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RESUMEN

Introduccion: en los Ultimos afios han aparecido varias publicaciones acerca de los efectos hemodinamicos de la
ventilacion asistida por presion (VAP). Ningun estudio ha comparado los efectos fisiolégicos de la VAP con los de la
ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (VMIS) en el mismo paciente.

Objetivo: establecer si existe diferencia en los efectos hemodindmicos de la VAP y de la VMIS en cuidado intensivo.
Disefio: experimento clinico cruzado (aleatorizado-controlado).

Pacientes y métodos: de junio de 1993 a mayo de 1995, 31 pacientes ingresaron al estudio. Fueron sometidos a
ventilacion mecanica por ventilacion asistida (VAC) o VMIS de manera no premeditada, durante la fase de estabiliza-
cién. Antes del destete del ventilador, aleatoriamente, se asignaron a VAP o VMIS por 2 horas, tomandose medidas
hemodinamicas. Luego permanecieron en VAC 1 hora y seguidamente se sometieron por 2 horas al método contrario
al usado en las primeras 2. Se mantuvo VC de 10 cc/kg, FIO, de 40% y PEEP de 4. Las variables estudiadas fueron
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tension arterial, diuresis, presion ven osa central, presion capilar pulmonar,
indice cardiaco, aporte de O,, consumo de oxigeno, resistencias vasculares sistémicas y pulmonares, SaO,, SvO, y
distensibilidad.

Los resultados obtenidos son presentados en 2 subgrupos segun la enfermedad: Grupo 1: respuesta inflamatoria
sistémica (SDRIS) y Grupo 11: falla cardiaca severa. El analisis estadistico fue hecho con promedios, desviacion
estandar y prueba T de student.

Resultados: no hubo diferencias significativas entre los 31 pacientes. Tampoco al dividirlos en SDRIS y falla cardiaca,
salvo que estos ultimos pacientes tuvieron mejor indice cardiaco con VAP que con VMIS. Ventilatoriamente fue evidente
una mejor distensibilidad en todos los grupos con VAP.

Conclusion: la VAP puede considerarse como método de eleccion para pacientes con falla cardiaca severa que
requieran ventilacién mecanica.

Palabras clave: ventilacion mecénica, efectos hemodindmicos, ventilacién asistida por presion, ventilacion mandatoria
intermitente sincronizada.

ABSTRACT

Background: Several studies about the hemodynamic effects of pressure support ventilation (PSV) have appeared over
the past two years. These studies have been carried out on less than 15 patients, and none of them has compared the
physiological effects of PSV and synchronized intermittent mandatory ventilation (SIMV) on the same patient.

Objective: To establish the hemodynamic effects of PSV as compared with those of SIMV.
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Design: Prospective, controlled trial.

Patients and methods: 31 patients were included in the study, from June 1993 to May 1995. They were distributed at
random to be handled with SIMV or assist-control ventilation (ACV) during the stabilization phase. Before initiating the
weaning, and after random assignation, the patients were put on PSV or SIMV for two hours (STEP 1), and hemodynamic
and arteriovenous blood gas measurements were performed. Thereafter the patients were put on ACV for one hour and
then to the other ventilation mode for two more hours (STEP 2), with new measurements performed. A 10cc/Kg variable,
FIO, of 40% and PEEP of 4 were maintained. The variables studied were pulmonary capillary pressure (W), central
venous pressure (CVP), cardiac index (Cl), oxygen supply (DOS), oxygen consumption (VO2), heart rate, systemic and
pulmonary vascular resistances, arterial oxygen saturation (Sa0,), and and lung distensibility (D).

The results obtained from the total group (n=31) are presented thereafter on the two steps. We then divided this into two
subgroups on the basis of the illness.

Group 1: Systemic inflammatory response syndrome (SIRS): sepsis, ARDS, etc.) and Group 2: Severe cardiac failure
(SCF). The statistical analysis was done with average, standard deviation (s), and the variables evaluated were
analyzed by means of the Student Tos test (p<0,05)

Results: No fundamental differences were found among the 31 patients; the same occurred in the group of patients
with SIRS, but when comparing the hemodynamics of the patients with SCF it was found that they had a better CI with
PSV than with SIMV. The reason for this could be in that PSV reduces the preload, which could be of benefit in this type
of patients. PSV reduces IVO, because it facilitates ventilator/patient coupling. From the ventilatory point of view, improved

oxygenation was evident with PSV in all the groups.

Conclusion: PSV may be considered the method of choice for the management of patients with SHF.

Key words: mechanical ventilation, hemodynamic effects, pressure support ventilation, synchronized mandatory

intermittent ventilation.
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INTRODUCCION

Los efectos hemodinamicos de la ventilacion mecé-
nica han sido descritos profusamente y pueden resumirse
en (1-17):

1. Cambios en el volumen pulmonar ocasionan al-
teraciones autonémicas, aumentan la resistencia
vascular pulmonar comprometiendo la precarga y
postcarga ventriculares derechas con lo cual afectan la
precargay la distensibilidad ventriculares izquierdas.

2. El aumento de la presion intratoracica reduce
la precarga y tiene el tinico efecto benéfico de reducir la
postcarga ventricular izquierda.

La ventilacion mandataria intermitente sincronizada
(VMIS) y la ventilacion con presion soportada o ventila-
cién asistida por presion (VAP) son dos de los modos
ventilatorios mas frecuentemente empleados. La VMIS
se emplea en mas del 80% de unidades de cuidado
intensivo mientras que la VAP es el modo preferido por
los pacientes (2, 3, 11, 18-20).

La VAP se estd empleando desde hace menos de
15 afios. Los efectos ventilatorios, mecénicos y
gasimétricos de la VAP han sido estudiados y demos-
trados ampliamente (2, 3, 11, 19-32). Muchas publica-

ciones han tratado de establecer el modo ventilatorio méas
eficaz de destete (3, 11, 33-45) la mayoria coinciden en
gue los mas recomendables son la SIMV y la VAP (3,
11, 33-45). Durante el proceso de destete, con la progre-
siva aparicion de respiraciones espontaneas, la presion
intratoracica cambia radicalmente, volviéndose negativa;
esto ocasiona aumento del retorno venoso, aumento de
la precarga, incremento de la postcarga ventricular iz-
quierda (por aumento de la presion transmural) y aumen-
to del trabajo miocardico, efectos deletéreos en un
paciente con funcion ventricular\comprometida y que lo
pueden llevar a edema pul manar y/o a fracaso en el
destete del ventilador (2, 3, 11, 14, 17, 19, 33-46). Basa-
do en esto, Pinski (7, 8, 14, 15) ha sido el primero en
suponer que la VAP podria ser especialmente (til en el
destete de pacientes con falla cardiaca.

Existen pocas publicaciones que evallen los efectos
hemodinamicos de la VAP. Se trata de reportes de ca-
sos o estudios de 12 a 16 pacientes (2, 3, 7, 8, 14,15),
generalmente postoperatorios. Hasta el momento no se
han evaluado los efectos hemodinamicos de la VAP en
pacientes con falla cardiaca severa ni se han comparado
con los producidos por la VMIS (MEDLINE, enero de
1996). Ademas, ningun estudio ha comparado los efec-
tos fisiologicos de la VAP y la ventilacion mandatoria
intermitente sincronizada (SIMV) en el mismo paciente.
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Para resolver estos interrogantes se desarroll6 el pre-
sente estudio.

PACIENTES Y METODOS

Al presente estudio, aprobado por el Comité de Etica
Médica de la Universidad de Cartagena, ingresaron los
pacientes mayores de 15 afios que requirieron ventila-
cibn mecéanica en la UCI del Hospital Universitario de
Cartagenay del Hospital Bocagrande desde junio de 1993
hasta mayo de 1995, previo consentimiento informado.
Fueron excluidos los pacientes menores de 15 o mayo-
res de 70 afios, asi como aquellos pacientes con diag-
néstico de cancer (38).

Se trata de un experimento clinico cruzado.

La estancia en cuidados intensivos de cada paciente
se dividi6 en 2 fases:

1. Fase de estabilizacion: tiempo desde el ingreso
hasta el momento en que el paciente se encontraba
clinicamente estable para iniciar el destete del ventila-
dor (38, 42, 45).

2. Fase hemodindmica: concluida la anterior. Esta
fase se subdividié en 2 pasos. Al azar (con numeros
establecidos), los pacientes fueron sometidos a VAP o
VMIS por 2 horas (PASO 1) luego de las cuales se rea-
lizé medicion de variables hemodinamicas, toma de ga-
ses arteriovenosos y calculos de pardmetros de oxige- .
nacion y perfusion tisular (38, 42, 45, 47-56). Posterior-
mente, los pacientes pasaron a VAC por una horay lue-
go al otro modo ventilatorio durante otras dos horas
(PASO 2) con nueva medicion. Se mantuvo un FIO2 de
40% y una PEEP de 4 (38, 42,45). En VMIS los
pardmetros fueron una frecuencia respiratoria de 10 por
minuto y un volumen corriente de 10cc/Kg. En VAP se
coloco un nivel de presion que lograse un volumen co-
rriente de 10cc/Kg38. En ambos pasos se realizo
monitoreo clinico, ventilatorio, hemodinamico,
gasimétrico y de oxigenacion (38, 42, 45, 47-56). Las
variables estudiadas fueron frecuencia cardiaca, frecuen-
cia respiratoria, tension arterial, diuresis, presién capilar
pulmonar (W), presién venosa central (PVC), indice car-
diaco (IC), aporte de oxigeno (IDO,), consumo de oxige-
no (IVO,), resistencias vasculares sistémicas y
pulmonares, saturaciones de oxigeno arterial (SaO,) y
venosa y distensibilidad (D). Para propésitos comparati-
vos los resultados fueron evaluados inicialmente en con-
junto en todos los pacientes analizando las variables en
los dos modos ventilatarios. Luego se dividieron en:

Grupo 1. Falla cardiaca severa (IC<2 y w> 15).
Grupo 2. Sindrome de respuesta inflamatoria-
sistémica (SDRIS): sepsis y SDRA.
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En ambos grupos se analizaron las diferencias en
las variables estudiadas segun el modo ventilatorio. Los
datos se procesaron en un computador DELL 325 SX
para elaborar tablas, graficos y célculos. El analisis es-
tadistico se hizo con promedio, desviacion estandar(s),
y las variables evaluadas fueron analizadas mediante
prueba T de student (p<0,05).

RESULTADOS

Desde junio de 1993 hasta mayo de 1995 ingresaron
31 pacientes al estudio: 20 hombres y 11 mujeres con
una edad promedio de 38,5 (+ 12) afios y un APACHE 11
de 17,5 (£6).

A continuacién presentamos los resultados de todo
el grupo (n=31) en los dos pasos y dividimos este en
dos subgrupos segun la enfermedad de base.

En todo el grupo se encontr6 que durante la VAP los
pacientes presentaron unas presiones de llenado mas
bajas, un indice cardiaco y una distensibilidad pulmonar
mas alta y un consumo de oxigeno menor. Sin embargo
las diferencias en estos parametros no tuvieron signifi-
cacion estadistica (Tabla 1).

Diecisiete pacientes reunieron criterios de SRIS. En
este subgrupo las relaciones en las variables analiza-
das fueron similares a las halladas en el grupo total y en
este caso tampoco tuvieron significacion estadistica
(Tabla 2).

Los 14 pacientes restantes reunieron criterios de fa-
lla cardiaca severa. En este subgrupo los pacientes pre-
sentaron unas presiones de llenado y un consumo de
oxigeno menores con VAP que con VMIS. La
distensibilidad pulmonar fue mayor mientras recibieron
VAP. Estas diferencias no tuvieron significacion estadis-
tica. El indice cardiaco fue mayor en VAP que en VMIS
y aqui hubo diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05) (Tabla 3).

Tabla 1. Efectos de la VAP y la VMIS sobre los parametros
hemodinamicos en 31 pacientes.

PVC W IC D02 IVO2 D
n=31  (s) (s) ) ) () (9

VAP 590 95 41 603 157 35
(4 (46 (2) (304) (62) (53

vMIs 71 107 39 595 172 30
(41 @44 (1) (359 (111) (3.4)
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Tabla 2. Efectos de la VAP y la VMIS sobre los parametros
hemodinamicos en 17 pacientes con sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica.

Gl PVC W IC DO, IVO, D
n=17  (s)  (s) ) ) () (s

38 74 48 635 198 30
VAP (28) (32 (2,3) (287) (49) (3.2

58 85 48 681 200 23
WIS  (3,9) (33) (2,3) (350) (141) (2.9)

Tabla 3. Efectos de la VAP y la VMIS sobre los
parametros hemodinamicos en 14 pacientes con falla
cardiaca severa.

Gl PVC W IC Ibo, IVO, D
n=14  (s) (s) ) (8 (5 (5)

7,7 11,2 3,1 547 106 38
VAP 34 (44 (05* (26,7) (35 (3.8

8,8 13,3 2,6 411 145 29
VMIS (4) (42) (05 (190) (26,7) (4,5)

* Dato con significacion estadistica.

DISCUSION

La VAP es un modo de ventilaciobn mecénica limita-
do por presion en el cual cada respiracion es iniciada
por el paciente y asistida por el ventilador. Los parametros
susceptibles de manipulacién por el operador son: el
nivel de presion inspiratorio, la fraccion inspirada de oxi-
geno y la presion al final de la inspiracién. El paciente
mantiene el control y determina el tiempo inspiratorio,
tiempo espiratorio, frecuencia respiratoria y el volumen
minuto. El volumen corriente depende de laimpedancia
del sistema respiratorio (2, 3, 20-23, 46, 57).

Los efectos benéficos de la VAP pueden resumirse
en que: permite control ventilatorio por el paciente, me-
jora la sincronizacion ventilador-paciente, ayuda a ven-
cery reduce el trabajo y el esfuerzo ventilatorio, reduce
el espacio muerto, mejora la relacién ventilacién/perfu-
sion, reduce la necesidad de sedacidn y evita la atrofia
muscular (2, 3, 20, 23, 46, 57). Esto se ve reflejado en
una disminucién del consumo de oxigeno descrito en la
literatura y que si bien se encontr6 en el presente traba-
jo no tuvo significacion estadistica. Ademas, la VAP pue-
de mejorar la distensibilidad pulmonar (2, 3), hallazgo
similar al encontrado en el presente estudio. Como efec-
tos adversos puede originar hipoventilacion, atelectasias,
presion inspiratoria positiva persistente, autociclado y
altas presiones en la via aérea (2,3, 20-31, 46, 57).

La VAP ha sido empleada en casos tan disimiles
como asma, EPOC, postoperatorios, enfermedades
neuromusculares, etc., pero fundamentalmente se le
considera una buena opcién en el destete de pacientes
(2,3, 20-46, 57-59).

La VMIS fue descrita en 1973 mientras que la VAP
fue propuesta 10 afios después. Recientemete muchas
investigaciones han comparado la VAP y la VMIS en el
destete de ventilacién mecanica (MEDLINE enero de
1996). En la mayoria de publicaciones se ha pretendido
establecer cuél es el mejor método de destete del venti-
lador, cual el méas aceptado por el paciente, cual ofrece
la mayor eficiencia ventilatoria, etc.(2, 3, 20-48, 57-59).
En estas publicaciones y en otras similares se ha suge-
rido que la VAP no tiene mayor repercusiéon
hemodinamica (2, 3, 20, 46,57-62). Sin embargo, se tra-
ta de trabajos con menos de 16 pacientes, generalmen-
te postoperatorios y sin compromiso cardiovascular
previo.

Los efectos hemodinamicos de la respiracién, es-
pontanea o artificial, son consecuencia de su accion
sobre los determinantes de la funcion cardiovascular
(precarga, postcarga, contractilidad y frecuencia cardia-
ca). Los cambios generados sobre estos factores se
derivan de los cambios féasicos en el volumen pulmonar
(VP) y en la presion intratoracica (PIT) (2-10, 12-20):

1. Cambios en el VP originan variaciones en el tono
autondémico, en la resistencia vascular pulmonar, la com-
presion mecénica de la fosa cardiaca, la interdependen-
cia ventricular y la presién intraabdominal producidas por
la respiracion.

2. Cambios en la PIT: conceptualmente, la circula-
cién es representada por dos compartimientos, uno den-
tro del térax que es afectado por la PIT y otro fuera del
térax y que es afectado por la presion atmosférica. Como
los cambios de la PIT inducidos por la respiracion, es-
pontanea o artificial, alteran la PIT pero no la presion
atmosférica, un gradiente de presion se crea entre es-
tos dos compartimientos. Una disminucién de la PIT,
como ocurre durante la respiracidn espontanea,
incrementara estos gradientes de presion. Un incremento
en el gradiente de presion para el retorno venoso causa-
ra un aumento del flujo sanguineo hacia el lado derecho
del corazén que aumentara el volumen de fin de diastole
del ventriculo derecho y elevara la presion transmural
del ventriculo izquierdo que dificulta su eyeccién y au-
menta el volumen de fin de sistole ventricular izquierdo.
Estos efectos combinados aumentaran el volumen
biventricular y la cantidad absoluta de sangre en el com-
partimiento toracico. Un incremento en la PIT, con VAP,
tendra efectos opuestos (2, 3, 5-10, 12-20).
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En pacientes con funcion cardiovascular intacta el
gasto cardiaco es primariamente dependiente de la
precargay relativamente insensible a la postcarga (6-8,
14, 15). Probablemente esto explique por qué los estu-
dios publicados hasta el momento, realizados en pa-
cientes con funcién cardiaca normal, no han encontrado
efectos hemodinamicos atribuibles a la VAP; similar
explicacion seria valida para el grupo con SRIS en nues-
tro trabajo. Por el contrario, en pacientes con falla car-
diaca, el gasto cardiaco es relativamente insensible a
cambios en el volumen de fin de didstole y es fundamen-
talmente afectado por cambios en la postcarga (6-8, 14,
15). Bajo estas circunstancias, la presion positiva pue-
de mejorar la funcion cardiovascular por sus efectos en
disminuir la postcarga, a pesar de la obligatoria reduc-
cién del gradiente para el retorno venoso. Por otro lado,
durante la sistole ventricular izquierda, las presiones
intraluminales en el ventriculo izquierdo y la aorta son
casi idénticas. Sin embargo, durante la respiracion es-
pontanea la aorta y el ventriculo izquierdo estan rodea-
dos por una menor PIT que la aorta extratoracica y por
tanto la contraccion del ventriculo izquierdo debe luchar
contra la oposicion ejercida por la PIT. De esta manera
la disminucion de la PIT durante la respiracion esponta-
nea causa un mayor aumento de la postcarga ventricular
izquierda (2 ,3, 12-20). Tal vez, algunos de los efectos
benéficos de la ventilacion mecénica en pacientes con
falla cardiaca severa son derivados del cambio que pro-
vocaen laPIT.

En el presente estudio encontramos que no hubo di-
ferencias en las variables hemodindmicas en el grupo
en general ni en el grupo de SDRIS, probablemente por
tratarse de pacientes con funcién cardiaca normal sin
cambios en la PVC. En el grupo con falla cardiaca seve-
ra encontramos que la VAP garantizé un mayor IC que
la VMIS (p<0,05). Las posibles explicaciones para este
aumento en ello son:

1. Una disminucion de la postcarga: tal como se
menciond, la postcarga es un concepto complejo que
en la préactica se asimila a la resistencia vascular
sistémica pero que realmente depende de otra serie de
variables importantes como son la presion transmural
del ventriculo izquierdo, la cual disminuye con la VAP.
Por tanto, nuestro grupo de pacientes con falla cardiaca
severa, a pesar de tener RVS similares con ambos mo-
dos ventilatorios pudo beneficiarse de esta reduccion de
la presién transmural que ocasiona una disminucion de
la postcarga con el consiguiente aumento en el indice
cardiaco.

2. Esposible que lareduccion en el VO, sea refle-
jo de una mejor eficiencia de los masculos respiratorios
reduciendo con ello la demanda sobre el miocardio de
estos pacientes con enfermedad cardiaca previa. Si bien
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esta demostrado en la literatura que la VAP se asocia
con un menor VO, por mejor rendimiento de los mdscu-
los respiratorios es posible que tal disminucion en el
VO, pueda ser por un posible efecto de la VAP sobre la
eficiencia del musculo cardiaco, mejorando su rendimien-
to y disminuyendo el VO, miocardico. ¢ Cual seria ese
efecto sobre la funcién ventricular? es algo que esté por
demostrarse (2, 3, 20-31, 44, 55, 56).

3. Enestetrabajo la VAP se asoci6 con una mejor
distensibilidad pulmonar en todos los grupos. Tal mejo-
ria podria permitir una mejor transmision de las presio-
nes generadas en la via aérea ejerciendo un mayor efecto
sobre la presion transmural como ha sido sugerido por
algunos autores (2, 3, 6-8, 14, 15).

El destete o desacostumbramiento de ventilacion
mecanica, es un proceso variable de un individuo a otro
y es considerado por muchos, mas un arte que una cien-
cia (15, 17-20).

Eltubo en T, la VMIS y la VAP son los sistemas mas
empleados en el destete de ventilacion mecanica (4, 11,
13, 21).

Durante el proceso de destete con la progresiva apa-
ricion de respiraciones espontaneas, la presion
intratoracica cambia radicalmente, volviéndose negati-
va; esto ocasiona aumento del retorno venoso, aumento
de la precarga, incremento de la postcarga ventricular
izquierda (por aumento de la presion transmural) y au-
mento del trabajo miocéardico, efectos deletéreos en un
paciente con funcion ventricular comprometida y que lo
pueden llevar a edema pulmonar y/o a fracaso en el des-
tete del ventilador. Basado en esto, Pinski (6-8, 14, 15)
fue el primero en suponer que la VAP podria ser espe-
cialmente util en pacientes con falla cardiaca.

Por el tipo de estudio, durante el presente trabajo no
se midieron directamente variables como la presién
transmural, presion intrapleural o presion esofégica. Esto
puede considerarse una limitante del estudio; sin em-
bargo, nos hemos basado en investigaciones experimen-
tales previas, en las cuales se realizaron estas
mediciones, para analizar e interpretar nuestros resulta-
dos. La pletismografia de superficie no es un estudio
viable en nuestro medio, ni en la mayoria de unidades
de cuidado intensivo del mundo (6).

El presente es el primer trabajo publicado que evallda
los efectos de la VMIS y la VAP en un mismo paciente;
ademas, es la serie mas grande que compara estos dos
modos ventilatorios en pacientes con falla cardiaca se-
vera con un grupo control.

Con estos resultados sugerimos que:

1. La VAP es un modo ventilatorio muy recomen-
dable en pacientes con falla cardiaca.
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2. Sonnecesarias grandes series prospectivas que
validen estos resultados.

3. Lamortalidad de la falla cardiaca aguda severa
es muy alta (63). Recientes publicaciones han sugerido
que la ventilacion mecanica precoz puede reducir la
morbimortalidad de esta entidad (2, 3, 6-8,14, 15, 44,
55-57). Debe establecerse si la VAP ofrece efectos be-
néficos independientes y diferentes a los otros modos
ventilatorios en casos como estos.

4. Con frecuencia el fracaso en el destete, la pro-
longacién en ventilacion mecéanicay en la estancia hos-
pitalaria se deben a disfuncién hemodinamica, fenédmenos
isquémicos, etc. (1, 2, 6-8, 20-31, 64-66). Debe estable-
cerse la utilidad y eficacia de la VAP en el destete de
pacientes con falla cardiaca severa.
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