo, el IC aumenta con el paso a RE, lo




161

que puede interpretarse como consecuencia del aumento del

retorno venoso 6 mas probablemente a causa del propio au-

mento del V02 ya que la d(a-%)02 no varia, lo cual indica

que el IC se ha adecuado a las mayores necesidades metab6-

licas derivadas

del aumento del trabajo respiratorio (Guy-

ton, 1981).

Varios autores han estudiado 1la respuesta cardio-res-
piratoria a 1la supresién de la ventilacién macénica en pa-
cientes postoperados de cirugia cardiaca que no precisaban
inotrépicos. Prakash et al. (1982), er un grupo de pacien-
tes tras cirugia cardiaca, encuentra resultados similares a
los nuestros al pasar de VMC a RE. Sin embargo, Beach et
al. (1973) encuentra dos respuestas diferentes a la retira-
da de la ventilacidén mecénica: en un grupo de pacientes, la
supresién de la ventilacién mecanica causa variaciones en
el 1C ¥ V02 similares a las encontradas por nosotros, y en
cambio, otro grupe de pacientes presentan un inesperado
descenso en el IC y en el V02 durante respiracién esponta-
nea, a pesar de 1lo cual algunos pueden ser extubados con
éxito. Otros estudios coinciden parcialmente con nuestres
resultados (Delooz et al. 1976) (Hasting et al. 1980).
Estos autores comunican incrementos significativos en el IC
al pasar de VMC a RE, aunque sin embargo, no encuentran
el VO2. La explicacién para estas discrepancias

cambios en

entre los diversos articulos publicados puede encontrarse

i i i i os
en la diferente situacién cardio-respiratoria basal de 1
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pacientes incluidos en los estudios. En nuestro trabajo, 1la

mayoria de los pacientes son valvulares, y algunos en esta-

dios avanzadcs en los que es de esperar que la respiracién

espontanea implique un importante trabajo respiratorio.

En conclusién, la supresién de la ventila<ién mecénica

en pacientes postcperados de cirugia cardiaca que no preci-

san apoyo inotrépico, produce un moderado incremento en el
consumo de oxigenc como consecuencia del incremento en el
trabajo respiratorio. Este aumento del consumo de oxigeno
implica un aumento paralelo del indice cardiaco para subve-

nir a las mayores demandas metabdlicas.




C) ANALISIS DE LOS RESULTADOS AL COMPARARLOS ENTRE

GRUPOS :

1) Comparacién entre los Grupos I y II.

En pacientes con EPOC, el paso desde ventilacion mecé-
nica controlada a respiracién esponténea ya sea de forma
brusca ¢ gradual (grupos I y II) origina cambios gasométri-
cos similares, es decir, produce una caida de la Sa02 junto
a una retencién de CC2 y a su vez, el pH desciende signifi-
cativamente. Sin embargo, a nivel hemodinamico las repercu-
siones de estas dos formas de desconexién son claramente
diferentes. En el grupo I, la supresién brusca de la VM
produce un gran incremento del IC, incluso por encima de lo
que seria justificable por el aumento del ccnsumo de oxige-
no (vVo2), es decir, se produce una autentica REACCION HI-

PERDINAMICA secundaria probablemente al aumento de la PaC02

y al estrés propic del paso brusco desde VMC a RE en este

tipo de pacientes. En cambio, en el grupo II, el descenso

paulatino de 1la frecuencia en las respiraciones automaticas

por parte del respirador, no ha producido variaciones sig-

lo que induce a pensar

nificativas en el IC ni en el V02,
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q iste ]
iu€é con este sistema, la transicién desde VMC a RE se rea-

liza de '
de forma menos agresiva para el sistema cardiovascu-

lar, e i
8 decir, en el grupo I, los cambios gasométricos se-

cundarios a la supresién brusca de la VM han ten..) mas

repercusién general que en los pacientes del grupo II

Esto, que en principio pue’: considerarse potencialmente
como una ventaja, no se ha traducido sin embargo en un
acortamiento del tiempo de ventilacién mecédnica ni en una
mayor facilidad para la desconexién definitiva del respira-
dor. La duracién de la ventilacién mecanica tras 1la prueba
de RE ha sido de 82 +/- 104 horas en el grupo I y de 118
+/- 158 en el grupo II.

Otros autores han comunicado que 1la IMV, utilizada como
modo de ventilacién mecanica ofrece algunas ventajas sobre
la ventilacién mecénica convencional en el sentido de que
los pacientes necesitan menos sedacién, el pH se mantiene
en limites mas fisiolégicos y a la hora de la descorexién,
se produce menos incremento en el consumo de oxigeno duran-
te la respiracién espontédnea (Downs et al, 1974), si bien,
otros autores (Rodriguez et al, 1977) al analizar los efec-
tos fisiologicos de periodos alternativos de CHMV y 4V-4 en
diez pacientes que requerian ventilacién mecénica encuen-

tran que el Vo2 aumenta claramente du:-:nte los periodos de

IMV comparados con los de CMV. El incremento del V02 proba-

blemente es consecuencia del trabajo respiratorio propio de

espontéineas. Asimismo, otros autores no

las respiraciones
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han podido demostrar ventajas de la IMV sobre

el metodo de

supresién convencional de 1la ventilacién mecénica (Hasting

et al., 1980) (Prakash et al., 1982).

En conclusiéu, la supresién de la ventilacién mecdénica
en pacientes afectos de EPOC produce variaciones gasométri-
cas similares tanto si la desconexién se realiza de forma
convencional como si se realiza de forma gradual con IMV.
Sin embargo, a nivel cardiovascular, las repercusiones son
mucho mas importantes cuando se procede a la supresién bru-
sca de la ventilacidén mecanica, originando generalmente una
autentica situacion Hiperdinamica, cosa gQue nc aparece en
el caso de que la supresién de la ventilacidén mecdnica se
realice mediante IMV.

No obstante, esto no ha significade una mayor facilidad

para la desconexién de los pacientes ni uvn menor tiempo de

ventilacién mecénica.




2) Comparacion entre los Grupos III y IV.

La supresion de la ventilacidon mecianica en pacientes

postoperados de cirugia cardiaca, produce variaciones gaso-
metricas similares ya se trate de pacientes gue precisan
dopamina para mantener la situacidén hemodinamica {grupo
III}, como en el casc de pacientes que no precisan dopamina
{grupo 1V).

Sin embardo, a nivel hemedinamico la supresion de
UM produce cambios diferentes en uno 6 en otro grupo. En
grupo III no se aprecian variaciones en el 1IC al pasar
VMC a RE, en cambio en el grupo IV, el paso a RE

acompafia de un aumento significativo del IC. Asimismo,

consumo de oxigeno no varia en el grupo III ¥y s1 aumenta
el grupo IV al pasar de VMC a RE.
El comportamiento del grupo 1Y parece mas légico, va

que al suprimir la ventilacién mecanica y comenzar la res-

1y
piracion espontanea, se produce un aumento del V02 como

consecuancia de las mayores demandas metabolicas por los

i ia-
misculos respiratorios. Consiguientemente, el gasto card

co aumenta para proporcionar mas aporte de ox1geno a los

ie | yal ientes
tejidos. En el caso del grupo III, se trata de pacien

con una limitacion del gasto cardiaco, precisando dopamina
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¢ dosis significativas Y Ppor tanto es de esperar que su

@1sto cardiaco permanezca inalterado tras la supresién de

L1 VM. 8in embargo, llama la atencién que en estos pacien-

t

S, la reanudacién de 1la respiracién esponténea no produce

aimentos del VO2, lo cual como deciamos en el apartado co-

r: :spondiente a estos pacientes, puede estar en relacién
co1 el bajo nivel de transporte de oxigeno (Shibutani et
al 1983). En estos casos, para aumentar el consumo de oxi-
gero es necesario incrementar previamente el aporte de oxi-
gerd a los tejidecs (Komatsu et al, 1987) mediante aumentos
del gasto cardiaco, lo cual es imposible :n estos pacientes
ya fue su gasto cardiaco se encuentra teoricamente, estimu-
ledo al maximo mediante la infusién de inotrépicos.

En est:3 circusntancias, puede pensarse que si la res-
pirecién espontédnea produce incrementos en el V02, estos se
hag:r por la via anaerobia. Este extremo, en nuestros paci-
ent:s puede descartarse ya dque las determinaciones de
lac -ico durante VMC y durante RE no muestran ninguna dife-
ren=ia, lo cual viene confirmado por la favorable evolucién
clinica.

En conclueién, en pacientes postoperados de cirugia
ca ‘diaca que precisan 6 no apoyo inotrépico, la supresién
de la ventilacién mecanica produce cambios ;asométricos

similares (aumento de la paco2, descenso del pH). Sin

: E : i i
erbargo, a nivel hemodinamico y de consumo de oxigeno, 1

' i is i i en
r :spuesta es diferente segin precisen 4 no inotrépicos
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el momento de 1la desconexién. Los pacientes que no precisan

inotrépicos, responden a la desconexién con ur. aumento pro-

porcional en el V02 y en el IC, v en cambio, estos parame-

tros no se modifican en los pacientes que en el momento de

la des<conexién reciben inotrépicos. No obstante, el resul-

tado clinico es positivo en ambas situaciones por lo que la

necesidad de apoyc inotrépico, en ausencia de otras compli-
caciones, no debe ser motivo para retrasar la retirada de

la ventilaciédn mecénica.




CONCLUSIONES




CONCLUSIONES.

1) El paso directo desde ventilacién necanica contro-

lada a respiracién esponténea a través de los circuitos del

respirador en pacientes afectos de EPOC, origina cambios

gasometricos consistentes bdasicamente en: aurento de la

PCO2, descenso del pH, y descenso de la saturacién arterial

de oxigeno.

2) A nivel metabdélico, en este mismo grupo de pacientes,

se aprecia un _incremento significativo del consumo de oxi-

geno como consecuencia del trabajo respiratorio resultante
del paso a respiracidén espontanea, probablemente incremen-
tado en parte por la resistencia ofrecida por los circuitos

del respirador.

3) Asimismo, la supresién brusca de la ventilacién meca-
nica en pacientes con EPOC, produce un gran estrés circula-
torio que se traduce en un incremento de las presiones ar-
teriales pulmonares Y sistémicas. Junto a esto, se origina
un incremento en el indice cardiaco superior al que cabria

esperar por el aumento del consumo de oxigeno. Esto consti-

tuye una auténtica Reaccién Hiperdindmica, la cual permite

mantener el aporte tisular de oxigeno a pesar de la caida

de la saturacién arterial.
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4) La supresidn gradual de 1a ventilacién mecénica

{mediante IMV) en pacientes con EPOC produce cambios

gasometricns semejantes a los encontrados cuande se realiza

una desconexidén convencional (retencién de C02, descenso

del pH, descenso de la saturacién arterial).

5) A nivel hemodinémico, la supresién gradual de la ven-

tilacién mecénica en EPOC tiene menos repercusién que en el

caso de la desconexidn convencional, no detectandose incre-

mentos significativos en el IC a 1lo largo de la prueba y
por supuesto no se ha presentado la reaccién hiperdinémica
que era practicamente sistemdtica cuando se procedia a la

supresién brusca de la ventilacién mecanica.

6) Aungue la respuesta hemodindmica es diferente segin
se realice la desconexién convencional 6 mediante IMV, la

tasa de xito es similar con ambos métodos. Es decir: el

hecho de gue hemodinamicamente sea menos violento el deste-

te mediante IMV no implica que sea mas eficaz.

7) En pacientes postoperados de cirugia cardiaca que
precisan apoyo inotrépico a dosis significativas, la supre-

sién de la ventilacién mecanica no ha producido aumentos en

el consumo de oxigeno, Yy por tanto, en estos pacientes, la

i i i estrés
desconexién del respirador no implica un mayor

j 11=
circulatorio. Todo esto, junto a los buenos resultades ¢
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nlcos nosg permite variar la estrategia hasta ahora aceptada

generalmente, por lo que en ausencia de cotras complicacio-

nes, la necesidad de inotrépicos no

debe ser motivo para

retrasar la extubacién. Con esta pauta se acorta significa-

tivamente el tiempo de ventilacién mecanica, lo que redunda
en un mayor confort del paciente v en menos posibilidades
de complicaciones derivadas de 1la intubacién y de la ven-

tilcidbébn artificial.

8) Por uUltimo, en pacientes postoperados de cirugia ca.r-
diaca que no precisan apoyo inotrépico, la supresibdn de la
ventilacién mecénica ha producido un moderado incremento en
el consumo de oxigeno c¢omo consecuencia del incremento en
el trabajo respiratorio, y de forma paralela, el indice
cardiaco aumenta para subvenir a las mayéres necesidades

energéticas.
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