Ventilacion mecanica en el estatus asmatico

VENTILACION MECANICA EN EL ESTATUS ASMATICO

El signo patognomonico del asma es la heperreactividad bronquial con obstruccion reversible de la via
aérea. La piedra cardinal para su diagndstico, es la demostracion mediante las pruebas funcionales
respiratoria de uno de los siguientes elementos:

1. Obstruccion reversible de la via aérea.
. Disminucion de la relacion FEV, / FVC %
. Disminucion del VEF| en relacion a la espirometria basal.
. Un aumento del VEF,; del 20% o mayor, en respuesta a la administracion de
broncodilatadores, demuestra reversibilidad.
2. Incremento de la reactividad bronquial.

La hiperreactividad bronquial puede ser demostrada mediante la inhalacion de metacolina (agente
colinérgico), histamina, ejercicios, o inhalacion de aire seco y humedo.

Los hallazgos al examen fisico que resultan necesarios para diagnosticar obstruccion bronquial severa,
(VEF inferior al 40 % del valor predictivo), incluyen:

1. Pulso paraddjico.

2. Uso de los musculos respiratorios accesorios.

3. Incapacidad del paciente de permanecer en decubito supino.
4. Presencia de diaforesis.

5. Signos neurologicos:

Insomnio de mas de 24 horas
Agitacion

Alteraciones del nivel de conciencia

6. Silencio auscultatorio
7. Incapacidad para expectorar.
8. Cianosis

Resulta necesario la determinacion seriada del FEV, y del flujo pico, para evaluar la respuesta al
tratamiento y establecer la conducta a seguir con el paciente, ingreso en UCI, traslado a sala, egreso,
etc.

Los hallazgos gasométricos tipicos en un ataque agudo de asma bronquial, demuestran disminucion de
la PaO,, disminucion de la PaCO, e incremento del pH. En contraste con la EPOC descompensada, la
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retencion de CO, es poco comun, y se presenta so6lo cuando la obstruccion bronquial es
extremadamente severa. Cuando se presenta hipercapnia, el VEF; casi siempre es inferior al 20%, por
tanto la elevacion de la PaCO, durante un ataque de asma, indica que la obstruccion es severa, y el
paciente debe ser ingresado en UCI.

La iniciacion de la ventilacion mecanica da lugar a que la presion pleural se haga positiva a lo largo de
todo el ciclo respiratorio. Esto interfiere con el retorno venoso y provoca la disminucion del gasto
cardiaco, la disminucion de la tension arterial es un fendmeno que debe ser anticipado, la inestabilidad
hemodinamica resulta posteriormente exacerbada por la hiperinflacion pulmonar adicional debida a la
incompleta espiracion del volumen tidalico liberado por el ventilador (atrapamiento de aire,
hiperinflacién dinamica, autoPEEP).

La autoPEEP es una consecuencia de la disminucion del flujo espiratorio y puede ocurrir durante el
incremento de la resistencia en la via aérea, incrementos de la compliance como ocurre en el enfisema
o durante el excesivo acortamiento del tiempo espiratorio. La autoPEEP se asocia con la hiperinflacién
dindmica y el incremento de barotrauma. La autoPEEP actua ademés de forma semejante a la PEEP
extrinseca e incrementa la presion intratoracica, interfiere con el retorno venoso al corazon y produce
hipotension y disminucion del gasto cardiaco.

La hipotension producida por la autoPEEP, suele establecerse en 1 a 2 minutos de acortarse el tiempo
espiratorio y revertirse de forma igualmente rapida al corregir esta alteracion. La autoPEEP incrementa
de forma marcada el trabajo respiratorio al situar el pulmon mas alto en su curva de presion-volumen,
en la region de menor compliance. El flujo aéreo no puede ser iniciado (trigger) por el paciente hasta
que el mismo no logre establecer una presion negativa igual a la suma de la sensibilidad prefijada del
trigger mas la autoPEEP generada.

El nivel de autoPEEP puede establecerse de cuatro formas:

1. Estableciendo una pausa al final de la espiracion y determinando la presion en la via aérea al
final de la misma.

2. Mediante el cambio en la presion esofagica necesario para producir flujo aéreo inspiratorio.

Comparando la presion meseta antes y después de una apnea prolongada.

4. Determinando el nivel de PEEP aplicada que comienza a producir incremento en el volumen
pulmonar.

(98]

La autoPEEP de forma practica puede establecerse mediante la observacion de las curvas de flujo-
volumen en los monitores graficos; cuando el flujo espiratorio no ha regresado a cero y la inspiracion
comienza. Los modernos ventiladores ya incorporan microprocesadores que establecen mediciones del
nivel de autoPEEP de forma directa.
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Flujo no retorna a cero

Fig # 1: Curva de flujo-tiempo, donde podemos observar que el flujo espiratorio no ha retornado a cero
cuando se inicia una nueva inspiracion, esto da lugar a atrapamiento de aire (hiperinsuflacion
dindmica), con produccion de autoPEEP.

Por tanto debemos inferir que la estrategia ventilatoria ideal en la ventilacion mecéanica del paciente
asmatico debe ser dirigida a minimizar la hiperinflaciéon dindmica durante la ventilacién a presion
positiva.

Esta estrategia puede resumirse en los siguientes principios:

1. Frecuencia respiratoria relativamente baja.
Volumen tidal relativamente bajo.

3. Ajustar la velocidad y patron del flujo inspiratorio de forma tal que permita maximizar la
duracion del periodo espiratorio (generalmente se utiliza flujo constante a alta frecuencia).

4. Evitar la aplicacion de auto PEEP, (atrapamiento de aire).

La prolongacion del tiempo espiratorio (Tg) puede lograrse mediante la disminucion de la frecuencia y
el volumen tidal, o mediante el incremento del flujo inspiratorio o la relacion inspiracion-espiracion
I/E. El examen cuidadoso de las relaciones entre volumen, flujo y Tg demuestran que el incremento de
la velocidad de flujo o la disminucion del Vr resultan relativamente insuficientes para disminuir el
tiempo inspiratorio y por ende prolongar el Tg dentro de un mismo ciclo. El incremento del flujo
inspiratorio resulta util cuando se ventila con volimenes minutos elevados, pero sin duda alguna la
maniobra mas eficiente para prolongar el Tg es la disminucion de la frecuencia respiratoria FR o el
volumen minuto.
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Fig # 2: Comparacion del efecto del incremento del flujo inspiratorio (Vinsp), la disminucion del
volumen tidal (Vt) y la disminucion de la frecuencia respiratoria (f), sobre el tiempo espiratorio.

El tiempo requerido para una inspiracion completa es una funcion del flujo promedio y el volumen tidal
(V1). Esta relacion se conoce como tiempo inspiratorio (Ty):

T, = di
Flujo

El tiempo durante el cual el paciente exhala (Tg), es determinado por el flujo inspiratorio y la
frecuencia. Por ejemplo, en un paciente cuya frecuencia respiratoria es de 20 respiraciones por minutos
y por ende su ciclo respiratorio total es de 60/20 = 3 segundos, si el volumen tidal es de 0.5 litros y el
flujo promedio de 30 litros/min. Sus tiempos inspiratorios y espiratorios serian igual a:

Ti=Vr/Flujo=0.5/30= 0.016 minutos = 0.99 =1 segundos
Tg=Tr—Ti=3 -1 =2 segundos.
VE=1/2=0

La modalidad de flujo constante, se distribuye en un menor tiempo inspiratorio y por tanto permite un
mayor tiempo espiratorio que otras modalidades de flujo (descelerante, sinusoidal).
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Fig # 3: Comparacion de los diferentes patrones de flujo inspiratorio disponibles cuando se utiliza
ventilacion ciclada por volumen. Observe que el tiempo inspiratorio resulta mas prolongado cuando
utilizamos flujo descelerante o sinusoidal, que cuando utilizamos flujo constante aunque el volumen
liberado por el ventilador y el flujo inspiratorio pico resultan iguales. Bajo estas condiciones, el tiempo
inspiratorio cuando utilizamos patrones de flujo descelerante o sinusoidal, resulta mayor que cuando
utilizamos patrones de flujo constante.

En iguales condiciones de volumen tidalico y velocidad de flujo, la presion inspiratoria pico en la via
aérea suele ser superior cuando se aplican patrones de flujo constante (ventilacion ciclada por volumen
a flujo constante), que cuando se aplica flujo descelerante (ventilacion ciclada por presiones) debido a
que la misma velocidad de flujo se mantiene ain cuando se alcancen grandes volumenes alveolares,
pero este incremento de la presion inspiratoria pico, no afecta de forma significativa la presion alveolar.
El flujo inspiratorio constante produce una mayor presion pico de insuflacion, pero esto no se refleja
en un incremento significativo de la presion alveolar o un incremento del riesgo de barotrauma.
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Fig # 3: Comparacion de las presiones inspiratorias pico y presion alveolar generadas por las
modalidades de flujo constante y descelerante.

De la aplicacion de esta estrategia ventilatoria, puede resultar hipoventilacion con produccion de
hipercapnia permisiva, (pH tan bajo con 7.2), no obstante con la misma se hace menor el riesgo de
hiperinflaciéon dindmica y la probabilidad de producir barotraumas, especialmente neumotdérax que
resultan catastréficos en los pacientes asmaticos.

Estos parametros ventilatorios obligan a una sedacion profunda del paciente con narcoticos,
benzodiazepinas o propofol. En ocasiones es necesario acudir al uso de relajantes musculares, pero esto
siempre seria una ultima opcion.

Leatherman y colaboradores, demostraron que en el paciente asmatico ventilado, el uso simultaneo de
esteroides y relajantes musculares se relaciond con una mayor debilidad motora (miopatia del critico),
que el uso aislado de esteroides (20 de 69 vs 0 de 38).

La aplicacion de PEEP extrinseca en la ventilacion de pacientes asmaticos, es una opcion que debe
realizarse con mucho cuidado, por personal experto. La aplicacion de PEEP a un nivel del 85% de la
auto PEEP determinada, puede reducir el trabajo ventilatorio, disminuir la obstruccion al flujo aéreo
mediante la dilatacion mecéanica de la via aérea y contrarrestar el nivel de sobrecarga inspiratoria
impuesto por la auto PEEP. Si se aplica un nivel excesivo de PEEP durante la ventilacion del paciente
asmatico, se produce aumento del volumen alveolar e hiperinsuflacion dinamica. AutoPEEP y PEEP
aplicada, resultan aditivas en términos de sus efectos deletéreos sobre la precarga cardiaca.
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Fig #4: Aplicacion de PEEP en un paciente asmatico. Pueden observarse sus efectos beneficiosos sobre
la oxigenacion arterial, la presion arterial y pulso radial.

Sin embargo, debemos tener siempre en mente los resultados obtenidos por Marquette y colaboradores
quienes demostraron que el riesgo de exacerbaciones fatales del asma bronquial durante 6 afios de
seguimiento al alta hospitalaria de pacientes asmaticos ventilados fue de 22.6% para todas las edades y
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de 36.2% en el subgrupo de pacientes mayores de 40 afios, esto obliga a un especial cuidado y control
de los pacientes asmaticos ventilados a su egreso de las Unidades de Cuidados Intensivos.

Uso de Helio en la ventilacion mecanica del asma bronquial.

Se sefialan dos beneficios fundamentales con la utilizacion del Helio ( 80% de helio, 20 % de oxigeno),
en el asma bronquial:

1. Induce una reduccion en la diferencia alveolo-arterial de oxigeno, presumiblemente a través de
una mejor relacion ventilacion-perfusion.

2. Aumenta la efectividad de los beta agonistas, presumiblemente a través de una liberacion mas
efectiva de la droga, cuando los sistemas de administracion utilizan helio, en lugar de aire u
oxigeno.

Ventilacion positiva no invasiva en el asma bronquial.

Aparte de las publicaciones realizadas por Meduri y colaboradores, demostrando la utilidad de la
ventilacion no invasiva en el asma, la literatura en relacion al tema resulta escasa, no obstante la
experiencia clinica solo la aconseja aplicada precozmente, cuando atn no se halla producido
agotamiento o alteraciones de la conciencia y después de una cuidadosa educacion del paciente sobre el
sistema de ventilacion. Se permite al propio paciente sostener la mascara contra su cara, y
gradualmente se incrementan los niveles de presion positiva, de forma tal que pueda adaptarse a la
sensacion de presion positiva.

Conclusiones:

El manejo de la insuficiencia respiratoria aguda durante el estado de mal asmatico debe estar dirigido a
mantener la oxigenacion, y tratar las consecuencias de la hipercapnia, al mismo tiempo que evitamos la
hiperinflacion dindmica.

Esto puede alcanzarse mediante estrategias ventilatorias que reduzcan la hiperinflacion dinamica, tales
como hipoventilacioén, incremento del tiempo espiratorio (a expensas de hipercapnia permisiva) y
aumento del sincronismo del ventilador al paciente. El monitoreo continuo de la efectividad de esta
estrategia asi como del estatus funcional del paciente, resulta crucial en orden de limitar las
complicaciones asociadas con la ventilacion mecanica e identificar el momento ideal para comenzar el
destete.

Los pacientes ventilados por asma, representan un grupo de asmaticos no controlados que necesitan

atencion especializada a corto y largo plazo, ellos tienen el riesgo de futuros ataques de asma severa y
muerte.
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