én

neurolégico

Carlos Navas

Ventilacion mecanica en el paciente

La historia ensefia que desde hace ya
varios siglos se plante6 la posibilidad
del soporte ventilatorio artificial; la evolu-
cion del cuidado intensivo neuroldgico
moderno se ha dado a partir de las uni-
dades neurorespiratorias establecidas en
los anos 50 para tratar la falla respiratoria
aguda ocasionada por la epidemia de
poliomielitis en Dinamarca, que fue el
punto de partida para la ventilacion
mecanica (VM) con presion positiva.
Hasta entonces, soélo se utilizaba de la
ventilacién con presion negativa, que
se habia popularizado con el famoso
«pulmén de hierro» de finales de los afios
20. Este pulmoén de hierro consistia en
un gran tambor en el cual se introducia
el paciente quedando solo su cabeza

al exterior y un compresor generaba
una presion negativa en el interior que
facilitaba el flujo de aire a los pulmones.
En 1953, Lassen describié el uso de la
ventilacion con presién positiva en 250
pacientes afectados de polio, llevada a
efecto por alumnos e internos de medicina
con maquinas de anestesia, reduciendo
la mortalidad de 80% a 40% en aquellos
pacientes que presentaban insuficiencia
respiratoria y requerian soporte ventila-
torio. Como la poliomielitis ha sido en
gran parte eliminada por la inmunizacion,
existe en la actualidad un gran numero
de patologias neurolégicas que requieren
soporte ventilatorio (invasivo o no invasivo)
(tabla 1). La introduccion en los ultimos 10
afnos de nuevas técnicas de ventilacion

Tabla 1. Patologias neurolégicas que pueden requerir soporte ventilatorio

Neuropatias periféricas
Sindrome de Guillain-Barré
Polineuropatia del paciente critico
Vasculitis
Metabdlicas (diabetes, porfiria)

espinal
Drogas y alcohol ( isoniazida,vincristina)

Toxinas ( metales pesados)

Sarcoidosis
Linfoma

Trastornos de la conduccion neuromuscular
Miastenia Gravis
Sindrome de Eaton -Lambert, Polimiositis
Botulismo
Hipermagnesemia
Accidente ofidico
Enfermedad cerebro vascular
Hemorragia subaracnoidea
Evento cerebro vascular isquemico agudo

Enfermedades infecciosas
Meningoencefalitis
Enfermedades de motoneurona
Esclerosis lateral amiotrofica
Atrofia muscula

Enfermedades con deterioro del nivel de
conciencia
Estado epiléptico
Intoxicaciones

Enfermedades musculares

Hipocalemia | hipofosfatemia
Pardalisis periddica

Polimiositis

Deficiencia de acido maltasa

Rabdomiolisis aguda

Distrofias musculares /

Miopatias mitocondriales
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mecanica no invasiva (VMNI) asi mismo
con la optimizacién de las indicaciones
y modos ventilatorios invasivos, ha
llevado a disminuir la morbi-mortalidad
del paciente neurocritico junto con un
mejor criterio de aplicabilidad a diferentes
patologias neurodegenerativas.

Este capitulo expondra los principios
basicos necesarios para el entendimiento
de la ventilacién mecanica y su aplicacion
a patologias neurocriticas.

Los pacientes neurolégicos pueden
desarrollar falla respiratoria debido al
compromiso neuromuscular, del centro
respiratorio o asociado a complicacio-
nes pulmonares relacionadas con el
evento neurologico. En los pacientes con
enfermedades neuromusculares, la falla
respiratoria se origina como consecuencia
de la progresion cronica de la enfermedad
(esclerosis lateral amiotrofica), como
exacerbacién de una patologia fluctuante
(miastenia gravis) o de inicio agudo y
fulminante como el sindrome de Gillain-
Barré. En todos estos casos, la falla
respiratoria resulta por el deterioro del
trabajo respiratorio dado por fatiga mus-
cular o por complicaciones pulmonares
(broncoaspiracion), tipicamente de tipo
aspirativo facilitadas por la debilidad
concomitante de la musculatura orofa-
ringea o por inhabilidad de los reflejos de
proteccion de la via aérea.

Las catastrofes neurolégicas que com-
prometen el sistema nervioso central
precipitan la falla respiratoria directamente
(lesion de nucleos respiratorios en el
tallo cerebral o lesion extensa cortical)
o a través de complicaciones pulmo-
nares mayores como neumonia, edema
pulmonar cardiogénico y en algunos
casos edema pulmonar de origen neuro-
génico.

Los neurdlogos deben estar en la capa-
cidad de reconocer y tratar los signos
inminentes de falla respiratoria que
deterioran los pacientes neurocriticos,
dado que el reconocimiento temprano
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de la insuficiencia respiratoria logra
disminuir los riesgos inherentes a una
intubacién de emergenciay de los efectos
sistémicos del trastorno de intercambio
gaseoso, tan deletéreos para este tipo
de paciente.

Definicion y principios
fisicos de la ventilacion
mecanica

Definicion

Procedimiento de sustitucién temporal de
la funcién ventilatoria normal realizada
en situaciones en las que ésta por
distintos motivos patoldgicos no cumple
los objetivos fisiolégicos que le son
propios.

Se necesita un aparato mecanico que
tiene que generar una presion que debe
estar: por debajo de la presion baro-
métrica (PB) 6 negativa alrededor del
térax (pulmoén de acero o coraza), o bien
por encima de la PB ¢ positiva dentro de
la via aérea (ventilador). En ambos casos
se produce un gradiente de presién entre
dos puntos (boca / via aérea-alvéolo)
que origina el desplazamiento de un
volumen de gas.

Principios fisicos de la Ventilacion
Mecanica

A la presion positiva que genera el
respirador durante la inspiracion para
suplir la fase activa del ciclo respiratorio
se opone otra, dependiente de:

- la resistencia al flujo aéreo del arbol
traqueobronquial o presion de resistencia
(Pres)

- la resistencia elastica del parénquima
pulmonar (Pel).

De modo que la Pres depende del flujo
(F) y de la resistencia de las vias aéreas
(R):

Pres = Fx R. (figura 1).

La Pel depende de la distensibilidad
que ofrece el parénquima pulmonar al
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Figura 1. El elemento elastico (pulmones) genera
presion de acuerdo a la magnitud de su elastancia
(o distensibilidad) y al volumen que reciba. Esta
presion se ha denominado presion elastica (Pel).
La via conductora (via aérea) aporta el otro
componente que es la presién de resistencia
(Pres), dada por la resistencia que opone al flujo
de aire. Para que el ventilador efectte la inspiracion
debe aplicar una presion (Papl) que supere la
suma de la Pel y Pres.

llenado o compliance (C) y del volumen
corriente (VC):

Pel=VvC/C

Entonces la presion total (Pt) sera la
suma de la Pres y de la Pel:

En el ciclo ventilatorio del ventilador
se distinguen tres fases, numeradas
a continuacion, el cambio de fase se
realiza por un mecanismo de ciclado que
depende del tipo de respirador.

1. Insuflacion: El aparato genera una
presion sobre un volumen de gas y tras
la apertura de la valvula inspiratoria
lo moviliza insuflandolo en el pulmén
(volumen corriente) a expensas de un
gradiente de presion entre los alvéolos y
el flujo inspiratorio. La presién alveolar va
aumentando conforme los alvéolos se van
insuflando hasta el final de la inspiracion
donde se alcanza la presion alveolar
maxima o presion de insuflacion o presion
pico que esta en relacion con la resistencia
total respiratoria (al flujo y elastica).

2. Meseta: El gas introducido se mantiene
durante un tiempo regulable (pausa
inspiratoria) en el interior del pulmén
para facilitar su distribucién por unidades
alveolares. La presion medida en la via

aérea o presion meseta corresponde

a la presion alveolar y depende de la

compliance pulmonar.

3. Deflacién: Se inicia con la apertura

de la valvula espiratoria y ocurre de

forma pasiva dependiendo sdlo de la
retraccion elastica del pulmén insuflado.

Los respiradores incorporan una valvula

que puede mantener una presion positiva

al final de la espiracion o PEEP (Positive

End Expiratory Pressure).

En el ventilador hay unos parametros
o variables de control que producen la
inspiracion: el flujo o la presién y unos
parametros que provocan el cambio
de inspiracion a espiracion y viceversa
(figura 2).

e Gatillo o trigger: es un mecanismo
con diferente grado de sensibilidad
que se activa para iniciar el flujo de
gas inspiratorio, al detectar una caida
de presién o un cambio de flujo en el
circuito respiratorio.

¢ Limite: gobierna el flujo de gas y
permanece constante durante la ins-
piracion. Se limita el flujo (volumétrico)
o la presién (barométrico).

3. Ciclado: el tipo de ciclado interviene
en el inicio de la fase de espiracion,
para ello los respiradores incorporan
un sensor ajustado a unos valores

Figura 2. Curvas de presion (Paw) y de flujo (V)
en las vias aéreas durante un ciclo respiratorio en
ventilacion mecanica. Ppico: presion pico; Ppausa:
presion meseta o de pausa inspiratoria; PEEP: de
presion positiva al final de la espiracion.
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Figura 3. Curvas de flujo (V) y presion (Paw) en (A) respirador volumétrico, (B) respirador manométrico

y (C) limitado por presién y ciclado por tiempo.

especificos en la presion, el volumen,
el flujo o el tiempo (figura 3).

Existen tres tipos de respiracion para los
pacientes ventilados mecanicamente:
a. Respiracion mandatoria (obligato-
rias): el respirador entrega el volumen
establecido independientemente de la
mecanica pulmonar y esfuerzos respira-
torios del paciente. La duracion de la
inspiracion y la espiracion dependen
de la frecuencia respiratoria y de la
relacion: | / E (inspiracion / espiracion)
establecidas. El respirador entrega el
volumen a cualquier precio y si existen
resistencias en la via aérea alta o la
compliance es baja se produciran pre-
siones elevadas con el consecuente
dano alveolar.
b. Respiracion asistida: es iniciada por
el paciente, limitada y terminada por el
ventilador.
c. Respiracion espontane: son iniciadas
por el paciente, limitada y terminada por
el paciente.

Los modos de ventilacion mecanica
dependen de la manera de iniciarse

la inspiracion (asistida o controlada),
manera de terminarse la inspiracién
(ciclado por tiempo, flujo o presion),
forma del flujo, relacion | / E y existencia
o no de PEEP.

Modos ventilatorios

Los modos ventilatorios se originan
de la forma de interacciéon paciente-
ventilador. A continuacion se exponen
los mas frecuentes:

Ventilacion mecanica controlada (cmv)

Este modo no tiene en cuenta los
esfuerzos inspiratorios del paciente
y realiza todo el trabajo respiratorio
dando un soporte total, con respiraciones
mandatorias disparadas y cicladas por
tiempo, segun la frecuencia programada
por el operador.

Existen dos formas de control:

a. Volumen control (VC): este modo
la inspiracion es limitada por el volu-
men, siendo constante en todos los
ciclos, programandose adicionalmente
la frecuencia respiratoria, la relacién
inspiracion / espiracion (I: E), la fraccion



Capitulo 2

|
8. l\lavas

e

Figura 4: Modo controlado por volumen.

inspirada de oxigeno (FIO,) y el nivel de
PEEP. La presion ejercida en el pulmon
dependera de su distensibilidad y de la
resistencia en la via aérea. (figura 4).

Este modo esta indicado en pacientes
sin impulso respiratorio (lesion SNC,
intoxicados), con fatiga de los musculos
respiratorios (Sindrome Guilain-Barré), con
térax inestable que tienen contraindicacion
para el esfuerzo inspiratorio negativo.

Este modo con frecuencia se utiliza en

el inicio del soporte ventilatorio.
b. presion control (PC): en este modo
el limite es dado por el valor de presion
alcanzado en la inspiraciéon, siendo el
volumen variable dependiendo de la
distensibilidad y resistencia pulmonar,
ademas del nivel de presion y el tiempo
inspiratorio seleccionados.

En este modo de ventilacién, se espe-
cifica la presion inspiratoria y el tiempo
inspiratorio (relacion I:E), basados en cifras
razonables de frecuencia respiratoria y
volumen corriente. EL flujo pico del volumen
corriente administrado al paciente y la
forma de la curva varian dependiendo de
la compliance y la resistencia del paciente.
Al inicio de la inspiracién el ventilador
genera una frecuencia de flujo que es
suficientemente rapida para lograr la presion
seleccionada, llegar a ese punto automa-
ticamente altera la frecuencia de flujo para
mantenerse en ese valor y finaliza el ciclo al
tiempo inspiratorio predeterminado (figura
5). La forma de la curva creada por este
método es un patrén desacelerante. La
relacion |:E normal es 1:2.

Figura 5: Gréfica de presién-tiempo del modo
presion-control: donde se muestra la presion
constante en todos los ciclos.

En este modo, tiempos cortos inspira-
torios llevan a volumenes corrientes bajos
e hipoventilacion, mientras que tiempos
largos pueden incrementar la presion media
intratoracica y comprometer al paciente
hemodinamicamente.

En general, el modo ventilatorio de
presion-control impone menos trabajo
respiratorio que la ventilacion controlada
por volumen, pero presenta el inconve-
niente que requiere un paciente sedado
profundamente y en ocasiones relajado,
llevando a los efectos colaterales y
secundarios de la sedacion y relajacion.
Tiene como ventaja la de controlar mejor
las presiones de la via aérea comparadas
con el volumen-control (figura 6).
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Figura 6. Comparacién de presiones entre
ventilacién controlada por presién (PC) y volumen
(VC). Las curvas demuestran las diferentes
caracteristicas entre las dos. Nétese como PC
genera menores presiones pico que la VC.
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Ventilacion asistida-controlada

Modo que permite al paciente iniciar la
inspiracion, por lo que requiere seleccio-
nar un nivel de sensibilidad adecuado,
ademas de los parametros descritos en
el modo controlado. Este modo también
puede ser controlado por presion y
volumen (figura 7).

Tiene la ventaja de no requerir relajacion.
Es importante vigilar el volumen minuto,
ya que puede producir hipocapnia por
hiperventilacién inadvertida, situacion
deletérea para el paciente neurocritico.
(Generalmente esta situacion se presenta
cuando no se gradua la sensibilidad
adecuada). De igual forma, cuando hay
esfuerzos inspiratorios frecuentes, el
tiempo permitido para la espiracion puede
llegar a ser corto, quedando aire retenido;
generando auto-peep, con efectos adver-
sos pulmonares y hemodinamicos.

Ventilacion mandatoria intermitente (imv)
| ventilacion mandatoria intermitente
sincronizada ( simv)

Este modo provée respiraciones man-
datorias, pero permite al paciente res-
pirar de manera espontanea entre ellas,
lamandose a esta forma de soporte
ventilacion mandatoria intermitente
(IMV).

El problema de este sistema es que
al coincidir la respiraciéon mandatoria
con una espontanea, el paciente recibe
un volumen excesivo, con los efectos

=i =&

s

Figura 7. Ventilacion asistida controlada.
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secunde baro y volutrauma. Es por ello
que se cred un sistema de sincronizacion,
que permite el acople de las respiracio-
nes mandatorias con el esfuerzo del
paciente, método denominado ventilacion
mandatoria intermitente sincronizada
(SIMV) (figura 8).

Este método tiene tres sistemas dife-

rentes disponibles:

* IMV con flujo continuo

» SIMV disparado por presion
» SIMV disparado por flujo

Este método es él mas frecuente-
mente utilizado al inicio de la ventilacion
mecanica y el mas popular de destete,
por la facilidad de administrar grados
variables de soporte.
ventilacion con presion de soporte

Este método provée una ventilacion
asistida, que es iniciada por el paciente
y limitada por el ventilador que propor-
ciona presion hasta alcanzar el nivel
programado. El ciclado se realiza cuando
el flujo cae menos de 25% con relacion
al flujo pico logrado.

La presion de soporte ayuda al
paciente a vencer la carga impuesta
por su sistema respiratorio, tubo endo-
traqueal y circuitos del ventilador, dismi-
nuyendo parcial o totalmente el trabajo de
los musculos respiratorios dependiendo
del grado de presioén seleccionado.

Por tener respiracién espontanea, la
frecuencia, el flujo y el tiempo inspirado
son establecidos por el paciente, él medico

AN

Figura 8. SIMV (ventilacién mandatoria intermitente
sincronizada). Las respiraciones mandatorias
pueden sincronizarse con el esfuerzo del paciente.
Si el paciente no realiza esfuerzo, el ventilador
ciclard inmediatamente después del periodo
establecido para su deteccion.
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selecciona el nivel de PEEP, sensibilidad y
presion de soporte. La presion de soporte
determina el volumen corriente, que es
variable en cada ciclo, dependiendo de la
distensibilidad y resistencia del sistema.
La presion de soporte se ajusta para
mantener el volumen corriente entre 5-7
mm/ Kg.

La presion de soporte se puede
emplear como modo ventilatorio unico,
sin embargo, su uso generalmente es
combinado con el SIMV.

Presion positiva continua en la via aerea
( cpap)

Este método aporta un nivel constante
de presion positiva en la via aérea durante
la ventilacion espontanea. Tiene ventaja
de reducir el desarrollo de atelectasias
y evitar la atrofia muscular. Este modo
ventilatorio es con frecuencia utilizada
para ventilacion mecanica no invasiva
(figura 9).

Ventilacion mecanica no invasiva

Ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI) se le denomina al soporte ven-
tilatorio sin necesidad de via aérea
invasiva artificial. La VMNI elimina la
necesidad de intubacion o traqueostomia,
preservando los mecanismos normales
de deglucién, habla y tos.

La VMNI se puede entregar mediante
mascaras nasales o faciales. Mediante
ventiladores de volumen-presion: BiPAP
o CPAP. Los ventiladores de volumen

Figura 9. CPAP: la presion positiva continua en la
via aérea se mantiene durante todo el ciclo mientras
el paciente respira espontaneamente.

generalmente no son tolerados por la
generacion de presiones inspiratorias
elevadas.

Parametros del ventilador
Los mas habituales son en:

Ventilacion

* Modo de ventilacion: ya descrito

*  Volumen corriente (VC): Sus valores
van de 5 a 8 ml/Kg; se utilizan los
valores mas bajos en situaciones
de alto riesgo de barotrauma o volu-
trauma y para evitar la sobredistension
alveolar.

* Frecuencia respiratoria (fr.): Oscila
entre 8 a 15 ciclos/min y se ajustara
para mantener la PaCO, deseada.

Oxigenacion

* Fraccion inspirada de oxigeno (FiO,):
Se debe usar la FiO, minima que
permita una PaO, igual o mayor de 60
mm Hg intentado evitar FiO, mayores
de 0.6.

Mecanica Pulmonar

* Relacion de la duracion entre la
inspiracion y la espiracion (I: E): Lo
normal es 1:2, pero en situaciones
de obstruccion al flujo aéreo se usan
relaciones: es mas bajas (1:3) para
prolongar el tiempo espiratorio y
disminuir el atrapamiento aéreo. En
situaciones graves del Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA)
se pueden utilizar relaciones I: E
invertidas, 2:1.

*  Flujo inspiratorio (Vi): 40-60 I/min

* Presiones respiratorias: la presion
alveolar debe estar por debajo de
30 cm H,O que corresponde a una
presion meseta menor de 35 cm H,0
pero a una presion pico menor de
45 cm H,0.

+ Limites de las alarmas: La alarma
de presion debe estar 10-20 cm H,O
por encima de la presion inspiratoria
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maxima. La de volumen, 25% inferior
y superior al volumen espirado del
paciente. Las alarmas técnicas com-
prenden las de desconexién de la red
eléctrica y las de fallo en el suministro
de gases.

Ventilacion mecanica en
patologias del sistema
nervioso central

La prevalencia de problemas respirato-
rios en pacientes con patologia aguda del
SNC depende del mecanismo del dafio y
de la gravedad de la lesion neuroldgica.
Simmons y col. encontraron, en autopsias
de soldados muertos en Vietnam debido
a un trauma craneoencefalico aislado,
que 85% de ellos presentaba eviden-
cias de dafio pulmonar significativo,
incluyendo hemorragia, edema alveolar y
congestion pulmonar, que no era atribui-
ble a un trauma toracico. Recientemente,
Bratton y Davis estudiaron la incidencia
de dafio pulmonar agudo (ALI), definido
con una PaO,/Fi0,<300, en 100 pacien-
tes comatosos. El 20% de ellos cumplioé
criterios de ALI, aumentando esta cir-
cunstancia en 2 a 3 veces la posibilidad
de muerte o estado neurovegetativo.

A continuacion se comentaran las reco-
mendaciones actuales sobre el manejo
ventilatorio en patologias neurologicas.

Ventilacion mecanica en la

enfermedad cerebro vascular aguda
La mortalidad del ataque cerebro vas-
cular (ACV) ha ido disminuyendo en los
ultimos 10 anos, situacion que puede ser
explicada por la mejor atencion ofrecida
por equipos especializados en su cui-
dado, y por la habilidad diagnosticar
casos tempranos de ACV mediante neu-
roimagenes. El desarrollo de unidades
especializadas en el campo del cuidado
neurocritico, asi mismo el uso de la
ventilacion mecanica, han contribuido
a la disminucion de la mortalidad. A

|
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pesar de que el prondstico del paciente
con ACV ha mejorado, el subgrupo de
pacientes que requieren manejo con
ventilacion mecanica mantiene una
tasa elevada de mortalidad, que varia
de 57% a 90%, o cursa con alteracion
funcional severa en los sobrevivientes.
Dado que la oxigenacion tisular es vital
para evitar dafos celulares secundarios,
asegurar la via aérea y proporcionar
soporte ventilatorio para la optimizacion
de parametros, se convierte en prioridad
en los pacientes con ACV que asi lo
requieran.

El ACV puede llegar a alterar multi-
ples funciones respiratorias (patrén
respiratorio, control central, mecanica
respiratoria), dependiendo del sitio y
extension del dafo neurolégico. Adicio-
nalmente puede llevar a alteraciones del
patrén ventilatorio del suefo, tromboem-
bolismo pulmonar, disfuncién bulbar que
favorezca la aspiracion o el mal manejo
de secreciones. En general, existen tres
escenarios donde el ACV precipite el
soporte ventilatorio invasivo: convulsion,
asociada a depresion del nivel de con-
ciencia, edema cerebral con herniacion
y edema pulmonar.

En la tabla 2, se relacionan las compli-
caciones respiratorias del ACV.

Las indicaciones para intubacion o
soporte ventilatorio mecanico en el

Tabla 2. Complicaciones ventilatorias del paciente
con ACV

Alteracion de la funcion mecanica de la caja
toraxica y del diafragma
Alteracion del patrén normal de respiracion

. Respiracion de Cheyne-Stokes

. Hiperventilacion central neurogénica

. Respiracion apneica

. Respiracion ataxica

. hipoventilacion o apnea

Trastorno de suero-respiracion

Trombosis venosa profunda y

tromboembolismo pulmonar
Disfagia, aspiracion y neumonia
Edema pulmonar neurogénico
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paciente con ACV son la inhabilidad
para proteger la via aérea (ACV de tallo
cerebral o hemisféricos) o el inadecuado
intercambio gaseoso (neumonia, SDRA,
edema pulmonar, etc.). Los pacientes con
compromiso bulbar, tienen la incapacidad
de proteccion de la via aérea, siendo
propensos al desarrollo de neumonias
aspirativas que pueden generar SDRA o
falla respiratoria. Asi mismo, el compro-
miso del tallo cerebral ocasiona patrones
respiratorios irregulares que llevan a la
insuficiencia respiratoria, que requiere
soporte ventilatorio invasivo.

Los pacientes con ACV unilaterales
agudos supratentoriales raramente requie-
ren intubacion temprana para su patologia
de base, debido a la conservacion de un
buen nivel de conciencia y reflejos de
proteccion de la via aérea. Sin embargo,
en el tiempo, el edema generado por ACV
extensos (ACV hemisféricos, cerebelosos)
pueden llevar a cuadros de herniacion,
situacion clinica que lleva a la depresion
del nivel de conciencia y pérdida de los
reflejos de proteccioén, lo que origina la
necesidad de intubacién orotraqueal con
soporte ventilatorio mecanico. La terapia
de hiperventilacion es efectiva para el
tratamiento inmediato de la hipertension
endocraneana, debido a disminucion de
la presion parcial de CO, con incremento
del pH del liquido cefalorraquideo, que
genera vasoconstriccion. Debido a este
efecto vasoconstrictor, se presenta la
disminucién del volumen sanguineo
intravascular, llevando a la disminucion
de la presion intracraneal (PIC). El efecto
terapéutico de la hiperventilacion, es de
corta duracion, relacionandose éste a
la exacerbacion de la lesion isquémica
cerebral. Este efecto inclusive puede
comprometer el pronostico de la lesion
cerebral. La terapia de hiperventilacion
debe ser indicada para el tratamiento
agudo del sindrome de herniacién cerebral
originado por edema cerebral severo,
mientras pueden realizarce otras medidas

definitivas de tratamiento como hemicra-

niectomia descompresiva.

El amplio rango de variacion y factores
predictivos de prondstico del paciente
con ACV ha llevado a recomendaciones
contradictorias. Es por ello que la decision
de aplicar soporte ventilatorio mecanico,
el cual implica consumo de recursos
técnicos y financieros, sigue siendo
controvertido. La utilidad de la ventilacion
mecanica de disminuir la mortalidad y
la posibilidad de convertir una muerte
digna en una supervivencia con secuelas
severas, es una de las tantas preguntas
frecuentes que se realiza el intensivista
en el cuidado diario del paciente neuro-
critico.

Sélo una pequeia proporcion de los
pacientes con ACV requieren intubacion
(6% a 8%), pero desafortunadamente
como se ha comentado previamente,
es un marcador de mal prondstico. A
pesar de todos estos estudios donde
se informan cifras de mortalidad que
pueden llegar a 90%; un estudio reciente
y prospectivo mostré una mortalidad
del paciente con ACV en ventilacion
mecanica de 72.4 % con duracion media
del soporte ventilatorio en 10 dias. Lo
interesante fue encontrar 11 pacientes
de 58, con supervivencia y escasas
secuelas mas escalas funcionales
adecuadas. Este estudio alimenta la
controversia sobre la utilidad o no del
soporte ventilatorio en el paciente con
ACV. Es importante determinar que no se
puede generalizar, ya que otros factores
que influyen en el mal pronéstico:

* Nivel de conciencia: pacientes con
escala de Glasgow menor de 10 (
coma o estupor), valor predictivo
positivo de mortalidad, (VPP) 0.94

+ Edad mayor de 70, (VPP) 0.8

« Alteraciéon de los reflejos de tallo: la
ausencia del reflejo luminicopupilar
bilateral junto con la ausencia del
reflejo corneano, (VPP), 1

» Cardiopatia isquemica (VVP), 0.94
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Otros factores de mal pronostico son
hiperglicemia, fiebre (temperatura mayor
de 38.5), ACV previo, fibrilacion auricular,
localizacion infratentorial. Con respecto
a éste ultimo, diversos estudios han
mostrado su relacion directa con el
aumento de la mortalidad.

La experiencia del autor en el manejo
de pacientes con ACV y ventilacion
mecanica ha mostrado las siguientes
caracteristicas (tabla 3).

Se encontré como marcadores de mal
pronostico en los pacientes que requi-
rieron soporte ventilatorio a su ingreso
a UCI: Edad > 70 anos, PAM < 70 mm
Hg, PaO,/FiO, < 200, PCR mayor de
10 mg/dl, localizacién infratentorial,
herniacion cerebral, glosgau < 8. Este
subgrupo de pacientes mostré una
mortalidad mayor de 90%.

Los diferentes sindromes vasculares en
el SNC muestran diferentes rangos de
intubaciéon y pronéstico, esto en virtud
a las diferencias en su fisiopatologia,
localizacién, severidad y grado de
reversibilidad de la lesién neuroldgica.
Mayer et al encontraron mayor frecuen-
cia de soporte ventilatorio mecanico y
mortalidad en los pacientes con ACV
hemorragicos comparados con los de
origen isquémico. En otro estudio se

Tabla 3. Caracteristicas de los pacientes que
requirieron ingreso a UCI

No ventilados ventilados

Pacientes 97 46

% del ingreso

total

ala UCl 6.5% 3.07%
edad 64 68
mortalidad 36% 81%
APACHE

ingreso 11 19
APACHE

48 horas 12 23
Informacién tabulada desde Febrero 2000 a
Febrero 2004: 1450 pacientes).
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evaluo el soporte ventilatorio entre estas
dos patologias, encontrando prondstico
y mortalidad similares. Sin embargo,
los pacientes con ACV hemorragicos
tuvieron la incidencia de intubacién cinco
veces mayor que su contraparte isqué-
mica. Esto se debié a la mayor presen-
cia, desde su ingreso, de compromiso
del tallo cerebral y del nivel de concien-
cia, mostrando que la ausencia de
reflejos de tallo, principalmente el reflejo
de respuesta pupilar a la luz, fue un
marcador de mortalidad para ambos
grupos.

Es por todo esto, que la decision de
no intubar el paciente con ACV basada
en estos factores no es clara, ya que el
poder predictivo de los diferentes facto-
res es limitado, junto con los modelos
de prediccion de pronéstico, que solo
tiene certeza cercana a 66% en el ACV
isquémico y a 76% en el hemorragico.
Puede ser recomendable, proveer de
ventilacion mecanica al paciente con
ACV severo, con el conocimiento de que
este soporte puede ser retirado si no se
presenta mejoria neurolégica o si por el
contrario persiste el deterioro. Definir, en
un tiempo predeterminado, el grado de
mejoria neuroldgica puede servir para
establecer pautas de tratamiento. En
ocasiones, la ventilacion mecanica puede
ser usada para la preparacion de otras
terapias potencialmente utiles, como
la terapia trombolitica, craniectomia o
drenaje de un hematoma. Es necesario
proponer estudios que exploren el papel
de la ventilacion mecanica en los dife-
rentes subtipos de ACV, bajo guias
especificas y estandarizadas de trata-
miento para determinar el impacto sobre
el prondstico funcional a largo plazo.

Si la decision es intubar al paciente
con ACV, se debe considerar el paciente
con PIC elevada hasta que se demuestre
lo contrario. El enfoque debe ser con
sedacion (tliopental en el paciente estable
hemodinamicamente) y etomidato en el
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paciente inestable. En pacientes con
incremento de la PIC, el bloqueador
neuromuscular a utilizar es el rocuronio.
En el paciente despierto con disfuncion
bulbar, el modo ventilatorio mejor tolerado
es el tipo presion de soporte (PS). El
grado de presion de soporte se titula para
adecuar valores normales de volumen
corriente y ventilacion minuto. En el
paciente comatoso o con patron respira-
torio anormal, el modo ventilatorio SIMV
mas PS es el indicado.

Eluso de PEEP en el ACV y su influen-
cia en la presion intracraneal, presion
de perfusidn cerebral y velocidades de
flujo sanguineo en la arteria cerebral
media, fue analizada recientemente
por Georgiadis et al, quienes demos-
traron que la manipulacién de los niveles
de PEEP, hasta 12 mm Hg es seguro,
siempre y cuando la presion arterial
media sea monitorizada y mantenida.
El mismo grupo examiné el efecto de
la manipulacién de la relacion I:E, sin
evidenciar cambios significativos en la
presion de perfusion cerebral o PIC,
siendo seguro su uso en pacientes con
ACV sin hipertension endocraneana, el
item de PIC elevada necesita futuros
estudios para determinar su seguridad.

Si el paciente no presenta mejoria en
los siguiente 7 a 10 dias de instaurada
la ventilacién mecanica o presenta
extubacion fallida, se debe considerar
la traqueostomia, en especial en los
pacientes con ACV de fosa posterior.

Destete

El destete de estos pacientes no difiere
de aquellos ventilados por otras pato-
logias, salvo en dos hechos fundamen-
tales: el nivel de conciencia debe ser
estrictamente vigilado por cuanto la
posibilidad de hipoventilacion y el mal
manejo de secreciones puede agravar su
estado clinico. El resto de los parametros
para decidir la desconexion del ventilador
son similares los que se observan en

Tabla 4. Condiciones de extubacion

1.Conciencia: Vigil y obedeciendo érdenes
2.Hemodinamia: FC y PA estables
3.0xigenacion:

*Pa0, > 60 o Sa0, > 90%

*Pa0,/ FiO, > 300
4.Ventilacion:

*Volumen minuto < 12/
*FR>10 .

*VC > 5 mllKg.

*Relacion FR/ CV < 100 /min. x |
*CV > 12 ml/Kg.

*PIM < -25 cm. H,O

*P0.1 < 3-4¢cm. H,O
Abreviaturas: FC, frecuencia cardiaca; PA,
presion arterial; FR, frecuencia respiratoria;
VC, volumen corriente; CV, capacidad vital;
PIM, presion inspiratoria maxima; P0.1: presion
de oclusion de la via aérea.

otras patologias (tabla 4).

En segundo lugar, existe un porcentaje

de pacientes que sobrevive pero queda
con un dafo cerebral severo. Estos pacien-
tes, muchas veces, no requieren soporte
ventilatorio sino una via aérea permeable
que facilite su ventilacion y el manejo
de secreciones. Los pacientes en este
estado, en general, tienen un adecuado
patrén respiratorio por lo que requieren de
traqueostomia por largo tiempo.
Intentar mantener libres de infeccion
a estos pacientes es extremadamente
dificil. La base para su manejo son
la terapia respiratoria intensiva con
protocolos de seguimiento estricto, el
uso racional de antibiéticos y el empleo
de broncodilatadores.

Ventilacion mecanica en la
enfermedad neuromuscular

A pesar de los avances médicos y la
ampliacion de cobertura del servicio de
salud en nuestro pais, todavia es comun
encontrar presentaciones clinicas de
falla respiratoria como primera manifes-
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tacion ventilatoria en el paciente con
enfermedad neuromuscular. La mayoria
de estos pacientes acuden al servicio
de urgencias donde se realiza intuba-
cidon, posteriormente traqueotomia, si
el destete ventilatorio no es posible.
La presentacion de la falla respiratoria
por enfermedad neuromuscular puede
resultar por patologias agudas o por
disfuncién créonica neuromuscular. En
su fisiopatologia intervienen diferentes
elementos que se describiran a conti-
nuacion:

Existen cuatro grupos musculares para
la respiracion: El diafragma, los musculos
de la pared toracica, los musculos abdo-
minales y los de la via aérea superior. La
debilidad de cualquiera de estos grupos
se asocia a compromiso de la funcion
ventilatoria. El diafragma es el principal
musculo de la inspiracion, asistido por los
musculos de la pared toracica.

Clinicamente, la debilidad diafragmatica
se reconoce por ortopnea, movimientos
abdominales paraddjicos, reduccion de
la capacidad vital y capacidad pulmonar
total y de la presion inspiratoria maxima,
especialmente en posicion supina. La
consecuencia del compromiso de la
musculatura inspiratoria es la pérdida del
suspiro, el cual es requerido para mante-
ner la apertura alveolar, resultando en
areas de microatelectasias. Los musculos
abdominales son predominantemente
espiratorios (abdominis rectus, abdominis
transversal y oblicuos externos e internos),
estos musculos son utilizados durante la
espiracion forzada, permitiendo volume-
nes pulmonares residuales. La debilidad
clinica de estos musculos puede ser evi-
denciada con la reduccion de la presion
espiratoria maxima y la reduccion de la
exhalacion forzada y la tos.

Los musculos de la via aérea superior
(incluyendo los musculos de la boca, Uvula,
paladar, lengua y laringe) son esenciales
en el mantenimiento de apertura de la
via aérea superior. La debilidad de estos
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grupos musculares se hace evidente por
episodios de obstruccion de la via aérea
superior (inicialmente durante el suefo)
junto con mal manejo de las secreciones,
alteraciones de deglucion que llevan en
muchos casos a aspiracion, comprome-
tiendo aun mas la funcion respiratoria.

Como consecuencia de la falla venti-
latoria mecanica, se forman atelectasias,
que llevan a corto circuitos intrapulmo-
nares con reduccion de la compliance
pulmonar. El resultado final es la hipoxia
junto con el incremento del trabajo res-
piratorio. Esta ultima combinacion lleva
a la fatiga de los musculos respiratorios,
la cual compromete en mayor medida
a la funcion ventilatoria, dando como
resultado la falla respiratoria hiperca-
pnica.

En pacientes con debilidad neuro-
muscular croénica, el signo inicial de
hipoventilacion se presenta durante
el suefio, en especial durante la fase
MOR (movimientos rapidos oculares). Se
explica tal compromiso, por la reduccion
de la actividad de la pared toracica,
abdominal y musculos de la via aérea
superior, lo que lleva a hipoapneas/
apneas centrales y obstructivas. Es
importante en el paciente con enferme-
dad neuromuscular la monitorizacion de
pruebas de funcion pulmonar con el fin
de determinar conductas terapéuticas
tempranas evitando complicaciones
posteriores.

En la tabla 5 se resumen las pruebas
sugeridas por la Federacion Mundial de
Neurologia.

Crisis de miastenia gravis

La crisis de miastenia gravis se
define como la falla respiratoria que
requiere ventilacién mecanica, ocurriendo
en aproximadamente 15%-20% de los
pacientes. La mortalidad ha disminuido
en el transcurso de los afios, de 40% en
los afnos 60 hasta aproximadamente 5%
en la actualidad, siendo responsable de
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Tabla 5. Resumen de pruebas de funcion respiratoria de utilidad en enfermedad neuromuscular, adaptado
de las recomendaciones de la Federaciéon Mundial de Neurologia, 1995

PRUEBA

*Capacidad vital
forzada (CVF)

*Volumen espiratorio
forzado (FEV-1)

*Capacidad vital (CV)

*Ventilacion maxima
voluntaria (VMV)

*Presion maxima
inspiratoria (PIM)
fuerza inspiratoria
negativa (FIN)
*Presion maxima
espiratoria (PEM)
o fuerza

espiratoria
positiva (FEP)

*Gases arteriales

*Volumen

residual (VR)

*Tiempo de fonacion

*Oximetria nocturna

DEFINICION

*Mide el volumen de aire
de la espiracion forzada
de una respiracion

*Mide el volumen durante
el primer segundo de la
espiracion forzada

*Volumen de aire
expirado
no forzado en

una respiracion

*Mide el volumen de aire
intercambiado en

10-12 segundos, luego
corregido al minuto

*Mide la presion estatica
ejercida por la
musculatura

respiratoria durante

la inspiracion

*Mide la presion estatica
ejercida por la
musculatura

respiratoria durante

la espiracion

*Medicion de
P02, PCO2, pH.

*Volumen pulmonar
posterior a maximo
esfuerzo espiratorio

*Tiempo en que se
sostiene el vocablo

« ah» posterior a la
toma de una respiracion
profunda y Unica
«Saturacion de oxigeno

VENTAJAS

*Facil de realizar Se
correlaciona con la
progresion de la
enfermedad

*Parametro importante
en compromisos
obstructivos

Informacion mas
precisa que la CVF

*Mejor indicador
temprano que la
CVFlindica fatiga
asi como

debilidad muscular
Buen indicador

de la habilidad de manejo paciente con

de secreciones

eIndicador temprano

y sensible de la
debilidad muscular
respiratoria y fatiga

Facil realizacion
eIndicador mas sensible
de la debilidad temprana
muscular respiratoria
Facil realizacion

Buen indicador de la
habilidad de manejo

de secreciones
eIndicador util de la falla
respiratoria y necesidad
de ventilacion mecanica

*Correlacion inversa con
la progresion de la
enfermedad

*Facil de realizacion
Se correlaciona con el
cv

*Facil realizacion. Se
correlaciona con
hipoventilacién nocturna

DESVENTAJAS

*Poca sensibilidad
para

falla respiratoria
temprana

*No refleja la
progresion

de la enfermedad
Los

resultados
variables

*No aporte
simultaneamente
informacioén de la
FEV-1

*Puede producir tos
Realizacion
técnicamente
complicada

Valores bajos en

son

enfermedades
obstructivas previas

Variabilidad elevada

Variabilidad elevada

*Valores anormales

presentes soélo en
fases

avanzadas de la

enfermedad

*Falta de precision

en

patologias

obstructivas previas

Procedimiento

costoso

*No usado

ampliamente

Alta variabilidad

*Puede indicar
desaturacion
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Tabla 5. (Continuacién) Resumen de pruebas de funciones respiratorias de utilidad en enfermedad
neuromuscular, adaptado de las recomendaciones de la Federaciéon Mundial de Neurologia, 1995

durante el suefio
*Estudio de
suefio

*Polisomnografia

*Indicador sensible para el
compromiso temprano del
sistema respiratorio

inclusive en

poblacion normal
*Costoso. La
interpretacion requiere
meédicos con experien-cia

esta disminucién el manejo en la Unidad
de Cuidados Intensivos.

En la actualidad, dado lo amplio de la
definicidon previa de crisis miastenica,
se ha propuesto para estandarizar la
definicién como “debilidad relacionada
con miastenia gravis lo suficientemente
severa para necesitar intubacion o la
dificultad para extubacion posterior a
24 horas de cirugia”. Las intubaciones
repetidas deben ser contadas como crisis
separadas si se documenta un periodo
de estabilidad o mejoria (de duracién
minima de 24 horas) entre ellas.

Generalmente la incidencia del primer
episodio de crisis miastenica ocurre entre
los 8 meses a 3 afos posterior al diag-
néstico. En la mayoria de casos el factor
principal precipitante es la infeccion del
tracto respiratorio. Entre otros factores se
encuentra la broncoaspiracion, cambio de
medicamento que incluye la suspension de
corticoides o inhibidores de la colinesterasa,
inicio de corticoides o de antibioticos
(aminoglucosidos). La crisis miasténica
también puede ocurrir en el postoperatorio,
con series que describen crisis cercanas
a 20% en la post-timectomia. En cerca
de la tercera parte de los casos, el factor
precipitante no se identifica.

¢, Como se identifica el compromiso
respiratorio?

Aunque no existe la “prueba de oro “que
detecte la falla respiratoria, es importante
durante el examen fisico, tener en cuenta
los signos tempranos de compromiso
respiratorio en el paciente miasténico.
La presencia de polipnea junto con
respiracion superficial y taquicardia
sinusal es un signo de compromiso

incipiente muscular respiratorio. Este
se acompafa de voz entrecortada, con
pausa entre las palabras. El uso de la
musculatura respiratoria accesoria puede
ser detectado visualmente o mediante
la palpacion. EI movimiento paradgjico
de la pared abdominal en la inspiracion
sugiere debilidad diafragmatica, la cual se
acompana generalmente de compromiso
del musculo trapecio y de la regiéon
cervical. La reserva ventilatoria puede ser
valorada mediante una sencilla maniobra
en la cabecera del paciente solicitandole
al paciente contar el maximo de numeros
que pueda, posterior a toma de una Unica
profunda inspiracion. El valor normal esta
cerca de 50; si el paciente llega a menos
de 15 sugiere reduccién severa de la
capacidad ventilatoria. El incremento de
la tos posterior a la deglucién es un signo
de alarma importante de compromiso
bulbar. El reflejo de proteccion de la via
aérea puede ser valorado mediante la
maniobra de deglucién de 3 onzas de
agua. La presencia de tos posterior a la
deglucién indica aspiracién secundaria
a la debilidad muscular bulbar. Estos
sintomas y signos clinicos se combinan
junto con las pruebas pulmonares (que
se explicaran a continuacion), para guiar
la decision de intubacién orotraqueal y
soporte ventilatorio.

Criterios de intubacion

Todo paciente con sospecha clinica de
crisis miasténica debe ser monitorizado
en forma frecuente mediante pruebas
funcionales pulmonares (PFP) (tabla 5),
oximetria de pulso y gasimetria arterial.
Las PFP son mas sensibles para la
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deteccion incipiente de falla respiratoria
que los otros métodos, realizandolas
2-4 veces por dia. Es por ello que las
conductas a tomar en el paciente con
miastenia son determinadas por la clinica
y los resultados de los PFP, evitando la
toma de decisiones terapéuticas cuando
ya exista compromiso de la oximetria de
pulso o gasimetria arterial. Esto se debe
al importante compromiso sistémico
en el cual se encuentra el paciente
cuando estos parametros se alteran;
inclusive sirven como indicadores de
mal pronéstico, incidencia aumentada de
complicaciones y de ventilacién mecanica
prolongada.
Todo paciente en crisis miasténica debe
ser ingresado a la Unidad de Cuidados
Intensivos, para manejo, monitorizacion
y soporte, ya sea en forma de ventilacion
mecanica invasiva o no invasiva. Las
medidas de PFP que guian la decision
de intubacion son : Capacidad vital (CV),
presion inspirateria maxima (PIM) y la
presion espiratoria maxima (PEM).
Cuando la CV (normalmente entre
60-70 mL/Kg) cae a 30 mg/Kg o menos,
la tos se hace ineficiente llevando al
mal manejo de secreciones, atelectasia
e hipoxia. El valor de CV menor de 15
mL/Kg (~1 litro) es considerado para
la realizacion de intubacion. PIM con
valor normal <70 cm H,O, mide la fuerza
diafragmatica y de otros musculos ins-
piratorios, reflejando la habilidad de

mantener la expansiéon pulmonar evitando
las atelectasias. EI PEM, normalmente
> 100 cm H,O, mide la fuerza de los
musculos espiratorios y se correlaciona
con la fuerza de tos y la habilidad de
mantener la via aérea libre de secre-
ciones. Un PIM >30 cm H,O o un PEM<
40 cm H,O son criterios para intubacion.

En general, la intubacion temprana es
recomendada, evitando mayores compli-
caciones y favoreciendo la extubacion
temprana (tabla 6).

¢Cual es el manejo ventilatorio?
En general la ventilacion mecanica no
invasiva es la primera opcién siempre y
cuando no presente contraindicaciones:
falla respiratoria, inestabilidad hemo-
dinamica o alteracion del sensorio. Un
estudio realizado por Rabinstein, mostro
que el uso de BiPAP redujo en 70% la
posibilidad de intubacién en el paciente con
crisis miastenica, siendo menos efectiva en
los pacientes con PCO, elevada. Llama la
atencion que este estudio incluyo pacientes
con compromiso bulbar.

En pacientes a quienes se les realice
intubacion orotraqueal, las metas de
la ventilacion mecanica son el control
del trabajo respiratorio y la expansion
pulmonar. Presiones y volumenes ade-
cuados son aportados para revertir
el colapso alveolar y las atelectasias,
volumenes corrientes entre 6-8 mL/Kg,
combinados con frecuencias entre 10-14
respiraciones / minuto, manteniendo la

Tabla 6. Recomendaciones de manejo de variables de funcion pulmonar en el paciente con crisis

miasténica.
NORMAL CRITERIOS CRITERIOS PARA CRITERIOS PARA

PARA DESTETE EXTUBACION
INTUBACION  VENTILATORIO

Capacidad

vital > 60 mil kg <15 millkg > 10 ml kg ~25ml/ kg

Fuerza

inspiratoria _

negativa >70cmH,0 <20cm. H,0 > 20 cm H,0 ~40cm H,0

Fuerza espiratoria

positiva > 100 cm H,0 <40cmH,0 >40cm H,0 ~50cm H,0
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pCO, cercana a 35 mm Hg. El PEEP
se ajustara a niveles entre 5 a=15 cm
H,O, evitando presiones medias de la via
aérea mayores de 35 cm H,O.

¢Cuando se retira el soporte venti-
latorio? No existen estudios controlados
que identifiquen la aproximacion éptima
para el destete ventilatorio en el paciente
con miastenia gravis u otra enfermedad
neuromuscular. Las guias actuales sugie-
ren que el destete debe ser iniciado
cuando se encuentre recuperacion de
la fuerza muscular respiratoria, dado
por: (a). Examen fisico que muestre
mejoria de la fuerza muscular en forma
generalizada. (b) VC > 10 mL/Kg (c)
fuerza inspiratoria negativa que exceda
< 20 cm H,0; (d) FiO, < 40% y PEEP
> 5 cm H,O; y (e) ausencia de fiebre,
infeccion u otra complicacion médica. El
destete se iniciara con ciclos diarios
de 2—4 horas, en modo SIMV y presién de
soporte. El seguimiento se realiza con
gasimetria arterial, y monitoria hemodi-
namica. El paciente que presenta la
condicion clinica de tolerar ciclos de
destete de 12—24 horas con niveles de
presion de soporte (<= 5 cm. H,0), pro-
bablemente tendra extubacion exitosa.

¢ Cuando realizar traqueostomia? El
paciente que requiere soporte mecanico
ventilatorio por mas de 2-3 semanas,
debe ser candidato para la realizacion de
traqueostomia. En el estudio de Tomas
y Mayer, se describieron tres factores
independientes predictores de ventilacion
mecanica prolongada en el paciente con
crisis miasténica:
» Bicarbonato previo a la intubacion >

30 mEq/L,
* CV entre el dia 1 al 6 post intubacion

< 25 mL/Kg.
» Edad mayor de 50 anos

Estos factores son aditivos, teniendo
ventilacion prolongada en 0% sin factores
presentes, 25 % con un factor, 46% con
dos y 88% con los tres factores.
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Sindrome Guillain Barré

El manejo del paciente con sindrome
de Guillain-Barré (SGB) puede llegar
a ser intimidante dado su curso impre-
decible y potencialmente fatal, lo que
hace que el individuo que padece esta
patologia ingrese en forma temprana a la
UCI. La admisién a UCI del paciente con
SGB, se realiza ya sea por la evolucion
de la enfermedad, por complicaciones
secundarias inherentes al SGB, compli-
caciones médicas del paciente critico
o por complicaciones de la terapia. La
indicacion mas frecuente de admision a
UCl es la falla respiratoria neuromuscular,
que ocurre en 33% de los pacientes.
Otras causas de ingreso son las com-
plicaciones inherentes al SGB tales
como hiponatremia, ileo y disfuncion
autondémica (65%); complicaciones del
paciente critico tales como la trombosis
venosa profunda, tromboembolismo
pulmonar, sepsis y sangrado gastroin-
testinal.

El manejo ventilatorio adecuado radica
en tres factores descritos previamente:
un adecuado esfuerzo inspiratorio, fuerza
efectiva espiratoria y la habilidad de
proteccion de la via aérea. La falla de
uno o varios de estos factores lleva
a la falla respiratoria en el paciente
con SGB. Es por ello que el paciente
con compromiso bulbar marcado puede
requerir intubacion pese a la presencia
de pruebas de funcion pulmonar normal.
El neurdlogo debe tener en cuenta que

Tabla 7. Signos, sintomas

*“sed de aire” Respiracion

paraddjica

®Alteracion del nivel
de conciencia

inspiracion
*Diaforesis
*Uso de musculatura

respiratoria accesoria

Inhabilidad para

contar hasta 20

en una
maxima

Voz entrecortada

sola
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Tabla 8. Criterios de intubacion en SGB
VALORES NORMALES CRITERIOS PARA INTUBACION
Capacidad vital 40-70 ml/Kg. <= 15 milkg
Fuerza
inspiratoria Hombre : <-100 cm. H,0
negativa Mujer : < -70 ecm. H,0 <-20cm. H,0
Fuerza espiratoria Hombre : > 200 cm. H,0
positiva Mujer  :> 140 cm. H,0 <40cmH,0
Capacidad vital aida mayor del 50% de
la posicion supina a sentado

la debilidad muscular en el SGB no es
uniforme en los musculos respiratorios,
evitando correlaciones no precisas
entre la fuerza periférica y la fuerza
diafragmatica. La decision de intubacion
del paciente con SGB es basada en
evidencia clinica (tabla 7) y paraclinica
(tabla 8).

La caida de la capacidad vital en 50% o
mas en 48 horas es de igual importancia
que el valor <15 ml/Kg.

La decision de la intubacion debe
hacerse lo mas pronto posible posterior
a la comprobaciéon del compromiso
respiratorio, tomando las decisiones
pertinentes para disponer del equipo
y recursos necesarios para realizarla.
Esto es debido a que la intubacion
del paciente con SGB presenta dificulta-
des diferentes a otras patologias neuro-
musculares como es la presencia de
disautonomia y el riesgo potencialmente
fatal de hipercalemia por uso de succinil
colina. La disautonomia presente en el
SGB exagera la respuesta hipotensora
asociada a los medicamentos utilizados
para la intubacion (barbituricos, benzo-
diacepinas, narcéticos, etomidato, etc.),
presentando bradiarritmias severas que
requieren en muchos casos la instala-
cién de marcapasos transitorios para
su manejo. En los trabajos de Lawn,
se reportd que 16% de los pacientes
requirieron intubaciéon de urgencias y un
dato importante a tener en cuenta, 48%
se realiz6 entre las 6 pm y 8 am.

Es por ello, que la intubacion “tem-
prana”, es de vital importancia, el mismo
grupo identificé dos factores implicados
en la anticipacion del deterioro de la
funcioén respiratoria neuromuscular y
la progresion a ventilacion mecanica:
compromiso bulbar y capacidad vital <
20 ml/Kg. La presencia de diplejia facial,
disautonomia y progresién menor de
48 horas, también fueron asociadas
al incremento de intubacién y soporte
ventilatorio.

Las mediciones periddicas de la funcion
respiratoria son recomendables, a pesar que
no existe una guia especifica, la medicion
tres veces por dia es una frecuencia
razonable. Estas mediciones tienen como fin
el seguimiento y progresion del compromiso
neuromuscular, haciendo posible con sus
resultados tomar conductas temprano e
inclusive realizar intubaciones electivas.
Los métodos de ventilacion mecanica no
invasiva como CPAP o BiPAP, carecen de
estudios que soporten su uso, generalmente
por el compromiso de la musculatura bulbar
que lo contraindica.

Cuando la debilidad severa lleva a
la cesacion completa de la funcion
muscular respiratoria, el modo ventilatorio
adecuado sera la ventilacion en modo
controlado con volumenes corrientes
de 8 ml / Kg. En forma temprana los
pacientes son cambiados a ventilacion
mandatoria intermitente sincronizada
(SIMV) con presidon de soporte. Este
método es el mas usado en los pacien-
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tes de SGB bajo VM. La mortalidad
publicada en el paciente bajo soporte
ventilatorio se encuentra entre 4.1%
a 6.2%, pero estudios mas recientes
donde se valora un importante nimero
de pacientes (114) sin tantos criterios
de exclusién, la mortalidad llegé a 20%,
hecho que nos habla de la importancia
de los factores de comorbilidad.

El inicio del destete ventilatorio es
mejor considerado como un programa de
condicionamiento respiratorio. A medida
que la fuerza muscular mejora, se inician
reducciones de la frecuencia del SIMV o
del nivel de presion de soporte, incremen-
tando la contribucién del paciente al
trabajo respiratorio. Sin embargo, algunos
pacientes no pueden ser destetados de
la VM a pesar de presentar medidas
adecuadas de fuerza muscular respira-
toria, esto se atribuye al patron de debili-
dad residual diafragmatica, coordinacion
anormal de los musculos respiratorios
(dado por neuropatia autonémica) o por
factores sistémicos como desnutricion,
fiebre o depleciéon de potasio, fésforo
0 magnesio

La traqueostomia temprana no se reco-
mienda, debido a que los pacientes pueden
presentar recuperaciéon rapida, siendo
extubados en la primera semana. Es por
ello que la traqueostomia deberia ser
considerada a partir de la segunda semana,
si la necesidad de ventilacion mecanica es
anticipada. En un estudio, se encontré como
factores para la ventilacion prolongada y
traqueostomia la edad mayor de 60 afos y
la preexistencia de enfermedad pulmonar.
La mayoria de expertos recomienda la
traqueostomia antes de la segunda semana
en pacientes con SGB cuando presentan
cuadriplejia severa, o no respuesta al
tratamiento con plasmaferésis o gamma-
globulina. En asociacion con estudios
neurofisiolégicos que muestren anorma-
lidades severas tales como nervios no
excitables o fibrilacion importante.
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Esclerosis lateral amiotrofica

La esclerosis lateral amiotrofica (ELA)
es una patologia neurologica progresiva
y devastadora, en la cual la degeneracion
de las motoneuronas ocasiona debilidad
y atrofia de los musculos involucrados. La
prevalencia de ELA es de 5 por 100.000
con 30% presentando sintomas bulbares.
El cuidado coordinado multidisciplinario
es la piedra angular en el tratamiento de
los pacientes con ELA.

En el cuadro clinico y evolucion de la
ELA, la debilidad progresiva muscular
de todos los grupos musculares, lleva
como causa frecuente de deceso, Los
métodos mas frecuentemente utilizados
para evaluar la fuerza muscular respi-
ratoria es la medicion de la CV, PIM,
PEM (explicados previamente). Estos
indicadores han mostrado correlaciéon
entre sus valores y el prondstico a largo
plazo.

Estas técnicas tienen la ventaja que
son ampliamente utilizadas, portatiles,
no invasivas y con tablas estandarizadas
para datos relacionados con edad y sexo.
Sin embargo, estas pruebas requieren
la activacion maxima de la musculatura
respiratoria, y dado el compromiso bulbar
y facial, pueden llevar a resultados sub
Optimos.

Durante la evolucion natural de la enfer-
medad, se llega al momento donde el
trabajo impuesto a los musculos respirato-
rios excede su capacidad, colocando al
paciente en riesgo de falla respiratoria.
En forma temprana, esta anormalidad se
documenta durante el suefio o durante
el ejercicio. Actualmente, el estudio de
polisomnografia es usado (con mas fre-
cuencia) para identificar alteraciones que
ocurren antes de presentarse manifesta-
ciones diurnas, ademas de seleccionar los
pacientes que se benefician del uso de
soporte ventilatorio mecanico no invasivo.
El mismo concepto que se aplica a las
anteriores patologias neuromusculares
(Miastenia gravis, Guillain Barré), en la ELA



Capitulo 2

|
@. I\Javas

existe un mayor compromiso diafragmatico
el cual durante la fase MOR se manifiesta
por la desventaja de la posicion supina ,
ocasionando hipoventilacion que lleva a
despertares y alteracion de la arquitectura
del suefio.

Los sintomas clinicos de falla respira-
toria en el paciente con ELA, general-
mente se manifiestan con disnea la cual
empeora en decubito supino (predominio
del diafragma) o sentados erguidos
(predominio musculatura espiratoria).
En el estudio de disnea en el paciente
con ELA, hay que tener en cuenta la
posibilidad de etiologias asociadas como
neumonia o TEP. Es importante en el
interrogatorio del paciente con ELA,
preguntar por sintomas que sugieran
alteracion de la arquitectura del suefo.
Muchos pacientes que ingresan con
insuficiencia respiratoria severa presen-
tan escasos sintomas respiratorios (esto
ocasionado por el gran compromiso de la
musculatura respiratoria que no permite
el movimiento de la caja toracica).

En general, el paciente con ELA se
presenta con falla respiratoria con sinto-
matologia mixta mas que con paro
respiratorio (tabla 9). En el servicio de
urgencias o UCI, a pesar de encontrar
valores de CV > de 50%, es importante
realizar medidas gasimétricas junto con
estudios de suefio, en caso de que los
sintomas no sean explicados por otros
mecanismos. La monitorizacion del CV

se sugiere realizarla tanto el paciente
sentado como acostado, la disminucion
> de 25% de supino a sentado, sugiere
compromiso diafragmatico.

¢ Cuando se inicia el soporte venti-
latorio? Idealmente el concepto de ventila-
cion debe ser introducido tempranamente,
antes que se instale la falla ventilatoria.
Es consenso que el método de ventilacion
adecuado para el inicio de soporte es la
ventilacion mecanica no invasiva.

Entre las razones se incluye la facil
administracion, menos cuidados y costos,
menor indice de infeccidn, reduccién
en la necesidad de hospitalizacion y
virtualmente elimina las complicaciones
de la via aérea. Es importante que
el paciente esté lo suficientemente
informado sobre su diagnostico y pro-
noéstico, llegando a informar su voluntad
a seguir.

Los parametros sugeridos por la Aca-
demia América de Neurologia, para el
inicio de soporte ventilatorio no invasivo
es la capacidad vital < de 50%. Sin
embargo, este valor unitario es dificil
llevarlo a la practica clinica, por lo que
el consenso Europeo 2002 sugiri6 los
siguientes criterios para VMNI (tabla
10).

La indicacion mas aceptada para el inicio
de ventilacién mecanica no invasiva es la
hipercapnia sintomatica. El paciente debe
haber recibido tratamiento adecuado para
las patologias adicionales que puedan

Tabla 9. Sintomas y signos de insuficiencia respiratoria en el paciente con ELA

Sintomas

Ortopnea

Disnea con ejercicio o conversacion
Alteracion duracion del suefio
Dificultad para manejo de secreciones
Fatiga

Anorexia

Depresion

Pobre concentracion o memoria
Cefalea diurna

Nicturia

signos

Aumento de frecuencia respiratoria
Uso de musculatura accesoria
Movimiento paraddjico abdominal
Disminucion del movimiento de la caja toracica
Tos débil

Diaforesis

Taquicardia

Pérdida de peso

Confusion

Papiledema ( raro )
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Tabla 10. Criterios para soporte ventilatorio no invasivo en el paciente con ELA

Y

Y

0]

sintomas relacionados con debilidad de la musculatura respiratoria , por lo menos uno :

° Disnea

© Ortopnea

° Alteraciones del suefio ( no causados por dolor)

° Cefalea diurna

° Pobre concentracion

° Anorexia

O Somnolencia diurna excesiva (Escala somnolencia Epworth >9)

Evidencia de debilidad muscular respiratoria (VC 80%)
Evidencia de desaturacion significativa nocturna mediante oximetria

Analisis gasimetrico (matutino) con PCO, >= 6.5 Kpa (48.87 mm Hg.)

contribuir con la hipoventilacion, tales
como el hipotiroidismo, obstruccién de la
via aérea, insuficiencia cardiaca y la apnea
obstructiva del suefio. En la actualidad no
existen criterios basados en la evidencia.

Un dato importante a resaltar, es el
hecho que estadisticamente el uso
temprano del soporte ventilatorio no inva-
sivo, aumenta la sobreviva del paciente
con ELA avanzada. Keopla encontro
promedios de sobrevida estadisticamente
mas prolongados en los pacientes que
usaron VMNI (> 4 horas al dia).

El punto fuerte del uso de la ventilacién
mecanica no invasiva radica en la dis-
minucion de complicaciones derivadas
de la ventilacion invasiva. La ventilacion
mecanica no invasiva constituye una
forma de apoyo ventilatorio y no suple
completamente las necesidades del
paciente, por tanto la asistencia es
parcial y el soporte es temporal. Los
modos ventilatorios no invasivos de
aplicaciéon en el paciente con ELA
incluyen la presion positiva intermitente
inspiratoria  (PPIl) y el BiPAP que
permite el manejo de una presién dife-
rencial entre la inspiracion ( IPAP) y la
espiracion (EPAP).

Este soporte generalmente se inicia
en la noche, con ciclos que son intermi-
tentes (evitando la hipocapnia nocturna
y sus efectos sobre el suefio). EIl modo
CPAP usualmente no es apropiado
para el paciente con ELA, siendo oca-
sionalmente usado en pacientes con
disfuncién bulbar asociado a apnea
obstructiva del sueno. El soporte puede
ser dado mediante mascaras nasales o
faciales, sin que se requiera la traque-
ostomia, la cual se requiere en modos
ventilatorios permanentes.

Los pacientes con compromiso bulbar
usualmente presentan dificultad con
el soporte de VMNI, pero aun asi se
debe insistir en su aplicacién, ya que
los estudios demuestran inclusive mejor
prondéstico a largo plazo cuando son
utilizados.

El uso de la VMNI ha demostrado
mejoria en los sintomas de hipoventi-
lacion alveolar, inclusive mejorando
la calidad de vida en el paciente con
ELA.

La VMNI también se encuentra indicada
para exacerbaciones agudas causadas
por bronquitis o neumonia. ldealmente
ésta debe ser iniciada antes de la pre-
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Tabla 11. Contraindicaciones de soporte ventilatorio
no invasivo

Contraindicaciones Absolutas

. Obstruccion de la via aérea

. Retencion severa de
secreciones

. No colaboracion

Contraindicaciones relativas

. Alteracion severa de la
deglucion

. No colaboracion familiar

. Necesidad de soporte

ventilatorio permanente
( mayor de 16 horas
dia)

sentacion de la falla respiratoria. En forma
frecuente, la retencion de secreciones es
un problema, sin embargo, con terapias
dirigidas a aspiracion frecuente de
secreciones mediante sistemas portatiles
de succion, técnicas para asistir los
movimientos espiratorios, junto con el
uso de N-acetil cisteina y adecuada
hidratacion llevan al manejo manejo de
esta complicacion

¢, Cuadl es la indicacion para soporte

ventilatorio mecanico invasivo?
Cuando no es posible el inicio de la
VMNI, por contraindicacion (tabla 11)
se debe instaurar soporte ventilatorio
invasivo a través de traqueostomia.

Si el paciente es pobre candidato para
el soporte de VMNI, la decision de soporte
invasivo debe ser discutido previamente con
el paciente y sus familiares. Idealmente, ellos
deben ser informados sobre las opciones de
cuidados ventilatorios, explicando en forma
realista las expectativas sobre este tipo de
soporte, necesidad de succién frecuente y
posibles complicaciones.

¢, Cuando se realiza la traqueostomia?
En los pacientes quienes presentan
compromiso importante de la muscula-
tura espiratoria (tos no efectiva), la
traqueostomia permite la aspiracién de
secreciones. Es importante el manejo
de canulas fenestradas que permitan

la comunicacion verbal del paciente
y conservando la proteccion de la via
aérea contra la aspiracion. En ocasiones,
el paciente ingresa al servicio hospita-
lario debido a crisis de falla respiratoria,
requiriendo intubacion y manejo con
ventilacién mecanica invasiva; durante su
estadia en UCI, si no presenta mejoria
a las dos semanas, se recomienda la
realizacion de traqueostomia.

Conclusiones

El compromiso respiratorio en las
patologias neurocriticas sigue siendo
un factor decisivo para el ingreso a UCI.
Es importante contar con tres factores
en el analisis del paciente neurocritico:
conocer cuando el compromiso respira-
torio puede ocurrir, mantener un nivel alto
de sospecha clinica, finalmente, realizar
los estudios paraclinicos pertinentes
para determinar tempranamente el trata-
miento a seguir. En el manejo ventilatorio
temprano y adecuado del paciente neu-
rocritico, radica un importante factor de
prondstico del mismo.
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