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Presentacion

Estimados colegas y amigos:

Este ailo hemos vivido una experiencia tinica en todos nues-
tros escenarios de vida, que no estébamos esperando vivir.
La humanidad estd pasando una prueba que nos ha llevado
a generar mecanismos de adaptacién para continuar nuestro
dia a dia de la mejor manera. Este afio estamos aprendiendo
al ritmo que una enfermedad se ha ido manifestando a nivel
global con todas las repercusiones a nivel salud, social y eco-
noémico que esto conlleva.

Para nosotros como trabajadores de salud ha sido toda
una leccién de vida, y entendiendo esa leccién nos damos
cuenta que tenemos que seguir dando lo mejor de nosotros
para nuestros pacientes, tenemos que seguir estudiando
y readaptando nuestro conocimiento previo para poder
enfrentar los retos clinicos que se nos han presentado y que
se seguiran presentando en el dmbito del cuidado intensivo.

En este escenario, un grupo de expertos clinicos, nos hemos
reunido para consolidar lo mejor de la evidencia clinica y lo
mejor aprendido en la prictica clinica de cada uno para com-
partirlo con ustedes en este texto “Soporte Respiratorio en
el paciente critico con COVID-19". Hacemos un recorrido
que inicia con las diferentes propuestas fisiopatoldgicas del
compromiso pulmonar y extrapulmonar asociados al SARS-

CoV-2, pasando por el abordaje respiratorio no invasivo e
invasivo con todas las herramientas disponibles para el moni-
toreo y seguimiento de estos pacientes, continuando con
las estrategias de rescate (posicién prona, relajacién neuro-
muscular, soporte extracorpéreo, entre otras) que tanto han
impactado en el desenlace clinico, e incluyendo el manejo de
la sedacién y analgesia, lo cual se ha convertido en todo un
reto en esta pandemia. Més adelante, continuamos con dife-
rentes propuestas para el retiro del soporte ventilatorio, con
sus ventajas y limitaciones.

No podiamos dejar de resaltar la importancia de la opti-
mizacién de la terapia respiratoria y la rehabilitacién pul-
monar en este subgrupo de pacientes, incluyendo el papel
clave de la movilizacién temprana sobre el desenlace cli-
nico de los mismos.

Indudablemente, esperamos que disfruten y complemen-
ten su conocimiento y su aplicacion en la préictica clinica dia-
ria al final de la revision de este agradable y estructurado texto.

Para mi esposa e hija que siempre estin a mi lado.

Leopoldo Ferrer Z.
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Lesion pulmonar asociada
al COVID. Impacto de los

diferentes fenotipos

Guillermo Ortiz Ruiz

La propagacién pandémica del sindrome respiratorio agudo
severo coronavirus 2 (SARS CoV-2) que causa la enferme-
dad por coronavirus 2019 (COVID-19) ha llevado, en unos
pocos meses, a una crisis econdmica y de salud mundial (1-3).
El COVID-19 generalmente se caracteriza por sintomas de
infeccion respiratoria aguda, como fiebre, dolor de cabeza
tos seca y dificultad para respirar, pero puede mostrar otros
sintomas que involucran el tracto gastrointestinal (similar a
gastroenteritis, con vomitos y diarrea, o imagen similar una
hepatitis) y el sistema nervioso (més notablemente anosmia)
(3-7). Sélo un pequefio subconjunto de individuos infectados
se enferma gravemente, requiere cuidados intensivos y con
riesgo de muerte, pero este nimero puede aumentar dramati-
camente debido a la alta tasa de transmisién del virus (8-10).
Aunque la edad avanzada y ciertas condiciones comorbidas,
como la diabetes mellitus y las enfermedades cardiovascula-
res, se han identificado como factores de riesgo de resultado
adverso y muerte, el curso clinico individual puede ser alta-
mente impredecible y dindmico, con un répido deterioro de
la condicién respiratoria y hemodindmica (10-14).

Hasta ahora, se sabe muy poco acerca de los hallaz-
gos patoldgicos subyacentes a la presentacion clinica del
COVID-19 grave. En los tltimos meses solo se han publi-
cado unos pocos informes sobre muestras quirtrgicas y
casos de autopsias, y la informacién detallada atn es limi-
tada (15-17) la mayor parte de la informacion se ha identifi-
cado mediante biopsias post mortem (18,19). Se han obte-
nido mds conocimientos de las autopsias de la epidemia de

SARS-CoV-1 de 2003, que muestra que los pacientes con
desenlace fatal tenian predominantemente dafio alveolar
difuso (DAD) caracterizado por edema, membranas hiali-
nas y proliferacién de neumocitos y fibroblastos (20). Sin
embargo, el patron de dafio orgénico causado por el SARS-
CoV-2 y que ocurre en pacientes con COVID-19 atin no se
comprende completamente.

La proporcion de pacientes con COVID-19 a los que se
les diagnostica Sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) segtin criterios de oxigenacion, oscila entre el 20%
y el 67% (21) en los pacientes ingresados hospital y es casi
del 100% en los pacientes con ventilacién mecanica (22).
Sin embargo, hay pocos datos disponibles que relacionen
las caracteristicas fisioldgicas, de laboratorio y de imagen
de estos pacientes. Esta informacién es importante porque
varios estudios han sugerido que los pacientes con SDRA
asociado a COVID-19 tienen una distensibilidad pulmonar
marcadamente mds alta que los pacientes con SDRA no rela-
cionado con COVID-19 (el llamado SDRA cl4sico), por lo
que los ajustes tipicos de ventilacién protectora podrian no
estar indicados. Ademads, se cree que los pacientes con SDRA
asociado a COVID-19 tienen una lesién trombética pulmo-
nar sustancial, asociada con niveles aumentados de dimero
D. estos hallazgos podrian tener implicaciones importantes
en términos de estrategias de tratamiento y pronostico.

Desde el punto de vista general independiente de la etio-
logia, El SDRA es una forma de lesiéon pulmonar que se
produce en respuesta a diversos eventos predisponentes y
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se caracteriza por inflamacién, aumento de la permeabilidad
vascular pulmonar y pérdida de tejido pulmonar aireado. El
diagnostico de SDRA se basa en hipoxemia severa y opaci-
dades radiogréficas bilaterales que ocurren dentro de los 7
dias de la exposicion a factores predisponentes conocidos
(Figura 1). Un aspecto central de la fisiopatologia del SDRA
esla presencia de exudados ricos en fibrina (membranas hia-
linas) debido ala activacién de la coagulacién y la inhibicién
de fibrinodlisis. Se ha propuesto que la regulacién en alto de
la actividad procoagulante en el compartimento alveolar
es la fuerza impulsora para la deposicién de fibrina intra-
alveolar y se ha implicado en el desarrollo de SDRA. Las
concentraciones de dimero D, un fragmento proteico pre-
sente en la sangre que resulta de la degradacion del coagulo
que se encuentra comunmente en pacientes con sospecha
de trastornos trombéticos, aumentan significativamente en
el liquido del edema de pacientes con SDRA. Los primeros
estudios propusieron que la trombosis vascular pulmonar
generalizada era una caracteristica constante del SDRA, y
un aumento de los niveles séricos de D- dimeros y endote-
lilitis vascular pulmonar, trombosis y angiogénesis han sido
observados también en pacientes COVID-19 (23).

FIGURA Radiografia de térax paciente positivo para COVID-19
1 opacidades en 4 cuadrantes, acompanada de hipoxemia
severa, cuadro compatible con SDRA.

Estudiar la patologia pulmonar del SDRA asociado a la
infeccién por SARS-CoV-2 es un verdadero desafio por
el riesgo asociado al procedimiento de obtencién de la
muestra. A pesar de todas estas limitaciones, es evidente
que los datos de la autopsia han proporcionada informa-
cién sumamente valiosa. Especificamente, revelé hallazgos
histopatoldgicos inespecificos, ninguno de los cuales es

* 2

patognoménico de COV-ID-19. Un hallazgo comtn en los
casos fatales es el dafio alveolar difuso (DAD) (Figura 2).
Dado que los neutroéfilos, infiltrado inflamatorio predomi-
nante no se encuentran tipicamente en infecciones virales
no complicadas y suelen aparecer en infecciones bacterianas
superpuestas, no estd claro si los neutréfilos notificados en
los casos de COVID-19 estdn relacionados con una lesion
viral o reflejan una infeccidn bacteriana superpuesta u otros
procesos no relacionados. Uno de los principales hallaz-
gos en las infecciones por SARS-CoV-2 ya anotados en un
parrafo previo es la alta prevalencia de eventos trombéticos
embdlicos (24).
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Estudio histolégico de cuadro compatible con dafo
2 alveolar difuso en paciente con falla respiratoria aguda por
COVID-19.

FIGURA

CONCEPTOS FISIOLOGICOS E
IMPLICACIONES CLIiNICAS

Mecanica respiratoria

Se dispone de pocos datos sobre la mecénica respiratoria y
la respuesta a los pacientes con PEEP COVID-19 con insu-
ficiencia respiratoria aguda. En general la mayor parte de los
reportes anotan una mecanica respiratoria muy heterogénea
tanto en pacientes con COVID-19 como en SDRA de otras
etiologias. En los pacientes con COVID-19, la reduccién de
la distensibilidad se relaciona linealmente con el deterioro
de la oxigenacion: esto indica que la pérdida de aireacién es
un mecanismo causante de la hipoxemia, que es el sello dis-
tintivo de la fisiopatologia del SDRA (es decir, el pulmén del
bebé) (25). Gattinoni y col. han planteado la hipétesis de
que la insuficiencia respiratoria aguda causada por COVID-
19 es un espectro de enfermedades relacionadas con el
tiempo dentro de diferentes fenotipos (26). Resultados de
otros estudios indican que, poco después de la intubacidn,
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la heterogeneidad y los valores medidos de la mecénica res-
piratoria son similares a los SDRA de otras etiologfas.

En un estudio reciente sobre 742 pacientes (27) no
encontraron diferencias importantes en la mecénica respi-
ratoria entre pacientes con SDRA por COVID-19 y otras
etiologias. Ademds, otros autores han informado de una alta
heterogeneidad en la mecanica respiratoria y la respuesta a
la PEEP de los pacientes con COVID-19. Estas considera-
ciones refuerzan la hipotesis de que, desde un punto de vista
ventilatorio, los médicos deben abordar a los pacientes con
COVID-19 que cumplen los criterios de ARDS con nues-
tras précticas actuales basadas en la evidencia, definidas por
la fisiologia de cabecera del paciente.

Se debate si la afectacion microvascular representa una
caracteristica especifica de la enfermedad COVID-19. En
algunas series la relacion ventilatoria fue ligeramente supe-
rior en los pacientes con COVID-19 que en los SDRA de
otras causas. La relacion ventilatoria se correlaciona con el
espacio muerto y puede reflejar una trombosis microvas-
cular, que produce un desajuste ventilacion-perfusién. Sin
embargo, la afectacién microcirculatoria y el aumento del
espacio muerto son también caracteristicas del SDRA. Se
necesitardn cohortes mds grandes para detectar sutiles dife-
rencias en este aspecto especifico (28).

Respuesta a PEEP: intercambio de gases

En pacientes con pacientes COVID-19 se ha observado
mejorfa de la oxigenacion con PEEP alta, independiente-
mente de la capacidad de reclutamiento. La mejoria de la
oxigenacion lograda con PEEP es a veces mds alta en los
pacientes con COVID-19 que en los pacientes afectados
por SDRA de otras causas, aunque el potencial de recluta-
miento pulmonar no se ha demostrado que sea diferente.
La mejora de la oxigenacién inducida por PEEP sin reclu-
tamiento alveolar podria deberse a una disminucién del
gasto cardiaco, con una redistribucién de la perfusién pul-
monar hacia el compartimento normalmente aireado. Esto
indica que, de manera similar al SDRA por otras causas, la
respuesta de oxigenacién a la PEEP tampoco es informativa
sobre el reclutamiento alveolar en COVID-19 (29).

Respuesta a la PEEP: capacidad de reclutamiento

Enla mayor parte de los estudios, la mayoria de ellos observa-
cionales, la capacidad de reclutamiento de los pacientes con
COVID-19 ha sido variable, con un valor promedio similar
al SDRA de otras etiologias. En general la mayor parte de
los resultados son una gran heterogeneidad en la respuesta a
PEEP en pacientes con COVID-19 (27). Esto tiene implica-
ciones clinicas importantes, ya que la titulacién de la PEEP

debe equilibrar su capacidad para reclutar nuevos alvéolos y
la inevitable sobredistension en el tejido ya abierto.

Como tal, una PEEP alta deberia ser beneficiosa solo en
pacientes que tienen un mayor potencial de reclutamiento
pulmonar, en quienes la PEEP aumenta el tamano del pul-
mon aireado disponible para la ventilacion. Por el contrario,
en los pacientes que no se pueden reclutar, la PEEP solo
aumenta la lesion pulmonar mediante el aumento de la pre-
sién traspulmonar. La capacidad de reclutamiento no se pudo
predecir mediante cambios en la oxigenacion, en la distensi-
bilidad o la presién de conduccion en respuesta a la PEEP,
que representan estrategias populares de titulacién de PEEP.
Esto sugiere que la evaluacion junto ala cama del potencial de
reclutamiento pulmonar parece estar justificada en pacientes
con COVID-19. La relacién reclutamiento-inflacion desa-
rrollada recientemente (que representa el volumen reclutado
normalizado a pulmén aireado) ofrece una evaluacién sim-
ple, oportuna y reproducible del reclutamiento de gas. Esto
puede ayudar a distinguir a los pacientes que muestran una
alta capacidad de reclutamiento frente a una baja capacidad
de reclutamiento al lado de la cama, lo que posiblemente res-
palde la titulacién de la PEEP (30).

Los planteamientos proporcionados en los parrafos ante-
riores implicarfan que poco después del establecimiento
de la ventilacién mecdnica, los pacientes con COVID-19
muestran un fenotipo SDRA convencional, con heteroge-
neidad en la mecdnica respiratoria, pérdida de aireacién
relacionada con el grado de hipoxemia y reclutamiento
variable interindividual. Las diferencias fisioldgicas entre
los pacientes con COVID-19 y el SDRA de otras etiologias
parecen clinicamente insignificantes. Hasta que surjan otros
datos, los médicos que tratan a pacientes con COVID-19
deben cumplir con las pautas mds recientes con respecto al
manejo del SDRA enunciados anteriormente.

PELIGROS DE UNA FENOTIPIFICACION
PREMATURA

Basados en la observacién clinica y planteamientos fisiopa-
toldgicos, algunos autores clasificaron a los pacientes con
COVID-19 y SDRA en un fenotipo supuestamente pre-
valente con distensibilidad normal, bajo peso pulmonar y
anomalfas de perfusién predominantes (fenotipo “L’), y un
fenotipo menos prevalente con caracteristicas mds tipicas de
SDRA, como consolidacién profunda y baja distensibilidad
(fenotipo “H”). Los autores abogan por estrategias de manejo
distintas para estos supuestos fenotipos, incluyen permitir
mayores volimenes corrientes y restringir la presién positiva
al final de la espiracion en los pacientes con fenotipo “L” (26).
Sin embargo, esta tentacion de definir fenotipos basados en
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la experiencia clinica temprana debe resistirse. Al fenotipar
prematuramente a los pacientes, corremos el riesgo de cau-
sar dano considerable, soportado por los datos descritos en
los pérrafos anteriores, en los cuales se demostraba como en
gran cantidad de publicaciones las caracteristicas mecanicas
del paciente con COVID-19 se superponen en gran medida a
pacientes con SDRA de otra etiologfa.

Uno de los principales argumentos en contra de una feno-
tipificacién prematura e irrestricta es que nos distrae de las
pruebas sélidas y basadas en la evidencia. Los resultados
clinicos en el SDRA han mejorado notablemente en las
tltimas décadas (31), no impulsados por descubrimientos
de farmacos de gran éxito, sino mds bien mediante mejoras
incrementales en la prestaciéon de cuidados de apoyo. Estos
avances lentos pero acumulativos se han construido sobre
lecciones duramente ganadas de rigurosos Pruebas contro-
ladas. Por su disefio, estos ensayos han “agrupado” a pacien-
tes heterogéneos con SDRA bajo una definicion basada en el
sindrome proporcionando una extensa literatura de terapias
respaldadas por la evidencia. Al dividir presuntuosamente
a los pacientes con COVID-19 en fenotipos, y recomen-
dando un “manejo a sobre medidas” basado en intuiciones
fisiolégicas no probadas, los autores han abogado por el
abandono de lo que sigue siendo nuestra herramienta mds
eficaz contra COVID-19: prestacion de cuidados intensivos
meticulosa y basada en evidencias.

CONCLUSIONES

Dadas las diversas asociaciones de la mecanica respiratoria,
la gravedad de la hipoxemia y la capacidad de reclutamiento
pulmonar en pacientes con SDRA relacionado con COVID-
19, los resultados abogan por la evaluacién sistemédtica de
la mecdnica respiratoria y la capacidad de reclutamiento al
lado de la cama para personalizar la configuracion del ven-
tilador en estos pacientes. Se justifican estudios de cohortes
mas grandes para examinar el(los) fenotipo(s) del SDRA
relacionado con COVID-19. Los pacientes con SDRA por
COVID-19 parecen tener caracteristicas fisiologicas simila-
res a otras causas de ARDS, incluida la distensibilidad del
sistema respiratorio, la presién meseta y la presién de con-
duccién. El cumplimiento de la ventilacién protectora es
muy importante en este grupo de pacientes.

Un elemento que parece ser sistemdticamente diferente
en los pacientes con COVID-19 es el aumento del espacio
muerto el cual puede estar incrementado por diferentes fac-
tores, como la embolia pulmonar que se detecta en tomo-
grafia computarizada durante el seguimiento en una gran
cantidad de pacientes, La sobredistension alveolar con com-
presion de los vasos intraalveolares puede ocurrir en algu-
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nos territorios pulmonares en relacién con la ventilacién
protectora con alta PEEP. Por dltimo, podemos proponer
como una hipétesis adicional la aparicion de una disfuncién
microcirculatoria inusualmente difusa, como se destaca en
estudios observacionales sugiere una correlacion inversa
entre la perfusién de vasos pequenos y VD/VT (espacio
muerto) (32). Recomendamos la monitoria frecuente del
espacio muerto cuando se llevan a cabo maniobras como el
reclutamiento alveolar, el aumento de los niveles de PEEP o
el uso de la ventilacién prona, dado que de alguna manera
como se menciono antes nos acerca a la monitoria de la per-
fusion pulmonar y sus variaciones.
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Dano vascular y coagulacion en
paciente COVID-19. Una pieza

clave del intercambio gaseoso

Manuel Alvarez Gaviria

ABREVIATURAS

= SDRA: Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda.

= CID: Coagulacién intravascular diseminada.

= CIS: Coagulopatia inducida por Sepsis.

= COVID-19 - COronaVIrus Disease 2019: Enfermedad
del coronavirus 2019.

= SARS-CoV-2 - Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus 2:

= CAC: Coagulopatia asociada ala COVID-19.

= HLH: LinfoHistiocitosis Hemofagocitica.

= MAS: Sindrome de Activacién de Macréfagos.

INTRODUCCION

En medio de la dolorosa, fatidica e incapacitante pan-
demia que vivimos, derivada de la infeccién por el virus
SARS-CoV-2, descrito en China a finales del 2019, hemos
encontrado que el mismo parece tener afinidad por dirigirse
al epitelio respiratorio, por donde ingresa a las células del
hospedador a través del receptor de la enzima convertidora
de angiotensina 2, posterior a lo cual se puede desarrollar
la COVID-19. Sin embargo, dentro de las manifestaciones
mas criticas de esta patologia, se encuentra el proceso infla-
matorio endotelial (que puede llegar a ser muy intenso) y
las alteraciones hematoldgicas relacionadas con un estado
de hipercoagulabilidad, lo cual, en su forma mds grave,

conlleva a un aumento de complicaciones cardiovascula-
res, especialmente dadas por eventos trombéticos. Se han
planteado diversas hipdtesis en el momento, sin una res-
puesta completamente clara hasta la fecha, por lo cual se
hace realmente necesario, revisar la informacién disponible
hasta el momento, para poder detectar tempranamente que
pacientes se benefician de terapia anticoagulante profildc-
tica o terapéutica, dentro de las intervenciones a considerar
desde el diagndstico de esta entidad.

EISARS-CoV-2 tiene un genoma de ARN monocatenario
de sentido positivo, con una glicoproteina de superficie que
incrusta la envoltura viral (proteinas de pico o proteina S),
lo cual se observa en el microscopio electrénico como una
corona. Este virus ingresa a las células endoteliales a través
de endocitosis mediada por una interaccién de la enzima
convertidora de angiotensina 2 (ACE2) y la proteasa trans-
membrana serina 2 (TMPRSS-2) que elimina una parte de
la proteina S y ayuda al SARS-Cov-2 a entrar en la célula
endotelial (1,2).

La infeccién inicial y la activacién de las células alveolares
tipo 2 y los macréfagos alveolares por el SARS-CoV-2 favo-
rece laliberacion de citoquinas que activan las plaquetas y los
neutréfilos de las células endoteliales vasculares formando
finalmente un complejo plaquetario de neutrdfilos. Esta inte-
raccién entre plaquetas, los neutréfilos y las citoquinas pro-
ducidas, conlleva a un estado inflamatorio y altamente pro-
coagulante, descrito como inmunotrombosis (1, 3). En caso
de ser sostenida y al penetrar en la microvasculatura pulmo-
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nar, se presenta un un dafio severo del epitelio, con depésito
de fibrina alveolar y formacién de microtrombos. Lo anterior
sumado al paso de los neutréfilos activos a los alvéolos y el
intersticio pulmonar, junto con su apoptosis retardada, mag-
nifica la produccién de citoquinas (tormenta de citocinas),
que se relaciona con un daio tisular extremo y, la mayoria de
las veces, con una disfuncién pulmonar fatal (3).

COAGULOPATIAY COVID-19

Hasta este momento, el virus SARS-CoV-2 no parece tener
efectos procoagulantes intrinsecos por si solo (4). El desa-
rrollo de esta alteracién, es probablemente una consecuen-
cia de una intensa respuesta inflamatoria (4), asociada a
hipercoagulabilidad, activacién plaquetaria y disfuncién
endotelial (5), similar a lo descrito previamente.

Microorganismos

00O

Factor tisular % %

Monocito Monocito

Respuesta hiperinmune

?\W

Adicionalmente, la hipoxia presente en aquellos casos
que cursen con neumonia grave, activa factores transcrip-
cionales por medio de una respuesta celular, con la conse-
cuente activacién de mecanismos implicados en el manteni-
miento de la homeostasis vascular (6, 7), a través de lo cual
se presenta un aumento del estado procoagulante, al tener
mayor activacién de la cascada de coagulacién y mayor dis-
minucién en la actividad del sistema anticoagulante y fibri-
nolitico en pacientes que padecen SDRA por COVID-19
en comparacion con aquellos con SDRA secundario a otras
condiciones o enfermedades (3, 8, 9).

La coagulopatia asociada a la COVID-19 (CAC) es el
término que se emplea para describir los cambios de coagu-
lacién presentes en esta entidad (4). Aunque la misma tiene
similitudes con la coagulacién inducida por sepsis (CIS)
(Figura 1) (7), v a la coagulacién intravascular diseminada
(CID), existen varias diferencias que debemos resaltar ().

Liberacion de citocinas
(IL1, IL2, IL6, FEC-G,
IFN-y, FNT-a y otras)

Factor tisular

(o} o]

Liberacion

—tt

O Neutrsfilos
(o]

de NETs

Plaquetas

Activacion de plaquetas,

Célula endotelial neutrofilos y células endoteliales

Co0°

o ooo Proteinas granuladas

|

Hipercoagulabilidad + Disfuncién endotelial

v

Trombo

Trombo

FIGURA

1

* 8

Microtrombosis y
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Fisiopatologia de la activacion de la coagulacion en situacion de sepsis. Tomado de la referencia (7).
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Inicialmente se tienen anormalidades en las pruebas de
laboratorio, sin cumplir criterios usuales para definir una
coagulopatia clinica (4, 10). En la CAC, los pacientes sue-
len presentar inicialmente niveles elevados de fibrinégeno y
dimero D, con cambios sutiles en el tiempo de protrombina
y el recuento de plaquetas en comparacion con la sepsis bac-
teriana aguda que puede producir trombocitopenia y pro-
longacién de tiempo de protrombina, con niveles reducidos
de antitrombina (4, 11). También se encuentra elevacién de
niveles de citocinas inflamatorias en COVID-19 y esta pro-
duccion excesiva de citocinas, puede favorecer la aparicion
de linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH)/sindrome de
activacion de macréfagos (MAS), lo cual puede derivar en
un trastorno de coagulacién trombético (12).

SARS-CoV-2

Los cambios hemostiticos indican que algunas formas
de coagulopatia pueden predisponer a eventos trombéticos
(Figura 2), sin embargo, atin se desconoce si estos cambios
hemostaticos son un efecto especifico de la infeccién por
SARS-CoV-2 o son una consecuencia de la gran liberacién
de citocinas que precipita la aparicién de SIRS, como se
observa en otras enfermedades virales (13). Otra conside-
racion que debe tenerse en cuenta, es la posibilidad de que
las alteraciones hemostaticas observadas con la COVID-19
estén relacionadas con disfuncién hepatica asociada (2).

Dentro de la evaluacién de la coagulopatia asociada a
COVID-19, disponemos de varias pruebas de laboratorio
(Tabla 1) (4, 14-20). La monitorizacién del dimero d es
muy relevante en la coagulopatia por COVID-19. Aunque

A. Factores de riesgo B. Anormalidades hemostaticas C. Desenlaces clinicos

Tromboembolia venosa

- Enfermedad aguda
- Estasis, estancia en cama
- Genética

- Fiebre

- Diarrea

- Sepsis

- Lesion hepatica

- ERC

- EPOC

- Falla cardiaca

- Neoplasia

cardiacos

Respuesta inflamatoria
Disfuncion endotelial
Infeccion superpuesta

Linfopenia
Citocinas inflamatorias
(IL-6, PCR)

FIGURA

- Microtrombos pulmonares
- Coagulopatia intravascular
- Injuria miocardica

- Elevacion de biomarcadores

1 Dimero D, PT, productos
de degradacién de la fibrina

11 Plaguetas

Coagulacion intravascular
diseminada

ot ®

2 Mecanismos propuestos de coagulopatia y patogenesis de trombosis en COVID-19. Tomado de la referencia (2).
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el dimero D estd inicialmente elevado, otras pruebas de
laboratorio de coagulacién convencionales (por ejemplo:
el tiempo de protrombina (TP), el tiempo de tromboplas-
tina parcial activada (aPTT) y el recuento de plaquetas),
suelen ser normales y no son indicadores ttiles del riesgo
trombético. La CAC tipica puede diagnosticarse por
aumento del dimero D, niveles elevados de fibrinégeno y
PT, aPTI y recuento de plaquetas relativamente norma-
les (6). Conforme avanza el compromiso hematolégico,
es importante realizar seguimiento del valor de plaquetas,
dimero D, tiempo de protrombina y fibrindgeno, al igual
que el seguimiento al puntaje SOFA, para poder diferenciar
si nos encontramos ante una Coagulacién Intravascular
Diseminada (CID) o una Coagulopatia Inducida por Sepsis
(Tabla 2) (2, 4, 14, 21-24). Aunque existe escasa literatura
al respecto, algunos autores proponen que estas dos entida-
des (CID y CIS) pueden coexistir desde el punto de vista
fisiopatolégico (2).

Un punto destacado del estado de hipercoagulabilidad
excesiva en la patogenia del COVID-19 grave se encuen-
tra en relacién con la evidencia que sugiere que el 71% de
las personas que murieron como resultado de la infeccién

TABLA

por SARS-CoV-2 cumplieron los criterios de diagnostico
para CID de la Sociedad Internacional de Trombosis y
Hemostasia (ISTH), mientras que solo en el 0.6% de los
supervivientes se presentd esta entidad (2, 15, 19).

DANO ENDOTELIALY COVID-19

Un factor relacionado en forma importante con la CAC,
es el dano endotelial microcirculatorio en la circulacién
pulmonar y otros lechos vasculares (25, 26). La funcién
endotelial normal tiene que ver con la capacidad de regular
el tono vascular, la permeabilidad, la adhesion celular y la
anticoagulacion. Las células endoteliales sanas sintetizan
6xido nitrico (ON) mediante la conversién de L-arginina
en L-citrulina por la 6xido-nitrico-sintetasa. El ON libe-
rado por el endotelio previene la adhesién de leucocitos
y plaquetas, la migracién de células inflamatorias hacia la
pared del vaso, la proliferacion de células de musculo liso
y suprime la apoptosis y la inflamacién. Como describimos
previamente, el SARS-CoV-2 infecta directamente la célula
endotelial vascular causando dano celular y apoptosis, por

1 Alteraciones hematoldgicas frecuentes en los pacientes con COVID-19.

Parametro

Dimero D
6 veces el rango de normalidad).

Aumento después del ingreso precede al fracaso
multiorgénico y la CID manifiesta (Inicio a los 4 dias

Hallazgo habitual en COVID-19

Elevacion frecuente y persistente (4-

Significado

Incremento debido posiblemente

a trombosis microvascular.

Pronéstico: asociado con mortalidad.
Mayor duracién de la estancia hospitalaria.

después del ingreso en los no sobrevivientes).

Fibrinégeno plasmatico
Tiempo de protrombina
Tiempo parcial de

tromboplastina activada

Recuento plaquetario
sobre todo en pacientes criticos

Antitrombina
Ferritina
6 veces el rango de normalidad)

Recuento de linfocitos
(70-80% < 1.500 linf./ul)

Elevacion muy frecuente y persistente (superior a 5 g/I)

Prolongacién moderada (alrededor de 15 s)

Minimas variaciones de forma irregular

Recuento variable, normal o disminuido

Descenso moderado (alrededor del 80% de actividad)

Elevacion frecuente y persistente (4-

Linfopenia muy frecuente y persistente

Incierto: puede disminuir en fases
tardias (a partir de los 14 dias)

Pronéstico: algunos estudios lo
relacionan con mortalidad

No hallada relacion con
prondstico o mortalidad

Dudosa relacién con
prondstico o mortalidad

No hallada relacion con
pronéstico o mortalidad

No hallada relacion con
prondéstico o mortalidad

Linfopenia severa y aumento de LDH
relacionado con gravedad de la evolucion

LDH: Lactato deshidrogenasa. Tomado y adaptado de las referencias (4, 14-20).
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TABLA

2 Escala de valoracién adaptada para el diagnostico de CID y de CIS, con los puntos de corte definidos para pacientes criticos.

Parametro Puntuacion

Recuento plaquetario (x10%) 1
2
Dimero D (ug/ml) 2
3
Alargamiento TP 1
2
Fibrindgeno 1
Puntuacion SOFA 1
2
Diagnostico

CID CIs
50-99 100-149
<50 <100
1.000-3.000 =
> 3.000 =

3-5 segundos > 1,2, < 1,4 (ratio)

> 6 segundos > 1,4 (ratio)
<1 -
S 1
- <2
CIDsi 25 CISsi2 4

CID: coagulacién intravascular diseminada; CIS: coagulopatia inducida por sepsis; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; TP: tiempo de

protrombina. Tomado y adaptado de las referencias (2, 4, 14, 21-24).

lo que hay una disminucion de la actividad antitrombética
de la superficie de la luz del vaso y adicionalmente puede
inducir vasculitis. Las células endoteliales infectadas pier-
den su capacidad para mantener las funciones fisiologicas
antes mencionadas, con lo cual se aumenta la formacién de
trombos (3, 4, 27-29).

Por medio de este dano endotelial, se pueden expli-
car tambien la presencia de eventos cerebrovasculares en
pacientes mds jovenes, la isquemia miocdrdica y el aumento
de complicaciones tromboembdlicas microcirculatorias y
macrocirculatorias (4). El embolismo sistémico y la micro-
trombosis pulmonar, observados comunmente en COVID-
19, contribuyen a la disfuncién respiratoria, de la mano
del dafio alveolar (30. 31). Segun una serie de hallazgos
de autopsias, la incidencia de formacién de trombos en la
microvasculatura pulmonar es aproximadamente nueve
veces mayor que la observada en la influenza (32). La trom-
bosis microvascular también puede ser responsable de insu-
ficiencia multiorginica en pacientes con infeccién prolon-
gada (4). Debemos realizar monitoreo estrecho a nuestros
pacientes por el potencial desarrollo de eventos tromboem-
bélicos, siguiendo las directrices establecidas para pacientes
con sospecha de la enfermedad trombética (2, 4, 14).

La COVID-19 grave confiere un riesgo aumentado de
complicaciones cardiovasculares, especialmente eventos
tromboembodlicos (Figura 2), que son el sello distintivo de
esta entidad (Tromboembolia venosa - 25% (30)), con una
incidencia de complicaciones trombéticas en pacientes cri-

ticos del 31% (33) y pudiendo incluso causar la muerte en
COVID-19 asintomatico (6, 34).

La presencia de enfermedad cardiovascular previa es un
factor de riesgo de enfermedad grave y de mortalidad (Figura
2). También debemos tener en cuenta la interaccién poten-
cial del tratamiento de base de los pacientes con los farmacos
utilizados para la COVID-19, porque en algunos casos se
puede necesitar modificar la medicacién habitual (7).

Los niveles elevados de troponina se asocian con malos
resultados en varios estudios de COVID-19 (35). Sin
embargo, el diagndstico diferencial de troponina elevada en
COVID-19 es amplio e incluye lesiéon miocérdica inespe-
cifica, funcién renal alterada (que conduce a acumulacién
de troponina), miocarditis, embolia pulmonar e infarto de
miocardio tipo 1 y 2 (2). De manera similar, la elevacién
de péptidos natriuréticos es inespecifica y la consideracién
de eventos tromboticos como el embolismo pulmonar o la
trombosis venosa profunda, solo debe plantearse en el con-
texto clinico apropiado (2).

SDRAY COVID-19

La caracteristica principal que encontramos es el dafio
alveolar difuso, aumento de la permeabilidad de las célu-
las epiteliales y endoteliales, membranas hialinas ricas en
fibrina, escape de liquido al intersticio pulmonar y una
interrupcion significativa del intercambio gaseoso (Figura
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3) (3), lo cual favorece la aparicién de hipoxia y el eventual
desarrollo de insuficiencia respiratoria (3, 8).

¢QUE OPCIONES DE
TRATAMIENTO TENEMOS?

En relacién con el manejo de la CAC, la base de la estra-
tegia terapéutica es similar a la de cualquier coagulopatia.
El tratamiento rdpido y oportuno de la infeccién subya-
cente es el pilar fundamental; no obstante, en el momento
no contamos con una estrategia de manejo antiviral eficaz
especifica para el SARS-CoV-2, por lo cual solo podemos
intervenir en tratamiento antimicrobiano en aquellos casos
en los que el paciente curse con infecciones concomitantes,
especialmente en pacientes sépticos criticamente enfermos
con lesién pulmonar aguda y SDRA (4, 23, 28).

Los pacientes con CAC pueden no desarrollar CIS, CID,
didtesis hemorrdagica o necesidad de reemplazo de compo-
nentes sanguineos (4), en los casos en los que se presente
una CID manifiesta, debemos guiarnos por la directriz
estandar para el soporte de hemoderivados (36).

El uso de antitrombéticos es muy relevante, enfocandolo
desde el punto de vista microvascular y sistémico. No se tie-
nen datos fuertes sobre la interaccién de la heparina con el
SARS-CoV-2 y el uso de las heparinas no influye en la dismi-
nucién de la infectividad en los pacientes (4). La heparina
y sus derivados empleados en dosis de anticoagulacién para
el manejo de la Enfermedad Tromboembolica venosa son
importantes; sin embargo, aunque se ha considerado su uso
en dosis completa en pacientes con COVID-19 grave, para
prevenir la trombosis microvascular, en el momento no hay
datos que apoyen esta intervencién en forma rutinaria o
indiscriminada, pues han demostrado una eficacia limitada
en estudios previos cuando se trata de sepsis sola o sepsis
y CIS o CID manifiesta. Por lo cual, estos pacientes deben
recibir anticoagulacién profilictica en la mayoria de los
casos (2-4, 6, 14).

En publicaciones recientes, se sugiere que la adminis-
tracién de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
puede ser beneficiosa en algunos pacientes, independiente
de que cumplieran o no criterios de CID, especialmente
aquellos que presentaran tres factores de riesgo (aumento
de dimero D, prolongacién del TP y disminucién del
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recuento de plaquetas) (37). Adicionalmente, se observé
que en pacientes con un Dimero D mds de 6 veces el limite
superior de referencia o con coagulopatia asociada a sep-
sis (Escala CIS > 4), tratados con HBPM o heparina no
fraccionada (HNF), la mortalidad a los 28 dias fue menor
(Tabla2) (14, 37).

Los anticoagulantes fisiolégicos (Proteina C activada,
trombomodulina y antitrombina), previamente estudiados
en ensayos clinicos aleatorizados, también tiene eficacia
limitada en el momento (3).

En relacién con las dosis de HBPM recomendadas, no
hay evidencias que demuestren superioridad de unas sobre
otras, pendientes de los resultados de los estudios que estan
en marcha en el momento actual (Figura 4) (14).

Teniendo en cuenta la mayor asociacién de la COVID-19,
con la presencia de enfermedades cardiovasculares previas,
es necesario conocer las recomendaciones a considerar en
relacién con uso concomitante de antiagregantes en estos
pacientes y las posibles interacciones con la medicacién
habitual (Figura 4) (7, 14).

Paciente en tratamiento previo con

anticoagulante o antiagregante

AL INGRESO

Valorar siempre riesgo de sangrado
Si contraindicacién para administrar
HBPM por TIH; valorar fondaparinux

v

Si No Valorar métodos mecanicos y
* 1 * i medidas fisicas de tromboprofilaxis
Anti t
(proﬁTaxai‘sgrsZi?Jr;;aria Parametros clinicos/laboratorio:
Anticoagulante (FA, ETEV, de patologia isquémica - Sedacion/VMNI/VMI
prétesis valvulares) . I —> - Aumento (x4 RN) de DD y/o FIB y/o ferritina
arterial periférica, .
, . - Trombocitosis (> 500 x 109 plag/L
cardiaca o neurolégica)
v v |
. Empeoramiento DD
Suspender tratamle(nto Monoterapia Inestabiidad hemodinamica
anticoagulante oral (AVK - AAS: mantener Hipoxemia refractaria .
0 ACOD) y Susl'i’EU’r por - Triflusal: mantener No I y/o By S
HBPM dosis terapéutica - Clopidogrel: sustituir sospecha/diagnoéstico
por AAS. Sino es de imagen de ETEV
posible, por prasugrel *
Terapia dual
- AAS: mantener Valorar
- Clopidogrel y ticagrelor:
sustituir por prasugrel  / *
- Alternativamente se
puede mantener solo HBPM HBPM HBPM
AAS asociada a dosis dosis dosis dosis
terapéuticas de HBPM profilactica terapéutica intermedia
\ 4
ALALTA

Dosificacion de HBPM
HBPM dosis profilactica*:

HBPM dosis intermedia*:
Bemiparina 85 UI/Kg/24 h

HBPM dosis terapéutica*:
Bemiparina 115 Ul/Kg/24 h

*Si FG < 30 ml/min: valorar HNF. Tinzaparina o reducir dosis HBPM;

< 80 Kg: enoxaparina 40 mg/24 h o bemiparina 3500 Ul/24 h
> 80 Kg: enoxaparina 60 mg/24 h o bemiparina 5000 Ul/24 h
Enoxaparina 1 mg/Kg/24 h 0 0,5 mg/Kg/12 h

Enoxaparina 1 mg/Kg/12 h o 1,5 mg/Kg/24 h

Valorar siempre riesgo trombotico
Mantener HBPM: minimo 7-10 dias
Valorar extender hasta 30 dias en
funcion de factores de riesgo
Si confirmacién diagndstica
de ETEV:HBPM terapéutica
miinimo 3 meses

valorar monitorizar anti-Xa v,
Deambulaciéon precoz

Esquema resumido del uso de antitrombdticos en los pacientes con infeccion por COVID-19. AAS: acido acetilsalicilico; ACOD:

FIGURA

4

normalidad; TIH: trombocitopenia inducida por heparina; VMI
Tomado y adaptado de la referencia (14).

anticoagulante oral directo; AVK: antivitamina K; DD: dimero D; ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa; FA: fibrilacion auricular;
FG: filtrado glomerular; FIB: fibrinégeno; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; RN: rango de
: ventilacion mecanica invasiva; VMNI: ventilacion mecanica no invasiva.
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CONCLUSIONES

s Lainfeccién por SARS-CoV-2 se relaciona con un estado
protrombético, secundario a la respuesta inflamatoria del
organismo y a la hipoxia, con lo cual se aumenta el riesgo
de eventos trombdticos.

» La COVID-19 grave afecta mds a los pacientes con
comorbilidades, especialmente con enfermedades car-
diovasculares.

= Se deben utilizar herramientas para identificar temprana-
mente pacientes que se beneficien de uso de heparina o
derivados en dosis de anticoagulacion.

= Aunque conocemos més sobre el SARS-CoV-2 en el
momento, el mecanismo del dafio endotelial y la coagu-
lopatia en COVID-19 continta siendo investigado.

= La CAC debe manejarse de igual forma a como se ha
venido haciendo con las coagulopatias en general, con las
consideraciones puntuales previamente citadas.

= Debemos seguir en procura de tratamientos que puedan
mejorar los resultados de los pacientes.

= Debido a las limitaciones propias de la escasa evidencia,
se deben tener en cuenta las recomendaciones previa-
mente citadas, adaptdndolas a la experiencia de nuestros
centros, integrando modificaciones a partir de los resul-
tados de los estudios clinicos en curso y por venir.
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INTRODUCCION

Desde enero 30 del 2020, la organizacién mundial de la
salud alerto sobre una nueva epidemia viral, causado por
el nuevo virus SARS-CoV-2, el cual se diagnosticaron los
primeros casos en diciembre del 2019 (1), a la fecha ha
causado 53.660.000 millones de infectados y 1.307.500
muertes aproximadamente (2). Esta infeccién produce un
compromiso multiorgdnico, aunque afecta principalmente
el pulmén, dado por neumonia viral, sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA), trombo embolismo pulmonar
(TEP). A pesar de que este virus puede afectar a todos los
grupos etarios, hay unos ciertos factores de riesgo como;
edad avanzada, comorbilidades (hipertension arterial, dia-
betes mellitus, obesidad, entre otros) (3), que se relaciona
con cuadro clinico més severo y mayor mortalidad. La trans-
mision por gotas y por contacto son las mayores rutas de
contagio del virus (4).

Este virus tiene un tiempo medio de incubacién de 5.2
dias (5), algunos autores enmarcan la infeccién por SARS-
CoV-2 en tres escenarios: una fase inicial el cual el virus se
adhiere a las células epiteliales en la cavidad nasal e inicia su
replicacion a través de receptores de enzima convertidora
de la angiotensina 2 (ACE-2) es principal receptor impli-
cado en esta infeccion (6), la siguiente fase compromiso de
la via aérea superior y de conduccion inicia las manifestacio-
nes clinicas respiratorias altas, el 80% de las persona infec-
tadas aproximadamente progresa hasta este escenario, por

ultimo entramos a la tercera fase de hipoxia y progresion
a SDRA, el cual el virus infecta a las células alveolares tipo
IT preferencialmente, como resultado una alteracién en el
intercambio gaseoso, infiltrados periféricos y subpleurales
(7). A continuacién, se ampliara sobre las alteraciones fisio-
patoldgicas a nivel pulmonar dados por esta infeccién.

FISIOPATOLOGIA DE LA LESION
PULMONAR POR COVID-19

El SARS-CoV-2 es similar a otros coronavirus, es un virus
tiene una envoltura, secuencia positiva de RNA (8), este
virus se divide en cuatro tipos; a, p, vy §, pero solamente
los a y  infectan a los mamiferos (8), el ciclo del virus en
huésped consiste en: la unién virus y receptor del huésped,
este entra a través de endocitosis o fusién de las membranas,
una vez dentro de la célula el virus se libera y el RNA entra
a el nucleo para su replicacion, este nuevo mRNA viral se
genera nuevas proteinas virales, forman un nuevo virus y se
liberan (Figura 1). El virus estd compuesto de; espiga (S),
membrana (M), envoltura (E) y nucleocapside (N) (9, 10).

En los pacientes infectados con SARS-CoV-2 se eviden-
cia a nivel tomogréfico principalmente, opacidades pulmo-
nares de caracteristicas en vidrio esmerilado, incluso en
paciente asintomatico (11). Teniendo en cuenta que recep-
tores ACE-2 se expresan en gran medida en el lado apical
de las células epiteliales pulmonares en el espacio alveolar,
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Ficura Ciclo del SARS-Cov-2 y sitio de accion terapéuticos. El virus ingresa a la célula por fusién (1a) o endocitosis (1b), luego escapa del

1

siendo puerta entrada del virus al pulmén, con posterior
lesion de la misma (8). Esto coincide con el hecho de que
la lesion pulmonar temprana se observé a menudo en la via
aérea distal. Cabe resaltar que en las células epiteliales, los
macréfagos alveolares y las células dendriticas (DC) son
componentes principales de la inmunidad innata en las vias
respiratorias (12). Encontrando a las células dendriticas por
debajo del epitelio; mientras que los macréfagos se encuen-
tran en el lado apical del epitelio. Las DC y los macréfagos
acttian como células inmunes innatas para luchar contra los
virus hasta que interviene la inmunidad adaptativa (8).

La respuesta inmunolédgica mediada por los linfocitos T
contra el virus, se inicia a través de la presentacién de anti-
genos a través de las células dendriticas (DC) y macréfagos,
mediante la fagocitacién de las células apoptoticas infecta-
das por virus ocasionando la presentacion de antigenos a los
linfocitos T (13). Estas células presentadoras de antigenos
se dirigen hacia los ganglios linfiticos donde se encargan de
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endolisosoma, luego RNA viral empieza a sintetizar (2) proteinas virales (3), se forma un nuevo virio que se empaca (4), es liberado
desde la célula infectada (5). Adaptado de referencia (4)

presentar los antigenos virales a los linfocitos T. Los linfoci-
tos T se encargardn de activar las células B para promover la
produccion de anticuerpos especificos para el virus, mien-
tras que los linfocitos T CD8 podran destruir las células
infectadas por virus (13-15), secundario a esta infeccién los
linfocitos T entran en apoptosis (16).

Pacientes con complicaciones graves secundarias a la infec-
cién por COVID-19 mostraron linfopenia, principalmente la
de los linfocitos T y aumento de las citoquinas proinflamato-
rias a nivel plasmitico, incluyendo la Interleucina IL-6, IL-10,
factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF),
proteina quimioatrayente de monocitos 1 (MCP1), proteina
inflamatoria de macréfagos (MIP) la y factor de necrosis
tumoral (TNF) —a (17-19). En los pacientes con SARS-
CoV2, las células epiteliales pulmonares infectadas por el
virus producen IL-8 e IL-6, siendo la IL-8 un importante qui-
mioatrayente de los neutréfilos ylos linfocitos T ocasionando
una infiltracién de un gran namero de células inflamatorias en
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los pulmones (12, 20). Los neutréfilos pueden actuar como
arma de doble filo, ya que pueden inducir lesiones pulmona-
res (12). Los linfocitos T CD8 son células T citotdxicas pri-
marias, que pueden matar al virus pero también contribuyen
alalesién pulmonar (21).

Un segundo aspecto importante de la disfuncién endote-
lial ocasionada por el SARS-CoV-2, ademds de los sintomas
respiratorios, es el aumento de fendmenos de trombosis y
la embolia pulmonar en pacientes gravemente enfermos. El
endotelio participa en los procesos fisioldgicos de adapta-
cién, ajustando el flujo sanguineo a las regiones de mayor
demanda metabolica y permitiendo el ingreso a las células
de defensa inmunitaria a donde se esté llevando el proceso
infeccioso (22). Cuando este se activa por la infeccién por
el COVID-19, el endotelio disfuncional puede conducir a
trombosis intravascular, amplificando el proceso inflamato-
rioy ocasionando alteraciones en el flujo sanguineo regional;
como consecuencia, la disfuncidn endotelial se considera el
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principal factor que conduce a la disfuncién multiorgdnica
(16,23). La infeccién por SARS-CoV-2 genera un aumento
en los niveles del dimero-D y fibrindgeno. Se debe tener en
cuenta que la funcién del endotelio incluye la promocién
de vasodilatacion, fibrindlisis y anti agregacién, pero los
perfiles de hipercoagulabilidad a nivel arterial, fenémenos
de microtrombosis y trombosis venosa, aumentando la
morbilidad (24), estos fendmenos tromboticos explican
la alteracion en la oxigenacién, sin compromiso de la dis-
tensibilidad pulmonar (Figura 2) (16). De destacar que la
permeabilidad microvascular como resultado de la lesion
endotelial puede facilitar la invasién viral (16, 24).

Estrategias ventilatorias no invasiva
Alrededor del 19% de los pacientes infectados por COVID-

19 van a presentar hipoxemia y necesidad de oxigenotera-
pia (25). La oxigenoterapia se utiliza como soporte, dando

Membrana basal
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Trombo inflamatorio

Lesion pulmonar por COVID-19. La infeccion causa lesion pulmonar por activacion de los macréfagos, neutréfilos y apoptosis de

FIGURA

2

los linfocitos. Los macréfagos liberan citoquinas y quimioquinas en el espacio alveolar, generando daiio de este. Se presenta dafio
endotelial, aumentando la permeabilidad vascular y generando la formacién de trombos, activando el sistema fibrinolitico, liberando

productos de la degradacion de la fibrina (Dimero-D). Adaptado de referencia (16)
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tiempo a que la etiologia de la hipoxemia se revierta o se
compense como en algunas patologias crénicas (26). Se
han realizado estudios con respecto a la objetivo de la oxi-
genoterapia, recomendando unos objetivos menos libe-
rales de saturacién periférica de oxigeno (SpO,), manejar
saturaciones <96% (27), y en las gufas de prictica clinica
para el manejo de paciente con infeccién por COVID-19
recomiendan no tener SpO, >96% (28). El manejo de los
pacientes con trastornos de la oxigenacion, se debe llevar a
cabo de manera ascendente, siempre y cuando las condicio-
nes clinicas del paciente lo permitan. Iniciando con dispo-
sitivos de bajo flujo, alto flujo, canula de alto flujo, ventila-
cién mecénica no invasiva (VMNI), ventilacién mecanica
invasiva y por ultimo terapia de oxigenacion extracorpérea
(ECMO) (26,29).

Todos los dispositivos de suministro de oxigeno se aso-
cian en mayor o menor grado a incremento del riesgo de
aerosolizacion. Entre estas herramientas tenemos:
= Dispositivos de terapia de oxigeno de bajo flujo:

- Canula nasal maneja flujos 1-6 litros/minuto apor-

tando FiO, entre 24-40%.

- Mascara facial simple con flujos entre 5-10 litros/

minuto con FiO, entre 35-55%.
= Dispositivos de terapia de oxigeno de alto flujo:

- Madscara de no re-inhalacidn, la cual se diferencia de la
mascara simple en el uso de un reservorio (1000 mili-
litros), con flujos de 10 — 18 litros/minuto aportando
un FiO, entre 80-95%; y la mdscara de re-inhalacién,
que a diferencia de la mascara de no re-inhalacién, no
tiene vélvula exhalatoria entre la mdscara y el reser-
vorio, permitiendo que el oxigeno inspirado y el aire
exhalado se almacene en el reservorio

- Mascara Venturi: basado en el principio Venturi que
permite la mezcla de aire ambiente con el flujo de gas
fresco suministrado. Este sistema permite entrega un
FiO, mds precisa, y tiene diferentes puertos segun la
necesidad de FiO, van desde 24% al 50%.

- Cénula nasal de alto flujo (CNAF): la cual tiene un
generador de flujo que puede llegar hasta 60 litros/
minuto a una FiO, entre 0,3 y 1,0, con una humedad
relativa de 100% y a una temperatura de 37° C. Este
sistema mejora capacidad residual, el movimiento
mucociliar, y reduciendo el trabajo respiratorio, entre
otros (29). Consultar capitulo 11 “Papel de la Terapia
con Alto flujo de Oxigeno en paciente COVID-19 “

= Ventilaciéon mecénica no invasiva (VMNI): esta es una
técnica que ha ganado popularidad en los ultimos afios

(30), la principal evidencia esta en los escenarios de falla

respiratoria hipercapnia y edema pulmonar cardiogé-

nico (31, 32). Con respecto a la ventilacién no invasiva
en el contexto de SDRA, se reportan trabajos como el
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de Bellani et al, quienes evidenciaron un aumento de la
mortalidad con el uso de la VMNI (33). Las guias de
practica clinica no la recomiendan de rutina, y la propo-
nen solamente en paciente que tiene SDRA temprano
con PaFiO, entre 300 mmHg - 200 mmHg (28, 32, 34).
El uso de VMNI para SARS y otras pandemias virales,
tiene un importante porcentaje de fracaso 30% (35). La
sociedad espanola de medicina critica propone el uso
de la VMNI en el contexto de infecciéon por COVID-19
teniendo en cuenta las siguientes consideraciones: PaO, /
FiO, > 100 mmhg, APACHE < 20 puntos, solamente por
un equipo especializado y en UCI, determinar intubacién
orotraqueal precoz si después de una hora no mejora los
signos de dificultad respiratoria (frecuencia respiratoria
y utilizacién de musculos accesorios) o de oxigenacién
(30, 35). Por lo cual, esta terapia se debe utilizar en caso
muy selectos, y con una vigilancia estricta del paciente
para valorar la probabilidad de intubacién temprana.

En esta pandemia por el COVID-19, este tipo de terapias
no invasivas han generado controversia sobre el riesgo de
producir aerosoles, pudiendo infectar a los demds pacientes
y/o personal de la salud, es por ello las divergencias entre
las recomendaciones de las diferentes sociedades cientificas
(30). Hay unas aproximaciones del aire méximo exhalado
segun el dispositivo de administracion de oxigeno e interfase
en caso de VMNI (Tabla 1). Algunos autores recomiendan
usar en lo posible la interfase tipo Helmet, por menor riesgo
de dispersion de aerosoles (36). Las recomendaciones para
el personal de la salud que atienda a los pacientes con estos
dispositivos son: el uso de mascarillas de alta eficiencia
N-95 o0 N-99, gafas de proteccién con montura integral, en
caso dado recoger el cabello, uso de gorro, guantes y batas
de proteccién microbioldgica impermeables manga larga
(35, 36). Adicionalmente, se prefiere ubicar al paciente en
una habitacion de presion negativa y si no se dispone de
este tipo de habitaciones, se recomienda que sea habitacién
unica bien ventilada.

LESION AUTOINFLIGIDA POR EL PACIENTE

A pesar de que los paciente con neumonia por COVID-19
presentan SDRA de acuerdo a su definicién operativa (37),
enlos pacientes que hacen falla respiratoria secundaria a infec-
cién por SARS-CoV-2 se evidencian dos diferentes patrones
a nivel de su distensibilidad pulmonar (38). Con respecto a
ello se definen dos fenotipos el primero el patrén “L” que se
caracteriza por: baja elastancia pulmonar, baja relacion venti-
lacién perfusion, bajo peso pulmonar, bajo reclutamiento; y
el otro fenotipo es el “H”: que tiene alta elastancia pulmonar,
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TaBLA Distancia aproximada del maximo aire exhalado segtin
1 dispositivo de administracion de oxigeno o interfase en el
caso VMNI.

Método Maxima distancia de
aire disperso exhalado
Oxigeno por canula nasal 100 cm
5 litros/minuto
Oxigeno por canula nasal 40 cm
4 litros/minuto
Oxigeno via mascara 33 cm
Venturi a Fio, 40%
Oxigeno por mascara de no <10 cm

reinhalacion 12 litros/minuto

CPAP con mascara oro
nasal 20 cmH,O

Dispersion de aire
despreciable

CPAP con mascara nasal 33 cm

CNAF 60 litros/minuto 17 cm (62 cm si tiene
fugas laterales)

VMNI con Facial Total 92 cm

VMNI con Helmet sin cojin 27 cm

para limitar el aire exhalado

VMNI con Helmet con cojin
para limitar el aire exhalado

Dispersion de aire
despreciable

FiO,: fraccion inspiratoria de oxigeno, CPAP: presién continua de la via
aérea, CNAF: canula nasal de alto flujo, VMNI: ventilacion mecanica
no invasiva. Adaptado de referencia (36).

elevado shunt de derecha a izquierda, alto peso pulmonar y
alto reclutamiento (39). La evolucién de estos fenotipos se
puede dar por el curso de la enfermedad o por la presencia
de lesién pulmonar auto inducida (P-SILI) (14, 40). Esto
implica una diferencia en nuestros objetivo al momento de
brindar un soporte ventilatorio, como el manejo del Vt, titu-
lacién de la PEEP, diferentes metas en la sedacion y relajacion
neuromuscular, entre otros (41, 42).

La presencia de respiraciones espontaneas puede promo-
ver excesivos esfuerzos inspiratorios asociados a un aumento
del Vt y elevadas presiones transpulmonares, que en un pul-
mon lesionado lo hace mds susceptible a mayor promocién
de lesion, lo cual algunos autores llaman el concepto segundo
golpe (43). El aumento de la variacién de la presion transpul-
monar lidera una mayor lesién (44), y la distribucién hete-
rogenia de la presion pleural genera el fenémeno de pende-
lluft (movimiento de aire alveolar de una regién del pulmén
a otra sin aumento del Vt) (41, 43, 44). Adicionalmente, el
esfuerzo respiratorio excesivo conduce a un aumento de la

presion transmural vascular pulmonar con un edema pulmo-
nar por fuga vascular (45), el cual se torna mas significativo
en un escenario de aumento de la permeabilidad vascular, de
esta manera se condiciona para que el paciente ingrese a un
circulo que perpetua la lesién pulmonar (figura 3) (40). Este
aumento del esfuerzo inspiratorio se puede medir con catéter
de presion esofégica (46), variacion de la presién venosa cen-
tral (47), y en pacientes intubados se puede utilizar el P0.1 y
la presién de oclusién (39).

INTUBACION OROTRAQUEAL.
¢CUANDO INTUBAR?

En la actualidad, es conocido que aproximadamente un 5%
de los pacientes que adquieren infeccién por SARS-CoV-2
debutan con falla respiratoria aguda con trastorno severo de
la oxigenacion y requieren de estancia en unidad de cuidado
intensivo (48).

El momento de cuando iniciar ventilacién mecanica inva-
siva en un paciente por falla respiratoria por SARS-Cov-2,
aun no estd bien dilucidado, tomando importancia como
primer eslabén de decision “el juicio clinico” del médico.
Teniendo en cuenta ciertas recomendaciones, que no difie-
ren de otras situaciones clinicas, que proponen considerar
soporte respiratorio invasivo en caso de encontrar un claro
progreso de la falla respiratoria e inminencia de fatiga mus-
cular como lo son la taquipnea, polipnea y uso de musculos
accesorios, en adicion a un trastorno de la oxigenacion que
se progresa a pesar de los esfuerzos, a pesar de un incre-
mento de la fraccién inspirada de oxigeno, asociado a un
deterioro imagenoldgico y/o pobre tolerancia al dispositivo
no invasivo empleado (49).

En una publicacién de la experiencia de Wuhan en sus ini-
cios frente a la atencidn de pacientes con COVID-19 se con-
sideraba la intubacién orotraqueal en 4 escenarios: paciente
en parada cardiorrespiratoria, pérdida de la patencia de la
via aérea, signos clinicos de distrés respiratorio severo, y en
caso donde prevalecia el criterio médico basado en la fuerte
sospecha de que la condicién clinica del paciente conti-
nuaba deteriorando a pesar de las medidas no invasivas de
oxigenoterapia (CNAF 6 VMNI) (50).

Previos reportes sugerian soporte ventilatorio invasivo de
manera temprana con resultados mds satisfactorios en com-
paracién a medidas no invasivas (49), por el riesgo de P-SILI
descrito previamente por Yoshida et al. En ese contexto, el
rol del esfuerzo inspiratorio y su base fisiopatolégica puede
conducir a una progresion de la lesién pulmonar (44), por
incremento del estrés local y difuso excesivo, aumento de la
presion transmural capilar pulmonar y el efecto pendelluft
oculto que conllevara a incremento del volumen minuto
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pronunciado del drive respiratorio y esfuerzos inspiratorios. El “VILI Vortex”, es una ciclo de eventos que nos conduce a un aumento

3 de la lesion pulmonar, y para evitar llegar a ello debemos hacer un uso racional del soporte ventilatorio no invasiva e invasivo, y una
optimizacion del abordaje de la sedacion, analgesia y relajacion neuromuscular (40)

a expensas de mayores volumenes corrientes (Vt) (51,
52), reflejado en escanografia de térax en dias posteriores
pasando de un fenotipo “low” a uno “high”, como describié
Gattinoni en su reciente publicacién (figura 4) (38, 39).

Es de anotar que la intubacién orotraqueal debe ser lle-
vada a cabo por el personal médico més experimentado en
via aérea con el fin de minimizar los intentos de abordaje
glotico y exposicion a aerosoles, priorizando uso de video-
laringoscopio frente a laringoscopia directa (débil recomen-
dacién, baja calidad de la evidencia) (42).

No es claro aun el uso de soporte diferente a la intubacién
como los es la VMNI o la CNAF, dado que son recomenda-
ciones de experiencias de multiples sociedades que estén a
favor o en contra de las mismas. Sin embargo, debe tenerse
en cuenta que su uso amerita de un monitoreo continuo y
permanente tanto clinico como paraclinico, para asi determi-
nar el momento exacto de finalizacién del mismo o el paso a
soporte ventilatorio invasivo sin la opcién de retrasarlo (30).

La organizacion Mundial de la Salud recomienda la
intubacién orotraqueal en pacientes con falla respiratoria
hipoxémica que cursen con inestabilidad hemodindmica,
incapacidad de proteger via aérea, fallo multiorganico, com-

* 22

promiso de su estado neuroldgico, y ausencia de respuesta al
soporte no invasivo en las primeras horas (14, 42, 53).

Actualmente, se recomienda la intubacién orotraqueal
temprana si hay evidencia de un trastorno de la oxigenacion
(generalmente con PaO,/FiO, menor a 150 mmhg, com-
promiso hemodindmico, seguimiento del indice de ROX a
las 2, 6 y 12 horas si se usa CNAF 6 HACOR score tempra-
namente (1 hora) si se considera el uso de ventilacién meca-
nica no invasiva aunado a un esfuerzo respiratorio excesivo
y persistente (30, 42).

SOPORTE RESPIRATORIO INVASIVA:
ESTRATEGIAS DISPONIBLES

Considerando que la ventilacién mecanica es una terapia de
soporte, nuestro principal objetivo es evitar realizar dano
pulmonar con esta terapia. La lesién dada como resultante
entre la interaccién entre como el ventilador entrega la
ventilaciéon y como el pulmoén recibe esta, se conoce como
lesién inducida por la ventilacién mecénica (VILI) (54).
Esta puede ser dada por presién (barotrauma) (SS, 56),
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4 compromiso de oxigenacion. Tomado de referencia (38).

volumen (volutrauma) (57), flujo, frecuencia respiratoria
6 por colapso alveolar en ciclo respiratorio (atelectrauma)
(58, 59). Todas estas interacciones dan como resultado,
una injuria a nivel de la pared alveolar con liberacién de
mediadores proinflamatorios (biotrauma) (60). Se ha tra-
tado de unificar todas estas variables en el concepto de dafio
pulmonar secundario a la potencia mecanica (ergotrauma)
(61-63). Todo esto adquiere importancia en pulmones con
SDRA, donde hay heterogenicidad en la arquitectura pul-
monar dado por: zonas de sobre distendidas, normales y
colapsadas (55), en el SDRA se caracteriza por un pequefio
volumen pulmonar funcional, a esto se le conoce como el
concepto de “baby lung” (64).

Desde que los pacientes se empezaron a ventilar con
presién positiva (58), se ha estudiado el efecto de estas
presiones a nivel pulmonar y se ha demostrado que ventilar
con presiones elevadas se asocia con el desarrollo de dafio
pulmonar, mayor deterioro de la oxigenacién y presencia de
edema pulmonar (65, 66), Adicionalmente, los voldmenes
pulmonares altos tiene un impacto deletéreo en el pulmén
(57), y diferentes trabajos nos han mostrado como Vt bajo
6-8 ml/kg y presion de meseta bajos <30 cmH,O disminu-

yen la mortalidad. Amato et al, mostraron una mortalidad
del 71% en el grupo control compara con 38% en el grupo
estudio (67). El estudio ARMA, mostr6 una disminucién
de la mortalidad del 22% con significancia estadistica (68).

En un estudio demostraron que valores de presion de
conduccién (driving pressure) <15¢cmH,O se asociaban
a menor mortalidad (69). En la actualidad, se propone
que conservar los principios de ventilacién protectora a la
menor presiéon de conduccién puede ser una buena pro-
puesta. Con respecto a la PEEP, se ha descrito claramente
sus beneficios sobre la oxigenacion y la mecanica pulmonar
(70), y se han realizado varios trabajos con respecto a cémo
obtener el mejor PEEP o el PEEP individualizado (71-75).
Las diferentes variables para tener en cuenta en la titulacion
de la PEEP en el escenario COVID-19 se discuten en el
capitulo 5 “Titulacién de PEEP en pacientes con SDRA y
COVID-19”.

Todos estos fendmenos que son lesivos para el alveolo
como la sobredistencion, colapso y deformacion, van
aumentar la presién transmural del alveolo (stress) y la
deformacién del cito esqueleto pulmonar (strain), libe-
rando mediadores pro inflamatorios como: factor de necro-
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sis tumoral alfa (TNF-a), interleucina 1B (IL-1p) e interleu-
cina 6 (IL-6) (76), que conducen a mayor lesién pulmonar
y también a Disfuncién orgénica multiple (DOM) (60).
Las consecuencias de la VILI no se limitan solamente al pul-
mon, sino a nivel sistémico. En estudios en ovejas sometidas
a ventilacion mecdnica con Vt 50-70 ml/kg con presiones
pico S0 cmH, O, a las 48 horas presentaron mayor DOM y
muerte a diferencia de las ventiladas con Vt bajo (77).

Para determinar el stress siendo el vector de fuerza sobre
el alveolo y poder saber cudndo es deletéreo para el mismo,
se ha estudiado el indice de stress (IS), que es una valora-
cién de la morfologia de la curva presién-tiempo en la rama
ascendente (inspiratoria). Este puede ser: IS igual a lel cual
es interpretado como normal, IS >1 sobre interpretado como
sobredistencion e IS <1 interpretado como potencialmente
reclutable con PEEP (Figura 5) (78). Se describe evidencia
que muestra buena correlacion inter observador (79).

Con respecto a la determinacién del strain, hay varios tra-
bajos sobre la medicién de este y suimpacto enla liberacion
de mediadores pro inflamatorios (80-82). Hay diferentes
férmulas para calcular el strain: a. Strain estitico = Vt /
Capacidad residual funcional (CRF) + volumen adicionado
por el PEEP (VPEEP), b. Strain dindmico= Vt/CRF y c.
Strain global= Vt + volumen adicionado por el PEEP / CRF
+ volumen adicionado por el PEEP (VPEEP) (Figura 6).
Con los diferentes férmulas descritas de strain que se han
descrito, una de las mds aceptadas y con mayor relacién es
la medicién del strain estatico, la cual con un punto de corte
<0.27 se ha asociado a una disminucién de los mediadores
pro inflamatorios como: IL-6, IL-8, IL-10 (83).

Complementando el concepto de strain, Protti et al,
empezaron a discutir sobre la tasa de strain (strain rate), la
cual se define como la relacion entre strain y el tiempo ins-
piratorio. Los autores encontraron una relacién con mayor
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edema pulmonar a mayor strain; pero no solamente eviden-
ciaron ello, sino también propone una relacién del flujo ins-
piratorio con la lesién pulmonar (84), dando importancia
en la génesis del VILL

CPT
&
C
(@)
: A A
3
o
c
[
g /2
3
S
VPFE
CRF \L
0
Strain Strain Strain
dinamico: global: estatico:
Vt/CRF Vt+V,_ /VPFE Vt/VPFE

PEEP’

Representacion grafica y calculo de los diferentes tipos
de strain pulmonar. Vt: Volumen tidal, VPEEP: Volumen
adicionado por la PEEP y VPFE: Volumen pulmonar al final

de a espiracion (es la sumatoria de Capacidad residual
funcional y volumen adicionado por la PEEP). Tomado de
referencia (85)

Otra variable que impacta en la lesién pulmonar es la fre-
cuencia respiratoria (FR). Se ha visto en estudios en anima-
les que la disminucion FR se asocia a una menor ganancia
de peso pulmonar, hemorragia perivascular y alveolar (86).
Algunos autores hacen énfasis en no olvidar la FR como
parte etiologia de la VILI (87).

Hay muchas variables asociadas al ventilador y otras
a la mecdnica ventilatoria del paciente, bajo esta nocién
Gattinoni et al, trabajaron sobre el concepto del potencia



CAPITULO 3 % PRINCIPIOS DEL SOPORTE VENTILATORIO EN EL PACIENTE CON COVID-19. DE LO NO INVASIVO A LO INVASIVO

mecénica (PM), considerando que todas estas variables
generan una carga de energia, que puede ser estatica debido
ala PEEP (energia potencial) y dindmica (energia cinética)
(54, 88); por ende, el resultado de esta ecuacién nos daria
la energia suministrada en cada respiracion. Sin embargo,
al adicionar la variable frecuencia a esta ecuacién (ntimero
de veces por unidad de tiempo que recibe esa energia:
Energia*Frecuencia respiratoria) podemos conocer la
potencia mecénica. Desde el punto de vista teérico la PM
puede ser superior a las otras variables medidas y valoradas
de manera individual (89). Estudios realizados en anima-
les han mostrado una relacién entre PM y el desarrollo de
VILI, con valor de PM >12 Jules/minuto (90). Guerin et al,
muestran un relacion entre potencia mecénica aumentada y
mayor mortalidad (91).

Para el célculo de la PM se han descrito varias férmulas
(figura 7) (92,93),y con respecto al punto de corte de la PM
segun los diferentes trabajos, presentan variaciones para pre-
decir mortalidad que van desde PM>12 Jules/minuto (91),
PM > 17 Jules/minuto (94) e incluso hasta PM >22 Jules/
minuto (95). Segun algunos autores la medicién del ergo-
trauma (impacto de la potencia mecénica sobre el pulmén),
serfa la variable mas integral para determinar la VILI (96, 97).

VENTILACION ULTRAPROTECTORA

Con el auge de las terapias extracorpdreas, aparece el con-
cepto de la ventilacion ultraprotectora, la cual consiste en Vit
3 — 4 ml/kg peso corporal predicho, presiones meseta <25
cmHZO, frecuencias respiratorias entre 10-20 /minuto o

20-30 /minuto (segl'ln sea ECMO o extraccion extracorpo-
rea de CO,), presion de conduccién < 15 emH, O y PEEP
> 10 emH, O (98). Con respecto a la extraccién extracor-
porea de CO,, han demostrado que es seguro (99), y puede
promover la disminucién de los mediadores pro inflama-
torios (100); sin embargo, los desenlaces clinicos han sido
muy variables. Por otro lado, se han publicado varios sobre
el uso de soporte extracorpéreo con membrana de oxige-
nacién (ECMO) en los pacientes con SDRA (101, 102).
Recientemente, se publicé un metaandlisis de Combes et al,
mostrando una disminucién de la mortalidad a los 90 dias,
con un RR 0.75 (p: 0.013) y en el andlisis de subgrupos
mostrd una disminucién importante de la mortalidad, en
los pacientes un compromiso menor de 2 érganos (103).
En el capitulo 12 “Soporte vital extracorpéreo en paciente
COVID-19” puede ampliar informacién sobre este topico.

Las sociedades cientificas han dado diferentes recomen-
daciones sobre las estrategias ventilatorios en los pacientes
con SDRA asociado a infeccién por COVID-19 (Tabla 2),
estas no presentan mayores cambios con respecto a las guias
de SDRA antes de la pandemia (28, 63, 104): Vt de 4-8ml/
kg del peso corporal predicho, presién de meseta <30
cmH, O y utilizar estrategia de PEEP alto sobre bajos PEEP
en condiciones de compromiso severo. En los pacientes con
un patrén “L” se puede manejar Vt més elevados de 7-9 ml/
kg peso corporal predicho y bajos PEEP < 10 cmH, O (40,
42,105, 106). Con respecto a las estrategias no ventilatorias
para el manejo de SDRA por COVID-19 puede consultar
los capitulos 6 “Impacto de la posicién prona en el paciente
COVID-19. Despierto y No despierto” y 7 “Bloqueo neuro-
muscular en el paciente COVID-19”.

Factor de
X “conversién
Frecuencia
| (rpm)
Volumen (L) 3 Componente pﬁm?onente <= Componente resistivo o
dindmico ‘ _/

1 (A +1:E) i

Gattinoni et al av PEEP S % 3 RR 0,098
AV -3Es | Rt 1y Raw
Satthioedctal AV Pédk Pressitre = (Plateau Preszsure — PEEP) l RR 0,098
o sl AV Peak Pressure + PEEP + F /6 RR 01
2

FIGURA

Evidencia el significado de cada parte de la férmula de poder mecanico en la ecuaciéon del movimiento, también las diferentes formulas

7 utilizadas en los modos controlados por volumen y por presion para determinar la potencia mecanica. Adaptado de referencia (93)
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TABLA

Propuesta de Estrategias de soporte respiratorio en el paciente COVID-19. Adaptacion del consenso Colombia para el manejo de la
2 infeccion por el COVID-19. Adaptado de referencia (107)

Estrategia Grado de recomendacion

Se recomienda iniciar una estrategia individualizada de ventilacion mecanica ajustada

Fuerte a favor

a las condiciones especificas de severidad en el paciente critico con COVID-19.

Se recomienda la ventilacion protectora en modos controlados por volumen o por presion

Fuerte a favor

que garanticen un volumen corriente < 8 cc/kg de peso predicho, teniendo como metas
una presion meseta < 30 cm H,0 y una presion de conduccién < 15 cm H,O.

Se recomienda emplear fracciones inspiradas de oxigeno para lograr metas de

Fuerte a favor

saturacion de acuerdo con la PaO,/FiO, entre 88 y 92% en el paciente con sospecha
o diagnéstico de COVID-19. En la paciente embarazada entre 92 y 95%.

Se recomienda en el paciente critico por COVID-19 iniciar con PEEP individualizado a la severidad

Fuerte a favor

del compromiso pulmonar y ajustar el nivel de PEEP de acuerdo con la tabla de FiO,/PEEP.

Se recomienda la ventilacién mecanica protectora en SDRA por
COVID-19 independiente del fenotipo de presentacion.

Se recomienda la clasificacion de fenotipos en SDRA para pacientes con COVID-19 para

Fuerte a favor

Fuerte a favor

ajustar la toma de decisiones de manera individualizada en ventilacion mecanica.

Se recomienda en paciente con COVID-19 considerar hipoxemia refractaria cuando no se obtienen

Fuerte a favor

las metas de oxigeno propuestas, a pesar de las maniobras ventilatorias recomendadas y cumple
con los siguientes parametros: PAFI < 150, FiO, > 0,6 y PEEP apropiado, considerando la altitud.

Se recomienda considerar la utilizacion de ECMO, en sitios donde esté disponible y con alta

Fuerte a favor

experiencia para obtener resultados aceptables, en pacientes con hipoxemia refractaria luego
de haber implementado ventilacion protectora, relajacién neuromuscular y posicién prona.

Se recomienda administrar tromboprofilaxis en todos los pacientes con COVID-19

con hipoxemia refractaria que no presenten contraindicaciones

Se recomienda monitorizar sistematicamente la oxigenacién con los indices: PaO,/FiO,

Fuerte a favor

Fuerte a favor

y Sa0,/FiO,, y en donde esté disponible el monitoreo continuo con capnografia.

Se recomienda monitorizar de forma rutinaria la presion meseta y la presién de

Fuerte a favor

conducciéon como estrategia al pie de la cama para verificar la ventilacién protectora.

CONCLUSIONES

En la pandemia COVID-19 hemos tenido que hacer una
readaptacién de varios conceptos aprendidos previamente
en el manejo del paciente con SDRA. Este grupo de pacien-
tes puede beneficiarse de un 6ptimo abordaje no invasivo,
el cual debe ser estrictamente monitoreado por el clinico,
quien debe considerar siempre el impacto del esfuerzo ins-
piratorio como un activador adicional de lesién pulmonar.
En caso de no obtenerse mejoria en la oxigenacién o un
incremento importante del esfuerzo inspiratorio no debe
retrasarse el paso a soporte respiratorio invasivo.

Este soporte invasivo debe basarse en los mismos princi-
pios de ventilacion protectora que hemos aplicado las dos
ultimas décadas; sin embargo, algunos de estos pacientes
pueden beneficiarse del uso de Vt mas elevados y PEEP mds
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bajos (fenotipo “L”). Adicionalmente, una vez intubados
estos pacientes pueden requerir el uso precoz de estrategias
como relajacién neuromuscular y posicion prona, los cuales
han demostrado beneficios significativos en su desenlace.

El impacto en la mortalidad dependerd de la condicion
propia del paciente, su co-morbilidad, el adecuado abordaje
respiratorio y no respiratorio, y por un trabajo en equipo
coordinado e integral segin los recursos disponibles en
cada institucion.
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Papel de los diferentes modos
ventilatorios y COVID-19.

:Qué podemos concluir?

Bladimir Alejandro Gil Valencia

COVID-19

En diciembre de 2019, en Wuhan (Provincia Hubei, China)
numerosos pacientes fueron ingresados a diferentes hospita-
les con casos de neumonia, un nuevo Coronavirus (COVID-
19) fue reportado como el agente etiolégico en estos casos
(1,2). La enfermedad COVID-19 puede manifestarse como
una infeccién asintomética hasta causar una neumonia leve a
grave, incluyendo un sindrome de falla orgdnica mdltiple y en
un alto porcentaje de pacientes que ingresan a la unidad de
cuidados intensivos puede causar la muerte (3).

Cuando nos enfrentamos a un paciente con un cuadro de
neumonia grave en la UCI, un nimero importante de estos
pacientes pueden terminar intubados (4) y serdn conecta-
dos a un soporte ventilatorio invasivo que dependiendo de
diferentes factores como vamos a ver a continuacion, deter-
minaran cual es el modo més apropiado para cada paciente.

Un factor importante a tener en cuenta en la seleccién de
un modo ventilatorio especifico, es saber a qué enfermedad
nos estamos enfrentando; como se observa en la Figura 1,
los pacientes con sindrome respiratorio agudo severo por
COVID- 19 (SARS-CoV-2) pueden presentar diferente
mecénica respiratoria (5), algunos incluso han publicado
la posibilidad de existir diferentes fenotipos ventilatorios
como lo reporta Gattinoni y col (6,7); todos como carac-
teristica comun presenta un compromiso severo de oxige-
nacion, pero definiendo dos fenotipos diferentes, algunos
sin presentar alteraciones significativas de la compliance o

distensibilidad pulmonar, con una elastancia baja “tipo L”,
baja relacion ventilacion perfusion, bajo peso pulmonar y
poca respuesta a maniobras de reclutamiento; por el con-
trario, un “tipo H’, caracterizado por una alta elastancia
(baja compliance), aumento de cortocircuitos de derecha
a izquierda, alto peso pulmonar y alta posibilidad de reclu-
tamiento; cuadros que para algunos pueden ser llamados
Sindrome de Dificultad Respiratorio Agudo (SDRA) por
COVID-19 o CARDS (siglas en inglés: SDRA secundario
a COVID-19), el cual podria presentar algunas diferencias
con el SDRA descrito por primera vez por Ashbaugh y col
en 1967 (8). Se han reportado diferencias en el comporta-
miento histolégico (9), en algunas ocasiones no cumple los
criterios estrictos de la definicion de Berlin para el SDRA
(10); y un cuadro respiratorio agudo en los pacientes con
COVID-19 posterior a una semana entre el inicio de los sin-
tomas y el empeoramiento de su cuadro pulmonar.

Es frecuente en pacientes con enfermedad grave por
COVID-19 una evolucién térpida, con trastornos severos
de oxigenacién y en algin momento trastornos de ventila-
cién; lo que hace posible que un paciente pase por diferen-
tes modos de ventilacién en el transcurso de la enfermedad;
sumado a que los pacientes que mds requieren ventilacion
mecanica son aquellos de mayor edad, con un mayor
numero de comorbilidades, entre ellas las enfermedades
respiratorias y la obesidad mérbida (11-14); que ya de por
si son un desafio cuando requieren ventilacién mecdnica;
una vez instaurado el soporte ventilatorio. Los pacientes
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durante su estancia pueden presentar complicaciones de
tipo infeccioso, con un mayor nimero de neumonias asocia-
das al cuidado de la salud (1S, 16); y asi como su fisiopato-
logia lo indica, estos pacientes presentan un riesgo mayor de
presentar eventos tromboembélicos pulmonares (17-20)
con una mayor incidencia de barotrauma (21, 22), lo que
empeora los trastornos de oxigenacion y ventilacién que ya
presentan estos pacientes por su condicién de SARS CoV-2.

Hay factores relacionados con la enfermedad y las inter-
venciones que también pueden contribuir con el deterioro
pulmonar en estos pacientes y que de alguna forma pueden
ser manipulados por el personal de salud, como son las altas
concentraciones de oxigeno, los pardmetros del ventilador
que pudieran ocasionar injuria pulmonar inducida por el
ventilador (VILI) y condiciones propias del paciente rela-
cionas con la injuria pulmonar auto infligida por el paciente
o P-SILI (patient self-inflicted lung injury). Todos estos
factores, previamente mencionados, pueden ser los deter-
minantes en la eleccién de un modo ventilatorio sobre otro
en pacientes con neumonia por SARS CoV-2.

PRINCIPIOS BASICOS DE LOS DIFERENTES
MODOS DE VENTILACION

Al describir algunos principios basicos en ventilacién meci-
nica, encontramos algunas diferencias entre los modos
controlados (variable que determina o controla el gas entre-
gado) por volumen (flujo) y modos controlados por pre-
sion; se realiza un pequefio resumen en el funcionamiento
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de ambos modos, con énfasis en las diferencias desde el
punto de vista mds mecanico que clinico.

Los ventiladores en su primera generacién fueron con-
trolados y ciclados por presion, ante la ausencia de sensores
de flujo y no permitir la medicién del volumen espiratorio
ante variaciones de la impedancia respiratoria, dio paso a
una nueva generacién de dispositivos que logré asegurar el
volumen, favoreciendo la estrategia ventilatoria de normali-
zacion de los gases sanguineos. Estudios realizados durante
los anos 70y 80, hicieron renacer el interés en la ventilacion
controlada por presion en pacientes con SDRA, al relacio-
nar las altas presiones inspiratorias generadas por el uso de
volimenes altos con la injuria pulmonar. Estos hallazgos,
sumados a la aparicion de una nueva evidencia, dieron paso
al desarrollo de una nueva estrategia ventilatoria protectora
del pulmén, tendiente a evitar la progresién del dano pul-
monar. Esta estrategia consiste en controlar la presion ya
sea por limitar el volumen o limitar la presion con el fin de
controlar la injuria pulmonar (23-25).

Actualmente, la ventilacién controlada por presion
(VCP) aparte de la ventilacién convencional o asistida con-
trolada, puede incluir diferentes modos ventilatorios, unos
que permiten la respiracion espontanea durante los limites
superiores o inferiores de presidn, asi como la ventilacién
con liberacién de presion de la via aérea (APRV) o la pre-
sién positiva bifésica en la via aérea (BIPAP). Otros modos
son completamente disparados o iniciados por el paciente
(espontdneos) como son la presién de soporte e incluye los
nuevos modos de ventilacion, tambiénllamados modos dua-
les o mixtos, inteligentes, servo control, entre otros. Estos
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modos incluyen pardmetros de volumen en modos contro-
lados por presion y modos de asa cerrada o adaptativos que
pueden cambiar de pardmetros de forma automatica segun
las condiciones pulmonares de cada paciente como son la
ventilacién de soporte adaptativo (ASV) o la ventilacién
asistida proporcional (PAV); mucha de esta nomenclatura
puede variar segtin la marca comercial del ventilador.

Una respiracién controlada por presion es disparada o
comenzada (variable de disparo) por el paciente o por el
tiempo, limitada por presién y generalmente ciclada por
tiempo (variable que termina la presurizacién de la via
aérea). En la VCP los pardmetros ventilatorios a programar
incluyen la presién inspiratoria (presién maxima o presién
inspiratoria pico - PIP), el tiempo inspiratorio (Ti) o la rela-
cién tiempo inspiratorio, tiempo espiratorio (relacién I:E),
la rampa de presurizacién o (Rise Time) o el tiempo que
trascurre desde el inicio de la inspiracion hasta alcanzar la
presién limite establecida y la frecuencia respiratoria; asi
como pardmetros comunes para los diferentes modos como
son la fraccién inspirada de oxigeno (FiO,), la presion al
final de la espiracién o PEEP y los limites de las alarmas.

Al programar la presion de control, esta serd suministrada
en cada ventilacién mandatoria durante el Ti programado y
por consiguiente, se la estd asignando como la «variable de
control>; la presion es la «variable independiente> y serd
mantenida constante e independientemente de cambios en
la distensibilidad, la resistencia y el esfuerzo inspiratorio
del paciente. El volumen corriente (Vt) y el flujo durante
la ventilacion controlada por presién son variables depen-
dientes y varfan ambos con la mecénica y el esfuerzo del
paciente; disminucién en la distensibilidad o aumento de la
resistencia de la via aérea disminuiran el Vt suministrado;
un aumento de la distensibilidad o una disminucién de la
resistencia producirdn un aumento del Vt, lo cual se estard
reflejando en el CO, espirado del paciente o el nivel de CO,
de los gases arteriales. Durante la fase inspiratoria el flujo es
rapidamente administrado por el ventilador hasta conseguir
un valor cercano a la presién predeterminada, el ventilador
mantiene esta presion constante y el flujo gradualmente dis-
minuye acorde a la presion preestablecida y las propiedades
mecénicas del sistema respiratorio hasta el final de la inspira-
cién. La forma de onda de presion durante la inspiracion es
virtualmente constante (cuadrada) y la onda de flujo gene-
ralmente se presenta como desacelerante. Cuando y solo
cuando el Ti es lo suficientemente prolongado para que el
flujo caiga a cero, la presion preestablecida se encontrara en
equilibrio con la presién alveolar méxima o pico al final de
la inspiracion, lo que es igual a la llamada presion de meseta
o presién plateau (Pplat); en la VCP la presién inspiratoria
maxima o pico (PIP) est4 asegurada por el ventilador y esta

no deberd exceder la presién limite prestablecida; si el flujo
inspiratorio no llega a cero, la presion preestablecida no
representa de manera exacta la Pplat. El ciclo de inspiracién
a espiracion es determinado por tiempo; durante la espi-
racion, la presién es abruptamente liberada y el pulmoén es
vaciado de manera pasiva por las fuerzas retractiles pulmo-
nares hasta que la presion de la via aérea sea igual a la PEEP
prestablecida; si el tiempo espiratorio (Te) es demasiado
largo para que el flujo alcance el cero, la presién alveolar
deberd tener el mismo valor de la PEEP (23, 26).

En la ventilacion controlada por volumen (VCV) la respi-
racion puede ser comenzada por el paciente o disparada por
tiempo; luego, el ventilador entrega un Vt predeterminado
usando la misma onda de flujo-tiempo en cada respiracion;
la presion de la via aérea es una variable dependiente y es
determinada por la mecénica y el esfuerzo del paciente. El
patrén de flujo inspiratorio en la VCV puede ser un flujo de
onda cuadrada, un patrén de rampa (acelerante o desacele-
rante) o en algunos ventiladores incorporan el patrén sinus-
oidal; las otras variables a programar incluyen la frecuencia
respiratoria, tanto el Ti como la relacion I:E o el flujo pico
(volumen y flujo proporcionado en el tiempo de insufla-
cién), ademas de las variables convencionales como son la
FiO,, la PEEP ylos limites de las alarmas. Enla VCV se cicla
generalmente por tiempo y la PIP es la suma de las presio-
nes eldsticas y resistivas mds la presion inicial en el sistema
durante la entrega del flujo. Cuando la via aérea es ocluida al
final de la espiracion y el flujo cesa, la presion de la via aérea
cae hasta conseguir la Pplat, la cual refleja las presiones del
retroceso eldstico del sistema respiratorio (23, 26).

DIFERENCIAS FISIOLOGICAS ENTRE
LOS MODOS DE VENTILACION

Hay que tener en cuenta que ambos los modos ventilato-
rios controlados por presién y controlados por volumen
tienen algunas ventajas y desventajas desde el punto de
vista fisiologico las cuales no siempre se correlacionan con
una diferencia en los resultados clinicos. Una ventaja de la
VCP es que las dreas mas normales del pulmén pueden ser
protegidas de sobre distension por medio de la limitacién
de la presién inspiratoria, aunque esto es relativo debido a
que el volumen pulmonar regional depende mds de Ia pre-
sién transpulmonar que de la presion de la via drea (23). La
mayor limitante de modos que controlan la presién radica
en las variaciones de Vt que se producirdn ante cambios en
la impedancia y mecénica pulmonar del paciente; por lo
tanto, requiere medicién del CO, para verificar la adecuada
ventilacion en el paciente.
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TRABAJO RESPIRATORIO

En pacientes con SDRA las recomendaciones de volumenes
bajos (6 -7 mL/kg) o menores, en ciertas ocasiones se ha
relacionado a la aparicién de disnea y asincronia paciente
— ventilador durante esta ventilacién, lo que podria gene-
rar un aumento compensatorio en el trabajo respiratorio
(WOB) en estos pacientes. Durante la VCV, el WOB puede
aumentar tanto cuando el flujo inspiratorio o el Vt deter-
minado por el ventilador estin por debajo de las demandas
del paciente. Por el contrario, los modos de VCP pueden
utilizar altos flujos inspiratorios que pueden variar con las
demandas de flujo de cada paciente, aunque ese aumento de
demanda puede generar un aumento del volumen corriente
que podria sobrepasar las metas de la ventilacién protec-
tora. Se han realizado diferentes estudios en busca de estas
diferencias entre los modos de ventilacién y determinar si
hay algin impacto en el pronéstico. Kallet y col (27) tra-
taron de demostrar, si modos controlados por presion usa-
dos en la ventilacién protectora, los cuales se caracterizan
por tener un flujo inspiratorio pico alto y variable, pueden
reducir el trabajo respiratorio (WOB) de una manera sig-
nificativa en comparacién con los modos controlados por
volumen, donde el flujo se caracteriza por ser constante.
Se aleatorizaron 40 pacientes con injuria pulmonar aguda
0 SDRA, para conseguir una meta de Vt de 6.4 £ 0.5 mL/
kg durante la VCV y la PRVC (presién regulada - volumen
control). Durante la VCP la PIP se optimizé para conseguir
el mismo volumen corriente y no se encontré una diferencia
estadisticamente significativa entre los modos ventilatorios
en pardmetros de trabajo respiratorio. Cuarenta por ciento
de los pacientes en los modos de presion excedian el volu-
men preestablecido, lo que se deberia evaluar hasta donde
métodos controlados por presion a pesar de conseguir PIP
en limites protectoras pueden exceder los volimenes reco-
mendados para la proteccién pulmonar.

VILI'Y P-SILI

En la actualidad, no hay evidencia que muestre la superio-
ridad de cualquier modo ventilatorio sobre otro en pro-
porcionar un Vt de 6 ml/kg del peso predicho o un mejor
control de la Pplat (28).

Cuando un paciente ventilado comienza con la respiracién
espontanea, la verdadera presién de conducciéon o driving
pressure llega a ser la suma de la presion generada por el
ventilador y los musculos inspiratorios del paciente. En este
momento, la presién muscular (la cual se mantiene oculta al
clinico) llega a ser parte importante de la ecuacién del movi-
miento. La fisiologia de la VCP difiere de forma importante
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enuna condicién pasiva comparada con una condicién activa,
donde el paciente realiza esfuerzos espontaneos. En una con-
dicién activa, el paciente dispara el ventilador en cada respi-
racién y se presentan dos tipos fuerzas que inflan el pulmon:
la presién positiva administrada por el ventilador y la presién
intrapleural negativa generada por los musculos respiratorios.
Debido a esto, la presion en la via aérea mostrada por el venti-
lador ya no es un subrogado exacto de la presién transpulmo-
nar (PL). Si el paciente ejerce un gran esfuerzo inspiratorio, la
PL inspiratoria incrementa sin ningin cambio en la presién
de la via aérea; con incrementos en el esfuerzo del paciente, el
Vt incrementa de forma significativa, pudiendo ser un riesgo
de injuria pulmonar.

Todo esto difiere en la VCV donde en teoria el Vt se man-
tiene constante, a pesar de incrementos en el esfuerzo del
paciente. En la VCV, la presion de la via aérea cae desde
su trayectoria pasiva tan pronto como la presién intratora-
cica llega a ser negativa, manteniendo la PL constante, esta
respuesta puede generar incomodidad (disconfort) en el
paciente, también referido como falta o sed de aire, debido a
la presencia de un flujo constante e inadecuado que no cam-
bia 0 aumenta ante los requerimientos del paciente de un
mayor flujo temprano por su esfuerzo inspiratorio, es en ese
momento cuando el médico puede variar el flujo pico ante
las necesidades del paciente (Figura 2) (26).

Yoshida y col (29, 30) en modelos experimentales, demos-
traron que grandes esfuerzos espontédneos pueden empeorar
la injuria pulmonar al incrementar la PL y la entrega regio-
nal del Vit; esta injuria podria ocurrir incluso cuando la Pplat
se encuentra limitada por debajo de 30 cm H,O debido al
aumento regional en la PL causando el efecto “pendelluft” o
movimiento pendular del aire, desde las zonas menos depen-
dientes hacia las zonas mds dependientes; aunque no hay
estudios que diferencien este efecto de posible P-SILI en los
modos de ventilacion, se debe tener precaucion al usar VCP
durante la ventilacién de proteccién pulmonar en pacientes
con un marcado esfuerzo respiratorio.

INTERACCION PACIENTE-VENTILADOR

Enla VCP, la tasa de flujo inspiratorio inicial (pico) es gene-
ralmente alto al comienzo de la inspiracién y puede de una
manera mas ficil, mantener de forma adecuada las deman-
das del paciente en comparacion con la administracién de
un flujo fijo o constante de la VCV; convirtiéndose esto en
un problema comun para la VCV, cuando se administra un
flujo establecido insuficiente menor al pico de demanda de
flujo del paciente. Cuando se usan estrategias de Vt bajos
para proteccién pulmonar, la VCP puede mejorar la sincro-
nia paciente-ventilador (31); Yang y col (32) demostraron
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presiéon muscular incrementa y la PL se mantiene. Con la VCP cambios de la respiraciéon de pasiva a activa lleva a un incremento en la PL

2 a pesar de que la presion de la via aérea se mantiene constante. VC-CMV = ventilacion mandatoria continua controlada por volumen;
PC-CMV = ventilacion mandatoria continua controlada por presion; PL = presion transpulmonar (Tomado de Rittayamai N y col (26)).

como una VCP con flujo variable comparado con una VCV
con el mismo Vt (6 mL/kg del peso predicho) en pacien-
tes con SDRA puede mejorar el confort, disminuyendo el
impulso o esfuerzo respiratorio durante la fase de disparo.

EVIDENCIA DE MODOS
VENTILATORIOS EN EL SDRA

Para entender la forma como se utilizan los modos de ven-
tilacién mecénica en la falla respiratoria aguda en el mundo,
debemos ir a los estudios observacionales de Esteban y col
(33-35) comparando las tres cohortes publicadas en 2002,
2008y 2013. En 1998 mas del 60% de los pacientes eran ven-
tilados con el modo controlado por volumen durante toda la
estancia en la UCI; 6 anos después, 30 a 40% de los pacientes
eran ventilados con modo de volumen, persistiendo el modo
de ventilacién mas frecuente durante toda la hospitalizacion;
y para el 2010, aunque el modo por volumen era el mds uti-
lizado en el inicio del soporte ventilatorio, luego de los 3 a 4
primeros dias, los modos controlados por presion, en especial
la ventilacién con presion soporte es el método més utilizado.

Son mds de 50 anos desde la primera descripcion del
SDRA (8) y a pesar de multiples adelantos, a la fecha no se
cuenta con una recomendacion especial para un modo ven-
tilatorio en particular, el cual pueda ser mejor que otro en
términos o desenlaces clinicos como mortalidad, dias libres
de ventilacién, estancia en la unidad de cuidado intensivo o
estancia hospitalaria. Uno de los pocos estudios multicén-

tricos y aleatorizados fue realizado por Esteban y col (36)
comparando la mortalidad hospitalaria de los pacientes con
SDRA con VCP o VCV con un flujo inspiratorio de onda
cuadrada; en el cual ingresaron 79 pacientes asignados a
VCP (n=37) 0 VCV (n =42). En ambos grupos se consi-
der6 como objetivo mantener una presion plateau limitada
a < 35 cm H,O, y no hubo diferencias significativas entre
los grupos al momento de la aleatorizacion. Los pardmetros
ventilatorios y los gases sanguineos no difieren significati-
vamente sobre el tiempo entre los dos grupos; los pacientes
en el grupo de VCV presentaban un aumento significativo
en la mortalidad hospitalaria comparados con el grupo de
VCP (78% vs 51%, respectivamente) y un mayor numero de
falla de 6rganos extra pulmonares (mediana, 4 vs 2, respecti-
vamente). El desarrollo de falla renal durante el periodo de
estudio fue significativamente mayor en el grupo de VCV
(64% vs 32%, respectivamente), y el analisis multivariado
mostro que los factores independientes que incrementaban
la mortalidad fueron la presencia de dos o mas falla de érga-
nos extra pulmonares (OR, 4.61; 95% CI, 1.38 a 15.40) y
la presencia de falla renal aguda (OR, 3.96; 95% CI, 1.10 a
14.28), pero no el modo ventilatorio usado.

En una revision sistemdtica y metanélisis de Rittayamai y
cols (26) trataron de determinar en cuales escenarios clini-
cos la VCP de manera mandatoria y continua (PC-CMV)
o la ventilacién de control por presion y relacion invertida
(PC-IRV) tienen ventajas sobre la ventilacién mandatoria
continua controlada por volumen en pacientes con falla res-
piratoria aguda. Se identificaron como desenlaces la disten-
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sibilidad, el intercambio de gases, los pardmetros hemodi-
namicos, el trabajo respiratorio y pronésticos clinicos como
mortalidad o estancia en la UCI. Treinta y cuatro estudios
fueron incluidos, la mayoria con alto riesgo de sesgo, no
hubo diferencias estadisticamente significativas en térmi-
nos de distensibilidad o intercambio de gases, y no hubo
diferencias en los modos en términos hemodindmicos. A
pesar de ser dos modos con caracteristicas diferentes de
funcionamiento, los datos disponibles no sugieren ninguna
diferencia en el pronéstico clinico de los pacientes.

Otro metanalisis por Chacko y col (37) en Cochrane
Database of Systematic Reviews comparo la VCP versus
la VCV en insuficiencia respiratoria aguda debido a lesiéon
pulmonar aguda o SDRA e incluyeron 3 trabajos aleatorios
(RCT) con un total de 1089 participantes de 43 UCI de
Australia, Canadd, Arabia Saudita, Espana y USA, con un
riesgo de sesgos clasificado como bajo. A pesar de los resul-
tados entre la VCP y la VCV en términos de mortalidad
hospitalaria (RR 0.83, IC 95% 0.67 a 1.02); mortalidad en
la UCI (RR 0.84, IC 95% 0.71 a 0.99) y mortalidad a 28
dias (RR 0.88, IC 95% 0.73 a 1.06), los autores consideran
que la evidencia para mortalidad es de moderada calidad y
para factores prondsticos como duracién de la ventilacion,
el barotrauma o la falla orgénica es limitada por el pequefio
namero de estudios. La evidencia disponible es insuficiente
para confirmar donde la VCP ofrece alguna ventaja sobre la
VCV en mejorar los prondsticos en pacientes con SDRA en
ventilacion mecdnica, se requieren estudios mas robustos
para confirmar cualquier conclusion.

MODOS VENTILATORIOS EN SARS-COV-2

Independiente del modo ventilatorio, la mayoria de los

autores recomiendan continuar con las metas ya estableci-

das basadas en la evidencia, para el manejo de pacientes con

SDRA (38-42):

» Calcular el peso corporal predicho (PWB) por sexo
segun férmula.

= Seleccionar cualquier modo de ventilacién

= Iniciar con un Vt = 8 ml/kg del PBW

» Reducir el Vt de a 1 ml/kg en intervalos < 2 horas hasta
un Vt = 6ml/kg del PBW

» Iniciar una frecuencia respiratoria basal (no > 35 rpm)

= Ajustar el Vt y la frecuencia respiratoria para conseguir
un pH y una presion plateau en metas

» Meta de oxigenacién: PaO, 55-80 mm Hg o Saturacién
de O, 88-95%

= Utilizar un minimo de PEEP de 5 cm H,O; considerar
un aumento incremental en la combinacién FiOZ/ PEEP
segun escalas
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» Meta de Pplat: < 30 cm H,O
- Chequeela Pplat (pausa inspiratoria de 0.5 segundos),
al menos cada 4 horas y posteriormente cada cambio
de PEEP o Vt
- Si Pplat > 30 cm H,O disminuya el Vt por 1 ml/kg
(minimo =4 ml/kg)
- SiPplat <25 cm H,O y Vt < 6 ml/kg, incremente el Vt
por 1 ml/kg hasta Pplat > 25 cm H,OoVt=6 ml/kg
- SiPplat <30 cm H,O y el paciente presenta sed de aire
y asincronia paciente — ventilador, puede incremen-
tarse el Vt por 1 ml/kg hasta 7 u 8 ml/kg siempre y
cuando la Pplat permanezca < 30 cm H,O
= Meta de pH: 7.30-7.45
- Manejo acidosis: (pH < 7.30)
« Si pH 7.15-7.30: Incrementar la RR hasta pH >
7.30 0 PaCO, < 25 (Maximo RR = 35)
« SipH <7.15: Incremente la RR a 3§
« Siel pH se mantiene < 7.15, el Vt puede incremen-
tarse en 1 ml/kg hasta un pH > 7.15 (la meta de
Pplat de 30 podria ser excedida)
« Puede administrarse bicarbonato
- Manejo alcalosis: (pH > 7.45) Disminuir la frecuencia
respiratoria si es posible
= Meta de relacion I: E: se recomienda que la duracién de
la inspiracion debe ser < ala duracion de la espiracion
= Una recomendaciéon mds actual pero igual de impor-
tante, es mantener una presién de conduccién o “driving
pressures” < 15 cm H,O (43)

Es asi como, las gufas de la Campana de Sobreviviendo a la
Sepsis en COVID-19 y de la Sociedad Americana de Térax
(ATS) proponen tratar el COVID-19 con el protocolo del
ARDSnet (44, 45). Algunos autores han cuestionado el
uso de altos PEEP y volumenes demasiado bajos, en estos
pacientes con severa hipoxemia que se presentan con una
distensibilidad promedio cercana a lo normal; donde el uso
de PEEP alto puede empeorar los efectos hemodinidmicos
de base que ya el paciente presenta por su enfermedad (46);
lo que reafirma un manejo mds individualizado a las condi-
ciones de la mecanica pulmonar de cada paciente. Aunque la
mayoria de los autores coinciden en no abandonar los prin-
cipios de la proteccién pulmonar utilizados en el SDRA (47,
48), algunos expertos expresan un mensaje simple: después
de casi un afo de tratar el SDRA causado por COVID-19,
todo —y nada— ha cambiado (49).

Existe poca literatura de nuevos modos ventilatorios en
pacientes con COVID, algunos reportes en pacientes con
enfermedades pulmonares severas puedan lograr algin obje-
tivo, asi como el uso de modos adaptativos o proporcionales
en pacientes con ventilaciéon mecénica prolongada; aunque el
numero de pacientes es limitado para alguna recomendacién.
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¢{QUE PODEMOS CONCLUIR?

La evidencia que aparece constantemente sobre la mejor
manera de proteger el sistema respiratorio ha seguido apor-
tando nueva luz a las estrategias protectoras del pulmén.
Actualmente no hay certezas respecto a si es mejor venti-
lar a un paciente controlando la presion o el volumen; esto
ha generado muchos debates y hasta el dia de hoy no hay
un pleno consenso sobre cudl es el modo ventilatorio mas
seguro y eficiente (23).

En la actualidad aplicando los conceptos de medicina
basada en la evidencia, no se puede asegurar que alguno de
los modos sea superior, al menos en todas las circunstancias
(36,37, 50, 51). Sus beneficios dependeran del tipo y situa-
ciéon clinica del paciente, del equipamiento que tengamos
disponible y de las preferencias y conocimientos del perso-
nal médico y paramédico que atienda al paciente. En gene-
ral, se podria establecer que se puede iniciar con cualquier
modo ventilatorio, pensar que la VCP podria aportar ven-
tajas especialmente en pacientes en los que sea necesario el
empleo de una estrategia de ventilacion protectora con limi-
tacion estricta de presion y pacientes con mala adaptacion al
soporte ventilatorio, siempre vigilando que el Vt no exceda
las metas esperadas y en fases mds avanzadas de la enferme-
dad, los modos que incorporen la ventilacién espontanea
podrian tener ventajas en términos de acondicionamiento
del sistema pulmonar. Considere VCV cuando el paciente
presente grandes esfuerzos respiratorios espontineos con el
fin de limitar la PL.

Lo que siempre debemos tener en cuenta es primero “no
hacer dano”. Los pacientes con SARS-CoV-2 pueden pasar
por diferentes estadios de su enfermedad, y se manifiesta
con diferentes patrones de mecénica pulmonar. Por ende, se
propone utilizar inicialmente el modo con el cual se encuen-
tre mds familiarizado el grupo de trabajo, incluir las medidas
no ventilatorias adicionales para mejorar la oxigenacién y
los resultados clinicos como la posicién prona (52), la rela-
jacion neuromuscular temprana (53) y el manejo restrictivo
de liquidos (54), y monitorear de manera estricta la mec4-
nica pulmonar de cada paciente con el fin de escoger y cam-
biar de modo ventilatorio de una manera individualizada
segun la evolucidn de la enfermedad.
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Titulacion de PEEP en pacientes
con SDRAy COVID-19.

Caso clinico y aproximacion
basada en la evidencia

Manuel Garay-Fernandez

CASO CLiNICO

Ingreso al servicio de urgencias un paciente masculino de
57 anos de edad con antecedente de hipertension arterial.
Manifestd cuadro clinico de 4 dias de evolucién consistente
en tos, no secreciones, fiebre no cuantificada asociado a dis-
nea y deterioro de la clase funcional. Asocia en las ultimas
24 a 48 horas deterioro de la clase funcional y dolor torécico
en hemitorax derecho. Al examen fisico de ingreso presneto
TA 167/108, FC 115, FR 18, temperatura 36.5 grados.
Electrocardiograma no evidencia cambios significativos
en el segmento ST. Se realizan estudios complementarios y
toma de panel viral, se solicita PCR para SARS CoV-2.

Se realiz6 Rx de téraxy toma de gases arteriales (Figura 1).
Se inicia soporte con oxigeno suplementario a 2 It / min,
sin respuesta en las siguientes 4 horas. Empeoramiento de
dificultad respiratoria. Con los siguientes gases arteriales:
GASES, FIO, 28% PH 7.44 PaCO, 30 PaO, 52 HCO, 20.4
BE -3.8 LAC 1.6 SAT 87% PaO, /FIO, 186.

Ante empeoramiento de la dificultad respiratoria se indic6
aumentar al aporte de oxigeno sin respuesta, razén por la
cual, se decidi6 intubacién orotraqueal e inicio de soporte
con ventilacién mecdnica invasiva. Se observa en Rx de torax
progresion de opacidades parenquimatosas con patrén de
consolidacién, en TAC de térax se observa aumento de la
densidad pulmonar con patrén de vidrio esmerilado difuso,
compromiso multilobar (Figura 2). Gases arteriales PH
7,35 PaCO, 41 HCO3 22 PO, 94 PaO,/FIO 104 SATO,
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Radiografia de térax. Se observan opacidades multilobares
FIGURA e disposicion subpleural bilateral. Aumento de la densidad
1 pulmonar con visualizacién de las estructuras vasculares.
Aumento de la trama vascular

98 % LACTATO NORMAL. Mecdnica pulmonar bajo
ventilacién en modo AC - VOLUMEN Vt 440 ml FR 14x
min PEEP 14 cmH, 0. FIO, 90% PLATEAU: 37 cmH, 0.
Alas 16 horas despues, CONTROL (16 HORAS) pH 7,35
PaCO, 43 PaO, 63 HCO, 23 94 PaO,/FI10, 74 LACTATO
1,1 SAT V: 75 SHUNT 48 EXTR: 18, D(A-V)O : 2,6.
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FIGURA A. Radiografia de térax. Opacidades multilobares distribucién difusa. Catéter venoso central y tubo orotraqueal adecuada posicién.
2 B. Tomografia de térax. Aumento difuso de la densidad pulmonar sin borramiento de las marcas vasculares. Patrén de vidrio esmerilado
distribucién multilobar. Focos de consolidacion subpleural.

¢CUAL ES LA IMPORTANCIA DE LA
TITULACION DE PEEP EN PACIENTES CON
COVID 19 Y QUE ESTRATEGIAS PUEDEN
IMPLEMENTARSE EN ESTE PACIENTE?

Introduccion

Los pacientes con enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19) estén en riesgo de desarrollar un Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) (1).

En 2012 surgié la definicién de Berlin (2, 3). En esta se
establecieron como criterios: tiempo de aparicién (menos
de una semana posterior a una agresién); opacidades bilate-
rales; haber descartado el edema pulmonar (generalmente
por eco); y el deterioro de oxigenacién (evaluado por la
PaO,/FiO, a PEEP>S cmH,0).

Titulacién de PEEP
Un meta-andlisis y revision sistemdtica de la literatura revis6
tres estudios (ALVEOLI, LOVS y EXPRESS) realizados

para evaluar una estrategia con PEEP mds alto comparada
con otra que empleé PEEP mas bajo (4).
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Delos 1136 pacientes con alto PEEP falleci6 el 32.9% mien-
tras que en el grupo asignado a menor PEEP (1163 pacien-
tes) la mortalidad fue de 35.2% (RR 0.94;1C 95% 0.86-1.04;
p=0.25). Por otro lado, en los pacientes con SDRA (n=1892)
hubo 324 muertes (34.1%) en el grupo de PEEP més alto y
368 (39.1%) en el grupo de PEEP mas bajo (RR ajustado
0.90; IC 95% 0.81-1.0;p=0.049). Concluyeron que niveles
més altos o bajos de PEEP no generaron mayores diferencias
en mortalidad en la poblacién general. Sin embargo, niveles
mas altos de PEEP se asociaron con mejoria en la sobrevida
entre el subgrupo de pacientes con SDRA. Esto demuestra
que los pacientes con SDRA leve no se benefician con niveles
de PEEP mas altos y, por el contrario, estos pueden asociarse
con mayor morbimortalidad (4-7).

Un reciente meta-analisis y revision sistematica de 9 estu-
dios clinicos, 3.612 pacientes (8) concluyé que para pacien-
tes con SDRA que respondieron a incrementos del PEEP
por mejoria de la oxigenacion, el PEEP alto podria reducir
la mortalidad hospitalaria (RR = 0.83; 95% CI 0.69 A 0.98;
P =0.03) y la mortalidad en UCI (RR = 0.74; 95% CI, 0.56
20.98; P =0.04). Los niveles de PEEP promedio empleados
enlos 9 estudios oscilaron entre 13.2 £ 0.4/9.3£0.5y 17 +
6.0/10 £4.0 (8).
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En la practica, una ventilacién protectora que limite el
volumen corriente y aplique moderados niveles de PEEP,
entre 8 y 12 cm H,O, para prevenir estrés y strain puede
ser suficiente, y seguro, para la mayoria de los pacientes. En
pacientes con SDRA severo podria ser necesario mayores
niveles de PEEP para corregir la hipoxemia, reducir la pre-
sién de conduccién y mejorar la distensibilidad (9-11).

Por otro lado, en pacientes con SDRA grave se recomienda
usar niveles de PEEP alrededor de 15 cmH, O, aunque no
impiden el cierre y apertura, son suficientes para mantener
abierta al menos el 70% del pulmén (12-14).

Algunos casos de compromiso hemodindmico que
ocurren antes o después de la intubacién en pacientes
con COVID-19 son el resultado de una configuracién de
PEEP “demasiado alta”. Las razones de esto pueden ser que
muchos pacientes con COVID-19 presentan bajos volu-
menes intravasculares o hipovolémica, lo cual puede estar
asociado periodos de auto-aislamiento, fiebre y mala ingesta
oral. Ademds del uso de agentes de induccién para intuba-
cién y sedacion para ventilaciéon mecdnica continua, gene-
rando vasodilatacion asociado a disfuncién cardiovascular.
Esta combinacién de hipovolemia y efectos circulatorios
de los agentes sedantes genera escenarios de pacientes en
riesgo de caida del retorno venoso con aumento brusco de
las presiones intratoracicas.

La insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica secundaria a
COVID-19 se presenta con caracteristicas heterogéneas que
dependen de varios determinantes, como la extensién de la
microtrombosis intravascular, superinfecciones y otras com-
plicaciones (15). El enfoque més sencillo para establecer la
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y la fraccién
inspiratoria de oxigeno (FiO,) es utilizar tablas de PEEP /
FiO, (16). Sin embargo, debido a que la magnitud de la capa-
cidad de reclutamiento pulmonar es variable, seria deseable
personalizar la PEEP (17). Aunque aun faltan estudios clini-
cos que lo puedan comprobar, la tomografia de impedancia
eléctrica puede ofrece esta oportunidad al estimar a lado de
cama tanto el colapso alveolar como la sobre-distension pul-
monar con maniobras de titulacién de PEEP (18).

Utilidad de presion transpulmonar

Como estrategia para disminuir las zonas de atelectasia en el
pulmoén afectado por SDRA utilizamos la presion positiva al
final de la espiracién (PEEP), con el objetivo de aumentar el
tamano del pulmoén y disminuir la lesién por deformabilidad
durante la inspiracién (19). A pesar de los avances terapéuti-
cos recientes, la tasa de mortalidad del sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) sigue siendo alta (20, 21). Una
explicacion para esta alta mortalidad puede estar relacionado
con que las estrategias con que titulamos (PEEP y Vt) que en

CASO CLINICO Y APROXIMACION BASADA EN LA EVIDENCIA

general reflejan el comportamiento mecénico de todo el sis-
tema respiratorio (pulmén y pared tordcica) y no la respuesta
de regiones especificas del pulmon, generando diferentes
valores de presién transpulmonar (PL) en dreas con con-
diciones mecénicas diferentes es decir sobre-distendiendo
dreas de pulmoén no dependiente y tendencia a colapso de
éreas de pulmon dependiente (22-24).

Aungque la ventilacién mecdnica puede salvarles la vida
a los pacientes afectados, el uso inadecuado del ventilador
puede causar daino pulmonar por cuenta propia. El dafio
pulmonar asociado al ventilador involucra diversos meca-
nismos demostrados en modelos animales, entre los que se
cuentan la sobredistension y el colapso pulmonar ciclicos.
El dafio por sobredistension resulta de una excesiva tension
al final de la insuflacidn, presumiblemente debida a una
presion transpulmonar alta (25). Por su parte, el “atelec-
trauma” es un dano inducido por la apertura y cierre repe-
tido de las unidades alveolares (26-28), y puede reflejar una
insuficiente presién transpulmonar al final de la espiracion.
Mientras que la sobredistension se puede evitar mediante
el empleo de volimenes corrientes bajos, los cuales limitan
la presién de fin de inspiracién (29), el atelectrauma puede
limitarse mediante niveles suficientes de presion positiva de
fin de espiracién (PEEP).

Es posible que los resultados discrepantes entre diversos
estudios clinicos sobre estrategias de ventilacién en SDRA
se deban en parte a la falta de caracterizacién de las variacio-
nes en la Ppl. Por ejemplo, mientras que un estudio aleato-
rio a gran escala demostré que la ventilacién con volumen
corriente bajo conllevaba beneficios en términos de super-
vivencia, los resultados de otros estudios han sido equivocos
(29-31). En algunos pacientes con Ppl alta, es posible que
la conjuncién entre la ventilacién con volumen corriente
bajo y niveles inadecuados de PEEP ocasione colapso
alveolar ciclico de fin de espiracién. En estos casos, el atelec-
trauma resultante puede anular los beneficios del volumen
corriente limitado. De modo semejante, se ha mostrado que
niveles de PEEP mds altos protegen el pulmén en modelos
animales de SDRA (32), pero en las investigaciones clini-
cas (4, 26) no se han demostrado beneficios consistentes.
Esto puede indicar que no se haya tenido en cuenta la Ppl, y
que por ende la aplicacién de PEEP haya sido insuficiente o
excesiva en algunos pacientes, o también que se haya malin-
terpretado una elevada presién meseta en la via aérea como
indicador de sobredistension pulmonar (33, 34).

Recientemente publicados los datos del estudio ALVEOLI
en los cuales no demostraron que los niveles moderadamente
elevados de PEEP ofrecieran beneficios significativos a los
pacientes con dafio pulmonar agudo y SDRA (34), pese a
que hay convincentes datos experimentales y clinicos que
muestran que una PEEP mads alta tiene efectos protectores
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(26, 35). Una de las posibles explicaciones es que la PEEP  intensivo. El manejo basado en las condiciones individuales
se haya aplicado uniformemente, sin tomar en consideracién  de los pacientes afectados por COVID-19, incluyen la titu-
la presion pleural de cada paciente. El ajuste del volumen lacién de PEPP de acuerdo con variables como el momento
corriente y la PEEP a fin de limitar el nivel de Pt estimada de  de la historia natural de la enfermedad, el compromiso
cada paciente (por ejemplo, entre 0y 30 cm H O) podriaevi-  hemodinamico, distensibilidad pulmonar, grado de hipoxe-
tar la sobredistension de los pulmones de algunos pacientes  mia, entre otros.
o la hipoventilacién de otros, lo cual causaria hipercapnia y
disnea y aumentaria los requerimientos de sedacién.
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Impacto de la posicion prona en
el paciente COVID-19. Despierto

y no despierto

Carmelo Duenas

BREVE HISTORIA

Hace mds de 70 afos se plante6 el posible beneficio ven-
tilatorio de la posicion prona (1). A partir de estudios en
animales y experiencias en cirugia se sugirié que esta posi-
cién podria mejorar la expansion y la ventilacion de la cara
dorsal de los pulmones con lo cual se abogd por una prueba
de posicién prona en pacientes que requirieran ventilacion
mecénica (1-3). Para 1966 Piehl y Brown (4) observaron
una mejoria de 47mm Hg, en promedio, en la Presion arte-
rial de oxigeno arterial (PaO,) en 5 pacientes consecuti-
vos con insuficiencia respiratoria aguda que pasaron de la
posicion supina a la prona. Un ano més tarde Douglas, en
6 pacientes en falla respiratoria, demostré que, a un mismo
nivel de volumen corriente, FiO, y PEEP se producia un
incremento promedio en la PaO, de 69mmHg en posicion
prona comparada con la posicién supina basal (5). Ademas,
en los pacientes que lograron medir el gasto cardiaco repor-
taron que este mejoro entre 0.3 a 1.2 Litros /minuto al pasar
de decubito supino a prono (5). Probablemente, este puede
haber sido el primer reporte del efecto hemodindmico de la
posicion prona.

EFECTOS DE LA POSICION PRONO

Abundante literatura en las tltimas décadas ha confirmado
los beneficios fisioldgicos de la posicién prona (PP) y

especialmente las razones por las cuales se presentan tales
cambios en la persona sana y en el paciente critico (6-8),
en la Tabla 1 se resumen tales efectos. Hoy se acepta que
la posicién prona mejora la oxigenacion al generar cam-
bios en la distribucién de la ventilacién alveolar, mejorar el
tamano alveolar, optimizar la relacién ventilacion perfusion
al tiempo que se reduce la ventilacién a regiones con baja
relacién V/Q. Més importante atn, se ha establecido que la
posicién prona puede reducir la lesién pulmonar inducida
por ventilador (especialmente barotrauma y atelectrauma)
al reducir la hiperinflacién, mejorar la distribucion del
PEEP y reducir la deformabilidad ciclica y la lesion por ciza-
llamiento generada por el cierre y apertura de la pequena
via aérea (6-8). Mucho de esto impacta en una reduccién
sustancial del espacio muerto. Concomitantemente origina
una reduccién de la post-carga del ventriculo derecho, de
la resistencia vascular pulmonar, todo lo cual sumado a un
aumento del retorno venoso origina una notoria mejoria en
el desempenio del ventriculo derecho (6-8) (Tabla 1).

HISTORIA DE LA POSICION PRONA
EN RESPIRACION ESPONTANEA

Hace mds de 20 afios se reportaron los primeros casos de uso
de la posicién prono (PP) en pacientes no ventilados (9-11).
Los resultados y los cambios que ocasiona hicieron sugerir a
los autores que los beneficios de esta intervencién podrian
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TABLA
1 Efectos de la posicién prona.

Ventilacion

Oxigenacion

Aumento de la ventilacion
Alveolar

Distribucién mas homogénea:
V, PTP, discordancia forma,
expansion simétrica

Masa pulmonar y forma: Q Hiperinflacion alveolar

y gravedad, cortocircuitos
regionales, peso corazén

Elastancia de la pared Disminucion del espacio muerto

Cambios en perfusion pulmonar

ser ain mds ventajosos en pacientes respirando espontinea-
mente (9-11). Desde entonces se aceptaba que la aplicacién
de posicién prono en pacientes despiertos dependia, l6gica-
mente, de la tolerancia y adherencia del paciente. La literatura
recomendaba que era fundamental explicar bien al paciente
tanto el procedimiento como los beneficios. Poco tiempo
después se report6 la experiencia en cuatro pacientes con
falla respiratoria hipoxémica en quienes la intubacién estaba
indicada. A fin de evitarla los pacientes fueron colocados en
posicion prona en respiracion espontanea. Los pacientes tole-
raron el procedimiento, hubo mejoria en la PaO, y se evit6
la intubacién en los cuatro casos (12). Dos publicaciones
posteriores reportaron beneficios de la posiciéon prona en
pacientes con respiracion espontanea, por ejemplo, en casos
de trasplante pulmonar (13,14).

Scaravilli y colaboradores, de manera retrospectiva,
hicieron un estudio de pacientes no intubados con falla
respiratoria hipoxémica que trataron con PP entre 2009 y
2014 (15). Asi alcanzaron a reportar la experiencia en 15
pacientes sometidos a 43 procedimientos de posicién prona
en respiracion espontanea. Solo 2 procedimientos se inte-
rrumpieron por intolerancia, no hubo complicaciones, la
oxigenacién mejord (PaOZ/ FiO2 124450 mmHg, 187+72
mmHg, y 140£61 mmHg, antes, durante la prono y después
de la prono, respectivamente, P<.001). Ellos concluyeron
que la posicién prona mejoraba la oxigenacién en pacien-
tes con falla respiratoria no intubados (15). En general, la
intencién de la posicién prona en pacientes respirando
espontineamente persigue mejorar la oxigenacion y evitar
la intubacién. Dado que dos pacientes fallecieron luego de
ser intubados podria cuestionarse que la PP podria generar
un incremento en mortalidad al postergar la decision de
intubacién (16). Por ultimo un estudio, antes de la pan-
demia, evalué el uso de PP combinado con ventilacién no
invasiva (VMNI) o canula de alto flujo (CAF) para evitar
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Pared Cardiovascular

Region dorsal menos flexible Mejoria en desempeno del VD

Disminucién de RVPy
Post carga del VD

Mejor distribucion a zonas
ventrales y para-diafragmaticas

Aumento de presion (VCV Aumento del retorno venoso

Disminucién del VT (PCV)

la necesidad de intubacién en moderado a severo SDRA
(17). Entre enero de 2018 y abril de 2019, 20 pacientes
ingresaron al estudio. En 11 pacientes se evit6 la intubacion
(Grupo exitoso). La PAFI en el grupo de PP+CAF fue signi-
ficativamente mayor en el grupo exitoso que en el grupo que
fracaso (125 £ 41 mmHgvs 119 + 19 mmHg, P = 0.043). El
promedio de duracién de la PP fue de 2 horas dos veces al
dia. Los autores concluyeron que la aplicacién temprana de
PP con CAF, especialmente en pacientes con SDRA mode-
rado y SpO,>95% puede ayudar a evitar la intubacién. La
eficacia en mejorarla PAFI de las cuatro estrategias, en orden
ascendente fue CAF < PP+CAF < VMIN < PP+VMNI. Los
pacientes con SDRA severo no fueron candidatos apropia-
dos para estas estrategias (17).

RIESGOS Y CONTRAINDICACIONES
DE LA POSICION PRONA

Como cualquier procedimiento, la posicién prona tiene
algunos riesgos, complicaciones y desventajas que deben
considerarse y prevenirse antes de implementarla (Tabla 2).

Adicionalmente, antes de considerar la posicién prona
debe evaluarse al paciente para descartar contraindicacio-
nes absolutas o relativas y/o evaluar riesgo/beneficio la jus-
tificacion de iniciar tal maniobra (Tabla 3).

PRONO EN RESPIRACION
ESPONTANEA EN COVID-19

Con base en los estudios previos y los efectos fisioldgicos de
la PP en respiracion espontanea, al comienzo de la pande-
mia se planted que esta posicion puede posponer o evitar la
intubacion, disminuir la necesidad de intubacién, el ingreso
a UCI y/o reducir el esfuerzo respiratorio (y el riesgo de
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TABLA
2 Desventajas de la posicién prono.

Del paciente Del personal

Riesgos de Ulcera por presion Dificultades en el monitoreo

Riesgos de obstruccion Mayor requerimiento de tiempo

de tubos

Riesgos de desplazamiento
y/o retiros de
catéteres o tubos

Dificultades para
intubacion, reanimacion

lesién pulmonar autoinducida). Ademas, podria resultar
beneficioso en escenarios de recursos limitados (18).

Desde el inicio de la pandemia se planteé que la diferente
mortalidad en diversas provincias de la China podria expli-
carse por la diferencia de recursos sanitarios (19,20). Desde
entonces, y dado que la hipoxemia y el SDRA son graves pro-
blemas en los pacientes severos y criticos, en todo el mundo
se desarrollé una carrera contra reloj por conseguir mds y mas
ventiladores, expandir el nimero de camas de UCI y promo-
ver estrategias para evitar el uso de ventiladores (21, 22).

Alli aparecieron varias publicaciones reportando la utili-
dad de la PP en respiracién espontinea en mejorar la oxi-
genacion, inclusive en pacientes en casa, urgencias y hospi-
talizacion en sala general (18,23-25) (Figura 1). Ademas,
se planted la posibilidad de unir la PP con otras estrategias
de oxigenoterapia no invasiva ante la pobre respuesta y la
no mejoria en la oxigenacion. Asi se propuso la opcién de
sumar la PP a sistemas de oxigenacién con flujo mds altos
como la méscara con bolsa de reserva y la CAF. En caso de

PP + Méascara PP+ CAF

bolsa reserva

PP +0,
bajo flujo

FIGURA

1 Escalera de aplicaciones de la posicién prona (PP) en COVID-19.

TABLA
3 Contraindicaciones de posicién prona.

Absolutas Relativas

Inestabilidad espinal

Quemadura severa
Shock Marcapaso reciente

Fracturas inestables Tubo térax anterior con fuga

Cirugia de traquea Embarazo
< 2 semanas
PIC elevada Cx abdominal mayor

Hemoptisis masiva Receptores de trasplante pulmonar

TEV profundo< 2 dias

fracaso en lo anterior o de no contar con CAF se ha imple-
mentado, en algunos casos la VMNI (18, 23-25) (Figura 1).

Al comienzo de la pandemia estrategias como la CAF y
la VMNI estuvieron casi proscritas por el riesgo de gene-
racién de aerosoles (26, 27). La progresién de la pande-
mia, la experiencia y publicaciones reportando que estas
estrategias se asociaban con menor dispersion de aerosoles
llevaron a un progresivo incremento en el uso de estas estra-
tegias y a reconocer que fueron subutilizadas y que mds que
hechos, la causa de tal aversion inicial estaba basada mas en
ficciones y percepciones que en hechos o realidades (27).
Loégicamente se requieren seguir las recomendaciones y el
uso de los equipos de proteccién personal para evitar los
riesgos de contagio (26,27).

En la Tabla 4 se presenta un resumen de la literatura la
sobre el uso de la posicion prona en respiracion espontinea

PP + VMI
Intubacién
PP + VMNI
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(27-33). De ella se puede concluir que la PP en el paciente
despierto: es general bien tolerada; es intervencién simple
y de bajo costo; genera beneficios en oxigenacion; puede
retardar el deterioro respiratorio en pacientes seleccionados;
puede emplearse unida con estrategias de oxigenacién no
invasiva como la CAF y la VMNI. Ante ello podria conside-
rarse como una estrategia ante el riesgo de que la pandemia
desborde los servicios de salud, especialmente en entornos
con recursos limitados. Sin embargo, al implementarse debe
garantizarse un adecuado seguimiento, estricto monitoreo
clinico para demostrar mejoria de oxigenacién y control de
los signos de dificultad o esfuerzo inspiratorio maracos, evi-
tar la lesién pulmonar autoinducida el retardo en la intuba-
ciény posible riesgo en incrementar la mortalidad. Por todo
lo anterior se requiere mayor evidencia para demostrar en
que tipo de pacientes puede ser beneficiosa (28-33).

Sobre la PP en el paciente con COVID-19 no despierto
es evidente que la literatura no habia logrado establecer
evidencia sobre si esta intervencién generaba beneficios
en desenlaces clinicos importantes. Fue a partir del estudio
PROSEVA que se logré demostrar que cuando se aplica en
las primeras horas de un SDRA con PAFI<150 la PP reduce

TABLA
4 Resumen literatura de prono en espontaneo en COVID-19

Pacientes En prono Mortalidad total

Yang 51 12 62%
Ruan 150 & 45%
Pan 12 7 3
Grasselli 1591 240 25%
Elharrat 24 24 0
Sartini 15 15 7%
Coppo 56 56 9%
Xu 10 10 NA
Thompson 15 15 NA
Caputo 50 50 NA
Solverson 17 17 NA
Ferrnado 1076 55 NA
Padrao 925 57 NA
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la mortalidad especialmente cuando se usa con ventilacién
protectora con una duracién de 16 horas o mas. La litera-
tura posterior ha confirmado lo anterior y hace de la PP una
estrategia de calidad y obligatoria en el paciente critico con
SDRA (34-37).

CONCLUSIONES

Mis de S0 afios de literatura soportan los beneficios fisiol-
gicos de la posicién prona, tanto en respiracién espontanea
como en el paciente en ventilacion mecdnica invasiva. Tales
beneficios se resumen en: cambios en la relacién ventilacién
perfusion, variaciones en la pared tordcica y el diafragma;
y beneficios hemodindmicos, especialmente en la eficiencia
del ventriculo derecho.

La evidencia es indiscutible en afirmar que la PP en el
paciente con SDRA genera reduccién de mortalidad. Antes
de este aflo, muy pocas publicaciones habian evaluado el
impacto clinico de la posicién prona en respiracién espon-
tanea. La pandemia ha permitido la evaluacién de esta estra-
tegia en muchos pacientes y se ha adquirido una experien-

Mortalidad prono Desenlaces
NA Mortalidad 28 dias
3 (100%) Predictores de desenlaces
1 Mecanica respiratoria
NA Respuesta clinica en UCI
0 respondedores
7% Parametros respiratorios
9% Variacién en la PAFI
NA PP + CAF mejoria PaO2
NA Respondedores
NA Respondedores
NA Tolerancia y seguridad
NA Necesidad de intubacién. No redujo

riesgo de intubacién en CAF
[RR 0.87 (95% Cl 0.53-1.43), p = 0.60].

NA Intubacién. 58% fueron intubados en PP
y 49% en cuidado usual. (hazard ratio,
1.21; 95% Cl 0.78 to 1.88; p=0.39)
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cia importante con ella. Sin embargo, es fundamental que

tal experiencia se decante en la literatura y se convierta en

evidencia para establecer si la PP en respiracion espontanea
podria ayudar en la decisién de intubacidn, tiene impacto
en desenlaces clinicos importantes, no promueve la P-SILI
y puede ayudar a manejar situaciones criticas con limitacio-
nes de recursos y falta de ventiladores.
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Bloqueo neuromuscular en el
paciente con COVID-19

Ménica Vargas

INTRODUCCION

La principal causa de falla respiratoria hipoxémica e indi-
cacién de ventilacion mecénica invasiva en COVID-19 son
la neumonia grave y el sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA), que corresponden a dos de los sindromes
clinicos mas severos del espectro de esta enfermedad (1).

De acuerdo con los datos iniciales reportados por el
Centro Chino para control y prevencién de enfermedades
la prevalencia de falla respiratoria hipoxémica en pacientes
con enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es del
19%, de los cuales un 5% requerird ingreso a la unidad de
cuidados intensivos (UCI) y soporte con ventilacién mec-
nica invasiva (2). Sin embargo, otras series han reportado
porcentajes de admisién a UCI entre un 20 a 30%, de ven-
tilacién mecdnica invasiva hasta un 17% y una tasa de fata-
lidad hasta del 28% (3). En el grupo de pacientes criticos el
porcentaje de soporte ventilatorio invasivo puede ir desde el
56 hasta el 100% (4).

El SDRA es la principal complicacion de los pacientes con
COVID-19 (5-7), el cual de forma similar al causado por
otras patologias muestra heterogeneidad en sus alteraciones
gasimétricas y de mecdnica respiratoria, lo que contribuye a
la complejidad de su manejo, que para el caso de los pacien-
tes con COVID-19 no es diferente al recomendado en
pacientes con SDRA por otras causas (4). En este sentido,
el soporte ventilatorio con una estrategia de proteccién pul-
monar sigue siendo el pilar del manejo. En los casos modera-

dos y severos se recomienda considerar la implementacién
de otras estrategias como la posicién en prono y la parlisis
neuromuscular (8), intervenciones que han sido evaluadas
en diferentes ensayos clinicos con resultados controver-
siales (9, 10). Ademds de esta indicacién, en los pacientes
con falla respiratoria que requieren soporte ventilatorio, los
bloqueadores neuromusculares (BNM) también se utilizan
para facilitar la intubacién. El objetivo de esta revision es
presentar el papel de los BNM en el paciente con COVID-
19 y su impacto en el desenlace.

IMPLEMENTACION DEL BLOQUEO
NEUROMUSCULAR

Indicaciones

Los BNM son utilizados por los intensivistas en diferentes
contextos con distintos objetivos. Entre las situaciones mds
comunes se encuentran la intubacién traqueal en la cual se
busca mejorar las condiciones para la laringoscopia; en el
soporte ventilatorio de pacientes con alteraciones severas
de la mecdnica respiratoria y del intercambio gaseoso; en
la implementacion de la hipotermia terapéutica de pacien-
tes postparo para el control del escalofrio; en pacientes con
trauma craneoencefalico e hipertensiéon endocraneana de
dificil control y en pacientes con hipertension intrabdomi-
nal. Sin embargo, aunque las anteriores indicaciones apare-
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cen en diferentes gufas de practica clinica (11- 13), el nivel
de las recomendaciones que hacen en su mayoria es débil
debido a la escasez de evidencia en la literatura con relacién
a este tema.

En los pacientes con COVID-19 las principales indica-
ciones del uso de BNM son facilitar la intubacién endo-
traqueal y el soporte ventilatorio de los pacientes que pre-
sentan hipoxemia moderada 6 severa. En el primer caso el
objetivo es lograr asegurar la via aérea en el menor tiempo
posible por lo que se realiza una secuencia de induccién e
intubacién rapida, en la cual los BNM de eleccion son la
succinilcolina y el rocuronio. Se recomienda utilizar ambos
medicamentos a las dosis méximas, es decir 1,2mg/Kg de
rocuronio y 1,5mg/Kg de succinilcolina para lograr una
pardlisis completa que impida que el paciente presente tos
durante el procedimiento, puesto que esta situacién incre-
menta la dispersion de particulas virales. En el escenario de
pacientes con predictores de via aérea dificil se recomienda
el uso de succinilcolina por tener un tiempo de duracién
menor que el rocuronio, y en caso de utilizar este ultimo se
debe tener disponibilidad del agente para revertir el efecto
que en este caso es el sugamadex.

En el caso del soporte ventilatorio, se sabe que la falla res-
piratoria aguda es la principal causa de ingreso a la UCI de
los pacientes con COVID-19 y que la necesidad de ventila-
cién mecdnica invasiva puede estar alrededor del 50 al 80%
(14). Un ntimero importante de estos pacientes presentara
una alteracion de la hipoxemia moderada a severa (PaOz/
FiO, < 200) acompaiiada de deterioro de la mecénica respi-
ratoria dada por disminucién de la distensibilidad, configu-
rando asi un cuadro de SDRA. En este sentido, se considera
que la administracién de BNM mejora la distensibilidad de
la pared torécica, disminuye la presion de la via aérea y el
consumo de oxigeno, no obstante, su uso en este grupo de
pacientes es controversial dados los resultados de los ensa-
yos clinicos realizados.

Especificamente en el grupo de pacientes con falla respi-
ratoria secundaria a neumonia y SDRA por COVID-19, no
existen ensayos clinicos evaluando el papel de los BNM y su
impacto en el desenlace. Su utilizacién en este contexto se
basa en las recomendaciones dadas en guias de préctica cli-
nica que consideran el uso de BNM en pacientes con SDRA
moderado a severo (11-13). Una de estas guias es la guia de
la Campana Sobreviviendo ala Sepsis para pacientes criticos
con coronavirus, en la cual se sugiere el uso intermitente de
bolos de BNM segun necesidad para facilitar la aplicacién
dela estrategia de ventilacion protectora, y en infusion hasta
por 48 horas en caso de disincronia persistente, necesidad
de sedacion profunda progresiva, ventilacién en posicion
prono 6 presiones meseta persistentemente altas (12).

* 54

La evidencia para las anteriores recomendaciones pro-
viene principalmente de S ensayos clinicos que evaluaron
el papel de los BNM en pacientes con SDRA de diferente
causa. Tres de estos ensayos (15-17) fueron realizados por
el mismo grupo en Francia, incluyeron en total 399 pacien-
tes y evaluaron el uso temprano de infusidn de cisatracu-
rio en pacientes con SDRA que recibian una estrategia de
ventilacion protectora. Los resultados mostraron mejoria
significativa de la oxigenacion en el grupo de intervencién
y una reduccién en el riesgo de muerte a 28 dias y al alta
hospitalaria, ademds reduccion del riesgo de barotrauma y
no se incremento el riesgo de debilidad adquirida en UCI.
Un cuarto ensayo fue realizado por un grupo chino, en un
solo centro e incluy6 96 pacientes con sepsis y SDRA, 48
pacientes con SDRA moderado y 48 con SDRA severo, y en
cada grupo la mitad recibié bolo de vecuronio seguido de
infusion por 24 a 48 horas, encontrando disminucién esta-
disticamente significativa de la mortalidad a 21 dias en el
grupo de intervencioén de los pacientes con SDRA severo,
asi como mejoria de pardmetros de severidad de enferme-
dad en ambos grupos (18).

El quinto y mds reciente ensayo desafia los resultados
de los anteriores, y por lo tanto la recomendacién del uso
temprano de infusién de BNM en pacientes con SDRA
y PaO,/FiO, < 150. Se trata del estudio ROSE(19), un
ensayo clinico multicéntrico realizado en Estados Unidos,
que incluy6 1006 pacientes con SDRA moderado a severo,
aleatorizados a recibir una infusién de cisatracurio por 48
horas o cisatracurio en bolos intermitentes a necesidad y
sedacion superficial. Los resultados no mostraron diferen-
cia en mortalidad evaluada a 90 dias ni de los otros objetivos
evaluados. Estos hallazgos llevaron a la comunidad médica
areevaluar el papel de la infusién de BNM en pacientes con
SDRA y modificar la recomendacién hecha en la ultima
guia de uso de BNM en paciente critico publicada en 2016
(11), de tal forma que en su actualizacién recomiendan no
usar infusién de BNM rutinariamente, sugieren su uso en
bolos intermitentes para facilitar la ventilacién protectoray
la infusion solo en caso de hipoxemia persistente, posicion
prono, disincronia o presiones de meseta elevadas (20).

A pesar de que la evidencia hasta antes de la publicacion
del estudio ROSE favorecia el uso de infusion de BNM en
pacientes con SDRA moderado a severo, y por lo tanto era
recomendado por las guias de prictica clinica, su uso en
el mundo real era solo del 26% como lo mostré el estudio
LUNGSAFE (20). Sin embargo, en el contexto de la actual
pandemia por COVID-19, el uso de BNM se ha incremen-
tado alcanzando hasta un 60% como lo mostré un estudio
monocéntrico que incluy6é 267 pacientes, y otro estudio
observacional multicéntrico, que incluy6 407 pacientes con
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un seguimiento a 28 dias. De igual forma, la duracién de la
paralisis ha sido mayor en este grupo de pacientes, con una
mediana de duracién de S dias [IQR 2 -10] (21,22). Esta
mayor duracion se relaciond con presiones de meseta mds
altas, el uso de prosicién en prono, y con una mayor dura-
cién de la ventilacion mecénica en los sobrevivientes. No
obstante, la duracién del bloqueo neuromuscular, un andli-
sis de propension realizado en el segundo estudio, no mos-
tro diferencia en el tiempo ni la tasa de retiro del soporte a
28 dias entre los pacientes con una pardlisis de menos de 2
dia ylos de mds de 2 dias.

Bloqueadores neuromusculares especificos

Los BNM se clasifican de acuerdo a su mecanismo de accién
y su estructura quimica. Segtin su mecanismo de accién son
despolarizantes o no despolarizantes, y estos tltimos a su
vez de acuerdo a su estructura pueden ser benzilisoquino-
linas (atracurio, cisatracurio y mivacurio) 6 aminoesteroi-
deos (pancuronio, vecuronio y rocuronio). La escogencia
de un BNM en el paciente criticamente enfermo depende
de la indicacién, coomorbilidades, interacciones con otros
medicamentos y condiciones fisioldgicas o patoldgicas que
pueden alterar su efecto, entre las cuales estédn la edad y alte-
raciones metabolicas 6 electroliticas.

Dentro del grupo de las benzilisoquinolinas el cisatracu-
rio es el preferido en los pacientes criticamente enfermos
que requieren bloqueo neuromuscular sostenido. Es un
BNM de accién intermedia, cuyo metabolismo se hace por
la via de eliminacién de Hofmann, reaccién en la cual el
medicamento es degradado con base en la temperatura y el
pH corporal sin la intervencién de enzimas ni se altera por
la funcién hepdtica 6 renal, lo cual lo convierte en la mejor
opcidn en los pacientes con disfuncién de estos drganos. Su
dosis para intubacién es de 0,1 mg/kd y para infusién 1 — 3
microgr/kg/min. Otros BNM que pertenecen a este grupo
son el atracurio y el mivacurio, que no se utilizan, por cau-
sar liberacion de histamina y no encontrarse disponibles en
muchos lugares.

En cuanto a los aminoesteroideos, el rocuronio y el vecu-
ronio son los que usualmente se utilizan en el contexto de la
UCIL. El rocuronio es el unico BNM no despolarizante que
se recomienda utilizar en la secuencia de intubacién rapida,
pues una dosis de 1,2 mg/kg produce un tiempo de inicio
de accién similar al de la succinilcolina (23). Ambos son de
accién intermedia, tienen metabolitos activos y prolongan
su efecto en pacientes con disfuncién hepdtica y renal dado
su tipo de metabolismo y excrecion. El pancuronio es el otro
BNM que pertenece a este grupo, es de larga accion, tiene
metabolitos activos y su degradacién y eliminacién depen-

den de la funcién hepética y renal, caracteristicas que pue-
den causar una prolongacion de su efecto. Adicionalmente
causa estimulacion simpética directa y antagoniza los recep-
tores muscarinicos cardiacos desencadenando con frecuen-
cia taquicardia. Por lo anterior, y su asociacién con debili-
dad adquirida en UCI, es poco recomendado su uso en los
pacientes criticos (24).

Por las caracteristicas anteriormente descritas para cada
uno de los BNM, se considera que el cisatracurio es el que
tiene mejor perfil para su uso en los pacientes criticamente
enfermos, y hasido el BNM utilizado enlos principales ensa-
yos clinicos que han evaluado el efecto de la parilisis neu-
romuscular en pacientes con SDRA, sin embargo, ensayos
clinicos comparando diferentes BNM no se han realizado.
Un estudio observacional, multicéntrico, que tom¢ infor-
macion de una base de datos nacional en Estados Unidos,
compard los resultados del cisatracurio y el vecuronio, y no
encontrd diferencia en la mortalidad ni en la estancia hos-
pitalaria, aunque los pacientes que recibieron cisatracurio
tuvieron menos dias ventilador y de UCI(25). No obstante,
la recomendacién de privilegiar el uso de cisatracurio sobre
otros BNM se puede ver limitada por diferencias en su
costo, asi como limitacion en su disponibilidad, por ejemplo
en situaciones de desabastecimiento tal como ha sucedido
en la actual pandemia (26). Debido al alto nimero de casos
de pacientes con SDRA moderado a severo, la demanda de
sedantes y BNM se increment6 al punto de causar desabas-
tecimiento, y en ese escenario ha sido necesario utilizar el
medicamento que se tenga disponible y elaborar guias con
recomendaciones sobre su uso (27).

Monitoria

La titulacién adecuada del nivel de bloqueo neuromuscular es
fundamental para evitar efectos adversos de la paralisis como
la debilidad adquirida en la UCIL. El método mas utilizado
para la evaluacion del bloqueo neuromuscular es la estimu-
lacién de nervio periférico con monitoria del tren de cuatro
(TOF), que consiste en la aplicacién de una secuencia de 4
impulsos eléctricos en un nervio periférico y estimacién de
la contraccién muscular generada. Esta medicién puede ser
cualitativa por medio de la evaluacién visual 6 tactil, o cuan-
titativa por medio de la medicién del TOF-ratio. Un ensayo
clinico en pacientes con ventilaciéon mecénica y pardlisis
muscular, encontré que quienes tuvieron un nivel de relaja-
cién con TOF 1 de 4, recibieron menos medicamento y una
recuperacion més rapida de la funcién muscular (28), y otro
demostré una disminucién en costos (29).

Sin embargo, existen multiples factores que afectan la eva-
luacidn realizada con esta monitoria, entre los cuales estidn
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la variabilidad interobservador, la diferente sensibilidad de
los grupos musculares a los BNM, incorrecta colocacién
de electrodos, edema, diferencias entre los dispositivos y
falta de experiencia en su uso, entre otros. Se han realizado
estudios en los que se ha comparado la evaluacién clinica
vs la monitoria con TOF, sin encontrar diferencias entre
las dos estrategias (30, 31), de aqui que algunos expertos
no lo consideren necesario, y no se haya implementado en
algunos de los estudios de referencia sobre este tema como
son el ACURASYS (16) y el ROSE (19). De acuerdo con la
evidencia no hay una estrategia 6ptima de monitoria, por lo
que la recomendacidn actual es utilizar la monitoria clinica
y el TOF de forma conjunta cuando se disponga (11), lo
que en la situacién especifica de la pandemia por COVID-
19 podria no ser posible debido al gran nimero de pacientes
bajo efectos de bloqueo neuromuscular.

Complicaciones

Son multiples las complicaciones que se pueden presentar
en los pacientes criticos que reciben BNM, la mayoria de
ellas relacionadas con la inmovilidad, entre las cuales se
cuentan debilidad adquirida en UCI, miopatia, dlceras por
presion, lesion de nervios periféricos y riesgo de trombosis
venosa profunda. Otra situacion que puede presentarse es el
recordar mientras se estd bajo pardlisis muscular, y que estd
asociado a niveles suboptimos de sedacién, lo cual realza la
importancia de asegurar un adecuado nivel de sedacién en
todos los pacientes que reciben BNM.

Diferentes estudios han mostrado la asociacién del uso de
BNM con la debilidad adquirida en UCI, sin embargo, una
revision de este tema encontré que faltan ensayos bien dise-
nados para establecer mejor la causalidad y que en los reali-
zados hay factores de confusién y factores etioldgicos adicio-
nales que pueden contribuir a la incidencia de esta condicién
(32), pues a la luz de la evidencia actual se sabe que su etio-
logia es multifactorial. De hecho, un estudio prospectivo en
pacientes con SDRA encontrd que el reposo en cama y no el
uso de BNM fue asociado a debilidad muscular prolongada,
igualmente, el estudio ACURASYS tampoco encontré dife-
rencia en la fuerza muscular a la salida de UCI o a los 28 dias
entre los pacientes que recibieron la infusion de cisatracurio y
los que no; y un metandlisis sugiere una asociacion modesta
entre BNM y debilidad adquirida en UCI (33).

En el grupo de pacientes con COVID-19, se considera
que la debilidad adquirida en UCI puede tener una mayor
probabilidad de presentarse por la mayor duraciéon de la
parélisis muscular y ademds el uso concomitante de este-
roides como parte del tratamiento. De igual forma, la trom-
bosis venosa por las alteraciones en la coagulaciéon que se
relacionan con un estado protrombético y la inmovilidad
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prolongada por el uso de BNM. Por lo tanto es aconsejable
limitar la pardlisis neuromuscular al menor tiempo posible,
e implementar todas las medidas preventivas para las com-
plicaciones como son proteccién ocular, cuidados de piel,
tromboprofilaxis y rehabilitacion temprana.

CONCLUSIONES

Aun se necesitan més estudios que evalien los resultados del
uso de BNM en las diferentes condiciones que se utilizan hoy
en los pacientes criticamente enfermos, pues actualmente la
mayor evidencia es en pacientes con SDRA, y los resultados
son controversiales. En el contexto especifico de los pacientes
con COVID-19, las consideraciones para su administracién
son extrapoladas de las establecidas para SDRA de cualquier
etiologfa, teniendo en cuenta que es la principal complicacién
que presentan estos pacientes, aunque se ha encontrado que
tiene una mayor frecuencia y duracion.

En este sentido se recomienda que preferiblemente se
usen bolos intermitentes para facilitar la ventilacion protec-
tora y dejar la infusion solo para casos de hipoxemia per-
sistente, ventilacion en posicién prono, disincronia o pre-
siones de meseta elevadas. En cuanto a un BNM especifico
la mayor evidencia se tiene con cisatracurio, pero dadas las
condiciones de desabastecimiento que se presentan por el
gran nimero de pacientes, pueden usarse los otros BNM
teniendo en cuenta las precauciones para su adecuado uso
de acuerdo con sus caracteristicas farmacologicas. Es reco-
mendable monitorizar el grado de bloqueo neuromuscular
con el fin de disminuir los efectos adversos y las complica-
ciones, idealmente por medio de una combinacién de moni-
toria clinica y cuantitativa, y ademds la implementacion de
estrategias de prevencion. La debilidad adquirida en UCI es
la complicacién més asociada al uso de BNM, sin embargo
los resultados de los estudios son contradictorios, pues se
sabe que es una entidad multifactorial que para el caso de
los BNM podria disminuirse si se evitan las infusiones y se
administran por periodos cortos de tiempo.
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Monitoreo respiratorio: mas alla
de la monitoria mecanica del

paciente con COVID-19

Andrés Felipe Yepes

Lorena Moreno Araque

INTRODUCCION

El coronavirus se ha convertido en una de las pandemias
mds importantes en la historia del mundo, generando emer-
gencias sanitarias y econémicas en la gran mayoria de paises
afectados, con preocupantes tasas de morbimortalidad, y
requerimientos de intervenciones de alta complejidad para
las personas afectadas. El espectro de la enfermedad puede
variar desde personas asintomadticas a complicaciones gra-
ves e incluso la muerte. La enfermedad por el virus SARS-
CoV-2 genera una cascada inflamatoria, endoteliopatia y
un estado protrombético que puede generar un disbalance
entre la perfusién y la ventilacién pulmonar aumentando el
espacio muerto y empeorando la hipoxemia.

Las herramientas de monitoria de los pacientes que se
encuentran bajo ventilacién mecdnica permiten hacer un
acercamiento dindmico y juicioso de estos eventos con el
fin de lograr establecer el mejor tratamiento. Este escrito
pretende mencionar algunas de estas estrategias y hacer
algunas sugerencias en la atencién respiratoria del paciente
infectado con COVID-19.

EPIDEMIOLOGIA

Los informes iniciales en China sugieren que entre el 23 al
32% de los pacientes hospitalizados van a requerir ingreso a la
unidad de cuidados intensivos (1) con complicaciones como

el SDRA, la falla multiorganica, hipoxemia que llevan a altas
tasas de mortalidad reportadas entre el 2,3 al 4,3% (2, 3).

La alta incidencia de eventos tromboembdlicos sugiere
un papel importante en la coagulopatia inducida por
COVID-19. Algunos de los informes de autopsias revelaron
trombosis venosa profunda en un 58%. Microtrombos den-
tro de los capilares pulmonares (4). y tromboembolismo
pulmonar en un 19% de los reportes (5-8).

Se considera que ademds de los fendmenos inmunoldgi-
cos, la disfuncién endotelial vascular y el dafo alveolar son
los responsables de estos eventos (9).

COVID-19 Y MECANICA PULMONAR

Se han propuesto distintas presentaciones de la enferme-
dad en relacién a dos fenotipos inicialmente descritos por
Gattinoni, et al (10) en donde se documentaban pacientes
con un trastorno severo de la oxigenacién pero con distensi-
bilidades pulmonares conservadas denominado fenotipo L
por su sigla en inglés (Low Elastance) caracterizdndose por
tener opacidades en vidrio esmerilado subpleurales focali-
zadas con una baja cantidad de agua pulmonar extravascular
todo esto sugiere estar relacionado con disregulacion en la
perfusién pulmonar por pérdida de la vasoconstriccion pul-
monar hipéxica adaptativa (11) sumado a la alta incidencia
de micro y macro trombosis dando una idea de un aumento
del espacio muerto, elevacién del dimero D y la disfuncién
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ventricular derecha observada frecuentemente en pacien-
tes con COVID-19 (12, 13) y un fenotipo denominado H
(High Elastance) que comparte caracteristicas similares a
al SDRA descrito clasicamente (Figura 1). Todavia existe
discusion sobre esta clasificacion y al igual que otras causas
de SDRA la mecénica pulmonar en los pacientes COVID-
19 sigue siendo muy heterogénea (14). Actualmente se
cree que estos fenotipos son un continuo de la historia de la
enfermedad mds que dos presentaciones distintas.

COMPONENTE VASCULARY COVID-19

Existe una creciente evidencia sobre las complicaciones
trombéticas asociadas a COVID-19 de origen multifacto-
rial posiblemente por la endoteliopatia y la respuesta infla-
matoria generando un desequilibrio entre el estado pro coa-
gulante y anticoagulante. Se ha reportado ademds una gran
cantidad de sustancias pro coagulantes aumentadas en los
pacientes COVID-19 como el fibrinégeno, la actividad del
factor de Von Willebrand y Factor VIII (15). En una cohorte
del reino unido se reportd una alta incidencia de fenémenos
trombéticos a nivel arterial y venoso (trombo embolismo
pulmonar 22.5%) (16). Todo esto puede contribuir a la alta
cantidad de espacio muerto fisioldgico reportado en estos
pacientes, el cual se ha relacionado con mayor mortalidad
(17). Por tanto la monitoria del espacio muerto cobra gran
importancia a la cabecera del paciente con cada vez mads
aceptacion en las unidades de cuidado intensivo.

ESPACIO MUERTO

Elmodelo tricompartimental de Riley diferencia 3 unidades
alveolares, una con una relacién V/Q normal (bien ventila-

dosybien perfundidos), otra con shunt en donde la relacién
V/Q = 0 (Alvéolos mal ventilados bien perfundidos), y una
de espacio muerto donde la relacion V/Q tiende a infinito
(Alvéolos bien ventilados pero mal perfundidos) (Figura
2). Los ejemplos clésicos de las patologias y situaciones
que generan espacio muerto son el embolismo pulmonar,
la hipovolemia y la sobredistension alveolar por presiones al
final de la espiracion inapropiadas.

El volumen minuto es el producto entre el volumen
corriente (Vt) y la frecuencia respiratoria (Fr), existe una
proporcion de gas que no participa en el intercambio gaseoso
durante cada respiracion dado que permanece en el érbol tra-
queo bronquial denomindndose espacio muerto anatémico.
Durante la ventilacién mecdnica las conexiones adicionales
entre la pieza en Y y el tubo oro traqueal como humidifica-
dores, tubos corrugados, filtros entre otros, crean un espacio
muerto adicional que conocemos como espacio muerto ins-
trumental , el cual es de importancia dado que puede redu-
cir la ventilacién alveolar (18). Existe alguna proporcién de
alvéolos que no participan en la ventilaciéon denomindndose
espacio muerto alveolar que sumado al espacio muerto anaté-
mico constituye el espacio muerto fisioldgico.

En los pacientes SARS-CoV-2 la medicién no invasiva del
espacio muerto es de gran utilidad debido a las caracteristi-
cas fisiopatoldgicas de la enfermedad descritas previamente
en este mismo capitulo, por esta razén la Capnografia volu-
métrica es a la cabecera del paciente una herramienta de
gran valor en la monitoria diaria y continua de estos pacien-
tes, aun asi la monitoria del CO, en las unidades de cuidado
intensivo ha sido popularizada solo hasta los ultimos afios
debido alas fallas en la interpretacién de la misma.

Recordemos que la capnografia volumétrica es la medi-
cion de la concentracién parcial de didéxido de carbono en
funcién del volumen exhalado permitiendo medir variables
de importancia clinica como el espacio muerto, la elimina-

FIGURA A. Compromiso en vidrio esmerilado por disregulacion de la perfusion pulmonar. B. Transicion con reduccion progresiva de la
1 distensibilidad por consolidaciones en areas dependientes. C. Patrén imagenoldgico de SDRA clasico con gran componente de
consolidacion y atelectasias dependientes de gravedad anteroposterior.
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Normal

Shunt

PvCO,

PvCO,

FIGURA

PaCO,

—— VD instrumental

—— VD anatémico

—— VD alveolar

Espacio
muerto

PvCO,

PaCO,

Modelo tricompartimental de Riley. A. Unidad alveolar bien ventilada y bien perfundida donde la PvCO, > PaCO,. B. Shunt donde la

2 relacion V/Q= 0, mal ventilada y bien perfundida PvCO, = PaCO,,. C. Modelo de espacio muerto, V/Q = infinito. Espacio muerto alveolar
(VD alveolar), espacio muerto anatomico (VD anatémico) y espacio muerto instrumental (VD instrumental)

cion de diéxido de carbono y la ventilacion alveolar a dife-
rencia de la Capnografia basada en el tiempo.

Se divide fundamentalmente en 3 fases, la I es el gas que
no contiene CO, proveniente del espacio muerto instru-
mentado y parte del anatémico, la fase II es nada mas que el
limite entre el espacio muerto anatémico y el inicio del gas
alveolar, tipicamente encontrado en el 50% de la pendiente
II. La fase Il representa el gas alveolar o parte del volumen
corriente que participa en el intercambio gaseoso en con-
tacto con los capilares, su pendiente (PIII) es un reflejo de
la relacién V/Q (Figura 3). Por lo tanto, entre més hetero-
geneidad ventilatoria habrd mayor pendiente y cuanto mas
homogénea sea la ventilacién, menos pendiente tendrd
(Figura 4). Por ende, solo valorando la morfologia del cap-
nograma se pueden tomar decisiones rapidas a la cabecera
del paciente, como en la Figura S se muestra un aumento de
la fase 1 en el capnograma sugestiva de aumento del espacio
muerto instrumentado.

Por otra parte, para el cilculo del espacio muerto hay que
reconocer los puntos de interés relacionados en el capnograma
volumétrico que permiten el clculo de la relacién VD fisiol6-
gico/Vt (Figura 6). La presién alveolar de CO, (PACO,) se
encuentra en el punto medio de la pendiente III del capno-

grama, punto validado previamente por Tusman, et al (19)
mediante técnica de eliminacién de gases inertes maltiples.

Lafraccién media inspirada de CO, se calcula ficilmente en
la Capnografia volumétrica dado que el capnograma muestra
el volumen exhalado de CO, en cada respiracion y el volumen
corriente exhalado mediante la siguiente formula:

F&eCO, = VeCO, (Volumen espirado de CO,)
/ Volumen corriente espirado (Vte)

Para convertir la FéCO, en PeCO, solo se multiplica por
la presién atmosférica menos la presion de vapor de agua
del gas que la mayor parte del tiempo es a 37 grados siendo
entonces 47mmHg la presion de vapor de agua de la
siguiente manera:

PeCO, = VeCO, (Volumen espirado de CO,) / Volumen
corriente espirado (Vte) * Patmosférica — Pvapor H,O

Ejemplo:

= Datos arrojados por la Capnografia volumétrica (Figura 7)
= VeCO,: 8ml

= Vte: 392ml

61 *



SOPORTE RESPIRATORIO EN PACIENTE CRIiTICO CON COVID-19

PIll

Broncoespasmo

Normal

Volumen (ml) » \/olumen (ml)

Capnograma volumétrico normal y sus fases: Fase | espacio FIGUrA Cambio en la pendiente Ill por cambios en la relacion V/Q
muerto instrumentado y parte del anatémico, Fase I 4 mostrando gran heterogeneidad en las unidades alveolares,
en este caso por broncoespasmo

FIGURA

transicion espacio muerto anatomico y gas alveolar y fase llI
Gas alveolar

A-ceccmccncccccccccncnn e '. ) MinVol: 56 Vmin

» \olumen (ml)

| Il 11 ‘ s

p Rinsp Cstat [ $p02 | Vel

N 10 53,7 47 100 ! 35

I 90  100%  SpO2 | cmaoms mimio g |5

Aumento del VD inst :
(l) “ Monitoring Graphics System
FIGURA A Aumento de la fase 1 del capnograma sugestivo de aumento del espacio muerto instrumentado. B. Tomado de pantalla de ventilador
5 Hamilton Medical grafica de / volumen

» PACO,: 28mmHg Vd fisiolégico/VT = PACO,- PeCO / PACO,
= FeCO, =8ml /392ml = 0,020 28mmHg - 10,26 mmHg / 28mmhg
= PeCO, = 0.020 (560 mmHg para Bogotd — 47 mmHg) VD fisiolégico / VT = 0.63

=10,26 mmHg

Esto implica que el espacio muerto fisioldgico es aproximada-

Entonces para calcular el espacio muerto por ecuacién de  mente del 71% siendo inefectiva gran parte de la ventilacion.
Bohr tenemos: Otra utilidad de la Capnografia volumétrica es la asistencia
en la titulacién de PEEP ala cabecera del paciente y asi garan-
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PCO, PaCO,
Beccccnnceonncncncnccncecscnscanccnannan- 0
PaCo, PetCO,
@ PeCO,

> \olumen (ml)

Puntos de interés en el capnograma volumétrico: PaCO,;:
Presion arterial de CO,, usada cominmente para calcular el
espacio muerto por ecuacién de Enghoff. PACO,: Presion

FIGURA * Alveolar de CO, encontrada en el punto medio a partir de la

6 interseccion de las pendientes S2'y S3'y el PetCO, sobre la
Fase Ill, usada para calcular el espacio muerto por ecuacion
de Bohr. PetCO,: Presion de CO, al final de la espiracion.
PeCO,: Presion media espirada de CO,,.
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tizar que la mayor efectividad de intercambio gaseoso alveo-
lar. En la Figura 8 se evidencia un gran cambio de la pendiente
III durante la titulacién de PEEP en este caso en 11 cmH,O
por gran heterogeneidad alveolar y aumento del espacio
muerto por sobre distensién alveolar documentado ademas
por un indice de estrés >1 en la escala de presién tiempo.

De esta manera, la capnografia volumétrica es una gran
herramienta a la cabecera del paciente que nos ayuda a
tomar decisiones rapidas de gran valor en el paciente SARS-
CoV-2 donde el espacio muerto dado por el componente
vascular de la enfermedad es de vital importancia durante la
ventilacién mecénica.

CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL
Y STRAIN PULMONAR

La ventilacién mecdnica es necesaria para lograr soportar
a los pacientes con falla ventilatoria aguda con el fin de
optimizar la oxigenacién, sin embargo existen algunas com-
plicaciones de este soporte, que pueden aumentar la res-

i 20080316 7 INTELLIVENT (S)AE-MV

13:02:58

/Paciente ( Otros f Modo

PCO2
mmHg

IntelliCuff

/16

/min

Frec.

PEEP/CPAP

(35

=

Oxigeno

Controles

Alarmas

» r
Eventos { Sistema

FIGURA * Toma de ventilador Hamilton Medical Con Capnografia Volumétrica de donde se toman los datos para el calculo

7 delespacio muerto.
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FIGURA " paciente con aumento del espacio muerto durante la titulacién de PEEP obteniendo sobre distension alveolar en

8  11cmH,0 de PEEP.

puesta inflamatoria y empeorar el pronéstico casi de forma
independiente (20). Esto se puede minimizar si se realiza
un adecuado seguimiento que permita individualizar a los
pacientes y protegerlos mientras se logra soportar la meca-
nica ventilatoria (21).

Las pruebas de funcién pulmonar permiten evaluar la
disfuncién pulmonar y su progresién en el tiempo. Una de
las mas conocidas es la capacidad residual funcional (CRF)
que se define como el volumen al final de una espiracién
normal (reserva fisiolégica pulmonar), siendo el resultado
del equilibrio entre las fuerzas eldsticas y distensibles. En
otras palabras la capacidad funcional residual va a impedir
que los alvéolos colapsen entre los ciclos respiratorios evi-
tando asi que en la siguiente inspiracion se deba realizar un
gran esfuerzo para la entrada de aire (21).

En un paciente con intubacién orotraqueal, o con cam-
bios comunes como la posicién supina pueden hacer que
esa capacidad residual se reduzca aproximadamente un 25%,
lo que puede generar complicaciones como atelectasias e
hipoxemia (22). En este punto parece importante generar
Presién al final de la espiracién (PEEP) para lograr reclutar
los alvéolos y mantener un nivel adecuado de presién que
evite el colapso pero a su vez proteja las vias respiratorias de
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la sobredistensién. Por lo que la capacidad residual pulmo-
nar nos va a brindar informacién sobre la reserva pulmonar
total y el impacto que pueden generar en la mecanica venti-
latoria estas maniobras de reclutamiento (23).

La medicién de la capacidad residual se logra por diferentes
métodos, sin embargo muchos de ellos no son précticos ni
reproducibles en la unidad de cuidado critico, sin embargo el
moédulo del ventilador Engstrom permite hacer la medicién a
partir de un algoritmo por cambios a nivel de la fraccién inspi-
rada de oxigeno con una técnica de lavado con multiples res-
piraciones con nitrégeno (NMBW) para medirla CRF allado
de la cama sin interrumpir la ventilacién mecénica. El venti-
lador Engstrom Carestation estd equipado con un médulo
COVX integrado, que proporciona estas mediciones (20).

Titulacion de PEEP por Capacidad
Residual Funcional

La titulacién de PEEP se puede realizar por medio de un
procedimiento conocido como LUNG INVIEW que mide
cémo afecta a la capacidad residual funcional CRF el cam-
bio de la PEEP desde un valor a otro determinado, sin afec-
tar otros pardmetros de la ventilacién (24).



Para iniciar la maniobra se debe determinar la fracciéon

inspirada de oxigeno a la cual se va a realizar, asi como tam-
bién el valor del cual va a iniciar y terminar la medicién de
PEEDP, adicional a esto el tiempo en el que se van a realizar las
mediciones (se recomienda al menos S minutos entre cada
una para asegurar estabilidad antes de la siguiente medicion)
y los niveles de PEEP que se quieren medir en este tiempo,
para el anterior ejemplo (Figura 9) se escogieron 4 niveles.
El ventilador mide la CRF en cada uno de los valores de
PEEPy genera los resultados de forma numérica (Figura 10).
Para complementar sobre este tema consultar el capitulo S
"Titulacién de PEEP en pacientes con SDRA y COVID 19".
La medicién de la CRF no requiere de la interrupcion de
la ventilacién mecdnica, y permite hacer mediciones reales y
objetivas de la eficacia de las maniobras de reclutamiento, sin
embargo las frecuencias respiratorias irregulares, un drive
neural alterado, las asincronfas y las grandes variaciones
del volumen corriente no permiten su medicién adecuada
ya que el cdlculo se basa en las variaciones de VCO,, EtO,
y EtCO, y si estas medidas no son uniformes no permitird
realizar adecuadamente la medida. Aun asi es una valiosa

Narmas 1

&g |Error FRC

FRC INview

50

¥ Lung INview

425 24

A/CVC 60

FIGURA
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herramienta a la cabecera del paciente que permite reducir
la probabilidad de sobre distension alveolar por presiones al
final de la espiracidn excesivas que aumenten la resistencia
vascular pulmonar y por ende empeorar el rendimiento ven-
tricular derecho especialmente en pacientes SARS-CoV-2
los cuales tienen ademds una gran heterogeneidad en el
compromiso pulmonary asi individualizar de mejor manera
este tipo de pacientes.

Mediciones adicionales derivadas de la capacidad fun-
cional residual y que son de utilidad para limitar la lesién
pulmonar inducida por la ventilacién mecdnica es el cdlculo
del strain que no es mas que el grado de deformidad de un
cuerpo sometido a una fuerza especifica. Cuando el pulmén
es sometido a una deformacidn excesiva produce una res-
puesta bioquimica de tipo inflamatorio como la documen-
tada por Gonzalez et al en un grupo pequeno de pacientes
ventilados (25) en donde se relacioné con niveles de strain
estdtico por encima de 0.27.

Se propone como medicion de strain pulmonar a el cambio
de volumen desde la posicién en reposo (volumen corriente)
sobre el volumen al final de la espiracién o CRF (26).

PEEP INview

1:2.5

9 Titulacién de PEEP en Lung in view en 4 niveles de PEEP
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Nivel de Strain Vte
PEEP dinamico
8 cmH,0O 0,28 400 ml
10 cmH,0 0,25 425 ml
12 cmH,O 0,27 420 ml
14 ¢cmH,0O 0,24 422 ml

FIGURA " Ep este caso se titula PEEP al mejor strain dinamico y la

10 mejor capacidad residual funcional quedando en 14 cmH, 0.

Strain= AV/CRF

En la Figura 10 se muestra un ejemplo de la medicién de
Strain:

El estrés y la tension pueden ser diferentes dependiendo
de la region pulmonar por la variabilidad de la elastancia de
la pared torécica y el volumen pulmonar al final de Ia espi-
racién como es el caso del sindrome de dificultad respirato-
ria aguda, donde la presencia en el parénquima pulmonar
heterogéneo acttia como elevadores de estrés o multiplica-
dores de presion, sin mencionar los cambios inflamatorios
que generan liquido, moco y sustancias inflamatorias que
también afectan las vias respiratorias (23, 27), por tanto
se hace necesario individualizar ]a ventilacién mecdnica en
todos los pacientes y el conocimiento de estas herramientas
permiten reducir la probabilidad de aumentar las lesiones
inducidas por el ventilador.

CONCLUSIONES

= El componente vascular del SARS-COV-2 es de suma
importancia y afecta la manera como se realiza la ven-

* 66

tilacién mecdnica del paciente por ende es importante
monitorizar el espacio muerto de estos pacientes

= La capnografia volumétrica permite tomar decisiones a
la cabecera del paciente de manera no invasiva y ripida

= La medicién de la capacidad funcional residual permite
individualizar la ventilacién mecdnica en los pacientes
bajo ventilacién mecanica.
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Ultrasonido pulmonar en
el paciente COVID-19.

Limitaciones y fortalezas

Hans Fred Garcia Araque

INTRODUCCION

La crisis mundial generada por la pandemia COVID-19, ha
llevado a diferentes investigadores y clinicos al desarrollo de
una gran cantidad de informacién en muy poco tiempo diri-
gida a diferentes dreas como prevencion, diagndstico, manejo
y rehabilitacion de pacientes afectados por el Coronavirus
SARS-2. Hemos encontrado en estas publicaciones diferen-
tes niveles de evidencia con lo cual, se ha estructurado un
modelo en salud que logre controlar e impactar la velocidad
de contagio, secuelas y por supuesto la mortalidad.

Algunos de los retos en el manejo de estos pacientes ha
sido un reconocimiento precoz del cuadro clinico sugestivo
de COVID vy la utilizacién de pruebas diagnésticas dentro
de las cuales las imagenes también juegan un papel determi-
nante en algunos de estos pacientes en diferentes escenarios
como urgencias, hospitalizacién y unidades de cuidados
intensivos (UCI), siendo la tomografia axial computari-
zada de alta resolucién (TACAR) el estandar diagnéstico
utilizado y recomendado en la mayoria de guias de manejo
y protocolos, pero es importante reconocer el valor que ha
demostrado el ultrasonido (US) en diferentes paises, desde
el triage en urgencias, hasta el seguimiento de pacientes con
cuadros clinicos moderados asi como también en aquellos
que han desarrollado SDRA.

En este grupo de pacientes criticamente enfermos se
requiere un monitoreo continuo, pues estin expuestos a
desarrollar un cuadro de deterioro hemodinamico o respira-

torio que podria incluso terminar ripidamente con desenla-
ces fatales. Es asi como el US se ha posicionado en multiples
escenarios clinicos de manejo de paciente critico, bajo el con-
cepto de “POINT OF CARE ULTRASOUND” o POCUS,
el cual se ha generalizado en las dltimas décadas con dife-
rentes aplicaciones tanto para apoyo diagnéstico como tera-
péutico. Dentro de sus ventajas se destaca el permitir hacer
una evaluacion dindmica, sin irradiacién y junto al paciente,
evitando asi el transporte a otras dreas por los riesgos que esto
implica para un paciente severamente comprometido.

Desde las primeras publicaciones con relacién a la pan-
demia, ha dejado una serie de lecciones aprendidas de esta
experiencia sobre nos lleva a resaltar sus aspectos positivos
y negativos de su aplicacién en esta pandemia y de esta
forma continuar y ampliar su uso y asi optimizar los recur-
sos disponibles.

IMAGENES EN COVID-19

Radiografia y tomografia axial
computarizada (TAC)

Los pacientes con patologia pulmonar secundaria a COVID-
19, requieren en su mayoria, de algun tipo de imagen pulmo-
nar sea en urgencias hospitalizacién o en (UCI). Algunos
autores desde inicio de esta pandemia recomendaron la
aproximacién convencional basados en la radiografia de
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térax (Figura 1A) y la tomografia axial computarizada de alta
resolucién (TACAR) (Figura 1B) para estudiar el compro-
miso pulmonar debido a la infeccion por SARS-CoV-2 el cual
ha demostrado un tropismo por el tracto respiratorio inferior.

La radiografia de térax estd ampliamente disponible en
los centros de atencién para apoyar el diagnéstico del com-
promiso pulmonar por COVID-19. Es conocido la poca
sensibilidad de la radiografia de térax en el seguimiento de
pacientes criticos, asi como se ha cuestionado la utilidad de
evaluacion diaria de pacientes ventilados. Un reporte des-
criptivo retrospectivo con base en la lectura de 636 radio-
grafias de torax, de pacientes que fueron confirmados como
positivos para COVID-19 e ingresaron sintomaticos respi-
ratorios fueron leidas por un grupo de radiélogos, quienes
desconocianla clinica o el diagnostico de los pacientes. Ellos
en su primer reporte, informan que el 73,6% de las imdgenes
son normales y en una segunda revisién disminuyé a 58,3%
las reportadas como normales. La experiencia en diferentes
centros ha sido similar con relacion al valor de la radiografia
de térax, la cual continua en vigencia tanto para diagnéstico
como para seguimiento.

Conla TACAR, se logro categorizar de forma eficiente en
pacientes con COVID-19 algunos patrones tipicos de com-
promiso neumonico, describiendo principalmente un com-
promiso intersticial bilateral difuso, descrito ampliamente
como lesiones en “vidrio esmerilado” estas son usualmente
asimétricas y una caracteristica importante es su distribu-
cion periférica. Algunos modelos informdticos permiten
predecir la probabilidad de que el patrén de la TACAR
corresponda a COVID-19. Esta seguira siendo el estandar
de oro en estas patologias pulmonares sin mayor discusion,

pero se debe reconocer que esta es costosa y puede ser
compleja de realizar en ciertos pacientes con soporte ven-
tilatorio alto, inestables hemodindmicamente razones que
pueden incluso contraindicar su movilizacién y transporte.
Ademas se debe tener presente que cada desplazamiento de
un paciente ventilado con sospecha o diagnostico confir-
mado COVID-19 implica un riesgo de contagio para otros
pacientes y para el personal de la salud durante su desplaza-
miento o lo que implicaria al llevar mas personal de salud a
estas areas COVID.

Ultrasonido pulmonar (USP)

La auscultacién ha sido por excelencia una de los compo-
nentes del examen clinico, sin embargo durante la pande-
mia COVID-19, no ha sido ampliamente recomendada en
especial en los grupos que utilizaron elementos de protec-
cién personal (EPP) que cubrian la cabeza. El ultrasonido
ha demostrado una vez mds sus ventajas en estos escenarios
tanto para evaluacién hemodindmica, pulmonar, accesos
vasculares entre otros. No se debe permanecer mucho
tiempo en exposicion a los pacientes, se recomiendan eva-
luaciones cortas dirigidas a una pregunta clinica especifica.
Hemos visto una afortunada tendencia relacionada con el
aumento de la disponibilidad de equipos de ultrasonido,
desarrollos en modelos y calidad de estos con un precio
mads asequible para muchas instituciones. El entrenamiento
en el USP se ha generalizado mucho mds en dreas como
Cuidado intensivo, Anestesia, Trauma en comparacién con
el ultrasonido transtoracico cardiaco. En algunos paises los
grupos de terapia respiratoria han adquirido una gran intro-

FIGURA A. Radiografia de térax con infiltrados de ocupacioén alveolar distribucion difusa bilateral. B. TACAR con Opacidades en vidrio
1 esmerilado con tendencia a consolidar con presencia de broncograma aéreo y engrosamiento de septos interlobulillares (corresponden
a paciente con SDRA Severo secundario a COVID-19).
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duccién como complemento de su evaluacion. Sin embargo
continua siendo una necesidad sentida en las comunidades
medicas el desarrollo e implementacién de protocolos de
entrenamiento certificados por nuestras sociedades cientifi-
cas al igual que lo han hecho alrededor del mundo.

Hablar de algunas aplicaciones de US en urgencias o
pacientes de cuidado criticos no es una novedad, estas lle-
van varias décadas en diferentes paises UP durante la pan-
demia no es una nueva aplicacién de US de diagnéstico
por imagen de pulmén. La semiologia pulmonar con US en
pacientes COVID-19, se basa en los pardmetros descritos
previamente para USP de los cuales existe un gran numero
de articulos de revisién sobre este tema, pero es importante
recordar lo siguiente: Las lineas B son artefactos del ultraso-
nido, son reverberaciones generadas durante el paso de los
haces de ultrasonido en un medio, en este caso con una rela-
cién alterada del liquido y aire en el pulmén. Otros autores
las denominan como “cola de cometa” pero su significado
clinico es el mismo. El consenso en el que este se unifica el
término como lineas B y deben iniciar desde la linea pleural
y terminar al final de la pantalla ademads se deben mover con
los ciclos respiratorios, es decir, se ven en conjunto con el
deslizamiento pleural.

En el sindrome intersticial, el ultrasonido ayuda en diagnos-
tico sindromético, se debe buscar el origen, edema pulmonar,
procesos infecciosos, SDRA, fibrosis pulmonar. Se requiere
apoyo en la clinica del paciente para tener un enfoque mds
objetivo durante el ejercicio diagnéstico. El diagnostico se
refuerza con la presencia de mas de 3 lineas B por campo, esto
es sugestivo del compromiso alveolo-intersticial.

Se ha comparado en diferentes publicaciones los hallaz-
gos del ultrasonido en estos casos con lo evaluado en la
radiografia de térax, teniendo una correlacion cercana al 93
% de los casos y con la Tomografia axial computarizada ha
sido del 100 %. Se ha descrito su utilidad en el seguimiento
de pacientes con falla cardiaca y pacientes con enfermedad
renal estadio terminal con sobrecarga de liquidos, eva-
luando el comportamiento de las lineas b como evolucién y
respuesta a la terapia médica o dialitica.

Aplicaciéon en COVID-19

Una de las primeras descripciones sobre pacientes COVID-
19y el uso del ultrasonido pulmonar (USP) fue tomada de
la experiencia en Wuhan, usindolo para diagnéstico y segui-
miento en hospitalizaciéon y UCL También hay reportes de
algunos de los autores Italianos que describen la utilidad
encontrada en su experiencia con el USP desde el triage de
paciente en urgencias.

Ante el elevado nimero de casos COVID-19 presentados
rapidamente y dentro de estos un subgrupo que presenta

SDRA moderado y severo con mayor riesgo de mortalidad,

se decide implementar un protocolo con USP y asi evitar des-

plazamientos de pacientes de (UCI), por los riesgos ya descri-

tos; con base en su experiencia nos presentan unos patrones

semioldgicos, frecuentemente hallados en estos pacientes asi:

= Engrosamiento e irregularidad de la linea pleural (Figura 2).

» Lineas B que pueden ser: focales, multifocales y con-
fluentes (Figuras 2y 3).

= Consolidaciones desde patrones multifocales pequenos
hasta lobares con broncogramas aéreo, pero usualmente
periféricos (Figuras 4 y 5).

= Aparicion de lineas A durante la fase de recuperacion.

Linea pleural
v engrosada e irregular

Sombra
acustica

Ultrasonido pulmonar (USP): imagen con transductor lineal
a 4 cm de profundidad, se evidencia engrosamiento e
irregularidad de linea pleural. Presencia de broncograma
aéreo y engrosamiento de septos interlobulillares.

Linea pleural

FIGURA USP: obtenida con transductor convexo se ven multiples
3 lineas B sefaladas con las flechas rojas, se originan desde la
linea pleural hasta el final de la pantalla.

Teniendo en cuenta estas caracteristicas semioldgicas con
US se puede explicar que el UP se puede considerar como
una herramienta adecuada en el escenario actual, ofreciendo
a un gran numero de pacientes una opcién diagnostica que
permite de definir su probabilidad de tener compromiso
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pulmonar y por supuesto hacer un seguimiento de la progre-
sién o recuperacion de la enfermedad. Para el examinador
debe ser un objetivo buscar estos cambios pleurales o ver
la distribucién de las lineas b y su patrén predominante y
por ultimo las imégenes sugestivas de consolidacién usual-
mente distribuidas hacia la periferia o como lo han descrito
en otras publicaciones colecciones subpleurales, mientras
que los derrames pleurales no son tan frecuentes pero es
probable detectarlos en alguna fase de la enfermedad.

También se debe considerar la limitante que existe en
paciente con pulmones muy aireados y también la dificultad
para escanear aquellas consolidaciones de localizacién pro-
funda, dificiles de detectar en con el US. Es por esto que la
TACAR seguird siendo superior en estos casos de patologias
pulmonares, pero ha pesar de esto, el USP, ha demostrado
su posicion y su costo efectividad en el manejo del paciente
critico, logrando una reduccién en el uso de radiografias de
torax y tomografias computarizadas, y pues reemplazarlo
con dispositivos de US portatiles en los sitios donde estas
herramientas no estdn disponibles.

Confluencia
de lineas B

FIGURA USP: imagen con transductor convexo en el cual se ve desde
4 la linea pleural imagenes de lineas b confluentes, algunos
autores lo han descrito como signo de la cascada.

Equipos de ultrasonido y transductores

Idealmente se deberia dejar un equipo exclusivo para uso en
dreas COVID-19 (Figura 6) de esta manera se evite el cruce
del equipo entre dreas COVID-19 y otras con pacientes de
otras patologias, sin embargo muchos sitios no tienen esta
opcién y deben ingresar el equipo cada que se requiera,
para lo cual han descrito como recomendaciéon utilizar
bolsas de proteccion para el carro y para los transductores.
Independiente de esto, es clave tener como protocolo que se
debe realizar un exhaustivo proceso de limpieza y desinfec-
cién una vez se termina de usar sobre un paciente.
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Consolidacion
subpleural

Derrame pleural

FIGURA USP: obtenida con transductor convexo en el cual se
5 evidencia drea de consolidacion, localizacion subpleurales
con pequeios derrame pleural.

Evaluacién con ultrasonido en area COVID-19, el tamafio

del equipo permite su facil desplazamiento y ubicacién junto

6 al paciente. Se insiste en la limpieza del equipo acorde al
protocolo de la institucion.

FIGURA

Es importante tener claro el proceso de limpieza y des-
infeccién aprobado en cada institucién para estos equipos.
Las companias y fabricante de los ecdgrafos han aceptado
abiertamente las reglas sobre poder utilizar desinfectantes
eficaces contra COVID-19, enfatizando que la limpieza
debe incluir todas las superficies.

El transductor ideal para la evaluacién pulmonar, podrd
variar acorde a cada autor, micro convexo y convexo proba-
blemente para la mayoria, pero el lineal y el sectorial pueden
ser de gran utilidad, lo importante es conocer las ventajas y
limitantes de cada uno de ellos y realizar los ajustes nece-
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sarios como pueden ser la profundidad y la ganancia para
optimizar su uso.

Los transductores sectoriales (Figura 7A) tienen frecuen-
cias de 3 MHz, el transductor convexo (Figura 7B) frecuen-
cias entre 5 — 8 MHz, estos dos pueden tener una ventaja
para ver tejidos en mayor profundidad, pero la resolucién
serd menor a los de alta frecuencia para estructuras no tan
profundas, pero realmente son muy utiles para evaluar toda
la semiologfa pulmonar. Los transductores lineales (Figura
7C) o de alta frecuencia usualmente son superiores a 10
MHz, tienen muy buena resolucién, pero penetran poco los
tejidos, estos pueden servir para ver la presencia de lineas
B, y algunas consolidaciones subpleurales o periféricas pero
no las profundas.

Lineal

Sectorial Convexo

4

—~

A. Transductor sectorial (frecuencia 3 MHz), utilizado
principalmente para evaluacién ecocardiografica. B.
Transductor convexo (frecuencia 3 MHz), utilizado
FIGURA ampliamente en evaluacion abdominal, obstetricia,
7 protocolo FAST, entre otros. De gran utilidad en ultrasonido
pulmonar. C. Transductor lineal (frecuencia >10 MHz),

utilizado en accesos vasculares, anestesia regional, util
en ultrasonido pulmonar con la limitante de no evaluar
estructuras en profundidad.

CONCLUSIONES

El ultrasonido no irradia, se hace junto al paciente y se puede
repetir cuantas veces se considere, puede ser valido por un
experto mediante herramientas como videollamadas. Al evi-
tar desplazamientos hay una disminucién del riesgo de com-
plicaciones para el paciente entre un 40 a 50 %, asociadas a la
manipulacién del paciente 2 y a cuadros de saturacién arterial
y pérdida de estrategias de reclutamiento alveolar en pacien-
tes que se encuentran en ventilaciéon mecdnica, asi como
también episodios de inestabilidad hemodindmica. De igual
manera se disminuye el riesgo de contagio para otros pacien-
tes y valioso recurso humano en salud.

Los conceptos de USP son los clasicos ajustados a las
caracteristicas descritas en pacientes COVID-19. La opcién

de realizar un tamizaje en urgencias demostré una optimiza-
cién de recursos y seleccion de pacientes; esta es una estra-
tegia para considerar ante un segundo pico con un elevado
numero de consultas en urgencias con el riesgo de satura-
cién de este servicio. El Modelo de aprendizaje factible y
efectivo pero se debe fortalecer en los diferentes niveles de
formacién en compaiia de las sociedades cientificas.

El USP tiene la desventaja de diferentes aplicaciones del
ultrasonido y es la subjetividad de la interpretacion de las
imégenes, pero se puede optimizar con un experto que valide
estas imdgenes. El costo del equipo y su disponibilidad sigue
siendo una limitante para paises de ingresos medios y bajos,
esto implica que la radiografia de torax que esta mucho mas
disponible en estas zonas, siga siendo el estandar a pesar de
sus limitaciones técnicas y el riesgo del desplazamiento de
pacientes. Faltan aun trabajos especificamente en COVID
19, que nos demuestren una utilidad con un impacto signi-
ficativo en desenlaces como mortalidad, sin embargo todas
estas lecciones aprendidas deben ser tenidas en cuenta y
validadas en nuestro entorno.
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Esfuerzo respiratorio y acople
neuromecanico en el paciente

con COVID-19

Jorge Carrizosa
Leopoldo Ferrer Z.

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

= Reconocer los aspectos mds relevantes de la fisiologia
respiratoria aplicadas al esfuerzo respiratorio del paciente
con infeccién por COVID-19.

= Revisarla evidencia disponible referente a los pardmetros
de ventilacién protectora para el pulmon y el diafragma y
sus implicaciones en la ventilacién mecénica.

= Orientar las estrategias de monitoreo del acople neuro-
mecdanico en el paciente con COVID-19.

INTRODUCCION

La pandemia por COVID-19 ha generado un profundo
impacto en la salud publica a nivel mundial y en las estra-
tegias para el manejo de los pacientes mds complicados que
ingresan a las Unidades de Cuidado Intensivo (UCI). A la
fecha no hay claridad del enfoque ventilatorio optimo a apli-
car, y las medidas de monitoreo y de ventilacién protectora
convencionales parecen no ser suficientes en los casos mas
complejos. Un abordaje centrado al pulmoén limita la visién
integral del enfermo y ciertamente, soslaya la capacidad
de identificar problemas subyacentes intrincados que bien
podrian representar la respuesta en estos escenarios difici-
les: el drive respiratorio y su relacién con la dindmica pul-
monar y la bomba muscular respiratoria, es decir, el acople
neuromecénico. Es capitulo pretende revisar la evidencia

disponible a la fecha de esta interaccién para aplicarla a los
pacientes con infeccidn respiratoria aguda por COVID-19.

EL DRIVE RESPIRATORIO EN LOS
PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

El drive respiratorio se ha definido como la integral del
tiempo de la potencia de salida de las redes neuronales que
conforman los centros respiratorios derivado de estima-
dos del esfuerzo respiratorio (1). Esta potencia de salida
se origina en los centros respiratorios del tallo cerebral
en respuesta a diferentes estimulos que inducen cambios
en términos de frecuencia y amplitud de las sefales, y en
condiciones en las que la conduccién de impulsos desde
el sistema nervioso central hacia la bomba respiratoria estd
integra, resulta en la intensidad del esfuerzo respiratorio.
Las senales desde los centros respiratorios se generan en
respuesta a la informacién recibida de estimulos quimicos,
mecénicos o incluso emocionales generando impulsos neu-
rales. La potencia de salida de los centros respiratorios estd
determinada por la amplitud del impulso neuronal, cuyo
producto es la fuerza con la que se contraen los musculos
respiratorios y, por lo tanto, el volumen corriente resultante.

El impulso respiratorio neural se divide en tres fases con-
troladas por centros respiratorios especificos que se indican
entre paréntesis: inspiracién (complejo pre-Botzinger),
post inspiracién (completo post inspiratorio), y espiracién
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(nticleo parafacial lateral) (2). Lasinterrelaciones entre estos
complejos se dan en las respiraciones normales para permi-
tir la sincronia 6ptima de impulsos resultando en la contrac-
cion de los musculos inspiratorios con transicién hacia la
espiracion pasiva con descenso progresivo en el flujo en la
fase espiratoria. En el paciente bajo ventilacién mecdnica,
estas fases podrian verse alteradas bajo la retroalimentacién
de los centros respiratorios de diferentes estimulos recibi-
dos por los quimiorreceptores centrales, periféricos, toraci-
cos y corticales. Entre estos, cabe resaltar las variaciones en
la potencia de salida del drive respiratorio resultante de los
cambios en el pH en el liquido cefalorraquideo relaciona-
dos principalmente con modificaciones en los niveles de la
PaCO, resultando en cambios en la frecuencia respiratoria,
el volumen inspirado y, por lo tanto, en el volumen minuto.
En condiciones patoldgicas, la sumatoria de estos estimu-
los mediados por diferentes receptores, puede determinar
una disociacién en la hipérbole metabdlica entre la curva
respiratoria y la curva cerebral, concluyendo en un desaco-
ple entre la demanda de volumen minuto del paciente y la
ofrecida mecdnicamente por el ventilador resultando en
asincronias, lesién pulmonar autoinfligida y miotrauma.

La inflamacién sistémica cumple un rol notable en el
paciente critico, haciendo parte del compromiso multisis-
témico en la progresion potencial de la disfuncién de érga-
nos. El centro respiratorio no escapa a este compromiso
mediado por neuroinflamacidn, afectando la funcién neural
en particular a nivel de la plasticidad de los quimiorrecepto-
res y de los reflejos respiratorios motores lo cual, atenta las
respuestas compensatorias del control de la ventilacidon bajo
estos estados patolégicos (3). El virus COVID-19 presenta
un fuerte neurotropismo y se ha asociado con cuadros de
encefalopatia e inflamacion del sistema nervioso central con
neuroinflamacién mediada por citoquinas, pudiendo ser
causal del sindrome de neurotoxicidad asociada con células
efectoras inmunes (ICANS) (4-6); lo cual podria estar rela-
cionado con las diferentes respuestas de los centros respira-
torios y con un elevado drive respiratorio en los pacientes
con infeccién por COVID-19.

CONSECUENCIAS DEL DRIVE
RESPIRATORIO ELEVADO

La respuesta (fisio)patolégica a los diferentes estimulos a los
que se ve sometido el paciente con COVID-19 como los son:
la suma de hipoxemia e hipercarbia, acidosis, dolor, ansiedad,
fiebre, aumento en la demanda metabdlica, niveles de seda-
cién inadecuados y la inflamacién/neuro inflamacién mis-
mas, conducen a elevadas potencias de salida de los centros
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respiratorios, es decir, elevado impulso del drive respiratorio
central, lo que se manifiesta en un alto esfuerzo inspiratorio
que, a su vez condiciona distensién pulmonar excesiva a
nivel global y regional (Figura 1). Esta distensién pulmonar
se genera de forma no homogénea en el pulmén lesionado,
precipitando mayor estrés regional, cambios mucho més mar-
cados y deletéreos en zonas de pulmoén ventilable en riesgo
de padecer lesion por diferentes mecanismos (volutrauma,
barotrauma, atelectrauma, biotrauma, ergotrauma), relacio-
nado con niveles variables de strain que superan la capacidad
de estiramiento de las estructuras alveolares.

Hipercapnia

Asincronias Hipoxemia
Determinantes
de un
4— Clevadodrive S~ L
Agitacion respiratorio Audo’s[s
metabdlica
Atelectasias Inflamacién

FIGURA * £5ctores determinantes que incrementan el drive

1 respiratorio en los pacientes con SDRA.

Estos eventos pueden observarse tanto en pacientes con
soporte ventilatorio mecénico invasivo como en pacientes
respirando espontineamente. En los pacientes ventilados
mecanicamente, puede ser mucho mds evidente durante
la transicién de la sedacién profunda hacia un objetivo de
sedacion mads superficial, momento en el cual, el elevado
drive respiratorio puede manifestarse con asincronias ven-
tilatorias como sed de flujo y doble disparo generando en
ambos casos elevados volumenes inspirados y volutrauma.
Adicionalmente, es de resaltar que el diafragma en el esce-
nario de respuesta inflamatoria sistémica es mds sensible al
estrés mecdnico inducido por los esfuerzos inspiratorios
elevados (7, 8); las contracciones diafragmaticas excéntricas
durante la espiracion y las contracciones anormales intrati-
dales durante los eventos asincrénicos generan miotrauma,
potencian la debilidad diafragmatica, y terminan resultando
en mayor tiempo de dependencia de la ventilaciéon mec-
nica y tiempo de hospitalizacién en la UCI (9, 10).
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LESION PULMONAR AUTOINFLIGIDA
POR EL PACIENTE (P-SILI)

La sumatoria de los efectos ciclicos de los esfuerzos inspira-
torios intensos por elevado drive respiratorio sobre el pul-
mon lesionado ademds de la transmision de estrés y strain
en las dreas no homogéneas (fendmeno de pendelluft) (11),
concluyen en un ciclo vicioso que se ha denominado lesién
pulmonar autoinfligida por el paciente (P-SILI en inglés:
Patient-Self Inflected Lung Injury) (12, 13). El estrés pul-
monar estd representado por la diferencia de presién entre
lavia aérea (Pva) yla pleural (Ppl), es decir, la presién trans-
pulmonar PTP: (Pva-Pes=PTP), entendiendo la presién
esofégica (Pes), como un subrogado de la presién pleural.
En el paciente con SDRA, las dreas frontera entre zonas de
pulmén potencialmente ventilable se encuentran con zonas
de pulmén muy inflamado, consolidado, colapsado o no
ventilable bajo presiones usuales, resultando en segmentos
criticos con elevado estrés regional o stress risers, en las que
el estrés local se amplifica incluso al doble en comparacién
con otras areas ventilables (14).

Strain
Stress

Se ha postulado por varios autores que el pulmén lesio-
nado se comporta fisicamente mds como un sélido, que
como un liquido al momento de recibir el volumen inspi-
rado (11). En condiciones normales, la inspiracion genera
un delta de presion negativa con lo que el aire ingresa de
forma homogénea a todo el pulmoén, mientras que, en el
pulmoén lesionado, la contraccién diafragmdtica generard
una diferencia de presiones mayor alrededor de las zonas
lesionadas (pulmén solido), que en las regiones no depen-
dientes, condicionando un redireccionamiento del flujo de
aire inspirado hacia las regiones dependientes, generando el
fenémeno de pendelluft y por lo tanto, aumentando el strain
y el estrés en dichas éreas de transicion (Figura 2).

Un componente adicional del pendelluft a considerar en
el desarrollo de la lesion pulmonar autoinfligida es la lesiéon
de la microvasculatura en las regiones sometidas a estrés
excesivo. Las fuerzas de traccion radial generan elevadas
presiones vasculares transmurales promoviendo extravasa-
cién de sangre y fluidos endovasculares hacia el intersticio
simulando un fenémeno de succién hacia las zonas con
mayor estrés (15). Esto se ha caracterizado con pendelblut,

VIWIXOdIH

Resumen de las consecuencias fisioldgicas del SDRA que en conjunto resultan en hipoxemia. Se ilustra la

tomografia de un paciente con SDRA grave con un area extensa de consolidacion en regiones dependientes en

rosado (pulmdn solido), contrastado con las zonas mas pequenas ain potencialmente ventilables en azul (pulmén

2 fluido). Se demarcan zonas de transicion entre las dos, sometidas a elevado estrés y deformacion (stress raisers).
Pplat: presion plateau; DP: driving pressure; VD: ventriculo derecho; ARVP: autorregulacion vascular pulmonar;
HAP: hipertension arterial pulmonar; Csr: distensibilidad del sistema respiratorio.

FIGURA
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un término alemén acunado usualmente a insuficiencias val-
vulares o para fugas en otros procesos hemodindmicos en
los que se presenta regurgitacion del flujo sanguineo fuera
de su caudal usual.

El tercer elemento clave para completar la trinidad de la
lesion pulmonar autoinfligida es el nivel inadecuado de PEEP
(figura 3). La PEEP éptima para las necesidades del paciente
en un momento especifico de la evolucién del SDRA con-
tribuye a hacer mds homogéneo el pulmon, por lo tanto, las
zonas sometidas a estrés excesivo tienden a modularse (14).
Adicionalmente, un efecto directo de la presién positiva de
forma progresiva sobre las zonas de pulmén con comporta-
miento “solido”, es mantener la ganancia en reclutamiento
alveolar enla medida en que las zonas con mayor compromiso
inflamatorio se redistribuyen, bien por apoyo en posicién
prono, por disminucién de las fuerzas de traccién radial, o por
mejoria del proceso inflamatorio per se. Por ultimo, favorece
la mecénica pulmonar en términos de menores variaciones de
presion transpulmonar, lo que equivale a menor estrés inspi-
ratorio aplicado al pulmén y optimiza la relacién fuerza-lon-
gitud del diafragma al incrementar el volumen pulmonar al
final de la espiracién. Esto aplana la curvatura del diafragma,
haciendo que se requiera generar menos fuerza para alcanzar
las demandas inspiratorias del paciente que estd realizando
respiraciones espontdneas, lo que representa un cambio en el
acople neuromecanico (16, 17).

1 Stress raisers

1 Esfuerzo

U PP inspiratorio

Trinidad del P-SILI (Lesién pulmonar autoinfligida por el

GEURS paciente). Adaptado de https:/pulmccm.org/ards-review/

3 icu-physiology-in-1000-words-patient-self-inflicted-lung-
injury-part-2/

MONITORIZACION DEL DRIVE RESPIRATORIO
Y ESFUERZO INSPIRATORIO

Como se ha esbozado en los pérrafos anteriores, el drive
respiratorio controla la magnitud del esfuerzo inspiratorio,
por lo que las medidas que nos permiten evaluar el drive
respiratorio son utiles para estimar el esfuerzo inspiratorio
y viceversa bajo condiciones en las que existe un adecuado
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acople neuromecénico e identificar condiciones en las que
las respuestas no son armonicas entre si. Bajo condiciones
de desacople neuromecanico, se puede presentar disfuncion
de los musculos respiratorios a pesar de un elevado drive
respiratorio resultando en un esfuerzo inspiratorio bajo. Es
entonces necesario poder valorar los diferentes componen-
tes del sistema para integrarlos en una valoracién global.

Monitorizacion del drive respiratorio

Actividad eléctrica diafragmdtica (Eadi)

Se obtiene por medio de un catéter con electrodos que se

posiciona a nivel el eséfago inferior bajo el nivel del dia-

fragma conectado al ventilador Servo. Los electrodos cap-

turan la senal electromiogréfica y la Eadi se ilustra de forma

continua en la pantalla del ventilador mostrando la activa-

cion del diafragma crural, cuya intensidad es proporcional

al estimulo recibido por el nervio frénico (18). Aunque la

Eadi representa la senal mas cercana al potencial de salida

del centro respiratorio se deben considerar tres aspectos

para su correcta interpretacién (19):

= El nervio frénico y la uncién neuromuscular deben estar
intactos.

= El paciente debe usar el diafragma como su principal
musculo inspiratorio.

= Laactividad del diafragma crural debe ser representativa
de la actividad diafragmatica total.

Los pacientes en estado critico y bajo soporte ventilatorio
mecénico invasivo, con frecuencia presentan desacondi-
cionamiento fisico y debilidad diafragmatica (20), por lo
que la interpretacion de la Eadi méxima debe realizarse con
precaucion para no subestimar el esfuerzo inspiratorio. En
condiciones normales la Eadi pico se correlaciona con la
presion diafragmatica y con la presion esofégica, porlo que,
bajo las consideraciones enunciadas, representan un subro-
gado cuantitativo del esfuerzo inspiratorio. En pacientes en
la Unidad de Cuidado intensivo, se considera una amplitud
de S 220 pV/respiracién como valor de referencia (21).

PO.1

Es una medicién del descenso en la presion de la via aérea
durante los primeros 100 milisegundos de una respiracién
contra la via aérea ocluida y representa una medicion del
drive respiratorio dado que el potencial de salida de los
centros respiratorios solo se modifica con una oclusién
mayor a 200 milisegundos. Sus resultados no dependen de
la fuerza de los musculos respiratorios ni de la funcién del
diafragma (22). Sin embargo, la variabilidad que respiracién
a respiracion pudiese ser significativa, por lo que realizar un
promedio de tres mediciones es recomendable (19, 23).
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Los resultados de la medicién de la PO.1 es relativamente
sencilla (figura 4):

= Menor a -1,5: bajo drive respiratorio (sobre asistencia).
= -1,5a-3,5: adecuado.

= Mayor a-3,5: elevado drive respiratorio (sub-asistencia).

Esnault y cols. (24), evaluaron el rendimiento de la P0.1
en la liberacién de la ventilacion mecdnica y el riesgo de
deterioro clinico en pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda por COVID-19. Para un valor de P0.1 >4 cmH,O la
sensibilidad fue de 89% (95% CI, 52-100), la especificidad
74% (95% CI, 49-91), el valor predictivo positivo 62%
(95% CI, 32-86), el valor predictivo negativo 93% (95%
CI, 68-100), LR+ 3.38 (95% CI, 1.54-7.42), LR- 0.15
(95% CI, 0.02-0.98), y la precisién diagnéstica 79% (95%
CI, 59-92).

Monitorizacion del esfuerzo inspiratorio

Examen fisico y patron respiratorio

La inspeccion del paciente sigue siendo un pilar funda-
mentar en la valoracién del paciente critico. En los pacien-
tes respirando espontdneamente puede identificarse cam-
bios en el patrén respiratorio en la medida en que el drive y
la mecénica respiratorias van cambiando asociados con el
nivel de compromiso inflamatorio pulmonar. Inicialmente
incrementos en la demanda ventilatoria se acompanan de
aumento en el volumen corriente con un tiempo inspirato-
rio constante, es decir, alto flujo inspiratorio que se corre-
laciona con elevado drive respiratorio (25). La identifi-
cacién de signos clasicos de dificultad respiratoria como

Valores

aleteo nasal, tirajes e incluso agitacién o inquietud motora
también deben buscarse de forma activa en los pacientes
ventilados mecdnicamente. Preguntar por disnea en los
pacientes con un nivel de estado de consciencia aceptable
también debe interrogarse de forma rutinaria. Se pueden
aplicar herramientas estandarizadas para objetivar la per-
cepcion del paciente en este aspecto como la Respiratory
Distress Observation Scale (tabla 1), en la que un puntaje
de 3 o mds puntos amerita una intervencién para dismi-
nuir los sintomas de dificultad respiratoria del paciente
y menos de tres puntos se correlaciona con comodidad
ventilatoria (26). Una estrategia adicional para aplicar en
pacientes que no logran responder preguntas es evaluar el
RSBI (Rapid Shallow Breathing Index), el cudl es facil de
calcular como el cociente entre la frecuencia respiratoria y
el volumen corriente en litros, pero que ademds se ofrece
de forma continua en algunos ventiladores.

Asincronias

Los pacientes bajo ventilacién mecdnica invasiva tienen
monitoreo grifico con curvas presién-tiempo y flujo-
tiempo en la gran mayoria de los ventiladores disponibles
actualmente y es una herramienta que estd disponible a
la cabecera de la cama y que no representa incremento en
costos ni consumibles. Ciertos patrones pueden correlacio-
nares de con el drive y el esfuerzo inspiratorio. La sed de
flujo (Flow starvation), y el ciclado temprano se presentan
como resultado de una percepcion de flujo que no alcanza
las demandas del centro respiratorio y hay deformacion de
la curva de presién inspiratoria en el primer caso represen-
tando un esfuerzo inspiratorio muy intenso por parte del

2020/10/19 2020/10/19 2020/10/19
1208 PM 1208 PM 08:35AM

-4.1 51 36

Inic
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Medicioén de la PO.1 en dos pacientes ventilados mecanicamente respirando espontaneamente. (A) Se resalta el cambio en el nivel de la

medicion entre la prueba realizada a las 08:35 am con posterior aumento a -5.1 y -4.1 en el control del medio dia. (B) paciente con PO.1

marcadamente elevada, con tres mediciones seriadas para determinar el promedio (-7,1).
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TABLA

1 Escala observacional de la dificultad respiratoria (Respiratory Distress Observation Scale). Adaptada de (26).

0 puntos

Frecuencia cardiaca <90
Frecuencia respiratoria <18
Inquietud: movimientos sin propésito No
Parén respiratorio paraddjico No
Uso de musculos accesorios No
Grunido al final de la espiracion (sonido guttural) No
Aleteo nasal No
Mirada de panico No

Total

paciente (27), el cual puede ser variable y probablemente
se asocia también con alta variabilidad de la presion trans-
pulmonar con volumen corriente inspirado final que puede
superar los 12 ml/kg de peso predicho (28), lo cual induce
lesién pulmonar autoinfligida (figura S).
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FIGURA Paciente con asincronia por sed de flujo con niveles
5 notablemente variables de esfuerzo inspiratorio indicados
con las flechas blancas en la curva presion tiempo.

En el caso del ciclado temprano, el paciente presenta
esfuerzo inspiratorio que se prolonga a la fase espiratoria,
lo cual deforma la curva de flujo y puede inducir inclusive,
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1 punto 2 puntos
90-109 > 110
19-30 >30
Ocasional, ligeros Frecuentes
Si
Leve Pronunciado
Presente
Presente

Ojos bien abiertos, musculos

facials tensos, cefno fruncido,

boca abierta, dientes cerrados
o mordiendo el tubo.

doble disparo en casos de esfuerzo intenso. Por otro lado, el
ciclado tardio y los esfuerzos inefectivos se asocian con bajo
esfuerzo inspiratorio y eventualmente con bajo drive respi-
ratorio (19), sin embargo, para este ultimo conviene sumar
la informacién de la P0.1 para establecer si dichos esfuerzos
inefectivos estdn relacionados con desacondicionamiento
diafragmético con drive respiratorio normal o elevado.

Presion esofdgica y variaciones de presion

La medicién de la presién esofagica se ha convertido en el
Gold standard para la monitorizacién del esfuerzo inspira-
torio (19, 29). Requiere la insercién de un catéter esofégico
con baldn, el cudl se ubica en el tercio distal del eséfago y sus
resultados son un subrogado de la presion pleural, por lo que
los esfuerzos inspiratorios del paciente estardn representados
en las curvas de monitoreo como una deflexién negativa.
Inicialmente, la informacién obtenida de la medicion
de la presién esofdgica se ha empleado para identificar
pardmetros de proteccién pulmonar como indicadores
de estrés como el resultante de la evaluacién de la presién
transpulmonar al final de la inspiracién y de atelectrauma
en el caso de la presién transpulmonar al final de la espira-
cién (figura 6), pero en términos de cuantificacién de riesgo
de lesién pulmonar autoinfligida se ha reconocido el papel
de las variaciones de la presion esofdgica en el desarrollo
de estd condicion, pues entre mds amplia la magnitud de
las deflexiones, mayor esfuerzo inspiratorio. Estos cambios
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pueden servir de seguimiento para ajustar un nivel de PEEP
Optima para proteccion pulmonar en términos de esfuerzo
dado que, al disminuir la variacién de la presion esofdgica
luego de la ajustar la PEED, representaria un menor estrés y
strain pulmonar producto del esfuerzo del paciente (17). Se
considera un nivel seguro de variacién de presion esofégica
menor de 15 cmH, O.

Producto presion-tiempo del eséfago

Es la presion desarrollada por todos los musculos respirato-
rios durante el tiempo inspiratorio, y se correlaciona con el
gasto energético empleado para realizar la respiracién por
lo que se ha convertido en un pardmetro de referencia para
medir el esfuerzo inspiratorio. Para su medicion, se requiere
conocer la presiéon de retroceso eldstico del torax, por lo
que se requiere un software especifico cuyo producto estd
basado en el drea comprendida entre la elastancia torcica y
la presion esofégica durante la inspiracién (30). Se conside-
ran valores normales entre 50y 100 cmH,O*s*min™' (31).

Maniobra de oclusién inspiratoria

La driving pressure o presion de conduccion, gana cada vez
mas valor como pardmetro de ventilacion protectora en los
pacientes con y sin SDRA (32). La maniobra de oclusién
inspiratoria en aplicable a pacientes con respiraciones asis-
tidas para identificar de forma rdpida y a la cabecera de la
cama el esfuerzo de los musculos respiratorios (por lo tanto,
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VolMinEsp
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sobre o sub-asistencia), y la driving pressure. Para su ejecu-
cion solo se requiere realizar una pausa inspiratoria, durante
lo cual los musculos inspiratorios se relajan en la transicién
ala espiracidn. De alli se obtiene la presion plateau y se resta
a la PEEP para obtener el valor de la driving pressure. En
los casos de pacientes con esfuerzo intenso activaran los
musculos respiratorios y la presion plateau resultante serd
mayor que la presion pico como resultado de la presion
esofégica mas negativa (figura 7). En el caso de sobre asis-
tencia, la presion plateau no cambiard significativamente en
comparacién con la pico o tendera a disminuir (33). Para su
correcta interpretacién, debe vigilarse el patrdn respiratorio
del paciente e identificar la activacién de musculos espirato-
rios, lo cual conduciria a una estimacién sobre estimada del
esfuerzo inspiratorio.

Maniobra de oclusion espiratoria

Bertoni y cols. (34), han caracterizado la correlacion pre-
cisa existente entre las variaciones en la presion pleural con
las de la via aérea bajo condiciones de oclusién espiratoria
para valorar el esfuerzo inspiratorio. Se ha denominado en
la literatura como la variacién de presion de la via aérea
durante oclusién (APocc). Se realiza una pausa espiratoria
por un tiempo equivalente a un ciclo respiratorio y se eva-
laa el esfuerzo que realiza el paciente y se mide la presion
generada (figura 8). Con esta informacion, se puede estimar
ademas de la variacién en la presién esofégica (swings), la

IntelliCuff
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" 10
PEEP/CPAP

FIGURA Paciente monitorizado con catéter esofagico, en quien se evidencia presion transpulmonar al final de la espiracion
6 en -5.4 cmH, 0 representando atelectrauma. La presion transpulmonar inspiratoria es de 19 cmH, 0O, se considera
dentro de rango objetivo.
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Maniobra de oclusion inspiratoria de la via aérea en paciente ventilado en modo CPAP. La presién pico se registra en 19 cmH, 0O,
mientras que durante la pausa inspiratoria, la presion plateau se mantiene constante a un nivel de 21 cmH,O permitiendo calcular la
driving pressure (11 cmH,0).
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Ficura Calculo de la presién muscular por medio de la maniobra de pausa espiratoria de la via aérea. Se realizo la pausa acorde con el ciclo
8 respiratorio del paciente resultando en una presion de oclusion de -11 (PEEP 10 - presion medida -1.0). La presion muscular es
entonces: -0,75*-11= 8.25 cmH, 0.
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presion muscular bajo el factor de correccién con la férmula
-0,75*Pocc, cuyo rango de seguridad actual estd entre 5y 10
cmH O (méaximo 13 cmHZO) (35).

Ultrasonido diafragmdtico

La evaluacion del paciente en estado critico con ultrasonido
se ha masificado en las unidades de cuidado intensivo, y con
ello se ha convertido en la actualidad en una herramienta
asequible, econdmica, a la cabecera del paciente y que cada
vez permite una valoracién mds integral. Inicialmente se
aplico clinicamente el ultrasonido diafragmatico durante
el proceso de retiro de la ventilaciéon mecdnica invasiva por
medio de la excursion diafragmatica, la cual se realizar con
un transductor sectorial a nivel de la linea medio clavicular e
inmediatamente subcostal para identificar la capula diafrag-
matica; en términos de esfuerzo inspiratorio es relevante en
casos se sobre asistencia o desacondicionamiento/debili-
dad diafragmadtica, en los que se pueden encontrar valores
de excursion menores a 1,5 centimetros (ﬁgura 9).

- i -

A 0,93s B 0,48s

Evaluacion de la excursion diafragmatica con transductor
sectorial localizado a nivel subcostal con linea medio
clavicular (bilateral), y en direccion cefélica hacia la ctpula
diafragmatica. El valor C indica la excursion diafragmatica de
2,88 centimetros.

La segunda técnica para aplicar es la medicion de la frac-
cion de acortamiento diafragmético; para ello se identificala
zona de aposicién diafragmética con un transductor lineal y
se mide el espesor diafragmatico en inspiracion y espiracién
(figura 10). La fraccién de acortamiento se calcula mediante
la férmula: Espesor al final de la inspiracién (Tei)-espesor
al final de la espiracién (Tee)/Tee. El valor promedio espe-
rado es de 20% en pacientes sanos y 30% en pacientes en
cuidado intensivo. Se ha correlacionado con la actividad
eléctrica diafragmética y el producto presién-tiempo esofa-

gico, por lo que puede considerarse un estimador adecuado
del esfuerzo inspiratorio (36-39).

ACOPLE NEUROMECANICO

El acople neuromecdnico entre el drive respiratorio y el
diafragma, refleja la eficiencia en la conversion de la activa-
cién neuronal en presion transdiafragmdtica, por lo que su
evaluacion representa un indice tanto de la funcién diafrag-
mitica como de la integridad neuromuscular para generar
respiraciones “seguras” (figura 11). Esto cobra relevancia
para aplicar estrategias de ventilacion protectora pulmonar
y diafragmiética en busca de proteger ambos o6rganos en
la mayor magnitud posible. Se ha esbozado en el presente
capitulo, como un drive respiratorio elevado puede condu-
cir a esfuerzos inspiratorios excesivos, generando elevados
niveles de estrés mecanico sobre el pulmén (estrés y strain),
y lesién pulmonar autoinfligida, los cuales se asocian con
lesién diafragmatica bien miotrauma por exceso de carga
de trabajo, o debilidad y atrofia diafragmdtica al requerir en
ocasiones sedacién profunda por periodos prolongados y
bloqueo neuromuscular (40).

El Gold standard para la valoraciéon del acople neuro-
mecénico del diafragma se realiza por medio de la presién
transdiafragmatica y electromiografia del diafragma crural
(APdi/AEadi), lo cual se ha correlacionado con diferentes
niveles de carga de trabajo sobre el diafragma e inhibicién
de los centros respiratorios en escenarios de hipercapnia,
asincronias y en la valoracion del éxito en el retiro de la ven-
tilacién mecénica invasiva (16, 41, 42). En la pandemia por
COVID-19, los insumos adicionales para realizar este tipo de
mediciones se han tornado dificil tanto en su consecucion,
como por las preocupaciones del equipo de salud al tener
que realizar la colocacién de dispositivos invasivos con su res-
pectivo aumento en la exposicion al virus. Sin embargo, una
aproximacion al acople neuromecénico puede realizarse a la
cabecera de la cama con la informacién disponible.

En el paciente con respiraciones espontdneas o asistidas,
se valora inicialmente el impulso del drive respiratorio por
medio de la maniobra de oclusién P0.1 el cudl resultard en
1.5 a 3.5 bajo condiciones de impulso neural estables. Luego
se realiza una maniobra de oclusion espiratoria para identi-
ficar el esfuerzo inspiratorio del paciente por medio de la
variacion de la presion generada y el célculo de la presion
muscular més la fraccién de acortamiento diafragmético, los
cuales deberian ser concordantes a niveles de 5-10cmH, Oy
~20% respectivamente bajo los niveles de P0.1 citados. Los
casos en los que la P0.1 es mayor a 4 con niveles normales
o bajos de presién muscular y fraccién de acortamiento dia-
fragmatico sugerirfan debilidad diafragmatica o alteracion
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fnspiracion B ° spiracion

A

A 0,18cm

FiIcura Ultrasonido diafragmatico realizado con transductor lineal a nivel de la zona de aposicién diafragmatica para medir la fraccion de
10 acortamiento. A espesor diafragmatico al final de la inspiracion, B espesor diafragmatico al final de la espiracién. El resultado de la
faccion de acortamiento en este caso es 50% (0.27-0.18/0.18 * 100).
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FIGURA Esquema del acople neuromecanico integrando el origen de la seiial en los centros respiratorios con conduccién por medio del nervio

11 frénico para iniciar la activacion y contraccion del diafragma para finalmente generar el esfuerzo inspiratorio en la ejecucion neumatica
del ciclo.

de la conduccién hacia la placa neuromuscular. P0.1 eleva-  senta sobre sedacion y riesgo de debilidad diafragmaética
das con presién muscular mayora 13 cmH O expondrfanal  y desacondicionamiento (figura 12). P0.1 baja més asin-
paciente a miotrauma por esfuerzo excesivo. P0.1 baja con  cronias con aparente esfuerzo respiratorio del paciente al
presién muscular y fraccién de acortamiento bajos repre-  examen fisico podria correlacionarse con trigger reverso, el
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12

cudl también puede generar miotrauma por contracciones
excéntricas del diafragma, pero al realizar la maniobra de
oclusion espiratoria no se generara esfuerzo alguno.

DISFUNCION ESPIRATORIA

Cerrando el ciclo respiratorio, es preciso resaltar que tam-
bién se presenta disfuncidn espiratoria en los pacientes criti-
cos. Los musculos espiratorios hacen parte fundamental de
la bomba respiratoria y aporta fisiol6gicamente a balancear
altas cargas respiratorias durante el reclutamiento de estos al
disminuir la presién transpulmonar e incrementar la capa-
cidad de los musculos inspiratorios en las enfermedades
restrictivas y disminuyendo el volumen pulmonar al final de
la espiracion en las obstructivas. En condiciones de desba-
lance entre la carga y la capacidad de los musculos inspira-
torios, los musculos abdominales son reclutados durante la
espiracion de la siguiente forma jerdrquica: 1) transversus
abdominis, 2) oblicuo interno, 3) oblicuo externo, 4) rectos
abdominales (43, 44).

La activacion de los musculos de la pared abdominal
incrementa la presién intraabdominal en la fase espiratoria
mientras el diafragma estd relajado, por lo que hay trans-
mision de presion hacia el espacio pleural reduciendo, por
lo tanto, la presidon transpulmonar y con ello, disminuye
la hiperinflacién pulmonar y el strain. Sin embargo, en los
pacientes con SDRA el reclutamiento y activacion de los
musculos espiratorios puede llegar a ser tan intensa, que
termina generando presién transpulmonar negativa, es

f;rr?uls Desacondicionamiento
1 Fadi e diafragmatico
1 RDOS Desacople neuromecanico

A

1 PO.1
1 Pmus
J Fadi
Trigger reverso
Ciclado temprano
Esfuerzos
inefectivos

Sobre asistencia
—»  Debilidad diafragmatica
Miotrauma

Flujograma de evaluacion del paciente con SDRA por COVID-19 que inicia respiraciones espontaneas. Pmus: presién muscular; Fadi:
fraccién de acortamiento diafragmatico; RDOS: Respiratory Distress Observational Scale; P-SILI: Pulmonary Self Inflected Lung Injury.

decir, atelectasias y con ello, colapso alveolar ciclico que
favorece lalesion pulmonar. Adicionalmente, este esfuerzo
espiratorio intenso también precipita una presion cierre
precoz, resultando en limitacién del flujo espiratorio y
PEEP intrinseco. La combinacion de estos efectos sumado
con las alteraciones en el drive respiratorio y esfuerzo ins-
piratorio excesivo (elevada carga de trabajo), pueden ser
uno de los condicionantes en las dificultades para liberar a
los pacientes con SDRA por COVID-19 del soporte venti-
latorios invasivo (45).

El esfuerzo espiratorio puede cuantificarse por medio de
la medicion de la presion transgastrica, lo cual permitirfa
también medir el producto presién-tiempo transgdstrico
como el drea bajo la curva durante la espiracién. También
puede valorarse la dindmica de la contraccién de los mus-
culos abdominales en espiracién con un transductor lineal
para identificar el espesor de los rectos abdominales y del
transversus abdominis (46). Este ultimo, se ha correlacio-
nado con el cambio en la presién transgdstrica durante una
pausa espiratoria y con la actividad eléctrica muscular (47,
48), por lo que puede ser un 4rea de enfoque en futuras
investigaciones (ﬁgura 13).

CONCLUSIONES

Identificar y medir el esfuerzo inspiratorio y el drive respirato-
rio son necesarios para reconocer pacientes en riesgo de desa-
rrollar lesion pulmonar autoinfligida, asi como para estable-
cer estrategias de modulacién ventilatorias y farmacolégicas.

85 *



SOPORTE RESPIRATORIO EN PACIENTE CRIiTICO CON COVID-19

A Recto abd
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Abdominis
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A 0.91cm B 1.06cm B 0.40cm

Ultrasonido de musculos espiratorios en paciente con esfuerzo espiratorio por carga excesiva de trabajo. (A) se muestra la insonacion
del musculo recto abdominal y se senala con el trapezoide blanco contraccién in-crescendo que realiza hasta al final de la espiracion

13 durante la activacion y reclutamiento. (B) ultrasonido en modo B enfocado en el transversus abdominis y, (C) el modo M a ese nivel en
e que se muestra la contraccion muscular muy temprano al inicio de la espiracion y disminucion progresiva de la misma al final de la
espiracion reflejando las diferencias en la dinamica de reclutamiento en orden jerarquico.
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Papel de la terapia con alto
flujo de oxigeno en paciente

COVID-19

Johanna Carolina Hurtado Laverde

Leopoldo Ferrer Z.

INTRODUCCION

La prevalencia de insuficiencia respiratoria hipdxica
(IRAH) en pacientes con SARS-CoV-2 es aproximada-
mente del 19%, con informes de el inicio de la pandemia en
China que mostraron que del 4% al 13% de los pacientes con
SARS-CoV-2 recibieron ventilacién mecdnica no invasiva
(VMNI) y del 2,3% al 12% requirieron intubacién endotra-
queal y ventilacién mecénica invasiva (VMI). Sin embargo,
ante una situacion sin precedentes y con todo el sistema de
salud de diferentes paises aunando esfuerzos para compren-
der el comportamiento de la enfermedad, la verdadera inci-
dencia de IRAH en pacientes con COVID-19 no esté clara,
se puede establecer que cerca de un 14% desarrollard una
enfermedad grave que requiera oxigenoterapia, y el 5% a 3%
requerird manejo en la UCI y ventilaciéon mecdnica. Dentro
de los estudios descriptivos publicados de la experiencia en
China, se report6 que de 52 pacientes criticos con COVID-
19; el 67% de estos pacientes desarrollaron SDRA, 33 de
ellos (63.5%) recibieron cnula nasal de alto flujo (CNAF)
haciendo parte regular del manejo del SDRA (1).

El Sindrome Respiratorio Agudo Severo (SDRA) causado
por el SARS-CoV-2 (COVID-19), constituye una amenaza
a los recursos sanitarios en todo el mundo. Especialmente
cuando de los pacientes mas complejos se trata y requieren
atencién intrahospitalaria con requerimiento de disposi-
tivos de suplementacién de oxigeno, cdnula nasal de alto
flujo (CNAF), y en los casos mds criticos soporte ventila-

torio invasivo, incluyendo en muchos casos intervencio-

nes de alta complejidad como la ventilacién en prono y la

Oxigenacién de Membrana Extracorpérea (ECMO) (2).

Por esta misma condicidn de variabilidad en la compleji-

dad y severidad de la enfermedad, la instauracién del mejor

manejo en la IRAH, plantea grandes retos que incluyen:

= Identificar el deterioro clinico de manera oportuna, en
un cuadro que clinico que puede presentar un deterioro
con rapidez.

= Identificar la severidad y curso de la hipoxemia, a partir
del componente particular fisiopatoldgico de la falla res-
piratoria en COVID-19.

= Establecer el riesgo de contaminacién nosocomial, espe-
cialmente para grupo de atencidn clinica en las diferen-
tes alternativas terapéuticas en el marco del manejo dela
hipoxemia (1).

PAPEL DE LATERAPIA DE ALTO
FLUJO DE OXIGENO

En la actualidad a nivel hospitalario son usados dos tipos de
soporte respiratorio no invasivo para el manejo de la IRAH;
dentro de estos podemos encontrar la cldsica Ventilacién
Mecénica No Invasiva (VMNI), en donde se requiere la
disponibilidad de un ventilador mecénico, de modalidad
no invasiva o un bimodal para invasiva/no invasiva, que se
conecta al paciente a través de una méscara facial disponi-
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ble en diferentes modelos que son usados de acuerdo con
las caracteristicas anatémicas del paciente, a la disponibili-
dad del recurso y la preferencia clinica. Esta modalidad de
ventilacion, esta validada hace mds de 20 anos y tiene un
contexto de uso tanto en la falla hipoxémica, como en la
hipercapnia. Sin embargo, la VMNI supone comtinmente
retos tales como la adherencia del paciente, la presencia de
eventos adversos asociados a la interfaz, asi como una alta
tasa de fracasos derivados de la no tolerancia por incomodi-
dad del paciente durante la administracién (3). Las guias de
VMNI no recomiendan el uso de esta como manejo prima-
rio en la insuficiencia respiratoria hipoxémica (excepto en el
edema pulmonar cardiogénico, la insuficiencia respiratoria
postoperatoria o la VMNI temprana para pacientes inmu-
nocomprometidos) o la enfermedad viral pandémica (en
referencia a estudios de SARS e influenza pandémica) (4).
Los riesgos de la VMNI incluyen intubacién tardia, gran-
des volumenes de corrientes y presiones transpulmonares
perjudiciales. Los datos limitados sugieren una alta tasa
de fracaso en pacientes con otras infecciones virales como
MERS-CoV que reciben VMNI (5).

Paralelamente, hoy es posible tratar los pacientes con
IRAH moderada a severa con un sistema denominado:
cénula nasal de alto flujo (CNAF), gracias al desarrollo de
sistemas generadores de flujos de alto caudal, integrados a
acondicionadores de gas medicinal (temperatura y hume-
dad relativa) servocontrolados. La administracién de esta
terapia plantea mecanismos de accién que pueden benefi-
ciar generosamente al paciente con compromiso pulmo-
nar, incluido el causado por el SARS-CoV-2 que produce
la enfermedad COVID-19. Este sistema, administra flujos
supra fisiologicos, que disminuyen el espacio muerto de la
via aérea superior (6), permite la entrega de una presién
dindmica que mejora el volumen de aire movilizado respi-
racion a respiracion, favoreciendo la inspiracién lenta y pro-
funda, optimizando la distribucién del volumen pulmonar
y el remanente de gas en cada respiracion, mejorando efi-
cazmente la condicidn respiratoria esponténea del enfermo
(7, 8). Asi mismo, es posible de manera fiable administrar
una concentracion de oxigeno ajustable de acuerdo con la
condicién clinica del paciente, mejorando eficazmente la
oxigenacién (9).

La CNAF es una alternativa terapéutica contemplada en el
manejo del paciente con COVID-19, y este uso ha sido plan-
teado en protocolos sugeridos porla Organizacién Mundial
dela Salud (OMS), la Organizacién Panamericana de la Salud
(OPS), Ia Sociedad Toracica Italiana, el Comité de Cuidados
Respiratorios de la Sociedad Tordcica China, La Sociedad
de Cuidados Intensivos de Australia y Nueva Zelanda, y una
declaracion conjunta de las sociedades alemanas de cuidados
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intensivos, anestesia y medicina de emergencia, asi como
las pautas conjuntas producidas por la Sociedad Europea de
Medicina de Cuidados Intensivos y la Sociedad de Medicina
de Cuidados Criticos, quienes recomiendan CNAF como
una de las alternativas de manejo primario para la insuficien-
cia respiratoria causada por el COVID-19. Es importante
destacar que al inicio de la pandemia, existio una preocupa-
cién acerca del riesgo de aerosolizacién con la CNAF, lo que
llevé a algunos a recomendar evitar el uso de esta modalidad.
Sin embargo, se ha demostrado ampliamente que el grado de
aerosolizacidn es minimo con estos dispositivos, y por tanto
se recomienda como la terapia de oxigenacién de eleccién en
pacientes con dificultad respiratoria, aunado a estrictos proto-
colos de bioseguridad (10).

La CNAF es un sistema que a través de la humidificacién
activa permite la entrega de tasas de flujo hasta de 60L/
min, en concentraciones de oxigeno que van desde el 21%
hasta el 100%, con una temperatura del gas entregado que
oscila de 34-37° C. La CNAF tiene como objetivo princi-
pal minimizar el escalonamiento terapéutico, a partir de la
contencién de la falla respiratoria y la fatiga muscular (3,
11). Dentro de los efectos fisioldgicos de la CNAF esta la
reduccién del espacio muerto, administracién de bajos
niveles de presion dindmica, y disminucién de la frecuencia
respiratoria y el trabajo respiratorio (12, 13). La evaluacién
de los estudios respecto a la oxigenoterapia convencional,
demuestra que el uso de la CNAF se asocia con un menor
riesgo de subsecuente intubacion y necesidad de ingreso en
la UCI (3, 14). Sin embargo, existe la preocupacién de que
esto pueda retardar la intubacion, facilitando el desarrollo
de condiciones de intubacién de emergencia, razén por la
cual establecer de manera objetiva y estricta los criterios de
uso e identificacion de falla terapéutica, es fundamental en
el manejo del COVID-19 (2).

TERAPIA DE ALTO FLUJO DE
OXIGENOY COVID-19

En las experiencias reportadas, particularmente en Wuhan,
el uso de CNAF se destind a dos escenarios, el primero de
ellos al manejo de la falla moderada, como alternativa para
evitar el escalonamiento terapéutico, y el segundo escenario
como método de preoxigenacion en el momento de la intu-
bacidn, evitando asi el uso de las bolsas auto inflables de pre-
sién positiva, por su aumentado riesgo de contaminacién al
personal de salud (15).

La decision de usar CNAF se establece cuando el dispo-
sitivo de oxigenoterapia convencional no puede corregir la
hipoxemia y el paciente cumple las siguientes condiciones:
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= Hipoxemia leve a moderada.

= No hay criterios de intubacién traqueal inmediata, signos
vitales relativamente estables; inestabilidad hemodina-
mica, falla orgdnica multiple o inconsciencia, etc.

= Evite usar HFNC; para pacientes con falla hipercapnica
(pH <7.3).

Dentro de la literatura mas relevante que compila las reco-
mendaciones de uso de la CNAF en COVID-19, se encuen-
tra el Surviving Sepsis Campaign de la Society Critical Care
Medicine (SCCM), con 4 recomendaciones de alto flujo
(Tabla 1), las cuales se basan el la revision de publicaciones
previas en el manejo de la falla respiratoria y los consensos
de expertos de China durante la pandemia, asi como publi-
caciones en la epidemia de SARS (1).

TABLA . . " -
Recomendaciones de la Society Critical Care Medicine acerca

1 delusodelaCNAF

Para adultos con COVID-19 e insuficiencia
respiratoria hipoxémica aguda, sugerimos el uso de
CNAF sobre la oxigenoterapia convencional

En adultos con COVID-19 e insuficiencia respiratoria
hipoxémica aguda, sugerimos usar CNAF sobre VMNI

En adultos con COVID-19 e insuficiencia respiratoria
hipoxémica aguda, si la CNAF no esta disponible y no
hay indicacion urgente de intubacion endotraqueal,
se sugiere un ensayo de VMNI con monitorizacién
estrecha y evaluacion a intervalos cortos para el
empeoramiento de la insuficiencia respiratoria

En adultos con COVID-19 que reciben VMNI o CNAF, se
recomienda un estrecho control para el empeoramiento
del estado respiratorio y la intubaciéon temprana en un
entorno controlado, si se produce un empeoramiento.

Adaptado de: Alhazzani W. et Al. Surviving Sepsis Campaign:
Guidelines on the Management of Critically Ill Adults with Coronavirus
Disease 2019 (COVID-19). Crit Care Med. 2020 Mar 27. doi: 10.1097/
CCM.0000000000004363

En los metanilisis y revisiones sisteméticas publicadas
previas a la pandemia, autores como los Doctores Ni YN, y
Rochwerg, mostraron que la CNAF reduce la tasa de intu-
bacién en comparacién con el oxigeno convencional (RR,
0,85; IC del 95%, 0,74 a 0,99), pero no afecta el riesgo de
muerte o la estancia en la cuidado intensivo. Sin embargo,
en escenarios como la pandemia de COVID-19, la reduc-
cién en la necesidad de intubacion si es un hallazgo impor-
tante, que deberia analizarse en el contexto actual en donde
los recursos como camas de cuidados criticos y ventiladores
pueden convertirse en escasos frente a la demanda (14, 16).

Rello y Col (2012), mostraron un estudio en Neumonia
severa por 2009 influenza A/HINT1v, que 20 de 2S pacien-

tes no pudieron mantener una SpO,> 92% con el uso de
oxigeno por cdnula nasal convencional, incluso a 9 Lt/
min. Posteriormene 9 de ellos fueron tratados con éxito
con CNAF y 11 necesitaron ventilacién mecanica (17).
En otro estudio retrospectivo publicado por el Dr. Sun en
China durante la epidemia de COVID-19, incluyé 610
pacientes, de los cuales el 10% requirio de cuidados criti-
cos, describiendo una intervencién multiple que incluy¢ el
uso temprano y agresivo de CNAF y se asocio esta terapia
con una menor necesidad de ventilacién mecanica (18). Es
importante resaltar que dadas las circunstancias actuales de
una pandemia que avasalla los servicios de salud, es proba-
ble que los ensayos controlados aleatorios para establecer el
impacto de la CNAF en COVID-19 grave probablemente
no sea factible (3).

Aunque algunos autores han aconsejado evitar el uso de
CNAF en pacientes con COVID-19 por temor a la trans-
misién de la enfermedad, hemos de destacar que faltan
estudios que respalden este consejo. Mientras que en con-
tra posicion, mdaltiples publicaciones en la epidemia de
SARS, refieren una mayor transmision de la enfermedad a
los trabajadores de la salud, especialmente a las enfermeras,
durante procedimientos particulares como la intubacién
endotraqueal (OR, 6.6; 95% Cl, 2.3 a 18.9) (20-22), mien-
tras que la CNAF no parece adicionar un mayor riesgo de
transmision en comparacion con los sistemas convenciona-
les de oxigenoterapia (17). Raboud y col. durante el SARS
mostraron que los trabajadores de la salud expuestos a
CNAF no tuvieron mayor riesgo de desarrollar enfermedad.
Algunos expertos proponen el uso de mdscaras faciales en
los pacientes mientras reciben terapia con CNAF, aunque
no existe certeza de la eficacia y seguridad de esta practica,
por lo que debe abordarse en futuros estudios (1).

Una vez instaurado el tratamiento con CNAF, la respuesta
de tratamiento exitoso debe ser monitoreada estrechamente
dentro de las primeras horas (1 ~ 2 h), identificando tem-
pranamente las caracteristicas de fracaso terapéutico e inclu-
yendo el indice de ROX como factor cuantitativo de evalua-
cién, llevando a la intubacién precoz, pero no prematura (3).

ElIndice ROX es un indice que se plantea como un predic-
tor de resultados clinicos de pacientes tratados con CNAF,
siendo publicado por fue desarrollado por el Dr. Roca'y Col.
En el aio 2018. Este indice se calcula porla relacion de satu-
racién de oxigeno (SatO,) medida por oximetria de pulso
y la fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) sobre frecuencia
respiratoria (FR) (Figura 1) (24).

Los autores en su publicacion original plantean un punto
de corte para el indice ROX en 4,88, constituyendo un valor
igual o superior predictor de éxito, lo que significa que es
poco probable que el paciente progrese a necesitar la intu-
bacién y ventilaciéon mecdnica invasiva. En el modelo de
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riesgos proporcionales de Cox, un indice ROX mayor o
igual a 4.88 medido después de 12 horas de CNAF se asoci6
significativamente con un menor riesgo de requerir VML
La precision de prediccion del indice ROX aument6 con el
tiempo (2, 6 y 12 horas). Los pacientes con SDRA estable-
cido deben pasar rapidamente a la ventilacién mecénica y
ser tratados segun las recomendaciones de manejo ventila-
torio publicadas por diversos autores (24).

; Saturacion de O, x Fraccién Inspirada de O,
Indice de ROX =

Frecuencia respiratoria

FIGURA

1 indice de ROX

Por tanto, una pregunta obligada seria: ;Cual es entonces
el impacto de TAF en escenarios tan complejos y de incer-
tidumbre como la pandemia por SARS-Cov-2? Siendo una
entidad patoldgica, que se caracteriza por el desarrollo de
IRAH debido a la hipoxemia aguda en la enfermedad grave
por coronavirus 2019 (COVID-19), la cual induce en
muchos casos SDRA y en un escenario general, donde la
desbordada demanda de servicios para la administracion de
soporte respiratorio avanzado y de cuidados intensivos se
enfrenta a instituciones con recursos limitados, incluyendo
una menor oferta de camas de UCI, ventiladores mecani-
cos y personal calificado para el manejo de estos pacientes,
donde el soporte respiratorio racional y efectivo es crucial
en el tratamiento de pacientes con COVID-19, pero tam-
bién en el sostenimiento de los servicios de salud (25). La
CNAF se ha empleado ampliamente durante la pandemia,
debido a evidencia previa de su superioridad sobre otras
alternativas de oxigenoterapia convencional en pacientes
con IRAH, con el objetivo principal de evitar la falla respira-
toria, sin generar el retraso de la intubacidn, teniendo como
retos clave la seleccion adecuada del pacientes, aplicacion
oportuna y mejora del cuamplimiento (25).

Los pacientes con COVID-19 grave en estado critico,
frecuentemente tienen un mal prondstico después de la
ventilacién mecdnica, desarrollando complicaciones tales
como neumonia asociada al ventilador y trombosis venosa
profunda, prolongando significativamente la estancia en
UCL La CNAF podria prevenir la intubacién en algunos
pacientes, evitando asi las complicaciones mencionadas,
por lo menos asi presentado en diversos estudios de caso y
seguimiento de pacientes en China, Italia y Espana durante
lo corrido de la pandemia.
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Procopio y cols reportaron en una serie de casos el uso de
CNAF en 5 pacientes COVID 19 quienes no respondieron
al maenjo inicial con CPAP o Ventilacién no invasiva encon-
trando que la CNAF fue una mejor opcién de tratamiento
que la CPAP para estos pacientes sin requerir intubacién
orotraqueal, sugiriendo que la CNAFse puede utilizar de
manera util en el escenario SARS Cov-2, especialmente en
pacientes ancianos y/o que no cooperan (25).

Xu y cols describieron el uso de CNAF en 10 pacientes
COVID 19 asociado al uso de posicién prona (PP) con
PaFiO, basal entre 89.1y 227.8 sin requerirse intubacién oro-
traqueal en ninguno de los pacientes con sobrevida de 100%
(26). La principal razén por la cual los pacientes no tienen
tolerancia a la PP despierto es la sensacion de incomodidad,
ansiedad e incapacidad para cambiar de posicidn, en esta
serie de casos los autores utilizaron una estrategia de atencién
psicolégica y un ligero cambio de posicién cada 2 horas en
busca de fomentar esa tolerancia. Los pacientes describieron
comodidad al usar la terapia CNAF y se redujo la demanda de
personal médico. La PP despierta combinado con la terapia
de CNAF puede usarse de manera segura en pacientes con
COVID-19 grave, y puede reducir la necesidad de intubacién
traqueal con optimizacién del uso de ventiladores y agentes
farmacoldgicos sedantes y analgésicos.

De igual manera la CNAF redujo la dificultad y la carga
de trabajo para los profesionales de la salud, tuvo una buena
tolerabilidad para los pacientes, y se plantea que el uso ruti-
nario en COVID-19 podria no aumentar significativamente
el riesgo de infeccién para los profesionales de la salud y no
requiere medidas preventivas adicionales contra la infeccién
nosocomial para el personal de salud en el marco de los pro-
tocolos de aislamiento respiratorio y de contacto ya estable-
cidos en este tipo de pacientes. El tratamiento con CNAF
tiene algunas ventajas al proporcionar oxigenoterapia en
COVID-19, pero los profesionales de la salud deben tener
un monitoreo cercano del paciente, identificando los cam-
bios en oxigenacion y frecuencia respiratoria de los pacien-
tes e indicadores de fracaso terapéutico. Particularmente en
este sentido, la Dra. He y col (27) establecen puntos clave
parala administracion de CNAF en el paciente con COVID-
19, en primer lugar, seleccionar el tamano adecuado de la
canula nasal, posicionarlo adecuadamente y confirmar que
la nariz y las vias respiratorias superiores no estén obstrui-
das. En segundo lugar, debe administrarse inmediatamente
un flujo inicial de 60 L / min y 37°C de temperatura de
gasees para pacientes con dificultad respiratoria evidente o
capacidad de tos débil. En tercer lugar, para evitar la hipoxia
o la hipoxemia, el objetivo del tratamiento de CNAF debe
ser mantener SpO, alrededor del 95% para pacientes sin
enfermedad pulmonar crénica. Finalmente, los pacientes
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deben usar una mdscara quirtrgica durante el tratamiento
con HFNC para reducir el riesgo de transmision del virus a
través de gotas o aerosoles.
Basados en las recomendaciones del protocolo de la Dra.
Ishaki (28), las guias de la SCCM y en el consenso de expertos
delaRespiratory Therapy Group, Respiratory Disease Branch,
Chinese Medical Association (29), se recomienda que:
= La CNAF con o sin posicién prona se use de manera
precoz en pacientes con falla moderada, que no tengan
criterios de intubacion inmediata.

= Basado en laliteratura actual y respecto a las investigacio-
nes generales del uso de CNAF en insuficiencia respira-
toria, emplear el protocolo convencional de manejo.

= Incluir el indice de ROX, de manera rutinaria para la eva-
luacion de uso de la CNAF.

= Monitoreo estrecho y atencién en un entorno donde
la intubacién se pueda facilitar en caso de descompen-
sacion, evitando la intubacion de emergencia en condi-
ciones no controladas que puedan aumentar el riesgo de
infeccién nosocomial al grupo clinico tratante.

CONCLUSIONES

La CNAF es una terapia recomendada para la hipoxia aso-
ciada con la enfermedad COVID-19, siempre y cuando el
personal cumpla con el uso de elementos de proteccion per-
sonal (EPP) junto con las otras precauciones para el control
de infecciones nosocomiales (mdscara quirtirgica encima de
la cdnula, habitacién con presién negativa o habitacion tnica
bien ventilada, entre otras). Teniendo en cuenta que las habi-
taciones de presion negativa son preferibles (mas no exclusi-
vas) para los pacientes que reciben terapia con CNAF.

El indice de ROX junto con la valoracién clinica nos per-
miten hacer una deteccidén temprana de los pacientes con
mayor riesgo de fracaso o éxito a la terapia de alto flujo de
oxigeno, y estos indicadores deben valorarse con una perio-
dicidad determinada en horas (cada 2h o 4h) para obtener
los mejores resultados. Los pacientes con empeoramiento
de la hipercapnia, acidemia, fatiga respiratoria, inestabilidad
hemodindmica o aquellos con estado mental alterado deben
considerarse candidatos para ventilacién mecénica invasiva
temprana, si corresponde (28).
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Soporte vital extracorporeo por
indicacion respiratoria

Leonardo Salazar
Camilo Pizarro

La oxigenacién por membrana extracorpérea (ECMO) es
una modalidad terapéutica que permite proveer intercam-
bio gaseoso y/o apoyo cardiaco parcial o total en el con-
texto de una falla pulmonar o cardiaca refractaria a manejo
optimo ventilatorio y farmacolégico.

Durante el procedimiento de ECMO se extrae del cuerpo
la sangre venosa sistémica antes de su llegada al corazén por
medio del efecto de succién de una bomba centrifuga, ésta
sangre es impulsada por la bomba dentro de una membrana
sintética de intercambio gaseoso donde se extrae el CO, y se
le adiciona O,, finalmente la sangre oxigenada se introduce
de nuevo en el cuerpo.

La sangre siempre se drena del cuerpo por medio de cdnulas
conectadas a las venas cavas colocadas desde la vena yugular
interna o la vena femoral. Estas canulas deben ser lo suficien-
temente grandes para extraer el 100% del retorno venoso sisté-
mico con una succién que no debe ser mds baja de -50 mmHg.

La sangre se reintroduce en el cuerpo por medio de una
cénula que se puede colocar en la arteria femoral (en cuyo
caso el ECMO se denomina venoarterial y permitird sopor-
tar la funcién respiratoria y la funcién cardiaca) o en el caso
de una falla respiratoria sin compromiso severo de la fun-
cién circulatoria es preferible retornar la sangre oxigenada al
ventriculo derecho desde una cdnula avanzada desde la vena
yugular interna derecha (en cuyo caso se denomina ECMO
venovenoso, y provee soporte inicamente respiratorio).

Cuando se utiliza la modalidad de ECMO venovenoso
las complicaciones isquémicas (cerebrales, de miembros

inferiores) son menos probables, pero se requiere una fun-
cion cardiaca adecuada. Siempre que sea posible se utiliza la
modalidad venovenosa.

MECANISMOS DE LESION EN SDRA

Lesién pulmonar inducida por
el esfuerzo mecanico

Este mecanismo de lesion es el mds estudiado y se ha des-
crito desde finales de la década de los noventa donde se
document6 una mayor mortalidad en los pacientes que se
ventilaban con pardmetros ventilatorios mds altos en par-
ticular los pacientes que recibian mds volumen corriente
0 mds presién transpulmonar. Este mecanismo se explica
detalladamente en otros capitulos de este libro por lo cual
explicaremos en mds detalle un fendémeno menos estu-
diado, pero también muy importante en el SDRA.

Hipertension en el compartimento toracico
inducido por la ventilacién mecanica

Los pacientes con Hipoxemia Refractaria, en los cuales el
tratamiento convencional ha sido insuficiente y presenta alto
riesgo de morbimortalidad, se ven enfrentados a una pato-
logia que hemos denominado Sindrome Compartimental
Intratorécico (SICI).
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El SICI se presenta a nivel del térax, de la misma manera
como se presenta el Sindrome de Hipertensién Endo cra-
neana a nivel cerebral, el Sindrome de Compartimental
Intraabdominal a nivel abdominal o el Sindrome
Compartimental en las extremidades, en los cuales el trata-
miento se basa principalmente en la descompresién mecé-
nica de la cavidad afectada, con disminucién de la presiones
ejercidas y cuyo desenlace fatidico se presenta por la isque-
mia y posterior necrosis de los érganos en los cuales se ha
manifestado la hipoxia tisular.

Los mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales se pre-
senta el SICI son:

* En condiciones normales, el corazdn, los grandes vasos y
los pulmones se ven sometidos a una presién transmural
negativa o neutra, lo que se altera con la ventilacién mecs-
nica con presion positiva produciendo cambios hemodi-
ndmicos importantes, principalmente a nivel de las precar-
gas ventriculares y la presion de retorno venoso sistémico.

= La presion media de la via aérea puede estimar de manera
confiable la presion transmural intratordcica y ésta a su vez
se ve comprometida por la presion positiva al final de la espi-
racién (PEEP) y la relacién inspiracién/espiracién, siendo
estos pardmetros ventilatorios intervenidos para aumentar
la capacidad residual funcional y asi mejorar la oxigenacion.

= La manipulacién del PEEP vy la relacién I/E tiene los
siguientes efectos circulatorios:

- Elincremento de la presidn intratoracica, eleva la pos-
carga del ventriculo derecho por compresiéon de las
venas pulmonares, disminuyendo asi la precarga del
ventriculo izquierdo.

- El incremento de la presion intratordcica produce
compresion de las venas sistémicas disminuyendo asi
la precarga del ventriculo derecho.

- Estos cambios 1 y 2 disminuyen en tltimas el gasto car-
diaco y la presion arterial sistémica, sumado a la hiper-
capnia y su efecto de vasoconstriccion a nivel de la vas-
culatura pulmonar, que se presenta en estos pacientes, lo
cual se trata de compensar con aumento de la frecuencia
cardfaca y aumento de la resistencia vascular periférica
que produce aumento de la presién venosa central;
estos cambios se explican mejor por cambios de la pre-
sién intratorédcica y el SICI (Sindrome Compartimental
Intratorécico), que por alteraciones en la resistencia y dis-
tensibilidad del sistema respiratorio o por cambios en la
difusién pulmonar que conlleva a hipoxia.

- Adicionalmente el incremento de la presion intratora-
cica se refleja en un aumento de la presion retrograda
del sistema venoso lo cual afecta directamente el inter-
cambio gaseoso que se produce a nivel de la microcir-
culacidn, alterando los gradientes de entrega de oxigeno
del capilar arterial a los tejidos, siendo incapaz de supe-
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rar las presiones para entregar el oxigeno y disminuir
significativamente la concentracién de oxigeno en los
tejidos desencadenando en HIPOXIA TISULAR y de
alli en adelante en la Disfuncién Multiorgdnica como
principal causa de muerte de los pacientes con SDRA.

La principal manera que tenemos de medir el incremento de
las presiones del sistema venoso es la PVC (Presion Venosa
Central), la cual altera directamente la presion de perfusion
tisular. En el estudio de Vellinga y Cols se evaluaron pardme-
tros de microcirculacién de acuerdo con 2 valores de PVC
(>12mmHgvs <=12 mmHg), el resultado demostré menor
porcentaje de perfusion de la microcirculacién en pacientes
con PVC >12 mmHg,.

El aumento de la PVC disminuye la perfusion de las cir-
culaciones portales (hepética e hipofisiaria), ya que estas
perfunden desde una vena.

Esta teoria puede explicar el porqué de la aparicién de
la disfuncién renal (Sindrome Cardiorrenal), Isquemia
Mesentérica, e Higado de Shock.

Alinstaurarse la isquemia y la hipoxia tisular se presentala
respuesta inflamatoria sistémica, lo cual a su vez favorece la
translocacién bacteriana, con la consecuente liberacién de
toxinas bacterianas. Este mecanismo de lesién intestinal en
el SDRA, ya se habia descrito hace més de 2 décadas.

En conclusién, se demuestra que un gran porcentaje de la
disfuncién orgénica que lleva a la muerte en los pacientes con
SDRA, proviene la presion intratordcica elevada que se deriva
de la necesidad de parametros ventilatorios elevados y presion
de la via aérea alta a fin de mantener la oxigenacion, y que éste
aumento en la presion condiciona un incremento en la presion
venosa sistémica y en la disminucién de la perfusion tisular.

El objetivo de las técnicas de soporte circulatorio extracor-
poéreo en SDRA Severo o Hipoxemia Refractaria consiste en
evitar el SICI (Sindrome Compartimental Intratoracico), lo
cual se logra descargando la presion venosa sistémica por
medio de la reduccién méxima de las presiones ventilato-
rias, mejorar la presion de perfusién de la microcirculacion,
y disminuir la probabilidad de progresién a disfuncién orga-
nica multiple, al igual que el efecto deletéreo de la tension y
la deformidad (stress-strain) sobre el intersticio pulmonar, y
la progresion a la fibrosis asociada a la ventilacion.

FUNCIONAMIENTO DEL ECMO

El primer paso para poner un paciente en ECMO es conse-
guir una canulacién adecuada, que permita impulsar y oxi-
genar al menos el 70% del gasto cardiaco del paciente con el
menor trauma sanguineo posible. Para esto el tamano de las
canulas, la ausencia de acodaduras y la ubicacién adecuada
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son necesarias. Las canulas se pueden colocar por diseccion,
o0 por via percutinea y su ubicacién siempre se confirma con
radiografia, fluoroscopia o ecografia cardiaca.

La cdnula de drenaje se conecta a la bomba por medio de
una tuberia especial. Las bombas disponibles para ECMO
son bombas centrifugas cuya potencia es proporcional a
las revoluciones por minuto (RPM) que generen. Tienen
un mecanismo magnético o ultrasénico que mide el flujo
sanguineo que se estd impulsando, el flujo sanguineo impul-
sado es directamente proporcional a las RPM de la bomba
e inversamente proporcional a la resistencia a la extraccion
de la sangre o a su introduccion de nuevo a la circulacién.
De esta manera una canulacién optima permite impulsar un
valor alto de flujo sanguineo (100% del gasto cardiaco del
paciente) con una potencia de la bomba baja (Bajas RPM).
Es importante senalar que la necesidad de usar un valor alto
de RPM produce trauma sanguineo con hemolisis, inflama-
cién sistémica, consumo de plaquetas, etc.

Labomba se conecta ala membrana de oxigenacién extra-
corporea por medio de una tuberia especial. La membrana
de oxigenacion es un dispositivo construido por fibras sin-
téticas de un material no poroso llamado polimetilpenteno
(PMP), existen varios tamafios de membrana con diferentes
superficies de intercambio gaseoso que determinan diferen-
tes capacidades de oxigenacion, en general hay membranas
para ninos y membranas para adultos. En caso de un adulto
mayor de 90 kg puede ser necesario conectar mas de 1
membrana al circuito de ECMO.

Estas membranas tienen una conexidn para los gases fres-
cos que oxigenan al paciente y le extraen el CO,. Uno debe
disponer de una fuente de gas que permita controlar el flujo
por minuto y la fraccién de oxigeno. En general se utiliza la
misma magnitud de flujo de gases que de sangre impulsada.
Si es necesario extraer mas CO, se aumenta el flujo de gases
frescos, si es necesario aumentar la presion arterial de oxi-
geno se aumenta la FiO,.

EVIDENCIA DE ECMO EN FALLA RESPIRATORIA

Eluso de ECMO se limit6 en los afios ochenta a la insuficien-
cia respiratoria neonatal en pocos centros de Norteamérica y
Europa. En los afios noventa estos centros empezaron a hacer
soporte con ECMO en los pacientes adultos con hipoxemia
refractaria con aproximadamente 40 casos al afio en todo el
mundo. Dos eventos cambiaron esta tendencia a finales de la
primera década de esta era. Durante la pandemia de influenza
A HINI del 2009 se reporté el uso exitoso de ECMO con
sobrevidas mayores al 70% en Australia y Nueva Zelanda.
Simultdneamente se public6 el estudio CESAR que mostr6
un resultado positivo en los pacientes con SDRA severo que

se remitieron a un centro ECMO con una disminucidn signi-
ficativa de la mortalidad y las secuelas neuroldgicas. Por estos
motivos el uso de ECMO en falla respiratoria en adultos se
increment6 exponencialmente. Ante la necesidad de generar
evidencia que soportara el uso de esta terapia se disend el
estudio EOLIA comparando el uso temprano de ECMO VV
vs terapia convencional en hipoxemia refractaria por SDRA.
A pesar de que la diferencia de mortalidad fue del 11% a favor
del ECMO (ECMO 34% vs Convencional 45%). El estudio
no tenia el poder para que esta diferencia fuera significativa.
El desenlace secundario de falla del tratamiento inicial fue
significativamente peor en la terapia convencional donde uno
de cada tres pacientes requirié conversiéon emergente a ecmo
por hipoxemia critica que ponia en riesgo la vida.

Ninguno de los dos estudios (EOLIA Y CESAR) tenia
individualmente un poder para detectar un beneficio
de supervivencia del 10 al 15%. Por esta razon se realiz6
un metaanalisis con los resultados individuales de cada
paciente de los dos estudios con el fin de determinar el
efecto de ECMO en la mortalidad a 90 dias. Este metaanali-
sis encontrd una disminucidn significativa de la mortalidad
del 12% a favor del ECMO (36% vs 48% p=0.016). Otros
hallazgos importantes con significancia estadistica fueron
un menor numero de dias de ventilacién mecéanica, menos
dias en cuidado intensivo, menos requerimiento de vaso-
presores y didlisis, y menos compromiso neurologico en el
grupo de ECMO comparado con el manejo convencional.

INDICACIONES DE ECMO

En la actualidad las indicaciones aceptadas de ECMO son

las que se utilizaron en el estudio EOLIA. Estas son:

= PaO,/FiO, menor de 80 por més de 6 horas a pesar de
manejo con pardmetros ventilatorios de proteccién pul-
monar, uso de prono y relajaciéon neuromuscular.

= PaO,/FiO, menor de 60 por més de 3 horas a pesar de
manejo con pardmetros ventilatorios de proteccién pul-
monar, uso de prono y relajacién neuromuscular.

= Acidosis respiratoria con pH menor de 7,25

= Los pacientes con PaO,/FiO, menor de 150 pero que
requieren pardmetros ventilatorios muy altos o que
presentan disfuncién renal o hemodindmica deben eva-
luarse por un grupo de ECMO para definir si se benefi-
cian de la terapia.

CONTRAINDICACIONES DEL ECMO

= No son candidatos para ECMO los pacientes con ence-
falopatia hipéxico-isquémica, lesién neuroldgica severa
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o enfermedades que disminuyan la expectativa de vida a
menos de un ano.

= Los pacientes con disfuncion de mas de tres 6rganos tie-
nen peor resultado en ECMO

= Son considerados de mal pronéstico los pacientes que
llevan mds de 7 dias de ventilacién mecénica con presio-
nes altas de la via aérea y FiO, altas.

= Son de mal prondstico los pacientes con deficiencia
severa de la inmunidad primaria o secundaria con con-
teos de neutroéfilos menores de 400/ml.

= Son considerados de mal prondstico los pacientes con
sangrado actual o reciente en el sistema nervioso central.

= Existen otras situaciones que son consideradas contra-
indicaciones de menor peso que las anteriores y estas
incluyen, la edad avanzada, las comorbilidades como la
diabetes de dificil control, el EPOC, la enfermedad ate-
roesclerdtica severa, la disfuncién renal o hepatica severa.

OBJETIVOS DE MANEJO DEL PACIENTE
CON ECMO VENOVENOSO

El objetivo primordial del ECMO disminuir la energia
mecdnica transmitida al parénquima pulmonar a un valor
que detenga la lesién inducida por la ventilacién mecénica
y que permita la desinflamacién y recuperacion del tejido
pulmonar. En el estudio EOLIA la energfa mecénica se dis-
minuyé en promedio un 70%.

Es muy importante reconocer que el ECMO VV funciona
como la oxigenacion fetal y la sangre oxigenada se mezcla
en la auricula derecha consiguiendo una saturacién arterial
cercana a 80%.

La disminucion de la presion intratorcica permite mejorar
la fisiologia hemodindmica aumentando el gasto cardiaco y
disminuyendo las presiones venosas lo cual permite mejorar
el aporte de oxigeno aun con saturaciones arteriales bajas.

El ECMO nos permite retirar la sedacién profunda y la
relajacién del paciente aun en condiciones de compromiso
severo del parénquima pulmonar. Esto facilita detener el
deterioro fisico y funcional del paciente e iniciar un proceso
de rehabilitacién integral. Este abordaje es critico para obte-
ner el mayor beneficio de esta terapia.

ECMO EN COVID-19

La enfermedad por virus SARS-Cov-2 inicié en Wuhan
China en diciembre de 2019 y ha generado un desafio sin
precedentes. Estamos enfrentando una enfermedad muy
contagiosa y que causa neumonia severa en uno de cada
veinte contagiados y que ha causado la muerte de 1.2 millo-
nes de personas en 10 meses.
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El ECMO ha sido utilizado como terapia de rescate para
el SDRA severo refractario por afios y desde el inicio de la
pandemia fue considerado como parte de las terapias de
soporte en pacientes seleccionados y si existia la experticia y
la disponibilidad de esta terapia compleja, costosa y escasa.

La experiencia inicial del uso de ECMO en COVID
reporté una mortalidad superior al 90% por centros en
China con poca experiencia en la terapia. Cuando se pre-
sent el pico de primavera en Europa y estados unidos hubo
un incremento exponencial del uso de ECMO. La organi-
zacién para el soporte vital extracorpéreo (ELSO) reporté
en octubre los resultados de 213 centros en 36 paises desde
enero hasta mayo reuniendo 103S pacientes, la mortalidad a
90 dias fue del 37.5%. Centros expertos en Francia y Estados
Unidos han reportado mortalidades entre el 30 y el 35%.

La disponibilidad de la terapia de ECMO no depende
unicamente de los equipos disponibles. La implementacién
exitosa requiere de equipos multidisciplinarios con entrena-
miento y experiencia en ECMO los cuales son muy escasos.
En Colombia en noviembre de 2020 hay casi 2000 pacien-
tes hospitalizados en cuidado intensivo por COVID-19 y
solo hay 40 cupos de ECMO. Nos enfrentamos entonces
a dos situaciones. Primero, una terapia que aplicada por
grupos inexpertos tiene una mortalidad de casi 90% pero
que aplicada por grupos expertos tiene una mortalidad
menor del 40%. Segundo, un problema de acceso por el
pequefio nimero de terapias ECMO disponibles ante una
demanda desbordada. Ante esta situacién Chile imple-
mentd un proceso centralizado y colaborativo para el uso de
ECMO en COVID. Los centros expertos coordinaron con
el apoyo del ministerio de salud el proceso de indicacién
de la terapia y referencia consiguiendo sobrevidas mayores
al 60%. Lamentablemente en la mayoria de los paises de
Latinoamérica no se organizé de esta manera lo cual proba-
blemente disminuya el beneficio en sobrevida.

EIECMO en COVID-19 debe ser considerado si es indi-
cado de manera oportuna en pacientes que no responden a
la terapia convencional y si hay la experticia y disponibilidad
de la terapia. En el contexto de escasez del recurso se debe
coordinar un proceso de indicacion justo y orientado a sal-
var la mayor cantidad de vidas. La terapia ECMO es dificil
de implementar y no se recomienda su uso indiscriminado
por centros que no tengan el equipo multidisciplinario, con
el entrenamiento necesario y de ser posible con experiencia.

CONCLUSIONES

Los pacientes con SDRA severo que no responden a la tera-
pia convencional tienen un riesgo alto de muerte y se bene-
fician de recibir ECMO venovenoso si se indica a tiempo



CAPITULO 12 % SOPORTE VITAL EXTRACORPOREO POR INDICACION RESPIRATORIA

la terapia, en pacientes que no tengan contraindicaciones y
si se cumplen los objetivos de manejo. La terapia ECMO
requiere de un equipo multidisciplinario con entrenamiento
y experiencia en el manejo de esta terapia.
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Desarrollo de un indice de
integracion para el retiro de

la ventilacion mecanica en el
paciente COVID-19

Fabio Andrés Varén-Vega

INTRODUCCION

Elrequerimiento de ventilacién mecénica es una de las prin-
cipales causas de ingreso a las unidades de cuidado inten-
sivo (UCI), sin embargo su utilizacién estd asociada a varias
complicaciones que pueden impactar los desenlaces clinicos
incluyendo la mortalidad, lesiones de la via aérea, el tiempo
de estancia y los costos derivados de esta atencién (1, 2).
Una vez la condicién clinica del paciente se logra estabilizar
y empieza el proceso de retiro del ventilador existen grandes
dificultades en definir de una manera objetiva la posibilidad
de que el paciente tolere la respiracion esponténea y se evi-
ten las complicaciones asociadas a la reintubacion, la cual
estd por si misma asociada a incremento de la morbilidad
y mortalidad (3). Las guias actuales (3) soportan tres reco-
mendaciones para el proceso de liberacién de la ventilacién
mecénica (VM):
= Rehabilitacién y movilizacién temprana.
= Uso de un protocolo de retiro de la ventilacién
= Realizacion de una prueba de fuga en pacientes con alto
riesgo de estridor postextubacién (“cuffleak test”).

Estas tres recomendaciones tienen en comun el bajo
nivel de certidumbre y evidencia. Este documento (3) de
reciente publicacién no considera las diferentes variables
involucradas como posibles causas de falla de la extubacion
y no da recomendaciones sobre las pruebas a utilizar para
tomar la decision de retiro del ventilador. Estas pruebas se

han evaluado desde hace varios anos con resultados poco
satisfactorios dada la multifactoriedad en las posibles cau-
sas de fracaso.

DESARROLLO

El proceso de transicion entre el momento que el paciente
esta asistido por el ventilador y empieza a respirar de manera
espontdnea obliga al clinico a evaluar si existen posibilidades
de éxito o fracaso de este proceso. Este proceso involucra
establecer si el paciente esta listo para iniciar el retiro del
ventilador con la disminucién de pardmetros o del porcen-
taje de asistencia ventilatoria hasta el momento de lograr
la extubacién y el inicio de la respiracién espontinea por el
paciente. Desde hace varios afios cuando la prueba de respi-
racién répida superficial fue descrita (4) se convirtié durante
mucho tiempo en la prueba requerida para definir el avance
en el proceso de retirar al paciente del ventilador, sin embargo
su real valor estd enfocado en definir cuando los pacientes
pueden estar listos para desarrollar una prueba que evalue si
las condiciones clinicas permiten la transicion entre la respi-
racion con soporte ventilatorio y la respiracién espontanea.
Clédsicamente se han planteado dos procesos para avanzar
en el retiro de la ventilacion:
1. Evaluar con criterios objetivos si las condiciones del
paciente le permiten desarrollar de forma segura una
prueba de retiro del ventilador, aqui se incluyen el esta-
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blecer si el proceso agudo que genero el ingreso ala UCI
estd resuelto, mejoria de los indices de oxigenacion y ven-
tilacion, realizacién de la prueba de respiracion répida
superficial, etc.

2. Una prueba de retiro del ventilador que implica que el
paciente asuma una mayor proporcion del esfuerzo ven-
tilatorio, en este proceso se desarrolla una prueba de
respiracién espontdnea (PRE) (S) que es tal vez la més
recomendada y de mayor aplicacién en la practica médica
actual. La PRE exige al paciente respirar a través del tubo
endotraqueal sin soporte del ventilador (generalmente a
través de una pieza o tubo en T) o con una asistencia ven-
tilatoria minima (Presién soporte (PS), presién positiva
continua en la via aérea (CPAP) o compensacién auto-
mitica del tubo (CAT)).

El consenso actual de retiro de la VM acoge la propuesta

de seis estados para el proceso de retiro de la ventilacién

mecénica (6):

1. Tratamiento de la falla respiratoria aguda.

2. Considerar que el paciente esta listo para el retiro del
ventilador.

3. Evaluar si el paciente estd en condiciones de ser retirado
del ventilador.

4. Realizar una prueba de respiracién esponténea.

. Extubacién.

wn

6. Posible reintubacién.

Las demoras en las decisiones en general se presentan en
los estadios 2 y 3 en donde el clinico debe reconocer que
las condiciones del paciente permiten iniciar el proceso
de retiro del soporte ventilatorio. Este proceso inicia en la
fase cuatro cuando se realizan las PRE definidas como una
prueba en Tubo en T o con un bajo nivel presién soporte (<8
cm de H,0) (6). De acuerdo a la respuesta que el paciente
tenga a estas pruebas el proceso de retiro del ventilador se

categorizd en tres grupos (6,7):

1. Retiro de la VM simple: Hace referencia al paciente que
puede ser extubado exitosamente después de una pri-
mera PRE. Cerca del 60% de los pacientes que estin en
VM pertenecen a este grupo. Las causas de fracaso en
este grupo de pacientes son la demora en el despertar
por la acumulacién de sedantes, no reconocimiento de
la condicién del paciente para iniciar el proceso, excesivo
soporte o asistencia ventilatoria o personal insuficiente
para iniciar el proceso.

2. Retiro de la VM dificil: Es el grupo de pacientes quienes
requieren hasta tres PRE (en un lapso no mayor a 7 dias).
El 30-40% de los pacientes en VM se encuentran en este
grupo. Las principales causas de no éxito en estos pacien-
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tes son la acumulacién de sedantes, sobrecarga de volu-
men, falla ventricular izquierda, debilidad de los musculos
respiratorios (miopatia) y excesiva carga muscular por la
presencia de infeccidn, secreciones, sepsis no resuelta, etc.
3. Retiro prolongado de la VM: Este concepto aplica a los
pacientes que exceden los limites del retiro dificil, genera
un alto consumo de tiempo y recursos y necesita de una
aproximacién mads integral y en ocasiones de unidades
especializadas. E1 6-15% de los pacientes se encuentran en
este grupo y como es esperable sus desenlaces son peores.

La falla en el retiro del ventilador es definida como el fracaso
enla PRE o la necesidad de reintubacién en las siguientes 48
horas posteriores a la extubacién (8,9). El fracaso enla PRE
es definido por indices objetivos de fracaso como taquip-
nea, taquicardia, hipertension, hipotensién, hipoxemia o
acidosis y arritmias; y criterios subjetivos como agitacion,
compromiso del estado mental, diaforesis y evidencia de
incremento del trabajo respiratorio (6, 8, 9).

Las razén por la que se reintuba un paciente esta rela-
cionada con la aparicién de un nuevo episodio de dificul-
tad respiratoria, este puede estar relacionado con la causa
primaria de la falla respiratoria que generd la intubacioén, la
presencia de falla cardiaca, microaspiracion o aspiracion, tos
inefectiva o aumento de las secreciones en la via aérea, com-
plicaciones quirtgicas, nuevo episodio de infeccién o sepsis
o deterioro neuroldgico (10).

La obstruccion de la via aérea es una consecuencia directa
de la intubacién orotraqueal y puede ocurrir entre el 5-15%
de los pacientes aunque existen estudios con datos hasta
del 80% (10, 11). Un bajo volumen de fuga (<110 o 130
ml) (11) previo a la extubacién puede indicar un alto riesgo
de obstruccién de la via aérea. Asociado o de manera indi-
vidual existen otras condiciones que deben considerarse
como posibles causas de falla en el retiro del ventilador (6):
= Carga respiratoria
= Carga cardiaca
= Competencia neuromuscular (central o periférica)
= Factores neuropsicologicos
= Alteraciones metabdlicas o endocrinas

Carga respiratoria

El éxito del retiro de la VM depende en gran medida de la
capacidad de labomba muscular respiratoria de tolerarla carga
impuesta sobre ella. Esta carga respiratoria es funcién de la
resistencia y distensibilidad; la resistencia normal del sistema
respiratorio es <§ cmH,O.L.seg; la distensibilidad estatica
normal del sistema respiratorio es 0.06-0.1 L.cm H,O (6). La
mejoria de la distensibilidad estdtica puede alertar al clinico
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sobre la posibilidad de iniciar el proceso de retiro dela VM. La
otra variable utilizada para evaluar la fuerza muscular es la pre-
sién inspiratoria maxima (PIM), es la presion negativa mante-
nida por 1 seg después de una espiracion a volumen residual o
usando una valvula espiratoria unidireccional (12, 13).

Un exceso de trabajo respiratorio (WOB) puede ser
impuesto por la programacién inadecuada del ventilador
(flujo inspiratorio inadecuado o trigger o disparo con flujo
mal programado) generando mayor asincronia paciente-
ventilador (14). Otras alteraciones de la distensibilidad pul-
monar pueden ser secundarias a neumonia, falla cardiaca,
hemorragia pulmonar, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), fibrosis pulmonar, edema pulmonar no
cardiogénico y alteraciones de la caja tordcica (1, 15-18).

Los pacientes con EPOC pueden tener ademads hiperin-
flacién dindmica y disminuir la distensibilidad obligando al
paciente a trabajar en un drea menos eficiente de la curva
presién volumen (17).

Carga cardiaca

Algunos pacientes tienen enfermedades cardiacas previa-
mente identificadas sin embargo en algunos de ellos solo se
hace evidente cuando son expuestos a la carga de trabajo que
implica el retiro del ventilador. El paso de de estos pacientes
de ventilacién con presion positiva a ventilacion espontdnea
se asocia con incremento del retorno venoso y la presion
intratordcica negativa causa incremento de la postcarga ven-
tricular izquierda con incremtneo del consumo de oxigeno. Si
el paciente tiene disfuncién cardiaca esta se puede manifestar
al iniciar el proceso de retiro de la ventilacién (19, 20).

Existen varios factores que pueden incrementar la carga
de trabajo cardiaca: la hiperininflacién dindmica (presién
positiva al final de la espiracién (PEEP) intrinseco) que
puede incrementar la resistencia vascular pulmonar, dismi-
nuir el llenado ventricular y comprometer el gasto cardiaco;
el incremento en las demandas metabdlicas; y las enferme-
dades sistémicas no compensadas (6).

Competencia neuromuscular

La liberacién de la ventilacién mecdnica requiere que la
actividad neuromuscular sea capaz de estar sobre la impe-
dancia del sistema respiratorio, garantizar el aporte acorde
a las demandas metabdlicas y mantener el equilibrio del
dioxido de carbono. Este proceso requiere una adecuada
senal del sistema nervioso central, una transmision intacta a
través de las neuronas motoras, uniones neuromusculares y
musculos respiratorios. La alteracion en cualquiera de estos
elementos contribuye ala falla en el retiro del ventilador.

DE LA VENTILACION MECANICA EN EL PACIENTE COVID-19

El centro respiratorio puede tener completa ausencia de
actividad ventilatoria que persiste a pesar de tener niveles
marcados de hipercapnia o hipoxemia. Las causas mas fre-
cuentes son la encefalitis, hemorragia o isquemia o compli-
caciones neuroquirurgicas. La utilizacién de la respuesta
del centro respiratorio (P ) a incrementos del didxido de
carbono evaluado al ocluir por un lapso de 100-mseg se
ha evaluado en pequenas series de casos con resultados no
concluyentes (21). El centro respiratorio tambien se puede
alterar por la presencia de alkalosis metabdlica o el uso de
sedantes o hipnéticos. El uso de protocolos y de un control
objetivo de la sedacion han demostrado su impacto en el
tiempo del paciente en el ventilador (22, 23).

Una vez se han descartado causas respiratorias y cardiac
como etiologia del retiro dificil del ventilador debe consi-
derarse las anormalidades neuromusculares, estas alteracio-
nes se han reportado hasta en el 62% de los pacientes. Las
causas primarias de debilidad de origen neuromuscular son
el sindrome de Guillain-Barre, la miastenia gravis y las enfer-
medades de neuronas motoras, sin embargo estas alteracio-
nes pueden ser adquiridas en la estancia en la UCI (24-26).

Las enfermedades neuromusculares adquiridas en la UCI
usualmente involucran los musculos y los nervios (27) y
estdn asociadas con la severidad de la enfermedad, la pre-
sencia de disfuncion multiorgénica, exposicion a esteroides,
presencia de hiperglicemia prolongada y estancia prolon-
gada en UCI (28-30). El diagnéstico se puede establecer
al lado de la cama usando el puntaje del Medical Research
Council (31) con conformacién electrofisiolégica, la mio-
patia puede ser confirmada mediante biopsia (32). Otras
publicaciones han encontrado severas alteraciones electro-
fisiologicas diafragmaticas identificadas en pruebas elec-
tromiograficas sin embargo es poco practico el desarrollo
rutinario de estas pruebas (30, 33, 34).

La evaluacién de la debilidad neuromuscular en la cama
del paciente no es ficil, la PIM y la capacidad vital (CV) son
dependientes de la comprensién del paciente y de la coope-
racién y se dificultan por la presencia del tubo orotraqueal
(35,36). Otras pruebas como la medicién de la presién trans-
diafragmética en respuesta a la estimulacion electrica del dia-
fragma o la medicién la presion de la via aérea tambien se han
investigado pero su aplicabilidad clinica es muy limitada (37).

Disfuncién psicolégica

La presencia de delirium, ansiedad y depresion son variables
reconocidas enlos pacientes en las unidades de cuidado inten-
sivo y su presencia puede impactar el tiempo de permanencia
en la UCL. Los factores de riesgo como dolor no controlado,
inmovilizacién prolongada, uso de benzodiacepinas, hipoxe-
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mia, deprivacién de suefo y sepsis, deben ser minimizados
para mejorar los resultados clinicos aunque no existe eviden-
cia de una clara relacion entre la presencia de esta disfuncién
con el tiempo de retiro del ventilador (22, 38, 39).

Alteraciones metabdlicas y endocronolégicas

La presencia de hipofosfatemia, hipomagnesemia e hipoca-
lemia son causa de debilidad muscular al igual que la pre-
sencia de hipotiroidismo e hipoadrenalismo, sin embargo
no hay datos de su impacto en el proceso de retiro del
ventilador. La hiperglicemia puede generar la presencia de
neuropatia o miopatia (28) por lo que su adecuado control
puede favorecer un mejor desenlace en el proceso de retiro,
sin embargo no es claro su impacto.

Nutricion

La presencia de sobrepeso definido como un indice de masa
corporal (IMC) >25 kgm? genera disminucién de la disten-
sibilidad, aumenta el radio del volumen de cierre/capacidad
residual funcional (VC/CRF) e incrementa el trabajo respi-
ratorio con impacto en el tiempo de estancia en la UCI pero
no en la duracién de la VM (40, 41).

Los pacientes con desnutriciéon establecido como un IMC
< 20 kgm® pueden presentar alteracion del centro respirato-
rio (42), alterar la masa muscular y generar un proceso de
retiro dificil del ventilador.

LESION DIAFRAGMATICA INDUCIDA
POR ELVENTILADOR

La lesién o disfuncion del diafragma inducida por el venti-
lador es definida como la perdida de la capacidad de generar
fuerza y que estd directamente relacionada con el uso de la
VM (43). La fisiopatologia de la lesién implica atrofia mus-
cular, lesion estructural, transformacién del tipo de fibra
y remodelacién. En modelos animales hay presencia de
vacuolas lipidicas y dafio de las miofibrillas a las 72 horas
(44) y activacién de las cadenas de estrés oxidativo (45)
concepto que ha sido reafirmado en biopsias musculares de
pacientes en muerte encefalica (43).

La disfuncion diafragmética asociada al ventilador es una
causa frecuente de fracaso en el proceso de retiro del ven-
tilador y los mecanismos fisiopatologicos deben ser mejor
comprendidos para evitar su aparicién [46]. La evaluacion
de la funcién de este musculo es clave para establecer las
posibilidades de retiro del ventilador y su disfuncién tiene
relacién directa con la presencia de tos inefectiva e hipoven-
tilacion (47, 48).
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PRUEBAS PARA DEFINIR EL
RETIRO DEL VENTILADOR

Las pruebas para definir el retiro del ventilador tienen como
objetivo predecir la tolerancia a la respiracién espontinea
después de la extubacién y deben simular las condiciones
fisiolégicas postextubacion, el ideal es que los pacientes que
logren superar estas pruebas tengan la capacidad de mantener
una adecuada ventilacién después del retiro del tubo orotra-
queal (10). Como previamente comentamos este proceso
tiene dos etapas, una de evaluacion clinica para establecer si
las condiciones del paciente le permiten desarrollar de forma
segura una prueba de retiro del ventilador (Tabla 1) y otra
que es la Prueba de respiraciones espontédneas (PRE).

TABLA

1 Consideraciones para definir el retiro del ventilador

- Tos adecuada

- Ausencia de secreciones
respiratorias abundantes

- Resolucion de la fase aguda de la enfermedad
por la que el paciente esta intubado

Evaluaciones
clinicas

Medidas
objetivas

Estabilidad clinica:

- Condicidn cardiovascular estable
(FC<140 min, PAS 90-160 mmHg, no
tener o minimo soporte vasopresor)

- Adecuado estado metabdlico

Adecuada oxigenacion:

- Sa0, >90% con Fi0,<0.4 (o
PaO,/FiO,>150 mmHg)

- PEEP<8 cm H,0

Adecuada funcion pulmonar:

- FR<35 por min

- PIM<20-25 cm H,0

- VC > 5 ml/kg

- CV> 10 ml/kg

- FR/VT <105 respiraciones-min-L

- No presencia de acidosis
respiratoria significativa

Adecuado estado neuroldgico:

- No sedacién

- Buen estado de consciéncia

- Paciente neurologicamente estable

FC: frecuencia cardiaca; PAS: presion arterial sistolica; SaO,:
saturacion arterial de oxigeno; PaO,: presién arterial de oxigeno,
FiO,: fraccion inspirada de oxigeno; FR: frecuencia respiratoria; PIM:
presion inspiratoria maxima; VC: volumen corriente; CV: capacidad
vital. Adaptado de Boles et al (6).

Las pruebas espontaneas se han comparado en diversos
estudios y resumidas en una reciente publicacién (49)
encontrando que al adicionar a la prueba el uso de PS o
CPAP (presion positiva continua en la via aérea) el WOB
(trabajo respiratorio) es menor en porcentajes entre el 18%y
el 49% al comparar con las pruebas en las que no se adminis-
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tra soporte ventilatorio. El WOB respiratorio comparando
PS O CPAP es similar. Una de las falsas concepciones es
que mantener el tubo orotraqueal o permitir la respiracion
a través de este incrementa el WOB, sin embargo investiga-
ciones han demostrado que el WOB se mantiene en iguales
proporciones al realizar la PRE en tubo en T y en el periodo
inmediato post-extubacién (50). En un estudio que incluyo
pocos pacientes (51), 68% de los que fallaron la PRE en
tubo en T fueron exitosamente extubados cuando pasaron
la prueba realizdndola con baja presiéon soporte sugiriendo
una alta tasa de estudios negativos.

Al revisar la informacién de los pacientes que no han
tenido una PRE espontdnea exitosa pero que se han extu-
bado (soporte inmediato con ventilacién no invasiva- VNI-)
la tasa de reintubacién estd alrededor del 37% indicando
la baja sensibilidad que puede tener esta prueba (52), sin
embargo esta publicacion solo aplicarfa para pacientes que
reciben VNI inmediatamente son extubados y deben ser
analizados en un contexto diferente a la poblacién general.

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)
los estudios que han comparado la PRE utilizando una baja
PS con y sin PEEP han encontrado que el esfuerzo respira-
torio es menor cuando se usa solo PS comparado con tubo
en T y mucho menor cuando se adiciona PEEP (hasta un
30-40% menos) (19, 53). Estos hallazgos sugieren que el
adicionar estos tipos de presiéon puede enmascarar un grupo
de pacientes con alto riesgo de fracaso.

En conclusién, la PRE con tubo en T es la que mejor
replica el WOB requerido por el paciente después de la
extubacion y probablemente constituye una buena evalua-
cién para definir la capacidad del paciente de mantener una
ventilacion adecuada sin asistencia ventilatoria. El agregar
PS puede generar el no detectar el riesgo de fracaso de la
extubacién en algunos pacientes (54) en especial los pacien-
tes con ICC (19, 53).

Elabordaje actual de las pruebas de retiro de la VM puede
ser resumidas en la Tabla 1.

Una medida adicional de reciente estudio es la ecografia
diafragmadtica como parte de la evaluacién integral de los
pacientes en proceso de retiro de la ventilaciéon mecdnica,
como se ha descrito, la carga muscular es uno de los factores
claves en predecir el éxito o fracaso del retiro de la VM. El
diafragma es el musculo con mayor impacto en el ciclo res-
piratorio, la disfuncidn de este definida como la perdida de la
capacidad de generar fuerza en relacién con el uso del venti-
lador (43) puede ocurrir hasta en el 20% de los pacientes que
presentan un retiro dificil del ventilador y puede representar
un incremento hasta del 50% del tiempo total en VM (43).

La medicién de la actividad diafragmatica a través del
ultrasonido es ficil y no invasiva, nos proporciona medidas
como el grosor diafragmatico, el desplazamiento del dia-
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fragma con los movimientos respiratorios y asi interpretar
la dindmica de la contraccién y relajacién muscular. Las
variables més frecuentemente descritas son la excursion o
desplazamiento del diafragma, la velocidad de contraccién,
el tiempo inspiratorio y la duracion total del ciclo, al integrar
todas estas variables podemos realizar calculos que nos per-
mitan establecer la eficiencia del diafragma como generador
de variaciones de presion (47, 56, 57). En nuestra experien-
cia la disfuncién diafragmética es del 10% y fue la velocidad
de contraccién la que mejor se correlaciono con el éxito o
fracaso del retiro del ventilador (48).

La tos siempre es considerada como un factor clave en
el éxito del proceso de retiro del ventilador; sin embargo,
su medida objetiva no es sencilla y aunque multiples
estudios han intentado su estandarizacién la necesidad
de tecnologias especificas para este fin limitan su amplio
uso. Probablemente la medida del flujo espiratorio pico es
la prueba que mejor se aproxima a definir que una tos sea
efectiva (58, 59), atin en pacientes con compromiso neu-
rolégico (60). Aunque los valores reportados son diversos,
los encontrados en el estudio de Wen-Lin Su (61) de 58.5
L/min con una sensibilidad del 78.8% y especificidad del
78.1% con un 4rea bajo la curva de 0.802 (95% CI [0.706,
0.898]) son probablemente los més objetivos con la forta-
leza de no requerir la colaboracién del paciente (pico flujo
espiratorio con la tos involuntario). Los estudios con flujo
espiratorio pico voluntario arrojan valores similares alre-
dedor de 60 L/min pero excluyen pacientes que no logran
la coordinacién adecuada para lograr realizar el procedi-
miento (62, 63).

CRITERIOS PARA CONSIDERAR
AVANZAR EN EL PROCESO DE RETIRO
DE LA VENTILACION (figura 1)

= Condicién general

- Tos adecuada

- Ausencia de secreciones respiratorias abundantes

- Resolucién de la fase aguda de la enfermedad por la
que el paciente esta intubado intercambio gaseoso
adecuado (o mejoria con respecto al ingreso)

= Estabilidad clinica:

- Condicién cardiovascular estable (FC<140 min, PAS
90-160 mmHg, no tener o minimo soporte vasopre-
sor — (Norepinefrina < 0.1 mcg/kg/min, dopamina <
S mcg/kg/min) o inotrépicos (Dobutamina < S meg/
kg/min)

- Adecuado estado metabdlico (estado acido-base pH
>7.35- <7.48, electrélitos fosforo, sodio y potasio nor-
males)
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Temperatura < 38°C
Hb > 7 gr/dl (=10 gr/dl en paciente con enfermedad

coronaria)

Glasgow

>

12, evaluacién de delirium negativo

(CAM-ICU)
» Adecuada oxigenacion:
- 820, >90% con FiO,< 0.4
- PaOZ/FiO2 >150 mmHg
- PEEP<8cmH,0
= Considerar evaluaciones adicionales en el siguiente
grupo de pacientes:
- Pacientes embarazadas.
- Pacientes con enfermedades neuropsiquidtricas.

- Presencia de parélisis diafragmatica

Proceso sugerido

REALIZACION DE LA PRE

Paciente 30 minutos en tubo en T (aunque se menciona el
nombre de prueba de tubo en T, los ventiladores actuales
permiten disminuir los pardmetros a cero in necesidad de
utilizar el dispositiv de tubo en T para realzar esta prueba)
sin presion soporte.

Criterios de fracaso de la PRE

Ver Figura 1. -
Continuar No Paciente en condiciones
soporte < de iniciar el proceso —>
ventilatorio de retiro de laVM
A
Si
\
No
< Estabilidad clinica —>
Si
\
No
Adecuada oxigenacién —>
Si
Realizacién de pruebas — >

FIGURA

1

Criterios clinicos

Depresion de su estado de conciencia

Diaforesis

Cianosis

Incremento del esfuerzo respiratorio o de la actividad
muscular

Signos faciales de angustia o distress

Disnea

Tos adecuada
Ausencia de secreciones respiratorias abundantes
Resolucion de la fase aguda de la enfermedad
por la que el paciente esta intubado

Condicién cardiovascular estable (FC<140
min, PAS 90-160 mmHg)

No tener o minimo soporte vasopresor (Norepinefrina
< 0.1 mcg/kg/min, dopamina < 5 mcg/kg/min) o
inotrépicos (Dobutamina < 5 mcg/kg/min)
Adecuado estado metabdlico (estado
acido base (pH > 7.35 < 7.48), electrolitos
(fésforo, sodio y potasio normales)
Temperatura < 38°C
Hb = 7 gr/dl (= 10 gr/dl en paciente
con enfermedad coronaria)

Glasgow 212, evaluacién de delirium negativo (CAM-ICU)

Sa0, >90% con FiO,< 0.4
PaO,/FiO,>150 mmHg
PEEP< 8 cm H,0

Prueba de respiracién espontanea
Prueba de fuga (opcional)
Evaluacién de la tos (opcional)
Ecografia de diafragma (opcional)

Abordaje para el proceso de retiro del soporte ventilatorio en el paciente con COVID-19.
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= Criterios objetivos:
- Pa0,< 50-60 mmHg o Sa0, <90% con FiO, > 0.5
- PaCO,>50 mmHg o un incremento > de 8 mmHg
- pH <7.32 o una caida mayor a 0.07 unidades
- FR> 3S por minuto o incremento >50%
- FC> 140 por minuto o incremento >20%
- PAS>180 mmHg o incremento >20%
- PAS<90 mmHg
- Aparicion de arritimias cardiacas

CONCLUSION

La evidencia alrededor del proceso de retiro de la venti-
lacién mecénica es limitada y obliga a realizar investiga-
ciones amplias en esta drea. La PRE se mantiene como la
evaluacion estandar para definir la extubacién y podria ser
asociada a otras como la evaluacién de la tos, la prueba de
fuga y la ecografia diafragmatica, sin embargo la interpreta-
cion de estas tltimas no es clara en las publicaciones actua-
les y deben ser analizadas en el contexto de la condicién cli-
nica de cada paciente, manteniendo la PRE como la prueba
que nos definird la posibilidad de extubar a nuestro paciente
reconociendo las limitaciones en sus caracteristicas opera-
tivas. Las pruebas adicionales estan disefiadas para definir
si el paciente es llevado a una PRE y no deben ser utilizadas
para definir un proceso de extubacién.
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Tragueostomia: consideraciones
en el paciente COVID-19
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INTRODUCCION

Desde que la infeccién por el nuevo coronavirus fue decla-
rada pandemia por la Organizaciéon Mundial de la Salud en
Marzo del 2020, los equipos de salud han tratado de desarro-
llar estrategias que permitan ofrecer la mejor atencién a los
pacientes que lo padecen, tratando de disminuir su morbili-
dad y mortalidad. El problema mis relevante es el aumento
sin precedentes de la necesidad de ventilaciéon mecanicay el
compromiso multiorgdnico que puede generarse luego de
la infeccién por SARS-CoV-2. La implementacion inicial de
protocolos en extubacion, rehabilitacion y uso de dispositi-
vos como traqueostomia ha requerido diferentes revisiones
para ofrecer las mejores alternativas para disminuir el riesgo
para el personal asistencial, en especial por la aerosolizacién
y el contacto con secreciones de estos pacientes.

En este capitulo presentamos una revision de la literatura
publicada hasta el momento sobre las indicaciones, contra-
indicaciones, técnica, complicacionesy algunas recomenda-
ciones practicas del uso de traqueostomia en los pacientes
hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos con diag-
néstico de infeccién por COVID-19.

TRAQUEOSTOMIAY COVID-19

La traqueostomia es un procedimiento de vital importancia
en la rehabilitacidn de los pacientes que requieren ventilacién
mecénica prolongada, sin embargo, es un desafio para los

pacientes con insuficiencia respiratoria asociada a COVID-
19 debido a su gravedad, tiempo de enfermedad y riesgo de
infecciones (1). Durante la pandemia y debido al frecuente
uso de ventilacién mecdnica, de soporte hemodiniamico y
largos tiempos de estancia en la unidad de cuidados intensi-
vos se ha podido evidenciar un aumento hasta del 69% en las
solicitudes de traqueostomia para los pacientes con infeccién
por COVID-19 seguin algunos reportes (2).

PREPARACION

Parte de la preparacion para la realizar la traqueostomia
incluye el conocer el estado viroldgico del paciente, es
decir, la realizacién de la prueba de PCR o serologia para
COVID-19, ya que no estd recomendado realizar este pro-
cedimiento a los pacientes infecciosos o con alta carga viral,
sin embargo, algunas guias no hacen referencia a la toma de
estas pruebas dias antes de la traqueostomia, ya que consi-
dera que el tiempo transcurrido entre el inicio de los sinto-
mas y el procedimiento ha permitido la disminucién de la
carga viral en la evolucién natural de la enfermedad (3, 4).
Se ha considerado que entre 2-3 semanas después del ini-
cio de los sintomas aun se puede detectar carga viral (),
por lo que fuera de este tiempo se podria realizar sin nece-
sidad de prueba reciente (6, 7). Otras guias como las de la
sociedad americana aseguran que se debe esperar al menos
14 dias de ventilacién mecanica o una prueba COVID-19
negativa antes de realizar una traqueostomia electiva. Sin
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importar la recomendacién o el protocolo que se siga de
forma institucional es necesario tener la totalidad de los ele-
mentos de proteccién personal para su realizacién (8).

Materiales y personal necesario (6, 7, 9)

= Se debe contar con el minimo personal necesario, con un
equipo compuesto por un cirujano, un anestesiélogo o
intensivista, una enfermera auxiliar y la jefe de enferme-
ria. Este equipo debe estar conformado por las personas
mds expertas en via aérea y en el procedimiento en si.

= Elementos de proteccién personal: mascarilla N95,
guantes dobles, gafas personales, careta, delantal y bata.

s Verificar la presencia de los insumos necesarios de forma
preliminar al inicio del procedimiento.

= DPrevio al evento se debe realizar la succién de las secre-
ciones orofaringeas, hipofaringeas y traqueales con sis-
tema de succién en linea.

= Se debe confirmar un adecuado plano de sedacién con el
anestesidlogo para evitar reflejos de tos. Ademds se debe
garantizar una oxigenacién apropiada antes de abrir la
traquea.

RIESGOS PARA EL PERSONAL DE LA SALUD

Tanto la traqueostomia abierta como la percutinea son
procedimientos generadores de aerosoles, se considera que
incluso luego de 3 horas las particulas virales pueden perma-
necer en el ambiente por lo que los cuidados y los elementos
de proteccién personal siempre deben estar dentro del proto-
colo (10), especialmente porque la duracién de la carga viral
y tasa de transmisién atn no se conocen con precisién (11)
aunque, en algunos estudios Europeos y Asidticos se respalda
la seguridad de la traqueostomia si se siguen estrictamente los
lineamientos adecuados (12, 13). Hasta el momento no se ha
logrado identificar la infeccion por COVID-19 en el personal
de la salud que ha realizado este procedimiento mientras se
sigan los protocolos (14, 15).

Para tener en cuenta al momento de la realizacién y cui-
dado de la traqueostomia se nombran a continuacién los
procedimientos generadores de aerosoles (16, 17):
= Succion abierta del tracto respiratorio
= Cuidados relacionados con la traqueotomia
= Induccién de esputo o tos
= Broncoscopia
= Cambios en el tubo de traqueotomia
= Cambios entre ventilacion mecdnica durante el destete o

decanulacién
= Cambio de filtros de circuito
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MOMENTO PARA LA REALIZACION
DE LA TRAQUEOSTOMIA

La literatura en general tiene diferentes recomendaciones sobre
el tiempo ideal para la realizacién de la traqueostomia, hasta
este momento la realizacién temprana de la misma en pacien-
tes criticos no halogrado mostrar un beneficio en comparacién
con otro momento. Parte del problema en los pacientes con
infeccidn por coronavirus es el hecho de no poder establecer
su prondstico, ya que la evolucién aun sigue generando incer-
tidumbre, sin embargo, es importante reconocer el beneficio
sobre el riesgo de forma individualizada teniendo en cuenta la
alta mortalidad de los pacientes ventilados (18).

Los tiempos entre el inicio de los sintomas y mortalidad
oscilan entre 11y 23 dias (19) por lo que las guias conside-
ran que la realizacién de la traqueostomia debe sopesar el
riesgo de aerosolizacién de particulas virales, el pronéstico
y el beneficio sobre la disminucién de espacio muerto, el
destete de la ventilacién mecdnica, los desenlaces clinicos
(neumonia, dias de estancia hospitalaria, mortalidad) y la
rehabilitacién de estos pacientes (S, 20).

Las cohortes de los pacientes incluyen la consideracion de
14 0 21 dias para su realizacion. Estos puntos de cohorte tie-
nen en cuenta la disminucién de la carga viral y la no realiza-
cién de traqueostomias que no sean necesarias en pacientes
criticos, pero atin no hay evidencia suficiente para definir el
tiempo ideal de ejecucién. Las guias previas a la enferme-
dad por SARS-CoV-2 sugerian que la implementacién de la
traqueostomia tenia el potencial de reducir la duracién de la
ventilaciéon mecénica y la estancia en cuidados intensivos
recomendando incluso tiempos més cortos para su realiza-
cién, pero se desconoce su utilidad en esta poblacién (21).

INDICACIONES

Para decidir si traqueostomizar a los pacientes, serfa impor-
tante definir indicadores prondsticos de supervivencia. La
edad avanzada y la afecciéon médica existente no se asocia-
ron con un mayor riesgo de resultados desfavorables en
estudios como el de Volo et al. Sin embargo, los diferentes
reportes previos identifican estas condiciones como facto-
res de riesgo de mal prondstico en general (22). Otras de las
caracteristicas que estdn descritas como factores de riesgo
de mortalidad por COVID-19 son las puntuaciones de
SOFA mayor a 6 y Dimero D mayor a 4 por lo que ante este
hallazgo se deberia considerar posponer el procedimiento o
no realizarlo (S, 22).

En general se debe tener en consideracion los pacientes
que no pueden ser destetados del ventilador pero que tie-
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nen suficientes posibilidades de supervivencia y ninguna
contraindicacién absoluta (8). Igualmente para los pacien-
tes que presenten desacondicionamiento fisico severo y/o
alteracion en el estado mental (23) ya que permitira conti-
nuar con la higiene pulmonar y una rehabilitacién mas par-
ticipativa cuando sea posible, incluyendo en algunos casos
la oportunidad de realizar el proceso de fonacién segin la
evolucién del paciente (24).

Otra de las indicaciones para la la traqueostomia incluye
algunas complicaciones relacionadas con la intubacién pro-
longada que evitan una extubacién exitosa, como por ejem-
plo; granulomas laringotraqueales, membranas, estenosis,
malasia y con menos frecuencia, necrosis traqueal con fistu-
las traqueoesofdgicas, por lo que anticipadamente puede ser
necesario el asegurar la via aérea con este procedimiento (25).

CONTRAINDICACIONES PARA
EL PROCEDIMIENTO

Se debe considerar la no realizacién de este procedimiento
en pacientes con alta carga viral, inestabilidad respiratoria o
hipoxemia grave, coagulopatia grave o insuficiencia multior-
génica (2, 26). Las contraindicaciones para la traqueostomia
han sido modificadas con los estudios recientes (Tabla 1).

TABLA
1 Contraindicaciones para la traqueostomia.

Contraindicaciones absolutas

Consentimiento informado no disponible

Infeccidn en el sitio quirdrgico

Contraindicaciones relativas

Coagulopatia

Masa cervical
Columna cervical inestable
Obesidad moérbida, con dificil acceso al cuello

Pacientes con necesidad de PEEP alta

Estudios como el de Beiderlinden (27) demuestran que
la hemorragia aguda fue independiente de las variables de
coagulacién, no obstante el riesgo de hemorragia crénica
fue mayor con un tiempo de tromboplastina parcial acti-
vada mayor a 50 s (OR 3,7), y un recuento de plaquetas
inferior a 50.000 (OR $,0) por lo que se recomienda que en

pacientes con coagulopatias se puede realizar la traqueosto-
mia después de la correccion adecuada de estos pardmetros
(28). Se recomienda realizar una discusién en conjunto con
el intensivista, el anestesiologo, y el cirujano para estable-
cer los objetivos de la asistencia, el prondstico general y los
beneficios del procedimiento (2).

TECNICA PERCUTANEA O ABIERTA

Las guias de Canada, Italia y las britinicas recomiendan la tra-
queostomia abierta, mientras que el consenso francés, las guias
americanas, y espanolas sugieren que las dos alternativas son
vélidas como intervencion en estos pacientes, sin embargo,
la aspersion de gotas durante la traqueostomia percutdnea o
abierta no estén disponibles en la literatura (26, 29).

La traqueostomia percutinea es un procedimiento que
requiere una manipulacion de la via aérea por la necesidad
de dilataciones seriadas lo que la expone al contacto directo
con los cirujanos. Ademds, segiin la experiencia y la técnica
usada en ocasiones se requiere de dispositivos como el fibro-
broncoscopio que también puede generar una fuente de
aspersion adicional (30) no obstante, se ha relacionado en
el paciente critico con mejores tasas de sangrado e infeccion
cuando se compara con la técnica abierta (31). Medidas
como el uso de la ultrasonografia de la via aérea disminuye
el numero de punciones y complicaciones que se pueden
presentar haciendo mas efectiva esta técnica (32-34).

En la traqueostomia abierta hay contacto con las vias
respiratorias del paciente luego de realizar la diseccién del
cuello y una vez se llega a la triquea. Aunque los riesgos de
la aerosolizacién se pueden mitigar con algunas medidas
especificas, como hacer avanzar distalmente el tubo endo-
traqueal con el manguito inflado y debajo del lugar de la
incisién antes de abrir la triquea (23).

El tiempo de realizacion del procedimiento va a generar
mayor o menor cantidad de exposicién a aerosoles por
eso los autores recomiendan considerar la traqueostomia
abierta o percutdnea a discrecion de la experticia de quien
lo realiza (7, 35). Hasta este punto y siguiendo con los
protocolos establecidos para disminuir este riesgo no se ha
identificado transmisiones en trabajadores de la salud como
resultado de la realizacion del procedimiento, pero el riesgo
sigue latente (15).

Indiferentemente si la traqueostomia se va a realizar con
técnica abierta o percutdnea, es clave minimizar la oportu-
nidad de aerosolizacién con estrategias de seguridad como
realizar una sedoanalgesia efectiva que impida la tos, evitar
la ventilacién con el manguito del tubo desinflado y reali-
zar una pausa o detener la ventilacién una vez se ingrese a
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la via aérea, asi como también minimizar el uso de caute-
rizacién debido a la aerosolizacién de particulas virales en
la columna de humo y por ultimo disminuir el tiempo de
broncoscopia cuando se esté usando (36).

EN DONDE REALIZAR EL
PROCEDIMIENTO PROGRAMADO

Idealmente se debe realizar en una sala de presién negativa
(37), de preferencia en la unidad de cuidados intensivos con
el fin de evitar el traslado del paciente y la manipulacién de
los circuitos ventilatorios durante el mismo (38). De no ser
posible, se recomienda asignar un quiréfano dedicado a esto
y que cuente con presion negativa (21, 26).

TECNICA QUIRURGICA

En la Figura 1 se muestra un ejemplo de un kit de traqueos-
tomia y en la Figura 2 presentamos de manera grdfica los
pasos detallados para la realizacion de la traqueostomia.

FIGURA " Upicacion del kit de traqueostomia (kit de ® TRACOE
1  EXPERC).

PRONOSTICO

Pocos estudios hacen referencia al tiempo de retiro o
decanulacién de la traqueostomia y sigue siendo una
preocupacion para el equipo de trabajo, el paciente y su
familia por los cuidados que se deben tener con la misma.
Hay que tener en cuenta que las traqueostomias realizadas
con fines paliativos tendrdn unos tiempos mucho més pro-
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longados que las que se hacen con fines de rehabilitacion
y liberacion de la ventilaciéon mecénica. En el estudio de
Tornari et al. se describi6é que un 57,4% de pacientes habian
sido decanulados en una mediana de 17 dias después de la
cirugia. En la regresion de Cox de este estudio ademds se
logré identificar algunas variables independientes asociadas
con un tiempo prolongado de traqueostomia, estos son: una
fraccién inspirada de oxigeno mayor a 40 y un flujo de tos
pico alto antes de la realizacién de traqueostomia porlo que
se asume que estos pacientes tendrdn un tiempo retrasado
de decanulacién (39).

Sin embargo, otros estudios como el de Chao et al. mostra-
ron tiempos de 11,8 dias + 6,9 dias desde la traqueostomia
hasta la liberacién del ventilador, por lo que las caracteris-
ticas de los pacientes y sus comorbilidades pueden generar
diferencias en el prondstico y de esto depende del progreso
individual (15).

CUIDADOS POST TRAQUEOSTOMIA

Para su cuidado e higiene se requiere del uso de protocolo
de seguridad con N9S, bata y guantes, toda aspiracion se
debe hacer asegurandose que el manguito del tubo esté
adecuadamente inflado, y se debe utilizar un sistema de
aspiracion cerrado con filtro viral. El cambio de la cdnula de
traqueostomia se debe retrasar incluso hasta 3 o 4 semanas,
y de ser posible se debe evitar cambiarla (16, 36, 40) ya que
la insercién del nuevo tubo, puede provocar una formacién
significativa de gotitas, aunque el filtro de humidificacién si
se debe cambiar con regularidad, cada 24 a 48 horas segtin
las indicaciones del fabricante. En caso de decanulacion
accidental, el estoma debe cubrirse inmediatamente para
reducir la aspersion (41).

Parte del proceso de recuperacion incluye el inicié de la
deglucién que debe ser evaluado en conjunto con fonoau-
diologfa, una vez se logra una deglucion satisfactoria y una
buena capacidad para manejar las secreciones orales se
retira la sonda nasogdstrica y se desinfla el manguito de la
sonda, para iniciar la prueba de desinflado (42).

COMPLICACIONES

La mortalidad de este procedimiento es variable y puede
deberse a las complicaciones propias de la enfermedad,
algunos reportes ubican una mortalidad del 7% hasta el 11%
en los pacientes con COVID-19, sin embargo, atn faltan
mas estudios para determinar la mortalidad real (15, 43).
Hasta el momento la frecuencia registrada de complica-
ciones oscila en un 16%, siendo el sangrado la mas comun,
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A. Preparacion del paciente, aplicacion B. Incisién cervical de 8 mm a 5 mm por C. Diseccién roma hasta palpar la
de compresas himedas sobre el debajo del borde inferior del cricoides. cara anterior de la traquea.
cuello y la cara del paciente.

o

D. Pinzamiento del tubo E. Retiro del tubo orotraqueal con el F. Retiro de la aguja e introduccion
orotraqueal y succién del tubo pinzado y puncién traqueal. de la guia dentro del catéter.
balén neumotaponador
del tubo orotraqueal.

H. Retiro del primer dilatador e I. Retiro del segundo dilatador e
introduccion de segundo dilatador. introduccion de la canula de traqueostomia.

2 Pasos detallados para la realizacion de la traqueostomia
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J. Retiro del dispositivo de introduccién de la
canulay aplicacién de la endocanula.

FIGURA
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K. Fijacion de la canula a la piel y conexion
al circuito del ventilador.

2 Pasos detallados para la realizacion de la traqueostomia (continuacion)

pero no se pueden desconocer otras que son propias de este
procedimiento (44). Las complicaciones se pueden dividir

segun el tiempo de aparicion en intraoperatorias, tempranas
o tardias (Tabla 2) (45).

CONCLUSIONES

= No existe un tiempo ideal para la realizacién de la tra-
queostomia, recomendamos realizarla después de 14
dias de intubacién endotraqueal en los pacientes que

TABLA
2 Complicaciones de la traqueostomia

no puedan ser destetados del ventilador pero que tienen
suficientes posibilidades de supervivencia y ninguna
contraindicacion absoluta.

Se debe tomar una decisién consensuada entre el intensi-
vista, el anestesidlogo y el cirujano para establecer los obje-
tivos de la asistencia, el prondstico general del paciente y
los beneficios con la realizacién del procedimiento.

Se considera que es un procedimiento seguro para el per-
sonal de salud siempre y cuando se sigan todos los linea-
mientos del protocolo y contando con el uso adecuado
de los elementos de proteccidn.

Intraoperatorias Inmediatas Postoperatorias tardias
Hemorragia Hemorragia postoperatoria Granuloma
Neumotdrax Enfisema subcutaneo Estenosis laringotraqueal
Neumomediastino Desplazamiento de la canula o tubo Hemorragia tardia
Falsa ruta Oclusién del tubo o canula por coagulos o moco  Fistulas traqueoesofagicas tardias
Paro respiratorio hipoxémico Infeccién de la herida

Edema pulmonar agudo
Fistula traqueoesofagica

Lesion del cartilago cricoides
0 nervios recurrentes

Broncoespasmo severo
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COVID-19 y obesidad: soporte
respiratorio, ;qué debemos tener

en cuenta?

Diego Bautista

INTRODUCCION

En diciembre de 2019 se obtuvieron noticias de infeccién
viral y neumonia atribuidas a un nuevo coronavirus, con
un posible foco en el mercado de mariscos de Wuhan, con
caracteristicas de facil transmision entre personas, afecta-
cion del sistema respiratorio y una mortalidad que podialle-
gar a ser del 60 % en los pacientes que requerian ventilacion
mecdnica a causa de falla respiratoria hipoxémica (1). En
marzo de 2020, la OMS declaré la condicién de Pandemia.

Las primeras series reconocieron actores de riesgo de
desarrollar la enfermedad: diabetes hipertension, edad
avanzada, enfermedades malignas y enfermedades respira-
torias crénicas (2).

Revision retrospectiva de cohortes de un solo centro o
limitadas a regiones han documentado un mayor riesgo de
intubacién o muerte en pacientes con IMC de mas de 30
kg/m? (3, 4). Por otro lado se ha postulado una “paradoja
del obeso” como aquel fenémeno de menor mortalidad
durante el estado critico aun en condiciones como el SDRA.

La obesidad también ha mostrado caracteristicas de
pandemia, llegando a estimar que de cada S pacientes que
ingresa a una UCI 1 es obeso; sin embargo, el manejo del
SDRA en obesos se basa en recomendaciones de series
pequenas de casos o literatura de la anestesia, y hay carencia
de ensayos clinicos dirigidos en estas poblaciones.

Segun la OMS 39% de los adultos alrededor del mundo
estd en sobrepeso a fecha del 2016, con una tendencia al

aumento observada desde 1975, en Estados unidos la preva-
lencia de obesidad ajustada para edad fue 35% en hombres
y 40% en mujeres. La obesidad también ha demostrado ser
un factor de riesgo para el desarrollo de SDRA, en una gran
cohorte de pacientes criticos ventilados, aquellos pacientes
ariesgo de SDRA definido por el LIPS score tenfan un IMC
mayor que los sujetos que no estaban a riesgo.

De forma similar, en un estudio de mas de 5000 pacientes se
observé que la obesidad era un predictor de riesgo indepen-
diente de desarrollar el SDRA; y en una encuesta retrospec-
tiva se encontré que la obesidad incrementaba hasta 3 veces
el riesgo de SDRA comparados con sujetos de peso normal,
posiblemente porque el volumen corriente programado
estaba basado en su peso real y no en su peso predicho (5-7).

A pesar de estas observaciones los grandes estudios alea-
torizados de intervenciones de manejo ventilatorio del
SDRA excluyen los pacientes obesos. Durante la pandemia
de COVID-19, la obesidad también ha demostrado ser un
factor de riesgo para un curso mds severo de enfermedad, y
mayor necesidad de ir a la Unidad de Cuidados Intensivos y
requerir ventilacién mecénica (9-11).

ALTERACIONES DE LA FISIOLOGIA

PULMONAR EN LA OBESIDAD

La obesidad, especialmente la de predominio abdominal,
resulta en una alteracién de la anatomia y fisiologia, que
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complican el manejo de la via aérea y la programacién de la
ventilacion mecénica. La obesidad ha demostrado ser factor
de riesgo de SDRA e infeccidn, principalmente neumonia.
Los pacientes ventilados tienen una estancia en UCl'y dura-
cion de ventilacién mecanica prolongados.

Se han observado varias alteraciones en los pacientes obe-
sos y se ha postulado que gran parte de las alteraciones del
sistema respiratorio en los obesos se explica por menor des-
plazamiento caudal del diafragma, una redistribucion del
volumen sanguineo durante la posicién supina, y alteracio-
nes en la elastancia de la pared del torax. Adicionalmente,
La obesidad se ha relacionado con alteracién en los volime-
nes pulmonares, la mecénica respiratoria y el intercambio
gaseoso como resultado del volumen intrabdominal, grasa
intratordcica y enfermedad cardiaca (12). Estudios con
tomografia han demostrado aumento del didmetro sagital o
incremento del didmetro vertebro esternal y un eje longitu-
dinal relativamente corto.

La obesidad es causa de un patrén restrictivo aun en obe-
sos sanos, en supino la capacidad residual funcional es ain
mas disminuida por el desplazamiento craneal del diafragma
e incremento posicional del volumen sanguineo pulmonar.
El decremento de la capacidad residual funcional es esti-
mado entre el 5-15% por cada 5 kg/m* de aumento del IMC
(13). Adicionalmente, la capacidad residual funcional se ha
visto alterada durante la anestesia por la pérdida del tono
muscular, fenémeno que también ocurre en la UCI por el
uso de sedantes y relajantes musculares (14).

Chiumello et al (15), en pacientes en supino encontré
que el gradiente ventrodorsal debido a la gravedad es trans-
mitido en todas las direcciones incluido hacia el térax, lo
cual conlleva a un incremento de presion pleural sin afectar
la curva presién volumen. Durante el SDRA hay un incre-
mento del gradiente ventrodorsal de la presion superpuesta,
lo que genera una distribucién homogénea de la ventilacion.
Por lo tanto, la combinacion de obesidad y SDRA agrava ese
gradiente ventrodorsal en la presion pulmonar superpuesta.

Pelosi y colaboradores evaluaron paciente obesos y
obesos moérbidos, y los compararon con sujetos normales
sometidos a cirugia electiva bajo condiciones de aneste-
sia y relajacién muscular en posicién supina, evaluando la
mecénica respiratoria con la utilizacion de catéter esofagico;
encontrando que a medida que aumentaba el IMC, la capa-
cidad residual funcional disminuia, asi mismo la distensi-
bilidad del sistema respiratorio y del pulmén, mientras la
distensibilidad del térax es minimamente afectada. De igual
forma a mayor IMC, la resistencia del sistema respiratorio y
del pulmoén se incrementaban, y los indices de oxigenacion
eran més bajos (14).

Otra alteracién conocida de larga data es el cierre com-
pleto de la via aérea que se observa en los pacientes anes-
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tesiados con obesidad, significando esto que se requiere de
cierta presién para comenzar la inflacién, presion que no
es dependiente del auto-PEEP. Este fenémeno no es claro
si ocurre en las vias aéreas centrales o periféricas. Como
consecuencia de este cierre de la via aérea, la ventilacién no
ocurre, y los alveolos distales a este cierre podria colapsar
por absorcién de gas (16).

Una distribucién desigual de la ventilacién causada por el
cierre de la via aérea puede ocurrir en las zonas dependien-
tes del pulmén, mientras hacia estas regiones se aumenta
la perfusion; por lo tanto, regiones pobremente ventiladas
causan desequilibrio de la relacién V/Q y las regiones que
colapsan causan verdadero cortocircuito, traduciéndose en
hipoxemia y en aquellos casos de cortocircuito severo alte-
racién de la eliminacién del CO,.

MANEJO DE LA VENTILACION MECANICA

Hablar de ventilacién mecénica y COVID-19 es repasar
varias etapas del conocimiento de la enfermedad, desde el
planteamiento de la existencia de 2 fenotipos en términos
de ventilacién mecénica que mostraban similar alteracién
de la oxigenacién, pero una gran diferencia en la mecd-
nica respiratoria. Por lo tanto, la aproximacién al volumen
corriente, la titulacion de PEEP vy la realizaciéon de manio-
bras de reclutamiento estaban basadas en las caracteristicas
de cada fenotipo. Asi, mientras en el fenotipo “H” los auto-
res planteaban la utilizacién de maniobras de reclutamiento,
el prono, el PEEP alto y bajos volumenes corrientes; en el
Fenotipo “L” se proponia volimenes corrientes mas altos,
bajo PEEP y FiO, a necesidad. Esta opinién fue basada en la
observacién tomogréfica de un pequefio numero de pacien-
tes, en un momento puntual y sin conocer la temporalidad
de la evolucién de la enfermedad (17).

Pasados mds de 6 meses de la pandemia, los reportes de
grandes cohortes y series de pacientes que comparan las
caracteristicas del COVID-19 contra el SDRA no Covid,
encuentran que realmente las caracteristicas de la mecdnica
pulmonar son similares, y si hay una pequena diferencia
a una mayor distensibilidad en el COVID-19 (alrededor
de 10 cm HZO), que aunque numéricamente es diferente,
refleja una gran alteracion de la distensibilidad; los cuales
tomados en conjunto con los trastornos de oxigenacion, los
infiltrados pulmonares son el comin denominador en el
SDRA desde su descripcion original (18).

La obesidad es un factor de riesgo para SDRA y factor pro-
nostico en la entidad COVID-19, el manejo de los pacientes
obesos con COVID-19 y SDRA, debe abordarse desde la
fisiopatologia particular de las dos entidades y ante la ausen-
cia de grandes estudios aleatorizados en este subgrupo de
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pacientes realizar el manejo basandonos en extrapolacién
del conocimiento de las cohortes de obesos con SDRA.

Modo ventilatorio y volumen corriente

Los modos ventilatorios mds utilizados durante la pandemia
en el COVID-19 son Presién Control y Volumen control
(19). En nuestra institucién se propone para la programa-
cion inicial del ventilador y el manejo durante las fases de
hipoxemia severa el uso del modo Volumen controlado, por
sus caracteristicas de permitir la evaluaciéon de los elemen-
tos de la mecanica del sistema respiratorio como son: la pre-
si6n de meseta, la presion de conduccién, la distensibilidad
y la resistencia del sistema respiratorio. En cuanto a la pro-
gramacion del VOLUMEN CORRIENTE: Se recomienda
manejar el paciente con ventilacién protectora entre 6-8
ml/kg del peso predicho de acuerdo a la formula basada en
la talla del paciente.

En un estudio de la Cleveland Clinic, que recluté pacien-
tes con sobrepeso y obesos moérbidos con SDRA, Kalra y
colaboradores observaron como a mayor IMC, la posibili-
dad de que los pacientes fuesen ventilados con volumenes
corrientes mayores de 8 ml/kg de peso ideal era mayor, aso-
cidndose a una necesidad de recurrir a terapias de rescate
de hipoxemia refractaria en mayor medida frente a aquellos
que se les ajusto correctamente el volumen corriente (20).

Maniobras de reclutamiento

En pacientes con SDRA las maniobras de reclutamiento han
sido evaluadas y han mostrado mejoria en la oxigenacion,
pero se han advertido potenciales efectos deletéreos. En el
estudio ART se compararon dos estrategias de ventilacion
en pacientes con SDRA moderado a Severo, y en el grupo
que se aplicé la titulaciéon de PEEP luego de una maniobra
de reclutamiento ocurrié mayor mortalidad a 28 dias y
seis meses, asi como mayor barotrauma comparado con el
grupo donde el PEEP se ajust6 de acuerdo a la tabla de bajo
PEEP. En la actualidad, no tenemos evidencia suficiente
para proponer el uso de manera rutinaria de maniobras de
reclutamiento en pacientes con SDRA (21).

En un grupo de obesos con IMC >35kg/m? (50.7 +/- 16)
(n=14), Pirrone y colaboradores realizaron maniobras de
reclutamiento con incrementos paso a paso (deSenScm)de
PEEP hasta 35 cmH,0 en modo PC con un delta de presién
de 15 cmH, O alcanzado una presién total en la via aérea de
50 cmH, O y luego titularon el PEEP o bien de acuerdo a una
presion transpulmonar espiratoria de entre 0y +2 cmH, 0, o
de una disminucién de PEEP desde un nivel superior de 4 cm
de agua del PEEP encontrado con la presion transesofdgica y
decrementos de 2 cmH, O hasta encontrar la menor presién

de conduccién (meseta -PEEP). Los autores encontraron
que los dos métodos de titulacién de PEEP eran similares y
fueron efectivos en incrementar los volimenes pulmonares,
disminuyendo la presién transpulmonar espiratoria, lo cual
resulta en un mejor aireamiento pulmonar y reduccién de
la sobredistension alveolar. No asi la PEEP ajustada clinica-
mente, que mostrd bajos volumenes pulmonares, peores pro-
piedades elasticas del pulmén y baja oxigenacién (22).

Fumagalli y colaboradores (23) evaluaron 14 obesos
morbidos con SDRA y compararon la titulacién de Pepe de
acuerdo a 3 métodos, la tabla de la ARDS network, un PEEP
incremental de 2 cm en 2 cm hasta alcanzar una presion trans-
pulmonar espiratoria de 0- +2 cmH20 y un tercer método
basado en distensibilidad luego de una maniobra de recluta-
miento alveolar y un decremento de PEEP, fijando la PEEP
+2 cmH?20 por encima de la mejor distensibilidad. Los auto-
res encontraron que los niveles de PEEP fijados con la tabla
de la SDRAnet son inferiores en 9 cm de H,O respecto a los
otros dos métodos, mostrando la mayor elastancia y peor oxi-
genacion. Los niveles de PEEP con el método de incremento
y decremento del PEEP fueron similares, pero el basado en
distensibilidad obtuvo la mejor reduccioén de la elastancia del
pulmon y mayor reclutamiento evaluado con impedanciome-
tria tordcica. De esta manera, se propone que los obesos son
en su mayoria susceptible de reclutamiento, sin que se pre-
sente deterior hemodindmico durante la maniobra.

Por lo descrito anteriormente, hay evidencia fisiologica
de mejoria de pardmetros fisiolégicos, sin mayores riesgos
de realizar una maniobra de reclutamiento paso a paso hasta
alcanzar una presion en la via aérea de 50 cmH20 y posterior-
mente fijar un PEEP por alguno de los dos métodos descritos
(PEEP decremental o presién transpulmonar espiratoria).

PEEP

En general en el contexto del SDRA, ha existido gran debate
parala titulacién de PEEP y los esfuerzos de la investigacion
se han centrado en tratar de encontrar si el uso de un PEEP
alto vs un PEEP bajo tiene impacto sobre la mortalidad. Uno
de estos estudios se detuvo por futilidad (ALVEOLI) (24),
y los otros dos (EXPRESS Y LOVS) (25,26) mostraron un
resultado neutro. Sin embargo, se encontré menor uso de
estrategias de rescate en el PEEP alto y en un metaandlisis
delos 3 estudios una disminucién de mortalidad en UCI en
aquellos con PaFiO, <200.

En pacientes obesos, Bime y cols (27) analizaron un
subgrupo de pacientes con Obesidad (IMC>30 kg/m,)
de el ALVEOLI trial, encontrando que los niveles de PEEP
altos en lo pacientes con incremento progresivo de el IMC
se relacionaban con mejor sobrevida, no ocurriendo esto en
el subgrupo de peso normal.
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Lemyze y colaboradores (28) compararon en una UCI en
Francia 44 pacientes con IMC>30 y COVID-19 respecto a
39 pacientes de iguales caracteristicas atendidos en la uni-
dad durante los 5 meses anteriores a la pandemia con SDRA
severo. La estrategia de titulacion de PEEP, fue basada en
distensibilidad del sistema respiratorio luego de usar una
Maniobra de Reclutamiento como lo sugiere Pirrone (22);
el PEEP titulado en los pacientes COVID-19 fue mds alto
(15 em H,O (15-20)) que el usado en los controles histori-
cos (8 cm H,O (8-10)) cm H.O.

De acuerdo a lo descrito, se puede sugerir el uso de nive-
les de PEEP altos en los pacientes con Obesidad, especial-
mente Obesidad Severa. Ademds, hay al menos una base
fisiologica para asumir que los niveles de PEEP sugeridos
por la tabla de bajo PEEP - ALTA FiO, de la SDRA network
resultan muy inferiores a los obtenidos después de realizar
una maniobra de reclutamiento y un PEEP decremental, o
la fijacién en busca de una presién transpulmonar espirato-
ria entre 0 cmH,0 Y + 2 cmH, O (esta tltima forma impli-
carfa necesariamente la utilizacion para tal fin de una catéter
de presion esofégica).

Posicionamiento

Lemyse y colaboradores en un estudio donde comparan 15
obesos con IMC>3S5 contra 15 controles no obesos, demues-
tran que todos los obesos en posicidn supino presentan limi-
tacion al flujo espiratorio, autoPEEP, y al cambiar la posicién
del paciente a una posicion sentado (cardiac chair o chair of
beach) revierte la limitacién del flujo espiratorio y el PEEP
extrinseco necesario para revertir el auto PEEP es menor en
posicion sentado que en posicion supino. Este cambio de
posicion no alteré mayormente la distensibilidad ni la resis-
tencia del sistema respiratorio. Por lo tanto, es recomendable
en estos pacientes modificar la cldsica posicion semi-recum-
bente con la cabecera elevada a 30 grados y llevarla hasta una
elevacion de 70 grados, con flexion de cadera y ligera apertura
de los miembros inferiores (29).

El posicionamiento en prono ha demostrado disminuir la
mortalidad en pacientes con SDRA, de acuerdo a los crite-
rios del PROSEVA trial (FiO? mayor 0,60, PaFiO, menor
150 mmHg y PEEP >10). (30). De Jong y colaboradores
(31) demostraron en un estudio de casos (n:33) y contro-
les (n:33) en donde se comparaban obesos (IMC 38 kg/m?
promedio) vs No obesos (IMC 25), que el posicionamiento
en prono en esta poblacién era factible, con una tasa de com-
plicaciones similar a los no obesos, pero con una mejor tasa
de respuesta y super respuesta definida como incrementos
de PaFiO, del 20 y 40%, respectivamente.
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ECMO

La utilizaciéon del ECMO en pacientes con COVID-19,
inicialmente fue vista con reserva, pues de los reportes
originales de China pudo observarse una elevada mortali-
dad de hasta el 90%. Sin embargo, organizaciones como la
OMS, consensos como la Campaiia de Sobrevida ala Sepsis
y la misma ELSO, recomendaron la realizacién de ECMO
en COVID-19 cuando las medidas de cuidado estandar
no fueran suficientes, se cumplan criterios de Hipoxemia
Refractaria y no estuviese contraindicado.

En el pasado algunos reportes de centros expertos mues-
tran que el ECMO en condiciones de Obesidad no es nece-
sariamente igual a mayor mortalidad en SDRA no COVID-
19. En los criterios del EOLIA trial esta como criterio de
exclusién un IMC mayor de 40 (32), y los autores durante
la pandemia modificaron este criterio, para la atencion de la
crisis en Paris, a un IMC de més de 35 kg/m?, observando
en su cohorte de 83 pacientes sobrevida del 65% a 90 dias, el
IMC promedio fue de 30.4 con intervalo entre 27.9 y 34.1.
00, sugiriendo entonces que la sobrevida con ECMO como
terapia de rescate y respetando los criterios de inclusion del
EOLIA, es similar al SDRA severo incluido en el EOLIA,
pese a indices de severidad mds altos y a una gran propor-
cién de Obesos (33).

Este hallazgo de similar mortalidad fue corroborado por
la ELSO en su publicacion de una gran cohorte de 36 paises,
213 centros y 1035 pacientes, cuyo IMC promedio en los
pacientes con SDRA fue 32 (28-37 kg/m?), encontrandose
que el IMC no se relacioné de forma independiente con
mayor mortalidad (34).

CONCLUSIONES

En resumen, los pacientes con obesidad estin sometidos a un
mayor trabajo respiratorio, incluso en condiciones de norma-
lidad, bajo el influjo de la ventilacién mecanica, la posicion
supina, la perdida del tono muscular y el uso de sedoanalgesia
y relajacion muscular como ocurre durante la falla respiratoria
por COVID-19 severo, ellos presentan alteraciones adiciona-
les que pueden empeorar aun mas su intercambio gaseoso
como son el cierre precoz en la via aérea, el desarrollo de ate-
lectasias y la disminucion de la capacidad residual funcional y
el aumento de la elastancia del pulmén.

En situaciones de Hipoxemia Severa definida como
PaFiO, menor de 150, la titulacién de PEEP en esta pobla-
cién con la tabla del ARDS network puede ser equivoca,
por generacién de presiones transpulmonares que incluso
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pueden ser negativas y empeorar tedricamente fendmenos
de Injuria Pulmonar asociada a la Ventilacién Mecdnica.
Se plantea entonces una titulacion de PEEP idealmente
basada en presion transpulmonar con el uso de un catéter
esofdgico y en su defecto un ajuste de PEEP basado en la
Distensibilidad del sistema respiratorio.

Contrario a lo que se recomienda en la poblacién hete-
rogénea con SDRA severo, donde no se recomienda de
rutina el uso de Maniobras de Reclutamiento Alveolar, en el
subgrupo de pacientes Obesos y COVID-19, es recomenda-
ble realizar una maniobra de reclutamiento, paso a paso con
un nivel de PEEP hasta 35 y cuidando de no superar una
presion total en la via aérea de 50 cm H, O, previo a la titula-
cién de PEEP por cualquiera de los dos métodos descritos.

El posicionamiento del paciente en cama debe ser ideal-
mente sentado con la cabecera a 70 grados, pero en caso de
persistir la hipoxemia severa a pesar de posicionamiento,
titulacion de PEEP y reclutamiento, esta poblacién también
se beneficia del posicionamiento en prono.

Los pacientes con COVID-19, obesos requieren de nive-
les més altos de PEEP, es posible que requieran més perso-
nal para su atencién, y se beneficien de estrategias de rescate
de hipoxemia refractaria.
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:Qué hemos hecho para lograr la
sedacion y analgesia objetivo en

el paciente COVID-19?

Yenny R. Cardenas B.

INTRODUCCION

El adecuado manejo de la sedacidn, analgesia y delirium
del paciente critico continua siendo uno de los retos mds
grandes para quienes tienen a cargo el cuidado de pacientes
criticos, ha sido ampliamente estudiado y sin embargo exis-
ten grandes vacios. A través de los afios, las mejores practi-
cas han cambiado enormemente, por décadas, la sedacion
profunda y relajacién neuromuscular fueron gold estdndar
en todo paciente ventilado, a finales de los 90, varios estu-
dios mostraron resultados negativos con este manejo (1).
Actualmente, existe evidencia indiscutible que soporta el
uso de estrategias como la sedacion consciente, superficial,
cooperativa o las vacaciones de la sedacion como el objetivo
primordial en pacientes con soporte ventilatorio invasivo,
con multiples beneficios sobre las practicas anteriores (2).

En menos de 1 afio, en el mundo hemos tenido que
enfrentarnos a una pandemia originada por el virus SARS-
Cov-2, causal de la enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19), situacién altamente dindmica caracterizada
por incertidumbres terapéuticas y logisticas. Una de las mds
importantes es el manejo de la sedacion y analgesia, pues
retomamos las practicas de sedacién profunda y relajacién
neuromuscular prolongada para obtener una adecuada inte-
raccidn paciente-ventilador en los casos severos que desa-
rrollan Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA)
por neumonia viral multi-lobar (1).

A Continuacién, exponemos un resumen de lo que a
la fecha consideramos la mejor evidencia para guiar este
manejo médico coadyuvante que permita la disminucién de
asincronias ventilatorias, buen control del dolor y la ansie-
dad para un despertar mas comodo durante el proceso de
extubacion que evite lesiones pulmonares sobreagregadas.

SEDACION PROFUNDA

Durante el inicio de la ventilacién mecdnica de pacientes
con SDRA, el principal objetivo es mejorar el intercambio
gaseoso, el transporte de oxigeno y la oxigenacidn tisular,
limitando la lesién pulmonar inducida por el ventilador
suprimiendo el impulso ventilatorio para facilitar la adapta-
cién del paciente y la tolerancia a la hipercapnia debido a la
ventilacién protectora con bajo volumen corriente.

El uso de sedacion profunda y prolongada con relajacién
neuromuscular no necesariamente se requiere para todos los
pacientes con SDRA secundario a Covid-19. En general, las
guias mésrecientes, propenden porlanecesidad de un manejo
individual, con la estrategia analgesia primero antes de iniciar
sedacion, mas flexible y centrado en la dosis minima reque-
rida para lograr el objetivo tisular del intercambio de oxigeno,
manteniendo el paciente comodo con el tubo oro-traqueal, a
través de la evaluacion de escalas ampliamente validadas en
este grupo de pacientes ventilados (1).
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Sedantes

El propofol (2,6-diisopropilfenol) es considerado uno de
los agentes sedante-hipndtico intravenosos de primera linea
debido a su tiempo corto de accién en comparacion con las
benzodiazepinas y la imposibilidad de alcanzar sedacién
profunda con dexmedetomidina. El riesgo de sindrome aso-
ciado a infusién de propofol se relaciona especialmente con
dosis superiores a 5 mg/kg/h durante mds de 48 horas. El
propofol ejerce su propiedad antioxidante mediante la inhi-
bicién de la produccion de peroxidasa lipidica en la mem-
brana plaquetaria y una disminucién del consumo de glu-
tation en los tejidos. La respuesta anti-inflamatoria es por
reduccién en la respuesta de citocinas (FNT-alfa e IL-8) e
infiltracidén de neutréfilos en los pulmones demostrado de
forma experimental en ratas; también tiene un efecto anti-
trombético al inhibir la agregacién plaquetaria y aumenta la
produccién de 6xido nitrico leucocitario e inhibe la sintesis
de tromboxano plaquetario (3).

Las benzodiazepinas (midazolam, diazepam, lorazepam)
son buena opcidn si el paciente se encuentra inestable o
con hipotensidn arterial sostenida por propofol. Al inicio
de la pandemia, en algunas instituciones donde se habia
reducido su uso en pacientes criticos, volvié a incorporarse
dentro de la medicaciéon mds cominmente administrada,
pues los pacientes requieren ventilacién mecénica de forma
prolongada y con un plano de sedacién profunda para lograr
acople paciente-ventilador, sin embargo, dados los impor-
tantes efectos adversos como mayor aparicién de delirium,
mas dias de estancia en UCI y hospitalarias se han reducido
las dosis y tiempo de administracién.

Los agentes halogenados (sevoflurano, isoflurano) indu-
cen sedacién profunda sin taquifilaxia; sin embargo, se
requiere contar con el equipo especializado y un método
de entrega combinados con un dispositivo de barrido. La
evidencia indica que ofrecen mds que sedacién y tienen
ventajas importantes en pacientes con SDRA por Covid-
19, entre las que se encuentran efectos antiinflamatorios,
menor resistencia de las vias respiratorias mediante bron-
codilatacién (condiciéon que se considera dependiente de
la dosis), y dilatacién de los lechos vasculares pulmonares
entre otras caracteristicas que requieren mds estudios. Estos
beneficios combinados han mostrado mejoras moderadas
en la oxigenacion del paciente, disminucién de la duracién
de la ventilacion y del proceso de extubacion, pero los estu-
dios carecen de poder suficiente para mostrar beneficio en la
mortalidad duracién de la estancia en UCI (4).

Fenobarbital es un hipnético sedante barbiturico, produce
sedacion a través del efecto agonista del receptor GABA. Su
vida media prolongada (aprox. 80 horas en adultos) impide
la titulacién segura de la dosis y limita la utilidad para la
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agitacion y asincronia aguda en el SDRA por COVID-19.
Debido a la escasez critica de sedantes comunes utilizados
para provocar sedacién profunda, se recomiendan dosis
complementarias intermitentes o programadas de fenobar-
bital enteral o intravenoso (p. ej., dosis de carga de 5-10 mg/
kg seguidas de 1-2 mg/kg/dia en dos a cuatro dosis dividi-
dasy 65-130 mg dosis en bolo segtin sea necesario) (5).

Analgésicos

Los opiodes como el fentanilo y el remifentanil son los de
primera linea en este grupo. El fentanilo es un derivado sin-
tético de fenilpiperidina que proporciona analgesia y seda-
cién a través del efecto agonista de receptor opioide y en el
sistema nervioso central (SNC). Debido a su alta lipofilia
tiene un inicio rdpido (<1 minuto) y una duracién corta de
accién (aprox. 30 minutos), lo que lo convierte en un agente
ideal para tratar rdpidamente el dolor agudo no controlado,
aunque pueden ser necesarias dosis repetidas antes que con
otros opioides. Las infusiones aumentan su duracién de
accion al extender su vida media. La lipofilicidad también
puede causar acumulacion en el tejido adiposo de pacientes
obesos. Esto puede dar lugar a sedacién excesiva, depresién
y un efecto de depdsito tras la interrupcion. El fentanilo se
somete a fase 1 del metabolismo hepdtico y su metabolito
inactivo, el norfentanilo, puede acumularse en casos de dis-
funcién hepética (S).

El remifentanilo posee un inicio de accién mds ripido
que el fentanilo, es metabolizado por colinesterasas plas-
miticas y tisulares, generando una vida media ultra corta
(<S minutos) independiente de la duracién de la infusién
y disfuncién multiorganica (6). Es una alternativa atractiva
al fentanilo, frente a morfina y otros opioides han mostrado
menor tiempo en ventilacién mecdnica y es util en pacien-
tes con disfuncién hepdtica, obesidad y analgesia y sedacion
extensas; las infusiones continuas pueden causar toleran-
cia aguda a los opioides y, por el contrario, la suspension
abrupta hiperalgesia inducida por opioides (7). La dosis
sugerida es 0.5-1 mcg/ Kg IV bolo inicial, el cual es opcio-
nal segtin estado hemodindmico y respiratorio del paciente,
prefiriendo iniciarse con la dosis de mantenimiento de 0.05-
0.15 mcg/Kg/min y titular segun respuesta clinica.

Ketamina en dosis bajas (1 a 2 mcg/kg/ min) puede con-
siderarse como un coadyuvante analgésico. Es un anesté-
sico derivado de la fenciclidina, cuyo principal mecanismo
de accion es el bloqueo del receptor N-metil-D-aspartato
(NMDA). Tiene un gran volumen de distribucién debido
a su lipofilicidad, lo que le confiere ademds una sustancial
variabilidad entre pacientes, su efecto analgésico y anestésico
depende de la dosis utilizada, uno de sus metabolitos, la nor-
ketamina tiene 1/3 de su actividad. A bajas dosis disminuye
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el requerimiento de otros opioides e incluso, el requerimiento
de soporte vasopresor. Estudios recientes, mostraron que no
causa incremento de la presion intracraneana, incluso a dosis
anestésicas y puede tener efecto anticonvulsivante ya que
causa supresién del EEG; los efectos psicoticomiméticos
estan bien documentados y en pacientes criticos puede pre-
disponer a delirium, por lo que se debe evitar en pacientes
con antecedentes de enfermedad mental (8).

Lidocaina intravenosa (1 mg/kg/ h) es un anestésico local
de acciodn corta, también se reconoce comiinmente como un
farmaco antiarritmico de clase 1b. Elmecanismo de accion del
firmaco incluye bloquear los canales de sodio y calcio depen-
dientes de voltaje y, en dltima instancia, repolarizarlos. Se
recomienda durante la intubacién y el proceso de extubacion
de pacientes COVID-19 (9), debido a que ayuda a reducir la
tos incoercible, que es una de las principales formas de propa-
gacion viral de persona a persona; cualquier instrumentacién
de las vias respiratorias también puede agravarlo, la lidocaina
puede reducir efectivamente la tos de emergencia sin ningtin
otro efecto secundario significativo. Independientemente de
la forma en que se administre, puede desempenar un papel
fundamental por sus potentes efectos antiinflamatorios que
pueden ayudar a mitigar la tormenta de citocinas patogenas
asociada con la infeccién (10).

La morfina, el agonista opioide y, exhibe efectos dosis-
respuesta dependiendo del metabolismo, que es hepdtico de
fase 2 (glucuronidacién) a dos metabolitos activos solubles
en agua, morfina-3-glucurénido (80%) y morfina-6-glu-
curénido (20%), que se eliminan por via renal. La lesién
hepdtica y renal que se desarrolla hasta en un 89% y 84%
respectivamente en los pacientes con COVID-19 someti-
dos a ventilacion sugiere que el uso de morfina predispone a
muchos efectos adversos. La disminucién de la eliminacién
de morfina-3-glucurénido puede potenciar un sindrome de
neurotoxicidad distinto caracterizado por alucinaciones,
delirium, alodinia, hiperalgesia, mioclonias y convulsiones.
Ademis, la liberacién de histamina asociada a la morfina
y la vasodilatacion subsiguiente es un efecto adverso bien
establecido que puede exacerbarse en estos pacientes. En
conjunto, la farmacocinética impredecible y el perfil de efec-
tos adversos desfavorables limita la utilidad de la morfina a
pacientes ventilados, a menos que no haya otras opciones
disponibles. Puede ser un opioide de ultimo recurso y debe
usarse a las velocidades de infusién continua mas bajas (6).

Sulfato de magnesio

Su administracion con fines terapéuticos (niveles hasta 6 mg/
dl) se ha utilizado para disminuir el umbral convulsivo, bron-
codilatacién y como neuroprotector. Durante anestesia gene-
ral disminuye el consumo de anestésicos, prolonga y profun-

diza la relajacién neuromuscular y disminuye el consumo de
opioides al ser bloqueador de los receptores NMDA, lo cual
puede ser muy ttil durante la sedacién profunda al disminuir
el uso de otros agentes. Niveles > 9 mg/dl se asocian a hipo-
tension, coma, bradicardia y bloqueo A-V. Requiere control
sérico diario de los niveles de magnesio (11).

¢QUIENES REQUIEREN RELAJACION
NEUROMUSUCULAR?

Pacientes con importante compromiso de la distensibilidad
pulmonar, tos incohercible, asincronia ventilatoria severa o
agitacion sostenida a pesar de estar en sedacién profunda y
de mejorar los pardmetros en el ventilador son candidatos a
relajacion neuromusucular continua (24-48 horas) o inter-
mitente con cisatracurio, atracurio o rocuronio y deben ser
monitorizados en lo posible usando un monitor de transmi-
sién neuromuscular para alcanzar el objetivo de 0-2 en el
tren de cuatro (train of four, TOF). Es importante re-evaluar
constantemente, al menos una vez por turno la necesidad de
continuar con esta terapia, tanto por enfermeria como por
los médicos que tienen a su cargo el cuidado de los pacien-
tes. En ocasiones pueden requerirse bolos intermitentes de
relajacion antes de cambios de posicion o para algin proce-
dimiento invasivo (16).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DURANTE LA FASE DE TRANSICION

Lafase de transicién enla sedacidn corresponde almomento

en que se decide el paso de una sedacién profunda a una

sedacion consciente, dado que el paciente cumple unos

criterios clinicos para iniciar la disminucién de soporte

ventilatorio. Durante este tiempo, se realiza la reduccién

progresiva de las dosis de sedacion profunda y relajacion,

con el objetivo de lograr el alertamiento y la conciencia en

un paciente que previamente se encontraba en una escala

de la agitacién y sedacién Richmond (RASS) de -5 a -3. El

objetivo durante esta fase es:

= Permitir la transicién de RASS de -5 a 0 de manera con-
trolada, paulatina y dindmica.

= Retirar de manera progresiva los agentes sedantes y anal-
gésicos de la sedacion profunda.

= Optimizar el uso de agentes coadyuvantes para reducir
las dosis de sedantes y analgésicos empleados durante la
sedacion profunda.

= Disminuir de manera progresiva de soporte ventilatorio.

= Evitar la sobredosificacion innecesaria de sedantes.

= Reducir la aparicién de sindrome de abstinencia.
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Los agonistas alfa-2 tienen una variedad de efectos que
incluyen sedacién, analgesia y ansiolisis. Estos agentes
le permiten al paciente interactuar con el medio que lo
rodea, responder a estimulos y despertar ficilmente con un
minimo riesgo de depresion respiratoria; siendo alternati-
vas atractivas para la para esta fase en pacientes criticos.

La dexmedetomidina es uno de los firmacos de primera
linea en la fase de transicion, provee multiples ventajas con
muy pocos efectos indeseables, es ttil en metas de sedacién
consciente. Su uso, se ha relacionado con la disminucion
del tiempo en ventilaciéon mecinica y de la estancia en UCL
Las ultimas gufas Iberoamericanas para la prevencién y el
manejo del dolor, la agitacién y el delirium de los pacientes
criticos sugieren el uso de dexmedetomidina sobre benzo-
diacepinas para sedacién de pacientes con soporte ventila-
torio invasivo (2).

El lorazepam es una benzodiazepina de accién interme-
dia con una menor acumulacién periférica comparada con
otros agentes de este grupo. Se considera uno de los firma-
cos apropiados para la sedacién prolongada en el paciente
ventilado y se utiliza como puente cuando tenemos pacien-
tes con midazolam durante varios dias o a dosis elevadas.
Ellorazepam, en comparacion con el midazolam, tiene una
vida media mas larga y una capacidad equivalente de pro-
vocar amnesia anterdgrada. Su uso se asocia a menor apari-
cién de agitacion en la fase de retiro del medicamento por el
efecto residual (12).

La hidromorfona, un agonista opioide p semisintético,
sufre un metabolismo hepético de fase 2 (glucuronidacién)
a metabolitos inactivos que se eliminan por via renal y tienen
una vida media moderadamente prolongada en pacientes con
disfuncién renal o hepitica grave. Se distribuye menos que
el fentanilo en el tejido adiposo. Debido al mayor porcentaje
de obesos en pacientes con SDRA por COVID-19, Ia hidro-
morfona puede ser una opcién razonable que proporcione
analgesia. Tiene una duracién de accién mas larga que el fen-
tanilo, lo que permite dosis en bolo menos frecuentes para los
pacientes en quienes se estd retirando la infusion. Esta estra-
tegia de dosificacion intermitente puede reducir exposicion
y proporcionar una atencién al paciente mas eficiente (13).

La metadona es un opioide sintético usado con frecuencia
en el dmbito ambulatorio para manejo de cuadros de dolor
crénico o tratamiento de adiccién a opioides. Su perfil far-
macolégico la hacen una opcién vilida a la hora de retirar
infusiones prolongadas de opioides en el paciente critico. Por
ser muy lipofilica tiene rdpida absorcion enteral, y biodispo-
nibilidad. Aunque la evidencia es escasa, los pocos estudios
preliminares y sus beneficios tedricos ubican a la metadona
como un coadyuvante en el retiro de la infusién de fentanilo.
Se puede considerar su uso en pacientes que han requerido
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altas dosis por tiempo prolongado, especialmente en aquellos
con antecedente de consumo de opioides (14).

El 4cido valpréico es un medicamento que tiene efecto
anticonvulsivante y modulador del afecto al favorecer la
liberacién de 4cido y-aminobutirico (GABA) y la inhibi-
cién del 4cido N-metil-D-aspartico (NMDA). Disminuye
la incidencia de agitacion y las dosis de opioides; Su uso se
propone con el inicio de la reduccién de las dosis de infu-
sién de benzodiacepinas, propofol u opidceos. La monito-
rizacion de niveles es razonable en pacientes obesos, apa-
ricién de disfuncién hepética durante el tratamiento (15).

SEDACION CONSCIENTE

Se ha utilizado en paciente criticamente enfermo con la

finalidad de disminuir los dias en ventilacién mecdnica,

logrando acortar la estancia en UCI y la estancia hospitala-

ria. Suimplementacion se asocia a menos frecuencia de tra-

queostomias, y menos trastornos psicolégicos. Promueve

la reduccién de ansiedad y agitacién, mientras se preserva

la comodidad de los pacientes, con una modulacién de la

respuesta fisiologica al stress. Estd indicada en:

= Ventilaciéon mecdnica Invasiva.

» Ventilacién Mecénica No Invasiva (Recomendada en
casos especiales en pacientes con COVID-19).

= Soporte con méscara de no reinhalacién.

= Soporte con canulas de alto flujo. (Recomendada en
casos especiales en pacientes con COVID-19)

= Proceso de retirada del ventilador.

= Control de episodios de agitacion.

Los objetivos de esta fase son lograr el adecuado control del
dolor, mediante dosis minimas de sedantes y analgésicos,
que permitan una respuesta normal al estimulo verbal, sin
comprometer la via aérea, aumentar el trabajo respiratorio, ni
afectar la funcién cardiovascular. Se pueden utilizar varios de
los medicamentos mencionados en las fases anteriores redu-
ciendo su dosis y con administracién intermitente que le per-
mita al paciente sentirse comodo y sin episodios de agitacion.

EVALUACION Y MONITORIZACION
DE LA SEDACION Y ANALGESIA

Para alcanzar los objetivos en cada una de las fases es impor-
tante la evaluacion siempre de la presencia de dolor como
primera medida, seguida de la monitorizacién de la pro-
fundidad de la sedacién y finalmente la re-evaluacién de las
conductas implementadas. En pacientes COVID-19 some-
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tidos a ventilaciéon mecanica, usamos las escalas validadas

en pacientes criticos:

= Dolor: Behavioral Pain Scale (BPS) y Critical-Care Pain
Observation Tool (CPOT).

» Sedacién: Sedacién - Agitacién de Riker (SAS) y Escala
Sedacién Agitacién de Richmond (RASS) (2).

CONCLUSIONES

Durante la pandemia por COVID-19 hemos tenido un
aprendizaje continuo y aun nos falta mucho camino por
recorrer para establecer el manejo mds acorde en cada una de
las fases de la sedacion y analgesia. Lo cierto es que hemos
extrapolado lo aprendido en las dltimas décadas de pacientes
criticos sometidos a ventilaciéon mecanica, implementando
incialmente conductas ya obsoletas antes de la pandemia
como el uso a dosis altas y prolongadas de benzodiacepinas,
la reincorporacién de medicamentos que se encontraban en
desuso y la no realizacién de “vacaciones de la sedacién” por
la presencia de asincronias ventilatorias. Sabemos que los
retos contindan, el enfoque debe ser mds individualizado y se
requieren mds y mejores estudios en estos pacientes para dar
recomendaciones fuertes en este dmbito.
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:Como optimizar el abordaje
de la agitacion y delirium en el

paciente COVID-19?

Juan Diaz

IMPORTANCIA DEL DELIRIUM

Ha sido mencionada desde tiempos hipocriticos una enti-
dad a la que se le llamaba “delirare”: salirse del camino,
volverse loco, quedando registrada en los textos de Marcus
Terentius Varro (116-27 A.C.): De Lingua Latina y de Aulus
Cornelius Celsus (25 B.C.- 50 A.D): De Medicina. En 1955
Bedford publica en Lancet una serie de casos donde des-
cribe los efectos neurolégicos adversos de la anestesia en
los ancianos (1). De la mano de la evolucién del cuidado
intensivo se empezaron a definir con muchos nombres un
sindrome que fue llamado inicialmente:

= DPsicosis de la UCL

= Sindrome confusional agudo.

= Encefalopatia del Paciente Critico.

La American Psychiatric Association en el DSM-IV (Diagnostic

and statistical manual of mental disorders. 4th ed.) lo define en

el afio 2000 como una “Perturbacién de la conciencia carac-

terizada por un inicio agudo y deterioro del funcionamiento

cognitivo de curso fluctuante”. Ampliamente, el delirium se

define como (2):

= Alteracién de la CONCIENCIA con disminucién de la
capacidad para centrar, mantener o dirigir la atencién.

= Cambio enlas funciones COGNITIVAS (memoria, orien-
tacion, lenguaje) o alteracion perceptiva que no se explica
por la existencia de demencia previa o en desarrollo.

= Presentacién en un periodo de tiempo (horas o dias) y
tendencia a FLUCTUAR alo largo del dia.

El delirium tiene como muchas enfermedades una historia
natural (Figura 1), con un periodo pre-patogénico en el que
no han aparecido las manifestaciones pero en el que se poseen
factores de riesgo que podrian ser identificados y en donde,
de ser posible, se podria hacer intervenciones preventivas.
Luego ocurre el periodo patogénico tras eventos detonantes
que precipitan la aparicién del sindrome en donde se debe
hacer deteccion temprana, diagnéstico y manejo.

Pre-patogénico Patogénico
(]
L
=
Identificacion de S Deteccion
factores de riesgo © Diagndstico
Q2
£
=)
Prevencion Maneio
Prediccién )

FIGURA

1 Historia natural del delirium

Hay dificultades en medir su incidencia, debido a la alta
variabilidad con que se presenta, el sub-registro, la falta de
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entrenamiento en su deteccién y la negacidn a aceptar su
importancia. En el paciente general, no critico, su incidencia
oscila entre 10-24%, en el postquirurgico entre 20-80%, y en
el paciente critico entre 30-90% (3, 4).

MECANISMOS

En la fisiopatologia del delirium se han encontrado muchos

mecanismos atribuidos a su desarrollo y los podemos clasi-

ficar en:

= Inflamatorios: IL6, IL8, procalcitonina, PCR, déficit de
BDNE

= Lesién cerebral: alteracién en ganglios basales, tdlamo,
leucoencefalopatia, microémbolos.

= Neurotransmisores: Acetilcolina, dopamina, serotonina,
GABA.

= Endocrinos (estrés): Cortisol, noradrenalina.

Los estudios imagenolégicos, los hallazgos patologicos y la
medicién de marcadores inflamatorios confluyen en que en
la evolucion del delirium esta disfuncién neuroldgica es una
verdadera lesion cerebral, muchas veces transitoria o a veces
definitiva (S, 6).

DELIRIUM EN EL PACIENTE COVID-19

Especificamente en el paciente COVID-19 se encontrado

multiples factores asociados con la aparicién del delirium

entre los cuales resaltan (7):

= Infeccién directa viral sobre el SNC.

» Induccién de mediadores inflamatorios sobre el SNC.

= Efectos sistémicos del sindrome de falla organica multiple.

= Efectos en las estrategias de sedacion.

= Ventilacién mecénica prolongada.

= Inmovilizacién.

= Efectos ambientales asociados a la pandemia (ruido, falta
de comunicacién).

= Aislamiento social y familiar.

s Edad avanzada, mayor numero de comorbilidades y mas
factores predisponentes.

= Menor personal para la implementaciéon de medidas no
farmacoldgicas en la prevencion del delirium.

CONSECUENCIAS

Una vez se presenta el delirium, éste se ha asociado a mayor
riesgo de complicaciones, prolongacién de la ventilacion
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mecénica, de la estancia en UCI y en hospitalizacidén y por lo
tanto aumento en los costos e incluso en la mortalidad. En los
sobrevivientes se ha asociado con demencia adquirida, sin-
drome de debilidad asociado al cuidado intensivo, depresion,
estrés postraumético y sindrome post UCI en el paciente
(PICS) y la familia (PICS-F). Se deben implementar herra-
mientas clinicas para detectar precozmente el delirium en
pacientes criticos COVID 19 hospitalizados en la UCI, de lo
contrario la no aplicacién de estas herramientas de deteccién
conlleva al sub-diagndstico de esta patologia (8, 9).

Se han venido reportando en publicaciones sintomas neu-
ropsiquidtricos en pacientes con infecciéon por COVID-19.
Mais de un tercio de los pacientes presentan sintomas que
incluyen la cefalea, parestesias y anormalidades de la con-
ciencia, siendo la presentacion de sintomas neuropsiquidtri-
cos mds frecuente en los pacientes con infecciones severas.
Los sintomas neuropsiquidtricos pueden ascender a 84%,
69% con agitacién, 36% con sindrome disejecutivo (10, 11).

FACTORES DE RIESGO

Se pueden dividir entre predisponentes y precipitantes (12,

13). Como predisponentes tenemos, entre otros:

= Disminucién de le reserva cognitiva (demencia, depre-
sion, edad avanzada, uso de benzodiazepinas).

= Disminucién de le reserva fisica (arterioesclerosis, dis-
funcién renal, enfermedad pulmonar, edad avanzada, uso
de betabloqueadores).

= Deterioro de los érganos de los sentidos (visual y auditivo).

= Abuso de alcohol.

= Malnutricién.

= Deshidratacién.

= Genotipo Apolipoproteina E4.

Los precipitantes desencadenan la aparicién del delirium,
unos son inherentes al estado critico del paciente y al curso
de la enfermedad y muchas veces son poco o nada suscepti-
bles de modificar, mientras que otros factores precipitantes
podrian ser modificados o evitados en beneficio del desen-
lace del paciente. Estos factores son, entre otros:

= Dolor

= Hipoxemia

= Sepsis

= Desequilibrio electrolitico

= Malnutricién

= Deshidratacién

= Aislamiento y modificacién del entorno

= Disrupcién del ciclo suefio-vigilia

= Uso de catéteres y sondas
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= Inmovilizacidn y restriccidn fisica

= Uso y retiro de medicamentos: anticolinérgicos, rela-
jantes musculares, antihistaminicos, esteroides, antide-
presivos, anticonvulsivantes, antipsicoticos, opioides y
benzodiazepinas.

PREDICCION

Van den Boogaard (14) desarrollé un modelo predictivo
multivariado llamado PRE-DELIRIC para predecir el riesgo
de aparicion de delirium en pacientes criticos, con diez fac-
tores de riesgo: edad, APACHE II, compromiso neurolé-
gico, tipo de paciente (quirtrgico, médico o traumatizado),
infeccidn, acidosis metabolica, uso de opioides, sedantes
(benzodiacepinas o propofol), uremia y admisién urgente;
con un AUROC (4rea bajo la curva ROC) de 0,87, superior
aladelavaloracién de los médicos y enfermeras, de 0,59. Se
realiz6 una recalibracién (15) del PRE-DELIRIC en 6 pai-
ses con 1824 pacientes, ajustando los 10 predictores y mejo-
rando la prediccién del riesgo, obteniendo un AUROC de
0,77. Posteriormente Wassenaar ha desarrollado un modelo
de prediccién temprana con la informacién disponible en
el momento de admisién llamado E-PRE-DELIRIC (16).

Newman (17) comparé los modelos desarrollados desde
1993 como el de Inouye hasta el 2013 y la mayoria incluyen
como factores de riesgo el déficit cognitivo previo, la edad,
severidad de la enfermedad y el deterioro de las activida-
des diarias. Igualmente en el 2010, el Centro Nacional de
Excelencia Clinica del Reino Unido (NICE) realizé una
revision sistemdtica y un metaanalisis para factores de riesgo
de delirium, identificando 6 factores de riesgo independien-
tes: déficit cognitivo basal, discapacidad visual, gravedad de
la enfermedad, fractura, infeccién y edad (18).

Basédndose en las reglas NICE, que otorga una puntuacién
a cada uno de estos factores hasta sumar un méximo de 18
puntos, se han desarrollado y validado algoritmos de calculo
automético para predecir el riesgo de delirium: En el grupo
de bajo riesgo, aquellos con < 2 puntos, hubo una incidencia
de delirium de 14,9%, mientras que en el de muy alto riesgo,
con > 9 puntos, hubo una incidencia de 55%.

Chen desarroll6 y valid6 un modelo de 11 factores: edad,
APACHE-II, coma, cirugia de emergencia, ventilaciéon
mecanica, traumatismo multiple, acidosis metabdlica, ante-
cedentes de hipertension, delirium y demencia, y uso de
dexmedetomidina (19). La ventilacién y la historia de deli-
rium previo fueron los mds importantes factores de riesgo,
con OR de 2,23 (IC 95% 1,23-4,05) v 3,6 (IC 95% 1,12~
14,09), respectivamente, mientras que el uso temprano de
dexmedetomidina se asocié con disminucién en el riesgo

conun OR de 0,57 (IC 95% 0.33-0.98). El modelo obtuvo
un AUROC de 0,78.

Actualmente existen paginas web que pueden se consul-
tadas y aplicaciones disponibles para iOS y Android que
pueden ser utilizadas para hacer més ficil y rapido el cdlculo
de los puntajes basado en estos modelos. En el sitio web evi-
dencio.com estan los modelos E-PRE-DELIRIC (https://
www.evidencio.com/models/show/981) y PRE-DELIRIC
(https://www.evidencio.com/models/show/608), donde
introduciendo la informacion requerida en el modelo, éste
arroja una probabilidad de desarrollar delirium.

PREVENCION Y MANEJO

Para el abordaje de pacientes no COVID existen guias basa-
das en la mejor evidencia para el manejo del delirium (20-
22), siguiendo las buenas practicas en el manejo de la seda-
cién y analgesia del paciente critico. En el paciente COVID
y durante la pandemia, debido al aumento de la carga de tra-
bajo, el agotamiento de los recursos, a la dificultad impuesta
por el uso de elementos de proteccidn personal, al entorno
de aislamiento del paciente, al temor del personal de salud a
ser contagiado, al aumento en las dosis, el numero y tipo de
medicamentos y la profundidad de la sedacidn, asi como el
aumento de la inmovilidad y la restriccion fisica, la sepsis y
el uso de esteroides, se ha encontrado dificultad en la aplica-
cién de las buenas practicas (7).

Se hace aun mds importante por ello en el paciente con
COVID-19 que no se descuide la deteccién, prevencion y
manejo adecuado del delirium, por lo cual se recomienda
continuar con la implementacién de medidas no farmacolé-
gicas para la prevencion y tratamiento del delirium. Kotfis y
Ely (7) clasifican los potenciales problemas o barreras para la
implementacién de medidas preventivas y de manejo durante
esta pandemia y sus respectivas soluciones, de acuerdo a la
estrategia ABCDEF, las cuales se muestran en la Tabla 1.

Desde el punto de vista farmacoldgico muchas interven-
ciones tradicionales y extensamente usadas en UCI han
fallado en demostrar significativa y contundentemente
evitar la aparicién de delirium debido a la multicausalidad
en su fisiopatologfa y la inevitable presencia de factores de
riesgo poco o nada modificables, y en la practica por la no
deteccién temprana y la subestimacion del riesgo (23).

La primera medida en prevencién farmacoldgica deberia
ser evitar la exposicién a dosis altas de opioides (usando
adyuvantes como analgésicos no opioides como el acetami-
nofén, el nefopam, la ketamina a dosis bajas, entre otros) y
evitar la benzodiazepinas (prefiriendo usar no-benzodiaze-
pinas como el propofol o la dexmedetomidina) (23, 24).
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TABLA

1 Estrategias de prevencion y tratamiento del delirium en el paciente critico con COVID-19

Caracteristica

A  Assessment/

E Early mobility

Potenciales problemas durante la
pandemia por COVID-19

Aunque se considera una prioridad, en
pacientes intubados y profundamente sedados,
la evaluacién y el manejo del dolor requieren

el uso de escalas que pueden ser dificiles

de aplicar en tiempos de pandemia ya que

Treatment of
Pain
(Evaluacién/
tratamiento

del dolor) puede requerir de un mayor recurso humano,
tanto para el registro como la aplicacion.
Both SAT and  Realizar tanto el cierre de la sedacion y prueba

SBT (Realizar
tanto pruebas
de despertar

o cierre de la
sedacién diaria
como prueba
de respiracion

de respiracion diarias son esenciales en el
manejo actual del paciente critico; tener en
cuenta que muchos de estos pacientes requieren
altas dosis de sedacion, relajacion, posicion

prona que pueden dificultar implementacion
temprana de estas medidas, pero se debe evaluar
riesgo beneficio de estas medidas con el fin de

espontanea conseguir el mayor nimero de extubaciones
diaria) tempranas lo cual podria disminuir la posibilidad
de aerosolizacién continua del virus
Choice of A veces, puede ser necesaria una sedacion
Sedation profunda, especialmente cuando se usa
(Eleccion del relajantes, PEEP alto o implementacion
sedante) de la posicién prono; no siempre estan
disponibles todos los medicamentos
sedantes y es posible el desabastecimiento
de algunos medicamentos en nuestro pais
D Delirium El delirium hiperactivo y la agitacion pueden ser

una fuente de infeccion cruzada intrahospitalaria,
especialmente en pacientes agitados; los
pacientes con delirium hipoactivo generalmente
pasan desapercibidos si no se realiza una
busqueda activa de la enfermedad de manera
rutinaria con un instrumento validado, por

lo tanto, estos pacientes pueden no recibir

un manejo adecuado de su patologia

La fisioterapia puede ser muy limitada debido

(movilidad a la gran carga de trabajo y precauciones
temprana) epidemioldgicas; muchos pacientes

requieren infusiones de relajantes
Family La presencia familiar es limitada o nula durante la
Presence pandemia debido a la cuarentena
(presenciade vy el distanciamiento social; Un problema
la familia) importante para las personas mayores

y los cuidados al final de la vida.
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Soluciones potenciales

Incluir en la evaluacién de los pacientes las escalas de dolor;
considerar la posicién prona como un factor desencadenante

de molestias; uso profilactico de analgésicos en relacion a
procedimientos que se han evidenciado que producen dolor;
proporcionar un manejo adecuado del dolor, identificar

fuentes poco comunes de dolor; considerar el desarrollo de
neuropatias periféricas por la invasion viral de nervios periféricos
y relacionados con las complicaciones del sindrome PICS

Para pacientes que necesitan infusion de relajantes musculares
el uso de monitoreo continuo podria disminuir la dosis y
acortar el tiempo de uso; en lo posible pensar en suspension
de sedacidn diaria y pruebas de respiracion espontanea

Evaluar escalas de sedacién de manera frecuente (RASS), ajustar
la sedacion segtn las necesidades de ventilacién, (RASS-4 para
posicién prono); tan pronto como sea posible, suspender los
sedantes potentes o usar aquellos agentes que no deprimen el
centro respiratorio, asi como el uso intermitente de antipsicoticos
0 agonistas alfa-2; recordar que la ventilacién prolongada esta
asociada con malos resultados; evitar el uso de benzodiacepinas
las cuales estan asociadas a la aparicién de delirium.

Realizar de manera frecuentes escalas validadas para la
deteccion del delirium (CAM-ICU, ICDSC); proporcionar
intervenciones no farmacolégicas habituales: (1) orientar al
paciente ya que este puede tener dificultades en ser atendido
con tanto equipo de proteccion personal; (2) apoyo para los
sentidos (audifonos/anteojos); (3) ayudar en la falta del sabor/
olfato debido a la predilecciéon de CoV 2 a los nervios olfativos
(la anosmia puede ser un signo temprano). Limitar el uso de
medicamentos con efecto central en pacientes agitados. Cuando
CAM-UCI o ICDSC es positivo, use la nemotecnia Dr. DRE
para considerar los principales riesgos de delirium: Diseases o
enfermedades, nuevas infecciones nosocomiales, insuficiencia
cardiaca adquirida; Drug Removal o eliminacién de drogas,
suspenda todos los medicamentos deliriogénicos innecesarios,
vigilar el desmonte de sedantes especialmente en paciente
que fueron sometidos a altas dosis y tiempo prolongado de
sedantes; Environment o medio ambiente, maximizar el suefio,
mejorar la orientacién, minimizar la privacion sensorial.

La fisioterapia debe ajustarse a la gran carga de trabajo y a las
precauciones epidemiolégicas.

Use intervenciones de fisioterapia pasiva durante

la infusién de relajantes neuromusculares

Orientar a los pacientes y a la familia regularmente, proporcionar
conversaciones telefénicas y videoconferencias, uso dispositivos
tecnolégicos, auriculares y herramientas de telemedicina.
Proporcionar contacto visual y vocal con la familia/cuidadores/
amigos, especialmente para todos los pacientes moribundos a
pesar del aislamiento, la falta de tiempo y la gran carga de trabajo.
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De las pocas intervenciones en prevencion que resaltan
como medidas farmacoldgicas que han mostrado resultados
positivos en metaanalisis son el haloperidol (25), la dex-
medetomidina (26-28), el rameltedn y la risperidona (23).
Si el paciente se encuentra en alto riesgo de presentar deli-
rium por factores relacionados con la enfermedad (sepsis,
hipoxia, lesién neurolégica), del paciente (déficit cognitivo
previo, alcohol, edad) o iatrogénicos (sedacién profunda,
exposicién a benzodiazepinas o dosis altas de opioides)
se sugiere iniciar tempranamente el uso de la dexmedeto-
midina. Los antipsicéticos atipicos en general han fallado
como medida preventiva para la aparicién de delirium (29).

Una vez instaurado el delirium, ya sea hipoactivo o hipe-
ractivo, se requiere iniciar manejo, donde se han utilizado
diferentes intervenciones, con evidencia de moderada a
buena calidad proveniente de estudios en pacientes no
COVID antes de la pandemia, asi como de evidencia limi-
tada en pacientes con COVID-19, derivada de estudios
retrospectivos, series y reportes de caso y opiniones de
experto, las cuales sugieren diferentes opciones farmacold-
gicas en delirium, asi como la administracién de adyuvan-
tes. La mejor evidencia en manejo y resolucion de sintomas,
disminucién de las complicaciones y la mortalidad la tienen
la dexmedetomidina y la quetiapina, con menor evidencia el
haloperidol y otros antipsicéticos atipicos (cercanos al pla-
cebo) yla peor evidencia la tienen el midazolam y la rivastig-
mina (peores que el placebo) (23, 30-37).

En general, con muy variables resultados, se han propuesto
en el manejo del delirium o como adyuvantes, clasificados
segun grupo farmacoldgico los siguientes medicamentos:
= Sedantes e hipndticos: dexmedetomidina, clonidina,

propofol, lorazepam, midazolam y melatonina.

» Analgésicos: metadona, ketamina a dosis bajas (menores
a0.5mg/ kg) y acetaminofén.

= Moduladores del afecto y antipsicéticos: dcido valpréico,
trazodona, duloxetina, clorpromazina, haloperidol, ris-
peridona, quetiapina, olanzapina.

AGITACION

La agitacion se define en el paciente como un aumento des-
agradable del estado de ansiedad, excitacién, irritabilidad,
acompaniado en algin grado de aumento de la actividad
motora, ya sea intencional o no intencional. Un paciente
en delirium puede estar hipoactivo o hiperactivo. También
puede presentarse agitacion sin necesariamente estar en deli-
rium. Se puede calificar segtin la escala RASS entre +1 a +4:

= +1: Ansioso: inquieto, pero sin conducta violenta ni

movimiento excesivos,

= +2: Agitado: movimientos frecuentes, lucha con el ven-
tilador,

= +3: Muy agitado: intenta retirarse los dispositivos de
monitorizacidn, y los catéteres, tubo y sondas,

= +4: Combativo: violento, agresivo con el personal y con-
s$igo mismo.

En caso de presentarse un episodio de agitacion, se debe
evaluar si el paciente tiene una causa tratable de la agitaciéon
como dolor, disnea, globo vesical, estrenimiento, desorien-
tacion, las cuales con un abordaje verbal y tras la aplicacion
del manejo procedente se pueden resolver evitando o dismi-
nuyendo uso de sedantes o antipsicéticos, siempre reorien-
tando y ofreciendo estimulacion cognitiva positiva.

Si ha sido imposible lograr la contencion de la agitacion
de manera verbal y con un paciente en grave riesgo de auto-
lesionarse, agredir al personal de salud y generar contamina-
cién por contacto y aerosoles, se sugiere obtener el control
con medicamentos (30, 34, 38):

s De accién inmediata como el propofol, relativamente
ripida como el haloperidol (o benzodiazepinas pero
tienen el riesgo de aumentar el delirium a largo plazo y
convertir el delirium hiperactivo en hipoactivo)

= De efecto mds duradero a largo plazo como la dexmede-
tomidina y los antipsicéticos atipicos, disminuyendo el
riesgo de un nuevo episodio de agitacion.

Finalmente, en el control farmacolégico de la agitacion se
debe tomar en consideracion si el paciente estd intubado o
no, por el riesgo de ocasionar depresion respiratoria con el
propofol y las benzodiacepinas.

CONCLUSION

El delirium es una entidad con alto riesgo de presentarse en
el paciente critico, de origen multicausal, asociado a multi-
ples factores de riesgo modificables y no modificables, que
debe ser sospechado e identificado precozmente, asociado
a empeoramiento del prondstico con mayores complica-
ciones, prolongacién del tiempo en ventilacién y en UCI,
con aumento de los costos, mayor mortalidad, y en los
sobrevivientes se asocia a deterioro cognitivo, trastornos
afectivos y pobre reintegracion a la sociedad. La infeccién
por COVID-19 y la pandemia han impuesto nuevos meca-
nismos y situaciones que hacen atin mds dificil este escena-
rio y su manejo, incluyendo el agotamiento de recursos, por
lo cual se requiere optimizar el abordaje de estos pacientes
siguiendo las buenas practicas en sedoanalgesia del paciente
critico, desde las medidas no farmacolégicas, deteccion
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temprana, prevencién y manejo, modificando los factores
de riesgo susceptibles de serlo y ante el desabastecimiento
y antes de que éste se presente, haciendo uso de estrategias
multimodales y alternativas.
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INTRODUCCION

El nuevo coronavirus (coronavirus disease 2019, COVID-
19) notificado por la organizacién mundial de la salud
(OMS), como una emergencia publica de gran importancia
mundial, catalogado como pandemia (1). Es una enfermedad
infecciosa, que ha afectado a miles de personas en el mundo.
Actualmente las estadisticas reportan que el 5% de la pobla-
cién infectada por COVID-19 requiere unidades de cuidados
intensivos con soporte de ventilacién mecanica (2) y se ha
venido despertando gran interés por el manejo de la condi-
cidn fisica que presentan los pacientes criticamente enfermos,
puesto que el uso de firmacos, la inmovilizacién prolongada
en cama, los procesos patoldgicos por los que cursan dichos
pacientes, afectan los diferentes sistemas corporales especial-
mente, el cardiopulmonar y neuromuscular (3).

Elsistema neuromuscular se ve cominmente afectado por
sindromes causados por el desacondicionamiento muscular
(4), ocasionando patologfas como las neuropatias, polineu-
ropatias y las miopatias; se ha encontrado que entre el 57%
y el 87% de los pacientes que se encuentran en la UCI han
visto afectando severamente su condicion funcional y fisica;
razén por lo cual, se hace necesario profundizar en el cono-
cimiento y las implicaciones que se presentan (S, 6).

Actualmente, el manejo por COVID-19, en las unidades
de cuidados intensivos, estd direccionado aidentificar el tipo
de falla ventilatoria, su clasificacién y las implicaciones que
conduce en la funcién ventilatoria y las repercusiones fun-
cionales y sistémicas, que por efectos de la inmovilizacién

son presentes. La OMS (7) ha propuesto recomendaciones
de manejo y abordaje para el SDRA - por COVID -19, el
cual se caracteriza en un trastorno inicial del intercambio
gaseoso y puede inducir a una alta mortalidad (8-10).

Los pacientes sometidos a ventilacién mecdnica, tienen
un alto riesgo de desarrollar debilidad adquirida en UCI,
con desenlaces potenciales de deterioro funcional y psico-
légico, cuando se prolonga la ventilacién por encima de los
7 dias, induciendo cambios estructuras y funcionales en el
diafragma. Varias de las alteraciones se evidencian con la pre-
sencia de atrofia, daflo muscular, disminucién de la fuerza y
resistencia (11, 12). Todos estos cambios se asocian a facto-
res de comorbilidades, uso de sedacion-relajacién neuromus-
cular, ventilacion mecénica controlada, efectos del reposo en
cama e inmovilizacidn, entre otros, aumentando la estancia
prolongada en UCI y asocidndose a mayor compromiso fun-
cional y de calidad de vida de los pacientes (13).

Los estudios que sustenten las estrategias que se instauran
en el escenario de manejo en el SDRA y de la rehabilitacion
fisica por COVID-19, deben basarse en la coherencia de
estrategias ventilatorias y cinéticas (14), con el fin de mini-
mizar los riesgos negativos la ventilacién mecdnica. Cada
vez mds, encontramos un desarrollo tecnolégico en los dis-
positivos de ventilaciéon mecdnica que buscan optimizar las
estrategias de proteccién pulmonar y favorecer la descarga
muscular, monitorizando la efectividad y seguridad de las
estrategias instauradas (15).

Las recomendaciones de la fisioterapia integral en COVID-
19 (16-18), estén siendo limitadas, por el bajo soporte de evi-
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dencia cientifica. Enlaactualidad, las publicaciones fortalecen
el uso de los elementos de proteccién personal (EPP), como
estrategia importante en la bioseguridad de los profesionales,
durante las intervenciones terapéuticas y proponen el inicio
temprano de la rehabilitacion integral en el paciente critico,
todo esto teniendo en cuenta: estabilidad hemodindmica, res-
piratoria y cardiovasculares; con el fin minimizar la gravedad
de la DAUCI y promover la pronta recuperacion funcional; y
buscando minimizar las consecuencias en las alteraciones car-
diopulmonar severas y las alteraciones musculoesqueléticas,
que se atribuyen a la disminucién de proteinas contréctiles,
conduciendo a una mayor protedlisis , factores desencade-
nantes en el deterioro de la atrofia muscular y de la fuerza
muscular, con repercusiones en el destete y prolongacién de
la ventilacién mecanica (19, 20).

La rehabilitacion es definida por la organizacién mundial
y panamericana de la salud (OMS-OPS) como el conjunto
de intervenciones disenadas para optimizar el funciona-
miento y reducir la discapacidad en un individuo con condi-
ciones de salud en la interaccién con su entorno (6,21). Las
estrategias de la rehabilitacién estin encaminadas a prevenir
o reducir las consecuencias que trae la estancia prolongada
en cama y el desacondicionamiento fisico, para ello se hace
necesario establecer las metas especificas e individualizadas
para cada condicidn, instaurando pautas de abordajes per-
sonalizados y estableciendo prondstico de acuerdo con la
evaluacion, severidad y condicién funcional.

Elrol del fisioterapeuta y terapeuta respiratorio, en las uni-
dades de cuidado intensivos, cumplen un papel importante
y sus acciones en el escenario del SDRA con COVID-19 van
orientadas en optimizar estrategias que buscan mejorar la
oxigenacion y ventilacion pulmonar, previniendo compli-
caciones pulmonares, instaurando estrategias acordes a las
condiciones fisioldgicas individualizadas, con una adecuada
programacién de la ventilacién mecanica, y previniendo
los efectos del desacondicionamiento fisico en UCI (22).
Adicionalmente, en los ultimos afos, en las unidades de
cuidado intensivo se hace necesario que el personal sea cada
vez més especializado en la profundidad del conocimiento
en el drea cardiopulmonar-vascular y musculoesquelética,
con una rigurosidad en la aplicacién de estrategias de eva-
luacién e intervencion con el fin de garantizar medidas de
seguridad en las intervenciones terapéuticas (23).

MOVILIZACION TEMPRANAY
EJERCICIO TERAPEUTICO EN UCI

El soporte cientifico nos indica que la movilizacién temprana
es una estrategia segura, factible y viable, que brinda benefi-
cios en mejoria de funcionalidad, reduccién de la duracion
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en ventilaciéon mecénica, con menor estancia en UCI y hos-
pitalaria, disminucién de las complicaciones de la debilidad
adquirida en UCI (DA-UCI), disminucién en la aparicién
del deliro (24, 25), entre otros. Bailey y col. reportaron datos
importantes de los efectos de la movilizacién temprana de
pacientes en la UCI, con lo que se desafia las pricticas vigen-
tes de sedacion profunda y de reposo prolongado en cama
(26, 27). Thomson y col. informaron que los pacientes que
requirieron ventilacién mecdnica aumentaron su actividad
cuando se transfirieron a una unidad de cuidados intensivos
con una cultura de movilidad (28). Por esta razén, la movili-
zacién temprana es una herramienta que actua como factor
coadyuvante en el éxito de laliberacién mecanicay enlarecu-
peracion funcional de los pacientes con COVID-19.

Una vez superada la condicioén critica, de intubacién y esta-
bilizacion clinica, las guias clinicas recomiendan el inicio tem-
prano de la movilizacién posterior a las 48 horas, paralelo a
un programa de soporte metabdlico y nutricional, asegurando
una mejor utilizacién de los nutrientes que se le estdn apor-
tando al paciente. Posteriormente, se propone determinar los
criterios y condiciones de seguridad para inicio de la movi-
lizacion, evaluando previamente las condiciones neurologi-
cas, cardiovasculares y respiratorias. Todo esto con el fin de
evaluar la factibilidad de iniciar la movilizacion se instauran
estrategias, acordes a las necesidades de cada paciente, para
prevenir la debilidad adquirida y promover una rapida recu-
peracion al favorecer respiraciones espontaneas y patrones
motores funcionales durante la ventilacién mecénica.

Los criterios de seguridad para inicio e interrupcién de movi-
lizacién temprana en el escenario de COVID, son los mismos
que debemos tener en el paciente no COVID-19 (29).

La reciente actualizacion de la guia PADIS (30) American
College Of Critical Care Medicine, en colaboracién con la
Society of Critical Care Medicine y la American Society of
Health-System Pharmacists proporciona recomendaciones
para el manejo de pacientes criticamente enfermo. Los ele-
mentos de la guia PADIS se pueden implementar utilizando
una guia basada en la evidencia para la coordinacion de la
atencién multidisciplinaria en UCI en el paquete de medi-
das (bundle) ABCDEF.

La movilizacién temprana comenzaria con la implementa-
cién de un programa disefiado con objetivos propuestos para
cada fase, buscando prevenir los eventos adversos, minimi-
zando las barreras de la movilizacién y la sedacién, basado en
la individualizacién y condiciones fisiopatoldgicas.

DISFUNCION DIAFRAGMATICA EN COVID-19

El diafragma es el principal musculo respiratorio y estd iner-
vado por los nervios frénicos (NP) que surgen de las raices
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nerviosas C3 -CS. Las enfermedades que interfieren con
la inervacién diafragmatica, las propiedades de los muscu-
los contréctiles y/o el acoplamiento mecénico a la pared
tordcica pueden causar disfuncion diafragmatica. Esta dis-
funcién diafragmatica tiene manifestacion de sintomas
respiratorios como disnea, que empeora de acuerdo con la
severidad de la disfuncidn, intolerancia al ejercicio, altera-
ciones del sueno, y en muchos casos severos, un impacto
negativo en la sobrevida (31).

La disfuncién diafragmética (DD) incluye anomalias
como la eventracion, debilidad y pardlisis diafragmdtica
(Tabla 1). Los trastornos del diafragma pueden ser unilate-
rales o bilaterales, y de acuerdo con sus prondsticos tempo-
rales o permanentes. Se desconoce con certeza la incidencia
de disfuncién diafragmatica, dadas las multiples enfermeda-
des que la provocan.

TABLA
1 Tipos de disfuncion diafragmatica

Eventracion Debilidad Paralisis
Ausencia total
de la capacidad
de contraccion

y movimiento.

Elevacién
permanente de
todo o parte del
hemidiafragma
causado por
adelgazamiento

Pérdida parcial de
fuerza muscular para
generar la presion
necesaria para una
ventilacién adecuada

Existen otras alteraciones como la hernia diafragmatica
de origen congénito o adquirido, asi como el aleteo diafrag-
matico que se caracteriza por la aparicién de episodios repe-
tidos de duracidn variable de contracciones involuntarias
regulares (31).

Las causas de DD son multiples e incluyen lesiones
anatomicas del sistema nervioso central, médula espinal,
sistema nervioso periférico, afectacion por enfermedades
autoinmunes, alteracion severa del estado acido-bdsico y/o
electrolitos, enfermedades neuromusculares, afectacién por
enfermedades de origen pulmonar y por supuesto, la venti-
lacién mecénica que constituye factor inductor de DD, que
en el caso particular del SARS- CoV-2 (COVID-19), toma
una relevancia mayor (32).

Los pacientes COVID-19 con insuficiencia respiratoria
aguda, pueden requerir ventilacion mecénica invasiva por
periodos prolongados (hasta varias semanas). Los efectos
del SARS-CoV-2 ylaventilacién mecénica prolongada sobre
la estructura y funcién de los musculos respiratorios aun no
se han establecido, pero estos pueden ser potencialmente
perjudiciales y clinicamente muy significativos. Siendo el
diafragma el principal musculo inspiratorio y comparado
con los musculos periféricos, parece verse mds afectado

por las enfermedades criticas y la ventilacién mecdnica.
Los pacientes con DD durante la VM pueden cursar con
una liberacidn del ventilador més dificil, incrementando el
riesgo de reingreso en UCI y mayor riesgo de muerte (33).

Muchas veces durante la VM la descarga de los musculos
respiratorios es total o casi total, requiriendo sedacién pro-
funda, neurorelejacién y por ende asistencia respiratoria pro-
longada. Basado en la evidencia actual, se sugiere que la inac-
tividad del diafragma durante el soporte ventilatorio es factor
critico incrementando la debilidad del diafragma (32, 34).

La debilidad del diafragma ocurre rdpidamente durante
la estancia en la UCI (<4 dias) y el cambio en el grosor
del diafragma se correlaciona con el grado de inactividad
del diafragma. Sin embargo, los mecanismos que inducen
esta situacién no son claros. La inactividad del diafragma
durante la ventilacién mecénica en pacientes que han reci-
bido VM controlada en estado de muerte cerebral, previo a
la extraccion de 6rganos, se ha asociado con una produccion
excesiva de especies de oxigeno reactivo, la expresion de
caspasa-3 que activa la apoptosis y el aumento de la activi-
dad de los ARNm que codifican ligando relacionados con la
ubiquitina proteolitica-proteasoma (32, 33).

Hooijman y colaboradores estudiaron los cambios bio-
quimicos y funcionales en biopsias de diafragma de pacien-
tes criticos con VM invasiva, mostrando en sus hallazgos
la atrofia de las fibras musculares de contraccidn lenta y
rapida, asi como la activacién de las vias proteoliticas y un
mayor ndmero de neutréfilos y macroéfagos, proponiendo
un papel de los mediadores inflamatorios en el desarrollo
dela DD (36).

En estudios posteriores Hooijman y cols. demostraron
que las alteraciones mitocondriales y el estrés oxidativo
no tienen un rol causal en el desarrollo de atrofia diafrag-
matica y disfuncién contrictil en estos pacientes (37). Sin
embargo, aun con la importante cantidad de pacientes con
COVID-19 que han recibido VM y que muestran un dete-
rioro muy significativo de la funcién diafragmética, queda
por establecer si esta DD es debido a los mecanismos con-
vencionales de los paciente bajo VM prolongada, aunada a
los requerimientos de sedacién profunda y/o neurorelaja-
cién o si presentan diferentes modificaciones celulares por
los mecanismos de un ataque directo del virus al masculo o
incluso la influencia que pueden llegar a tener los ciclos pro-
longados de la pronacién, no antes empleados de manera
tan frecuente y extensa como en el manejo del SDRA secun-
dario al COVID-19.

Dadas la incertidumbre en los mecanismos exactos meta-
bélicos de la DD, es fundamental intervenir con acciones
profildcticas y terapéuticas sobre aquellos condicionamien-
tos que ya son reconocidos como precursores de DD. Asi
entonces, reducir la sedacién a través de la implementacién
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de quias de sedacion, relajacion y anestesia guiada por obje-
tivos y facilitar la respiracién espontanea oportunamente en
el marco de la seguridad, permitird la actividad diafragma4-
tica, minimizando el riesgo de atrofia.

Este supuesto a su vez tiene un polo opuesto descrito por
Marini y cols, ampliamente discutido en este periodo de la
pandemia COVID-19, denominado P-SILI, por sus siglas
en inglés (patient self-inflicted lung injury), que plantea tedri-
camente una lesion inducida por los esfuerzos respiratorios
mdximos, secundario a un impulso excesivo. Esto puede
empeorar lalesion pulmonary potencialmente podria deterio-
rar aun més la funcién del diafragma (37). Dentro de las situa-
ciones precursoras de este incremento del esfuerzo se pueden
incluir hipoxemia acompanada de un shunt, hipercapnia por
aumento del espacio muerto, hiperestimulacion de receptores
pulmonares y de la pared toracica, asi como estimulos cortica-
les e inflamacién del tronco encefélico, entre otros.

Estudios experimentales plantean una posible invasién
viral relacionada con la progresion del nervio olfatorio hacia
los centros respiratorios, siendo un mecanismo potencial
en la insuficiencia respiratoria por coronavirus. Aunque en
relaciéon puntual al SARS-CoV-2 la evidencia es escasa, las
infecciones por coronavirus en el cerebro han sido descritas
previamente en estudios animales y en humanos (33).

Potencialmente, este neurotropismo secundario a la
infeccidn viral podria parcialmente explicar la severidad de
la insuficiencia respiratoria sin evidencia de disnea, com-
portamiento usual en los pacientes durante la pandemia
de COVID-19; sin embargo, estudios histopatolégicos son
necesarios para avanzar en esta teorfa (33). Aunque faltan
datos sobre el impacto del COVID-19 en la funcién del dia-
fragma, especialmente en el paciente con SDRA, mantener
ventilacion mecdnica prolongada, sedacion prolongada y un
estado inflamatorio elevado convierten al diafragma en un
o6rgano diana ficil de vulnerar.

Otro de los aspectos relevantes de la DD durante la VM es
el empeoramiento de la funcién del pulmén y el diafragma
durante la asincronia ventilatoria, ya que durante el periodo
de adecuada fuerza diafragmética, el impulso respiratorio
excesivo puede conllevar a elevacion significativa de las pre-
siones de distensién pulmonar y sobre distension aumen-
tando el stress y el strain. Si bien los mecanismos de lesién
pulmonar en estas condiciones son ampliamente conoci-
dos, el impacto sobre el diafragma no tiene una explicaciéon
clara, ni evidencia fuertemente construida.

Dentro de los mecanismos de la DD se observa una pér-
dida en la capacidad de generacién de fuerza y una ruptura
de a sarcomera en la histologfa, particularmente en pacien-
tes que han tenido una carga inspiratoria excesiva (38), y
adicionalmente se plantea una fragilidad de la sarcomera
inducida por la sepsis.
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Basados en lo descrito previamente, es importante hacer
una monitorizacion estricta en la cabecera del paciente y titu-
lar la VM dindmicamente, enfocando los niveles fisiologicos
del esfuerzo respiratorio para optimizar la proteccién pulmo-
nar y potencialmente prevenir la disfuncién del diafragma.
En este sentido, dirigir los esfuerzos a reactivar la respiracién
espontanea y promover la liberacién de la VM oportuna-
mente es fundamental para minimizar los efectos deletéreos
a largo plazo, no solo en el parénquima pulmonar, sino en los
musculos de la respiracion, la cognicién y el estado global-
funcional de los pacientes COVID-19 mds complejos.

CUIDADOS RESPIRATORIOS
Y RHB PULMONAR

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en
COVID-19 generalmente suele caracterizarse en la mayo-
ria de los pacientes, por signos leves, frecuentemente una
tos seca y disnea sin exudacién que no concuerdan con los
hallazgos de laboratorio y de imagen, incluida la presencia
de opacidades en vidrio esmerilado con opacidades biba-
sales y linfocitopenia. Sin embargo, en algunos pacientes,
principalmente con comorbilidades cronicas, pueden al
mismo tiempo o mds tarde desarrollar consolidacién exu-
dativa e hipersecrecion mucosa, dificultando la eliminacién
autdgena las secreciones (39).

La terapia respiratoria se administra generalmente en
pacientes con diferentes patologias de origen respiratorio con
el objetivo de mejorar el intercambio de gases, revertir la pro-
gresion patoldgicay reducir o evitarla necesidad de VM, espe-
cialmente si se administra de manera oportuna. Sin embargo,
para los pacientes con COVID-19, no existe evidencia pun-
tual del efecto durante la fase aguda, particularmente dado
que la evidencia esta basada en recomendaciones de posicion
o recomendaciones basadas en evidencia anecddtica. Esto se
debe a que las caracteristicas de los problemas respiratorios
en pacientes con COVID-19 difieren significativamente de
las de otras afecciones respiratorias (39).

En el caso particular del COVID-19, los determinantes
para la realizacién de Terapia respiratoria y/o fisioterapia
de térax (TR/FT) tienen dos factores a discutir, el primero
de ellos es la necesidad de identificacién temprana de la
necesidad de intubacidn, evitando realizar intervenciones
que puedan retardar la toma de decisiones y por otro lado
la premisa de que muchas de las intervenciones terapéuticas
pueden causar aerosoles, calificando algunas de las manio-
bras instrumentales y no instrumentales en procedimiento
generador de aerosoles (PGA), y de esta manera promover
répidamente la propagacion de la infeccién en el personal
de salud (40).
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Basados en esta preocupacion, diversos autores han estu-
diado el comportamiento en la dispersién de gotas y aeroso-
les durante la TR/FT, construyendo evidencia que se opone
a este concepto. Por ejemplo, Simonds y cols. evaluaron la
dispersiéon de gotas durante la infeccién de influenza y
otras infecciones transmitidas por el aire demostrando que
la TR/FT producia de forma significativa y predominante
gotitas de un tamano superior a 10 ym (41). Si se tiene en
cuenta que las gotas respirables tienen un tamano inferior a
las S pm, se concluye que la TR/FT no es estrictamente un
PGA que aumente el riesgo de infeccién (39). Asi entonces,
se pone en la balanza si la administracién de TR/FT es un
“riesgo” por PGA o si, por el contrario, trae un beneficio
a los pacientes, asi como sucedi6 en la epidemia de SARS,
donde se recomendé su administracién (42).

En COVID-19, aun cuando se ha aprendido mucho, el
tratamiento en general sigue siendo sintomadtico. Por lo
tanto, la administraciéon de TR/FT puede ser una alterna-

TABLA

2 Intervenciones terapéuticas en COVID-19 (39, 44-46)

tiva en el manejo de condiciones particulares, asi como la
intervencién integral del paciente bajo soporte respiratorio
o con via aérea artificial.

El objetivo principal de la TR/FT en pacientes COVID-
19 a corto plazo es aliviar la disnea, la ansiedad y la depre-
si6n; mientras que a largo plazo, su objetivo es mejorar las
funciones fisicas, la calidad de vida y facilitar el retorno a
la sociedad (43). Las indicaciones de las diferentes inter-
venciones de la TR/FT se dividen segun el momento de la
enfermedad y segin la manifestacién clinica caso por caso;
por lo tanto, es fundamental individualizar cada plan de tra-
bajo a partir de la evaluacién en tiempo real (Tabla 2).

METAS FUTURAS

La pandemia mundial de COVID-19 ha llevado a tomar
medidas de distanciamiento social generando un impacto

Fase aguda

La mayoria de los pacientes
no presentan exudaciony,
por tanto, es posible que no

Paciente bajo ventilacion mecanica

La TR/FT se puede utilizar para reducir la duracion de
la estadia tanto en un ventilador mecanico como en la
UCl y prevenir la neumonia asociada al ventilador.

se recomiende la fisioterapia
toracica. Algunas publicaciones
de evidencia anecdética,
plantean que en pacientes con
movilizacion de secreciones y
sintomas leves a moderados,

la FT/TR se puede utilizar para
aliviar la disnea, la depresion

y la ansiedad segun el caso.

Procedimientos como la De igual manera se puede administrar con el objetivo
respiracion diafragmatica, la de detener la progresion patoldgica, prevenir
respiracion con los labios fruncidos atelectasias, mejorar el intercambio gaseoso y disminuir
y las técnicas de higiene bronquial la positividad del cultivo, que también son algunas

/ reexpansion pulmonar, como la de las caracteristicas patolégicas del COVID-19.
inspirometria estan contraindicadas

durante esta etapa.

Las técnicas recomendadas en pacientes bajo VM incluyen:
técnicas de higiene de la via aérea (posicionamiento, ciclo
activo de respiracion, hiperinsuflacion manual y / o del
ventilador, percusion y vibracion, presion espiratoria positiva
(PEP) e insuflacion-insuflacion mecanica), maniobras de
reclutamiento y cambio de postura. Es importante destacar
que aun no se han realizado estudios en pacientes con
COVID-19 que informen sobre la eficacia de las técnicas,
comparado con las patologias convencionales.

Ademas, la fisioterapia toracica durante este
periodo esta indicada o contraindicada en
funcion del estado de las funciones respiratoria,
cardiovascular y neurolégica de los pacientes.

Descarga de la UCl/hospital

En pacientes con COVID-19,
no parece haber estudios
sobre el uso de FT/TR
inmediatamente después
de la extubacion. Sin
embargo, después del alta,
la rehabilitacion incluye
entrenamiento de los
musculos respiratorios, tos
asistida, entrenamiento
diafragmatico y ejercicios
respiratorios.

Este entrenamiento
respiratorio busca mejorar
del FEV1 (L), FVC (L), FEV1 /
FVC%, capacidad pulmonar,
resistencia y calidad de vida
y reduccién de los sintomas
de ansiedad y depresion.
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inmediato y profundo en la prestacién de servicios de reha-
bilitacién pulmonar (RHBP) y rehabilitacién en general.
En muchos casos, la parilisis en la prestacion de este tipo
de servicios es no solo por las medidas universales de con-
finamiento, sino por la intencién de proteger a la poblacién
objetivo, que es de las poblaciones por definicién (con
comorbilidades) més vulnerable. Sin embargo, las necesida-
des delos pacientes siguen presentes y en el caso de aquellos
que han sido dados de alta por COVID-19, las necesidades
de intervencién para la RHB se incrementan de manera
muy significativa.

Aun cuando las limitaciones para el acceso a los pro-
gramas de RHB y particularmente la RHBP no es nuevo,
actualmente la pandemia constituye un desafio mayor y
urgente para los sistemas de salud.

Siendo esta la era de la interconectividad y siendo la pan-
demia por COVID-19 un acelerador natural de los procesos
de virtualizacién y comunicacién no presencial, la telereha-
bilitacion se plantea como una alternativa, segura y costo-
efectiva para el desarrollo de programas de RHB y RHBP.

En un estudio publicado por Hansen y col. los autores
plantearon la hipétesis de que la telerehabilitacion seria
superior a la RHBP convencional porque la adherencia a
las sesiones de RHBP seria mayor. El estudio desarrollado
fue un ensayo controlado aleatorio que comparaba la tele-
rehabilitacién domiciliaria con la RHBP convencional en
un centro en una poblacién con EPOC grave. Los autores
no reportaron diferencias entre los grupos en relacién con
los resultados clinicos de la intervencién. Sin embargo, res-
pecto a las tasas de finalizacién del programa, estas fueron
tedricamente mejores en el brazo de tele-rehabilitaciéon y la
adherencia a la RHBP (asistencia a las sesiones de RHBP)
no mostré diferencias entre los grupos (47).

Dentro de lo que es valioso al analizar el estudio de Hansen
y cols es que los pacientes deben estar provistos de los equi-
pos tecnoldgicos necesarios para la conectividad, asi como el
equipamiento con los dispositivos basicos para la realizacion
de la actividad fisica prescrita (pesas, caja de un paso, bandas,
etc.). De igual manera, es necesario realizar una “alfabetiza-
cién tecnoldgica”; es decir, la educacién para la conexién
virtual bésica para los pacientes o cuidadores. Otro aspecto
para destacar en este estudio es que los pacientes no prefie-
ren la virtualidad por encima de la presencialidad, lo que nos
supone un reto para lograr una captacion mas réapida y facil de
los pacientes a esta metodologia parala RHB.

Un reto adicional en el disefio de esta metodologia es
tener protocolos claros que faciliten la individualizacién
respecto a la intensidad de la intervencion, los criterios de
inclusién de los participantes, asi como la determinacién
de alternar la telerehabilitacion con sesiones de orden pre-
sencial para el seguimiento cercano de resultados y redirec-
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cionamiento del programa de manera oportuna, si asi fuera
requerido (48).

Elimpacto a mas largo plazo de la pandemia de COVID-19
en la prestacion de servicios a las personas con enfermedades
respiratorias cronicas es incierto, pero bien podria ser signifi-
cativo (49). Podria pensarse que la implementacion de estra-
tegias de administracion de programas de RHB, de captacién
y adherencia de pacientes a los programas y un cambio en la
mentalidad de los prestadores de servicios seria la fase inicial
de una nueva era de la RHB con mayor impacto en la pobla-
cién post-COVID-19, para la cual debemos facilitar el acceso,
mientras desarrollamos estrategias que no faciliten los riesgos
de contagio ala poblacién en general.

CONCLUSIONES

La TR/FT es una intervencion especializada que es reali-
zada a nivel profesional por un terapeuta respiratorio o fisio-
terapeuta respiratorio, que puede mejorar las funciones res-
piratorias y la calidad de vida en pacientes con COVID-19,
especialmente en los pacientes sobrevivientes post UCI y
post-VM. Sin embargo, hace falta evidencia solida (estudios
experimentales) de los efectos de la aplicacién rutinaria de
técnicas y maniobras durante la etapa aguda de la enferme-
dad por COVID-19.

Asi entonces, cuando los pacientes presentan sintomas
que pueden beneficiarse de la TR/FT, es valioso su adminis-
tracion basados en un plan de intervencién de manera indi-
vidualizada a partir de la evaluacién particular del paciente
y en la etapa de la enfermedad. Ademads, al administrar TR/
FT a pacientes en fase aguda, se deben tomar medidas de
bioseguridad estrictas como son el uso de mascarillas qui-
rargicas de alta (N9S), y el seguimiento de protocolos de
aislamiento de contacto para evitar la infeccidn vertical al
personal de salud.

Por dltimo, dentro de la nueva “normalidad” y teniendo
en cuenta el impacto de la enfermedad en la funcién res-
piratoria y neuromuscular a largo plazo de los pacientes
sobrevivientes, asi como el impacto de la emergencia de la
pandemia sobre los sistemas de salud, la implementacién
de estrategias virtuales y de tele-rehabilitacion para la RHB
integral y pulmonar, deben ser una prioridad en todos los
dmbitos del aseguramiento en salud.
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