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Introducción

El paciente crítico es un paciente complejo en el que múltiples factores asociados a 
su enfermedad y a las estrategias terapéuticas que se le aplican pueden influir en su 
evolución durante su ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) e incluso después 
de cinco años del alta hospitalaria1.

El manejo de las secreciones en estos pacientes es un punto clave que frecuentemente 
determina el éxito o el fracaso de su evolución a corto y largo plazo. Características 
inherentes a la patología crítica, como la necesidad de una vía aérea artificial o de so-
porte ventilatorio no invasivo, así como la inmovilización, son factores importantes que 
contribuyen a cambios en las secreciones que pueden condicionar un mal pronóstico. El 
estudio alrededor de los mecanismos que condicionan dichos cambios y su tratamiento 
podría ayudar al correcto manejo de los pacientes graves y mejorar su pronóstico.

En este capítulo, se realizará una visión general sobre la fisiología de las secreciones 
respiratorias, cómo éstas pueden influenciar la evolución de los pacientes críticos y las 
estrategias disponibles para su manejo y su control.

mailto:idot@psmar.cat
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Una de las principales estrategias terapéuticas que precisan los pacientes en la UCI es la 
ventilación mecánica, ya sea por la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, la ines-
tabilidad hemodinámica y/o la alteración del nivel de consciencia entre otras. El objetivo 
de la ventilación mecánica es disminuir la carga de trabajo del sistema respiratorio y fa-
cilitar un intercambio de gases mientras se soluciona el problema inicial. Pese a todo, la 
utilización de dichas técnicas y múltiples factores, como la inestabilidad hemodinámica, 
la alteración de los patrones del sueño, la presencia de dispositivos, la posición supina y 
la sedación para mejorar la comodidad de los pacientes que precisan ventilación mecá-
nica, pueden limitar la movilización de los pacientes ingresados en la UCI2.

Las consecuencias del reposo en cama y de la utilización de una vía aérea artificial 
asociados a los efectos de la propia enfermedad están bien documentadas e incluyen 
efectos adversos sobre el sistema cardiovascular, el respiratorio (aparición de atelectasias, 
aumento del riesgo de infección respiratoria, dificultad para la eliminación de secreciones, 
inflamación endobronquial, lesión pulmonar aguda asociada a la ventilación mecánica, 
retirada de ventilación mecánica dificultosa)3 y el sistema neuromuscular, a través de la 
ICU-AW4 y la disfunción diafragmática (implicada no solo en la ventilación, sino también 
en el mecanismo de la tos)5.

La inflamación a nivel pulmonar, las infecciones, la presencia copiosa de secreciones 
en el momento de la extubación y una menor fuerza tusígena para expectorarlas, con 
aparición de atelectasia en el periodo postextubación, se han asociado a la aparición de 
fracaso respiratorio en pacientes que han sido extubados exitosamente6.

Fisiología de la producción y aclaramiento de las secreciones  
respiratorias en el sistema respiratorio

La producción de moco y el transporte de esta mucosidad en el sistema respiratorio 
es fisiológica y forma parte del sistema de barrido mucociliar, el objetivo del cual es 
mantener la correcta función de la vía aérea a través de: regular el balance hídrico de los 
fluidos a nivel pulmonar (hidratación de la vía aérea), actuar como barrera física (primera 
línea de defensa frente a agentes irritantes, polvo y bacterias), regular el metabolismo y 
eliminar agentes inhalados7. Para poder llevar a cabo una correcta función, requiere un 
equilibrio correcto entre sus componentes: el epitelio respiratorio y la capa mucosa.
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Epitelio respiratorio

El epitelio respiratorio está formado por un epitelio columnar pseudoestratificado. Aunque 
está formado por varios tipos de células, las que participan directamente en el barrido 
mucociliar son: las células ciliares8, situadas en la superficie del epitelio respiratorio, 
y las células secretoras de moco, ubicadas tanto en la superficie del epitelio como en 
las glándulas submucosas9 (Figura 1). En el sujeto sano, este epitelio se extiende desde 
la tráquea proximal hasta los bronquiolos, pero disminuye en porcentaje a medida que 
disminuye el calibre de la vía aérea.

Las células ciliares son las más abundantes en el tracto respiratorio. Los cilios con-
tactan con la capa de moco y a través de un movimiento similar al movimiento de una 
ola10, direccionando el transporte del moco desde el pulmón hasta la orofaringe11. Así se 
eliminan las partículas tanto exógenas como endógenas de la pared de la vía aérea, lo 
cual es necesario para mantener la función normal del sistema respiratorio y evitar in-

Lumen de la vía aérea

Capa de moco superficial

Capa de moco periciliar

Célula ciliada

Glándula submucosa

del epitelio respiratorio

Célula  
caliciforme

Célula mucosa

Célula serosa

Célula club

Figura 1. Estructura del epitelio respiratorio a nivel de la vía aérea proximal.
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fecciones12. El moco se propulsa a través de las células ciliadas hasta la epiglotis, donde 
no existe epitelio ciliado. En este punto, la propia acción del flujo de aire al cerrar y abrir 
la epiglotis ayuda a la mucosidad a pasar a la orofaringe y a ser drenada al esófago.

Cabe destacar que, en la vía aérea más periférica, disminuye tanto el número de células 
ciliadas como la longitud de sus cilios. Secundariamente, la capacidad de barrido ciliar 
disminuye y, por lo tanto, la velocidad de desplazamiento del moco también se reduce 
proporcionalmente7,13. Dado que la presencia de epitelio ciliar en el alvéolo es nula, los ma-
crófagos allí presentes tienen una función fagocitaria y secretora que permite regular las 
reacciones inflamatorias a nivel alveolar14. El efecto del flujo de aire, al aumentar la resis-
tencia tras pasar por vías más estrechas, realiza la función de eliminación de las partículas 
depositadas, siendo este proceso más lento que el que se observa en vías aéreas más 
proximales15, por lo que es más fácil que exista una acumulación de moco en esta zona16.

Las células secretoras contribuyen a la formación del moco respiratorio. Igual que en 
el caso de las células ciliares, estas también disminuyen en número en las regiones 
más centrales del árbol bronquial. Las células secretoras pueden encontrarse tanto en 
el epitelio superficial como en las glándulas submucosas, y se han dividido, según su 
morfología y disposición, en: células caliciformes (goblet cells), células club (previamente, 
células claras) y células serosas.

Las células secretoras segregan mucina, la principal glicoproteína del moco, y una 
variedad de moléculas que contribuyen al sistema inmune: moléculas antimicrobianas 
(inmunoglobulina A [IgA], IgM)17, moléculas inmunomoduladoras (citocinas), péptidos 
que actúan como antibióticos endógenos o modulan la respuesta antimicrobiana y 
moléculas protectoras que se incorporan a la capa de moco superficial18,19. Las glándulas 
submucosas contribuyen a la secreción de mucina y secretan un líquido que también se 
integra a la capa mucosa. Así pues, cada glándula está conectada a través de un ducto 
con la capa de moco superficial, donde podrá depositar los productos generados en las 
células serosas y mucosas de la glándula.

Las células caliciformes o goblet cells son las células secretoras más abundantes 
del árbol bronquial y se encuentran intercaladas entre las células ciliadas, aunque 
están presentes en menor número que estas. Son las células secretoras principales 
en el epitelio de superficie de las vías aéreas principales y secretan mayoritariamente 
mucina. Deben su nombre a la forma de cáliz que adquieren al llenarse de gránulos 
de glicoproteínas de mucina, responsables de la propiedad viscoelástica del moco. La 
producción y secreción de mucina se regula por diferentes vías, pero, en situación de 
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no enfermedad, se encuentra en equilibrio y la mucina permanece en los gránulos en 
forma deshidratada y compacta20. En respuesta a un estímulo externo, las proteínas de 
mucina son secretadas a la capa mucosa, donde, tras cambiar su conformación, se 
hidratan y pasan a formar parte de la capa de gel mucosa21. En situaciones fisiológicas, 
la cantidad de mucina reservada en los gránulos es suficiente para dar una respuesta 
rápida y eficiente que garantice la protección normal de la vía aérea.

Las células club (antes denominadas células claras) son las células predominantes a 
nivel de la vía aérea de pequeño tamaño. Resultan de difícil estudio e inicialmente fueron 
catalogadas exclusivamente como células progenitoras, capaces de diferenciarse a 
células caliciformes o células ciliadas en caso de daño epitelial22. Así, ante un estímulo 
tóxico nocivo, como puede ser el humo del tabaco, el epitelio pude verse dañado y existir 
muerte celular. En este caso, las células club podrían diferenciarse y restablecer un 
epitelio respiratorio intacto. Estudios posteriores han evidenciado también su entidad 
como células secretoras principales en los bronquiolos, donde, en situaciones normales, 
no se deberían encontrar células caliciformes23.

Las células serosas son células mucosas con función secretora y están situadas en la 
vía aérea de pequeño tamaño y en las glándulas del epitelio respiratorio24.

Capa mucosa

El moco es un gel viscoelástico que forma una fina capa de film en la superficie de la vía 
aérea, y está compuesto aproximadamente por un 98% de agua, sal, proteínas, lípidos, 
mucinas y otros elementos que modulan la respuesta inmune25,26.

Ante estímulos nocivos, esta capa aumenta su viscosidad y su tamaño y modifica su 
contenido. En esta situación, factores solubles de la respuesta inmune y celular innata 
como los neutrófilos se añaden a su composición27.

La capa mucosa que protege el epitelio respiratorio es de gran necesidad para mantener el 
equilibrio y el funcionamiento correcto de la vía aérea. Se puede diferenciar en dos zonas:

• Capa mucosa superficial: una capa gélica, en contacto con el lumen, capaz de 
adherir cualquier partícula exógena o endógena.

• Capa de líquido periciliar: diferenciada de la anterior, más delgada, en contacto con 
los cilios del epitelio respiratorio, donde baten los cilios y sobre la que la capa de 
mucosa superficial se desplaza.
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La capa mucosa superficial descansa sobre la capa de líquido periciliar y se desplaza 
en dirección a la tráquea gracias al movimiento de los cilios anclados en ella en su parte 
más distal. Debido a este movimiento, el moco podrá ser eliminado hacia la orofaringe. 
Sus funciones principales son, como se ha comentado previamente, la de mantener una 
barrera física para proteger la vía aérea frente a partículas nocivas, irritantes, agentes 
infecciosos, y suministrarle un sistema de transporte para eliminar todas estas partículas 
y productos de su degradación. Además, la capa de moco proporciona un ambiente 
hidratado y evita la deshidratación del epitelio respiratorio gracias a la regulación de la 
secreción de agua, regula el pH del epitelio y es el sustrato para transportar péptidos 
antibacterianos, factores inmunológicos y factores inflamatorios28.

La capa de líquido periciliar consiste en una capa de gel más delgada, acuosa y con 
menor resistencia y viscosidad, formada por mucinas que actúan como ligandos y 
mucopolisacáridos29. Esta capa difunde a través del epitelio respiratorio y soporta la capa 
de moco superficial. De esta manera, facilita el desplazamiento de la capa superior y 
permite la expulsión y el barrido mucociliar.

Factores que modifican su cantidad y calidad

Los cambios en la cantidad o calidad de los componentes de las secreciones respiratorias 
pueden variar su consistencia y, por lo tanto, sus cualidades. Los mecanismos conocidos 
que controlan el volumen y la composición de la capa de moco en la vía aérea son: el 
intercambio de componentes entre el epitelio y las células secretoras, el transporte 
mucociliar y el intercambio hídrico entre el moco y el aire inhalado/exhalado (evaporación/
condensación)30,31.

Las infecciones, los agentes tóxicos e irritantes, los dispositivos externos de soporte ven-
tilatorio o las enfermedades pulmonares mucoobstructivas, son factores que pueden al-
terar cualquiera de estos mecanismos y provocar un aumento de la secreción y/o de la 
viscosidad de la mucosidad que dificulte su eliminación, ocupando así la vía aérea y pro-
vocando una alteración en el intercambio gaseoso32. El acúmulo de secreciones, a su vez, 
aumenta el riesgo de infecciones tanto virales como bacterianas33, lo cual repercute en un 
mayor estado de inflamación. Se habla de esputo para hacer referencia únicamente a la si-
tuación patológica en que se encuentra un aumento de secreciones a nivel de la vía aérea. 
El esputo consiste en moco bronquial contaminado con saliva, proteínas serosas, células 
descamadas del epitelio y células inflamatorias junto a agentes bacterianos y virales34.
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De los mecanismos mencionados, la secreción de proteínas de mucina por parte de las 
células secretoras en respuesta a varios estímulos es uno de los factores principales a tener 
en cuenta. Las mucinas constituyen el componente principal del moco y son responsables 
de la mayoría de sus propiedades, como la de facilitar el correcto barrido mucociliar y 
contribuir como agente antimicrobiano y antiinflamatorio. En este sentido, cambios en su 
concentración determinan las propiedades viscoelásticas de la capa de moco.

En el pulmón sano, las mucinas que forman la capa mucosa superficial son las glicopro-
teínas MUC5AC y MUC5B35, que son glicopolímeros largos con potencia elástica y viscosa. 
Existen otras mucinas menos frecuentes (MUC1, MUC4, MUC16 y MUC20) que actúan 
como ligandos en la capa de gel periciliar, necesaria para el correcto barrido mucociliar29. 
Cada mucina tiene funciones específicas y es codificada y secretada en localizaciones 
distintas. La mucina MUC5AC es producida por las células caliciformes36 y la MUC5B, por 
las células mucosas de las glándulas submucosas37 y en el epitelio superficial de las zonas 
más distales de la vía aérea35.

La secreción de estas proteínas está regulada por estímulos distintos y, por lo tanto, las dos 
proteínas tienen efectos diferentes en el pulmón. Durante muchos años, se ha considerado 
la MUC5AC como la principal de las mucinas, pero en la última década, nuevos estudios 
han modificado la visión clásica. Estudios recientes han determinado que la MUC5B es 
la mucina más abundante en la vía aérea de pulmones sanos35, en pacientes con fibrosis 
quística, enfisema y fibrosis pulmonar38. Por el contrario, la MUC5AC ha sido observada 
mayoritariamente en secreciones de pacientes con asma39.

Así pues, diferentes estímulos nocivos pueden inducir un aumento de la síntesis de estas 
proteínas. Por un lado, estímulos transitorios, como agentes irritantes o bacterias, pueden 
inducir un aumento de su secreción para adaptar la función de la vía aérea a un entorno 
concreto que permita maximizar la eliminación del agente nocivo. Por otro lado, estímulos 
constantes o las alteraciones genéticas concretas40 pueden aumentar su síntesis y excre-
ción de manera más permanente a través del aumento de la expresión génica e inducir 
hiperplasia de las células caliciformes, como en el asma tras infecciones virales41, en la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tras la exposición al humo del tabaco42, 
o en la fibrosis quística y la fibrosis pulmonar tras la inflamación crónica.

La hidratación de la capa mucosa y el intercambio hídrico entre el moco y el aire inhalado/
exhalado (evaporación/condensación) es otro de los factores principales que pueden mo-
dificar la cantidad y la calidad de las secreciones respiratorias. En condiciones fisiológicas, 
el aire inspirado pasa a través de las fosas nasales y la orofaringe, donde aumenta la tem-
peratura y se humidifica a través de la evaporación de agua de la mucosa.
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Al entrar en la vía aérea, se distribuye a través del árbol bronquial, y su acondicionamien-
to persiste durante todo el proceso43. Así, se realiza la transferencia de agua y calor a la 
mucosa de manera irregular, a lo largo de todo el árbol bronquial, según sea el gradiente 
de temperatura y humidificación del aire inspirado y de la capa mucosa de cada zona44.

En primer lugar, la temperatura y la humedad relativa inadecuada del aire inspirado de 
manera persistente, como por ejemplo, en la oxigenoterapia convencional, puede con-
dicionar la deshidratación de la capa de moco superficial y disminuye la eficiencia del 
aclaramiento mucociliar. Situaciones de hipoventilación y atelectasia dificultan también el 
correcto acondicionamiento del aire en estas zonas45. En segundo lugar, la disponibilidad 
de agua y la composición iónica en el momento de la secreción de mucina es un factor 
determinante de las propiedades que presentará la capa de moco.

El epitelio respiratorio debe facilitar un intercambio activo de iones que permita el inter-
cambio de agua y la hidratación posterior de la capa de moco. Varios factores pueden 
afectar el balance hídrico e iónico en esta localización. Por un lado, cuando la secreción 
de mucina aumenta de manera patológica, las proteínas de mucina no son hidratadas 
correctamente y se forma una capa de moco más denso. En estas zonas de moco hiper-
concentrado, la capa mucosa aumenta de grosor y los extremos de los cilios no alcanzan 
el límite de esta, por lo que no puede haber movimiento ciliar. Además, en este caso, el 
moco se adhiere a los cilios, imposibilitando su movimiento y barrido ciliar. En este caso, 
se producen nidos de mucosidad que estimulan la inflamación y más secreción de mucina 
que retroalimenta el proceso40.

En personas sanas, una capa mucosa bien hidratada es transportada de manera rápida 
hacia la tráquea para ser eliminada. En las enfermedades mucoobstructivas y en enfer-
medades o situaciones que afectan a la vía aérea, existe un defecto en el transporte ió-
nico-fluido, en la secreción de mucina o en una combinación de ambas que genera una 
capa mucosa hiperconcentrada (deshidratada)32. En esta situación, el transporte mucoso 
a través del barrido mucociliar se ve entorpecido y la mucosidad se adhiere a la superficie 
de la vía aérea.

El moco acumulado en la tráquea no puede ser transportado y debe ser expectorado a 
través de la tos en forma de esputo. El moco que no puede ser eliminado por la tos se 
acumula, formando conglomerados, y favorece la obstrucción de la vía aérea, la infec-
ción y la inflamación, iniciándose un círculo vicioso difícil de controlar46. En caso de que 
se encuentre a nivel de los bronquiolos más distales, no es posible su eliminación por 
estas dos vías y depende del flujo aéreo y su resistencia, por lo que su eliminación puede 
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ser lenta. Este factor predispone a la sobreinfección en pacientes con enfermedades 
mucoobstructivas.

En enfermedades como la fibrosis quística, el intercambio de iones está alterado y existe 
un aumento patológico del contenido de cloruro sódico (NaCl) en la célula, lo que genera 
un gradiente osmótico que promueve la deshidratación de la capa mucosa43. Además, en 
este caso, existe un descenso del bicarbonato en la capa mucosa y un descenso del pH en 
la capa de moco superficial. Estas dos alteraciones pueden tener un efecto negativo direc-
to en la inmunidad innata e inhibir la función de los péptidos antimicrobianos presentes en 
la capa de moco. Estudios experimentales demuestran que el aumento del pH a nivel de la 
capa de moco permite recuperar la función antibacteriana y mejorar su calidad47.

Bases fisiopatológicas en el paciente crítico. Complicaciones de  
las secreciones en el paciente crítico

Los pacientes críticos ingresados en la UCI son un subgrupo de pacientes muy heterogéneo, 
en los que pueden confluir varios factores. Las enfermedades previas, la enfermedad 
que motiva el ingreso y los tratamientos recibidos pueden influir en la evolución y la 
aparición de complicaciones durante el ingreso. Un alto porcentaje de los pacientes que 
ingresan en la UCI presentan comorbilidades previas, y este porcentaje aumenta con la 
edad. Alrededor del 12% de los pacientes ingresados en la UCI tiene, como antecedente 
principal, una enfermedad respiratoria crónica48, y el 26% de los ingresos son debidos a una 
causa respiratoria49. De esta forma, una cuarta parte de los pacientes tiene algún factor 
predisponente para presentar una alteración en la funcionalidad correcta de la vía aérea.

Los tratamientos recibidos durante el ingreso en la UCI van destinados a mejorar la 
situación del paciente, pero pueden tener efectos paralelos indeseables. El reposo en cama 
más o menos prolongado y la necesidad de ventilación mecánica son dos ejemplos muy 
frecuentes. La inmovilidad junto a la situación de inflamación y disfunción multiorgánica 
son los precursores principales de la debilidad muscular asociada a la UCI, que puede 
afectar hasta al 80% de los pacientes. Esta es una entidad prevalente, de difícil diagnóstico 
y sin un tratamiento específico y eficaz4,50,51.

Además de la disfunción de la musculatura de las extremidades, diferentes factores 
relacionados con el paciente gravemente enfermo también pueden afectar al diafragma, 
músculo inspiratorio por excelencia. La inmovilidad, la posición supina y el efecto de 
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la presión abdominal sobre el diafragma contribuyen a una alteración en la movilidad 
diafragmática, disminuyendo el volumen residual y la capacidad vital pulmonar y 
aumentando el riesgo de atelectasia52.

El 40% de los pacientes ingresados en la UCI reciben ventilación mecánica durante su 
ingreso53, ya sea por la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, la inestabilidad he-
modinámica y/o la alteración del nivel de consciencia, entre otras causas. El objetivo de 
la ventilación mecánica es disminuir la carga de trabajo del sistema respiratorio y facilitar 
un intercambio de gases mientras se soluciona el problema inicial. En estos pacientes, la 
cantidad de secreciones respiratorias puede aumentar debido a infecciones, aspiración o 
disfagia. Además, pueden presentar factores predisponentes, como enfermedades mu-
coobstructivas, que favorecerán el acúmulo de mucosidad.

Por un lado, a nivel mecánico, la ventilación mecánica modifica el desplazamiento 
del diafragma por el efecto de la presión positiva y el uso de sedantes y relajantes. En 
este caso, la ventilación se distribuye predominantemente hacia las zonas ventrales 
y no dependientes del pulmón, con lo que disminuye la relación ventilación/perfusión 
de estas zonas54. Esto tiene como consecuencia un aumento del patrón atelectásico y 
consolidativo que puede alterar la función mucociliar. La presencia de colapso alveolar 
favorece la aparición de lesión pulmonar, la activación de la inflamación a nivel local y, a 
su vez, el acúmulo de secreciones55, que favorece el crecimiento de bacterias. Además, 
la hipoxia a nivel alveolar aumenta la lesión pulmonar a través de la activación de los 
macrófagos alveolares56.

El acúmulo de secreciones y la inflamación pueden lesionar la pared epitelial y alterar la 
composición del moco, disminuir el barrido mucociliar y su eliminación, y favorecer la ad-
hesión bacteriana57. Este proceso aumenta el riesgo de neumonía asociada a la ventilación 
mecánica, que se da en el 30% de los pacientes ingresados en la UCI, según los últimos 
datos del registro nacional ENVIN-HELICS 201853.

La ventilación mecánica también puede tener efectos deletéreos directos sobre el mús-
culo diafragma (disfunción diafragmática inducida a la ventilación mecánica [VIDD]), que 
aumenta con los días de ventilación mecánica y con el uso de modalidades controladas58. 
La VIDD implica un descenso de la fuerza diafragmática, con una menor excursión y una 
alteración de la capacidad tusígena, que conlleva un mayor riesgo de fracaso de la extuba-
ción59. En este sentido, un estudio reciente de Jaber et al. ha identificado la tos ineficaz y 
las secreciones excesivas como factores principales del fracaso de la extubación6, el cual 
es un factor de riesgo de mortalidad en estos pacientes.
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Por otro lado, la ventilación mecánica es capaz de ser el trigger de infinidad de mediadores 
proinflamatorios que serán los responsables de la lesión pulmonar. El biotrauma, descrito 
en el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), es la entidad utilizada para describir 
el fenómeno que ocurre en la vía aérea tras la liberación de sustancias proinflamatorias, 
como las citocinas interleucina-8 (IL-8), IL-6 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
entre otras, y un aumento de las proteínas secretadas por los macrófagos que aumenta la 
permeabilidad vascular y favorece la inflamación, edema a nivel pulmonar de nuevo con 
aumento de las secreciones y secuestro de zonas pulmonares60.

Durante el uso de la ventilación mecánica, varias estrategias pueden favorecer el drenaje 
de secreciones. La utilización de presión positiva al final de la espiración (PEEP, positive 
end-expiratory pressure) evitará el colapso alveolar61,62 y la utilización de un tiempo espira-
torio mayor favorecerá el aclaramiento mucociliar.

La utilización de ventilación mecánica, además, requiere la instauración de una vía aérea 
artificial como la intubación orotraqueal, que hace un by-pass de la cavidad nasofaríngea 
que altera el mecanismo fisiológico de acondicionamiento del aire inspirado, alterándose 
pues el barrido mucociliar.

Otros dispositivos de menor duración, como la mascarilla laríngea, no han demostrado 
tener este efecto63. Dado que el tubo endotraqueal es una barrera física para la 
eliminación normal del moco de la vía aérea, se hace indispensable en pacientes 
intubados la aspiración exógena de las secreciones. El tubo endotraqueal también es 
un foco de acumulación de secreciones y de biofilm, y la persistente aspiración de la 
mucosidad depositada en el mismo puede favorecer la infección y perpetuar su depósito. 
Además, las secreciones acumuladas en el tubo endotraqueal pueden ir aumentando y 
condicionar una disminución del diámetro de la luz del tubo, que puede predisponer a la 
formación de tapones mucosos y a la dificultad respiratoria, lo cual, a su vez, implica un 
aumento de los días de ventilación mecánica y la dificultad a la extubación.

Finalmente, la sedación y la analgesia necesaria para mejorar la adaptación a la 
ventilación mecánica no solo tiene un efecto derivado de la inmovilidad en la cama, 
sino también sobre la producción y el aclaramiento de las secreciones. Los fármacos 
utilizados durante la anestesia, como el sevoflurano inhalado, pueden disminuir el 
barrido mucociliar y favorecer la aparición de atelectasias, el aumento de secreciones e 
infecciones en el postoperatorio64. Otros fármacos de administración por vía sistémica, 
como el propofol, la morfina o el remifentanilo, no han demostrado tener este efecto 
sobre el barrido mucociliar65.
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En los últimos años, nuevos dispositivos han facilitado el soporte respiratorio menos 
invasivo en patologías concretas, como la ventilación mecánica no invasiva en el paciente 
con EPOC exacerbado66, y la oxigenoterapia de alto flujo en el paciente con insuficiencia 
respiratoria hipoxémica67. La utilización de ambos ha demostrado disminuir la tasa 
de intubación, y por consiguiente, evitar las complicaciones asociadas a la ventilación 
mecánica invasiva.

Pese a todo, cuando se utilizan dichas estrategias, al igual que en la ventilación 
mecánica, la humidificación y el calentamiento del aire inspirado son necesarias para 
mantener unas condiciones óptimas y evitar la deshidratación de la mucosa y de la vía 
aérea68, evitar los cambios inflamatorios del epitelio69 y disminuir la lesión pulmonar sin 
aumentar las infecciones bacterianas70. Gracias a la humidificación externa que debe 
utilizarse al usar estos dispositivos, es posible evitar también los tapones mucosos que 
pueden afectar tanto al tubo endotraqueal como a la cánula de traqueotomía.
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