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. Introduccion

El paciente critico es un paciente complejo en el que multiples factores asociados a
su enfermedad y a las estrategias terapéuticas que se le aplican pueden influir en su
evolucién durante su ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) e incluso después
de cinco afios del alta hospitalaria’.

El manejo de las secreciones en estos pacientes es un punto clave que frecuentemente
determina el éxito o el fracaso de su evolucién a corto y largo plazo. Caracteristicas
inherentes a la patologia critica, como la necesidad de una via aérea artificial o de so-
porte ventilatorio no invasivo, asi como la inmovilizacién, son factores importantes que
contribuyen a cambios en las secreciones que pueden condicionar un mal pronéstico. El
estudio alrededor de los mecanismos que condicionan dichos cambios y su tratamiento
podria ayudar al correcto manejo de los pacientes graves y mejorar su pronostico.

En este capitulo, se realizara una vision general sobre la fisiologia de las secreciones
respiratorias, como éstas pueden influenciar la evolucién de los pacientes criticos y las
estrategias disponibles para su manejo y su control.
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Una de las principales estrategias terapéuticas que precisan los pacientes en la UCl es |a
ventilacion mecanica, ya sea por la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, la ines-
tabilidad hemodinamica y/o la alteracion del nivel de consciencia entre otras. El objetivo
de la ventilacion mecanica 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
utilizacion de dichas técnicas y multiples factores, como la inestabilidad hemodinamica,
la alteracion de los patrones del suefio, la presencia de dispositivos, la posicion supina 'y
la sedacion para mejorar la comodidad de los pacientes que precisan ventilacién meca-
nica, pueden limitar la movilizacion de los pacientes ingresados en la UCI?.

Las consecuencias del reposo en cama y de la utilizacién de una via aérea artificial
asociados a los efectos de la propia enfermedad estan bien documentadas e incluyen
efectosadversos sobreel sistemacardiovascular,elrespiratorio (aparicion de atelectasias,
aumento del riesgo de infeccion respiratoria, dificultad para la eliminacién de secreciones,
inflamacion endobronquial, lesion pulmonar aguda asociada a la ventilacion mecanica,
retirada de ventilacién mecanica dificultosa)® y el sistema neuromuscular, a través de la
ICU-AW*y la disfuncion diafragmatica (implicada no solo en la ventilacion, sino también
en el mecanismo de la tos)°®.

La inflamacion a nivel pulmonar, las infecciones, la presencia copiosa de secreciones
en el momento de la extubacion y una menor fuerza tusigena para expectorarlas, con
aparicion de atelectasia en el periodo postextubacion, se han asociado a la aparicion de
fracaso respiratorio en pacientes que han sido extubados exitosamente®.

@ Fisiologia de la produccion y aclaramiento de las secreciones
respiratorias en el sistema respiratorio

La produccién de moco y el transporte de esta mucosidad en el sistema respiratorio
es fisioldgica y forma parte del sistema de barrido mucociliar, el objetivo del cual es
mantener la correcta funcion de la via aérea a través de: regular el balance hidrico de los
fluidos a nivel pulmonar (hidratacion de la via aérea), actuar como barrera fisica (primera
linea de defensa frente a agentes irritantes, polvo y bacterias), regular el metabolismo y
eliminar agentes inhalados’. Para poder llevar a cabo una correcta funcion, requiere un
equilibrio correcto entre sus componentes: el epitelio respiratorio y la capa mucosa.
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Figura 1. Estructura del epitelio respiratorio a nivel de la via aérea proximal.
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El epitelio respiratorio esta formado por un epitelio columnar pseudoestratificado. Aunque
esta formado por varios tipos de células, las que participan directamente en el barrido
mucociliar son: las células ciliares®, situadas en la superficie del epitelio respiratorio,
y las células secretoras de moco, ubicadas tanto en la superficie del epitelio como en
las glandulas submucosas® (Figura 1). En el sujeto sano, este epitelio se extiende desde
la traquea proximal hasta los bronquiolos, pero disminuye en porcentaje a medida que
disminuye el calibre de la via aérea.

Las células ciliares son las mas 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
ola'®, direccionando el transporte del moco desde el pulmdén hasta la orofaringe''. Asi se
eliminan las particulas tanto exdégenas como enddgenas de la pared de la via aérea, lo
cual es necesario para mantener la funcién normal del sistema respiratorio y evitar in-
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fecciones'. El moco se propulsa a través de las células ciliadas hasta la epiglotis, donde
no existe epitelio ciliado. En este punto, la propia accién del flujo de aire al cerrar y abrir
la epiglotis ayuda a la mucosidad a pasar a la orofaringe y a ser drenada al eséfago.

Cabe destacar que, en la via aérea mas periférica, disminuye tanto el nimero de células
ciliadas como la longitud de sus cilios. Secundariamente, la capacidad de barrido ciliar
disminuye vy, por lo tanto, la velocidad de desplazamiento del moco también se reduce
proporcionalmente’'3. Dado que la presencia de epitelio ciliar en el alvéolo es nula, los ma-
crofagos alli presentes tienen una funcion fagocitaria y secretora que permite regular las
reacciones inflamatorias a nivel alveolar'. El efecto del flujo de aire, al aumentar la resis-
tencia tras pasar por vias mas estrechas, realiza la funcion de eliminacion de las particulas
depositadas, siendo este proceso mas lento que el que se observa en vias aéreas mas
proximales'®, por lo que es mas facil que exista una acumulacién de moco en esta zona'®.

Las células secretoras contribuyen a la formacion del moco respiratorio. Igual que en
el caso de las células ciliares, estas también disminuyen en nimero en las regiones
mas centrales del arbol bronquial. Las células secretoras pueden encontrarse tanto en
el epitelio superficial como en las glandulas submucosas, y se han dividido, segun su
morfologiay disposicion, en: células caliciformes (goblet cells), células club (previamente,
células claras) y células serosas.

Las células secretoras segregan mucina, la principal glicoproteina del moco, y una
variedad de moléculas que contribuyen al sistema inmune: moléculas antimicrobianas
(inmunoglobulina A [IgA], IgM)'", moléculas inmunomoduladoras (citocinas), péptidos
que actlan como antibidticos enddgenos o modulan la respuesta antimicrobiana y
moléculas protectoras que se incorporan a la capa de moco superficial'®'®. Las glandulas
submucosas contribuyen a la secrecion de mucina y secretan un liquido que también se
integra a la capa mucosa. Asi pues, cada glandula esta conectada a través de un ducto
con la capa de moco superficial, donde podra depositar los productos generados en las
células serosas y mucosas de la glandula.

Las células caliciformes o goblet cells son las células secretoras mas abundantes
del arbol bronquial y se encuentran intercaladas entre las células ciliadas, aunque
estan presentes en menor nimero que estas. Son las células secretoras principales
en el epitelio de superficie de las vias aéreas principales y secretan mayoritariamente
mucina. Deben su nombre a la forma de caliz que adquieren al llenarse de granulos
de glicoproteinas de mucina, responsables de la propiedad viscoelastica del moco. La
produccion y secrecion de mucina se regula por diferentes vias, pero, en situacion de
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no enfermedad, se encuentra en equilibrio y la mucina permanece en los granulos en
forma deshidratada y compacta®. En respuesta a un estimulo externo, las proteinas de
mucina son secretadas a la capa mucosa, donde, tras cambiar su conformacion, se
hidratan y pasan a formar parte de la capa de gel mucosa?'. En situaciones fisioldgicas,
la cantidad de mucina reservada en los granulos es suficiente para dar una respuesta
rapida y eficiente que garantice la proteccién normal de la via aérea.

Las células club (antes denominadas células claras) son las células predominantes a
nivel de la via aérea de pequefio tamafo. Resultan de dificil estudio e inicialmente fueron
catalogadas exclusivamente como células progenitoras, capaces de diferenciarse a
células caliciformes o células ciliadas en caso de dafo epitelial??. Asi, ante un estimulo
téxico nocivo, como puede ser el humo del tabaco, el epitelio pude verse dafiado y existir
muerte celular. En este caso, las células club podrian 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 deberfan encontrar células caliciformes?.

Las células serosas son células mucosas con funcion secretora y estan situadas en la
via aérea de pequefio tamafio y en las glandulas del epitelio respiratorio®.

Capa mucosa

El moco es un gel viscoelastico que forma una fina capa de film en la superficie de la via
aérea, y esta compuesto aproximadamente por un 98% de agua, sal, proteinas, lipidos,
mucinas y otros elementos que modulan la respuesta inmune?%6,

Ante estimulos nocivos, esta capa aumenta su viscosidad y su tamafio y modifica su
contenido. En esta situacion, factores solubles de la respuesta inmune y celular innata
como los neutréfilos se afiaden a su composicion?’,

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

+ Capa mucosa superficial: una capa gélica, en contacto con el lumen, capaz de
adherir cualquier particula exégena o endégena.

+ Capa de liquido periciliar: diferenciada de la anterior, mas 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 liquido periciliar y se desplaza
en direccion a la traquea gracias al movimiento de los cilios anclados en ella en su parte
mas distal. Debido a este movimiento, el moco podra ser eliminado hacia la orofaringe.
Sus funciones principales son, como se ha comentado previamente, la de mantener una
barrera fisica para proteger la via aérea frente a particulas nocivas, irritantes, agentes
infecciosos, y suministrarle un sistema de transporte para eliminar todas estas particulas
y productos de su degradacion. Ademas, la capa de moco proporciona un ambiente
hidratado y evita la deshidratacion del epitelio respiratorio gracias a la regulacion de la
secrecion de agua, regula el pH del epitelio y es el sustrato para transportar péptidos
antibacterianos, factores inmunoldgicos y factores inflamatorios®.

La capa de liquido periciliar consiste en una capa de gel mas delgada, acuosa y con
menor resistencia y viscosidad, formada por mucinas que actian como ligandos y
mucopolisacaridos?. 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 expulsién 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 composicion de la capa de moco en la via aérea son: el
intercambio de componentes entre el epitelio y las células secretoras, el transporte
mucociliar y el intercambio hidrico entre el moco y el aire inhalado/exhalado (evaporacion/
condensacién)0s,

Las infecciones, los agentes toxicos 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 secrecion y/o de la
viscosidad de la mucosidad que dificulte su eliminacién, ocupando asi la via aérea y pro-
vocando una alteracion en el intercambio gaseoso®. El acumulo de secreciones, a su vez,
aumenta el riesgo de infecciones tanto virales como bacterianas®, lo cual repercute en un
mayor estado de inflamacion. Se habla de esputo para hacer referencia Unicamente a la si-
tuacion patoldgica en que se encuentra un aumento de secreciones a nivel de la via aérea.
El esputo consiste en moco bronquial contaminado con saliva, proteinas serosas, células
descamadas del epitelio y células inflamatorias junto a agentes bacterianos y virales®.
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De los mecanismos mencionados, la secrecion de proteinas de mucina por parte de las
células secretoras en respuesta a varios estimulos es uno de los factores principales a tener
en cuenta. Las mucinas constituyen el componente principal del moco y son responsables
de la mayoria de sus propiedades, como la de facilitar el correcto barrido mucociliar y
contribuir como agente antimicrobiano y antiinflamatorio. En este sentido, cambios en su
concentracion determinan las propiedades viscoeldsticas de la capa de moco.

En el pulmodn sano, las mucinas que forman la capa mucosa superficial son las glicopro-
teinas MUC5AC y MUC5B®®, que son glicopolimeros largos con potencia elasticay viscosa.
Existen otras mucinas menos frecuentes (MUCT, MUC4, MUC16 y MUC20) que actuan
como ligandos en la capa de gel periciliar, necesaria para el correcto barrido mucociliar®.
Cada mucina tiene funciones especificas y es codificada y secretada en localizaciones
distintas. La mucina MUCB5AC es producida por las células caliciformes®y la MUC5B, por
las células mucosas de las glandulas submucosas®’ y en el epitelio superficial de las zonas
mas distales de la via aérea®.

La secrecion de estas proteinas esta regulada por estimulos distintos y, por lo tanto, las dos
proteinas tienen efectos diferentes en el pulmon. Durante muchos afios, se ha considerado
la MUC5AC como la principal de las mucinas, pero en la Ultima década, nuevos estudios
han modificado la vision clésica. Estudios recientes han determinado que la MUC5B es
la mucina mas abundante en la via aérea de pulmones sanos®, en pacientes con fibrosis
quistica, enfisema y fibrosis pulmonar®. Por el contrario, la MUC5AC ha sido observada
mayoritariamente en secreciones de pacientes con asma®.

Asi pues, diferentes estimulos nocivos pueden inducir un aumento de la sintesis de estas
proteinas. Por un lado, estimulos transitorios, como agentes irritantes o bacterias, pueden
inducir un aumento de su secrecion para adaptar la funcion de la via aérea a un entorno
concreto que permita maximizar la eliminacion del agente nocivo. Por otro lado, estimulos
constantes o las alteraciones genéticas concretas*® pueden aumentar su sintesis y excre-
cion de manera mas permanente a través del aumento de la expresion génica e inducir
hiperplasia de las células caliciformes, como en el asma tras infecciones virales*, en la
enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) tras la exposicion al humo del tabaco®,
o en la fibrosis quistica y la fibrosis pulmonar tras la inflamacion crénica.

La hidratacion de la capa mucosa y el intercambio hidrico entre el moco y el aire inhalado/
exhalado (evaporacion/condensacion) es otro de los factores principales que pueden mo-
dificar la cantidad y la calidad de las secreciones respiratorias. En condiciones fisiolégicas,
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 evaporacion de agua de la mucosa.
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Al entrar en la via aérea, se distribuye a través del arbol bronquial, y su acondicionamien-
to persiste durante todo el proceso®. Asi, se realiza la transferencia de agua y calor a la
mucosa de manera irregular, a lo largo de todo el arbol bronquial, segun sea el gradiente
de temperatura y humidificacion del aire inspirado y de la capa mucosa de cada zona**.

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 deshidratacion de la capa de moco superficial y disminuye la eficiencia del
aclaramiento mucociliar. Situaciones de hipoventilacion y atelectasia dificultan también el
correcto acondicionamiento del aire en estas zonas*. En segundo lugar, la disponibilidad
de agua y la composicion iénica en el momento de la secrecion de mucina es un factor
determinante de las propiedades que presentara la capa de moco.

El epitelio respiratorio debe facilitar un intercambio activo de iones que permita el inter-
cambio de agua vy la hidratacion posterior de la capa de moco. Varios factores pueden
afectar el balance hidrico e idnico en esta localizacion. Por un lado, cuando la secrecion
de mucina aumenta de manera patoldgica, las proteinas de mucina no son hidratadas
correctamente y se forma una capa de moco mas denso. En estas zonas de moco hiper-
concentrado, la capa mucosa aumenta de grosor y los extremos de los cilios no alcanzan
el limite de esta, por lo que no puede haber movimiento ciliar. Ademas, 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 inflamacion y mas secrecién de mucina
que retroalimenta el proceso®.

En personas sanas, una capa mucosa bien hidratada es transportada de manera rapida
hacia la trdquea para ser eliminada. En las enfermedades mucoobstructivas y en enfer-
medades o situaciones que afectan a la via aérea, existe un defecto en el transporte i6-
nico-fluido, en la secrecién de mucina o en una combinacion de ambas que genera una
capa mucosa hiperconcentrada (deshidratada)®. En esta situacion, el transporte mucoso
a través del barrido mucociliar se ve entorpecido y la mucosidad se adhiere a la superficie
de la via aérea.

El moco acumulado en la traquea 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 obstruccion de la via aérea, la infec-
cion y la inflamacion, iniciandose un circulo vicioso dificil de controlar®. En caso de que
se encuentre a nivel de los bronquiolos mas distales, no es posible su eliminacién por
estas dos vias y depende del flujo aéreo y su resistencia, por lo que su eliminacion puede
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ser lenta. Este factor predispone a la sobreinfeccion en pacientes con enfermedades
mucoobstructivas.

En enfermedades como la fibrosis quistica, el intercambio de iones esté alterado y existe
un aumento patoldgico del contenido de cloruro sédico (NaCl) en la célula, lo que genera
un gradiente osmatico que promueve la deshidratacion de la capa mucosa“®. Ademas, 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 funcidn 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 funcion antibacteriana y mejorar su calidad®’.

@ Bases fisiopatologicas en el paciente critico. Complicaciones de
las secreciones en el paciente critico

Los pacientes criticos 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 vy los tratamientos recibidos pueden influir en la evolucién vy la
aparicion 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 crénica, y el 26% de los ingresos son debidos a una
causa respiratoria®. De esta forma, una cuarta parte de los pacientes tiene algun factor
predisponente para presentar una alteracion en la funcionalidad correcta de la via aérea.

Los tratamientos recibidos durante el ingreso en la UCI van destinados a mejorar la
situacion del paciente, pero pueden tener efectos paralelos indeseables. El reposo en cama
mas o menos prolongado y la necesidad de ventilacion mecanica son dos ejemplos muy
frecuentes. La inmovilidad junto a la situacion de inflamacion y disfuncién multiorganica
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 dificil diagndstico
y sin un tratamiento especifico y eficaz*%%",

Ademas de la disfuncion de la musculatura de las extremidades, diferentes factores
relacionados con el paciente gravemente enfermo también pueden afectar al diafragma,
musculo inspiratorio por excelencia. La inmovilidad, la posicion supina y el efecto de
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la presion abdominal sobre el diafragma contribuyen a una alteracion en la movilidad
diafragmatica, disminuyendo el volumen residual y la capacidad vital pulmonar vy
aumentando el riesgo de atelectasia®.

El 40% de los pacientes ingresados en la UCI reciben ventilaciéon mecanica durante su
ingreso®, ya sea por la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, la inestabilidad he-
modinamica y/o la alteracion del nivel de consciencia, entre otras causas. El objetivo de
la ventilacion mecanica 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, aspiracién o
disfagia. Ademas, pueden presentar factores predisponentes, como enfermedades mu-
coobstructivas, que favoreceran el acimulo de mucosidad.

Por un lado, a nivel mecanico, la ventilacién mecanica modifica el desplazamiento
del diafragma por el efecto de la presion positiva y el uso de sedantes y relajantes. En
este caso, la ventilacién se distribuye predominantemente hacia las zonas ventrales
y no dependientes del pulmon, con lo que disminuye la relacion ventilacion/perfusion
de estas zonas®. Esto tiene como consecuencia un aumento del patron atelectasico y
consolidativo que puede alterar la funcion mucociliar. La presencia de colapso alveolar
favorece la aparicion de lesidon pulmonar, la activacion de la inflamacion a nivel local y, a
su vez, el acumulo de secreciones®®, que favorece el crecimiento de bacterias. Ademas,
la hipoxia a nivel alveolar aumenta la lesion pulmonar a través de la activacion de los
macrofagos alveolares®.

El acimulo de secreciones y la inflamacion pueden lesionar la pared epitelial y alterar la
composicion del moco, disminuir el barrido mucociliar y su eliminacion, y favorecer la ad-
hesion bacteriana®’. Este proceso aumenta el riesgo de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica, que se da en el 30% de los pacientes ingresados en la UCI, segun los ultimos
datos del registro nacional ENVIN-HELICS 2018°%.

La ventilacion mecanica también puede tener efectos deletéreos directos sobre el mus-
culo diafragma (disfuncion diafragmatica inducida a la ventilacion mecanica [VIDD]), que
aumenta con los dias de ventilacién mecéanica y con el uso de modalidades controladas®.
La VIDD implica un descenso de la fuerza diafragmatica, con una menor excursion y una
alteracion de la capacidad tusigena, que conlleva un mayor riesgo de fracaso de la extuba-
cion®. 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 extubacién®, el cual
es un factor de riesgo de mortalidad en estos pacientes.
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Por otro lado, la ventilacién mecénica es capaz de ser el trigger de infinidad de mediadores
proinflamatorios que seran los responsables de la lesiéon pulmonar. El biotrauma, descrito
en el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), es la entidad utilizada para describir
el fendmeno que ocurre en la via aérea tras la liberacion de sustancias proinflamatorias,
como las citocinas interleucina-8 (IL-8), IL-6 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
entre otras, y un aumento de las proteinas secretadas por los macrofagos que aumenta la
permeabilidad vascular y favorece la inflamacién, edema a nivel pulmonar de nuevo con
aumento de las secreciones y secuestro de zonas pulmonares®.

Durante el uso de la ventilacion mecanica, varias estrategias pueden favorecer el drenaje
de secreciones. La utilizacion de presion positiva al final de la espiracion (PEEP, positive
end-expiratory pressure) evitara el colapso alveolar®'? y la utilizacién de un tiempo espira-
torio mayor favorecera el aclaramiento mucociliar.

La utilizacion de ventilacion mecanica, ademas, requiere la instauracion de una via aérea
artificial como la intubacién orotraqueal, que hace un by-pass de la cavidad nasofaringea
que altera el mecanismo fisiolégico de acondicionamiento del aire inspirado, alterandose
pues el barrido mucociliar.

Otros dispositivos de menor duracion, como la mascarilla laringea, no han demostrado
tener este efecto®. Dado que el tubo endotraqueal es una barrera fisica para la
eliminacion normal del moco de la via aérea, se hace indispensable en pacientes
intubados la aspiracion exégena de las secreciones. El tubo endotraqueal también es
un foco de acumulacién de secreciones y de biofilm, y la persistente aspiracién de la
mucosidad depositada en el mismo puede favorecer la infeccion y perpetuar su depdsito.
Ademas, las secreciones acumuladas en el tubo endotraqueal pueden ir aumentando y
condicionar una disminucion del diametro de la luz del tubo, que puede predisponer a la
formacion de tapones mucosos vy a la dificultad respiratoria, lo cual, a su vez, implica un
aumento de los dias de ventilacion mecanica y la dificultad a la extubacion.

Finalmente, la sedacién y la analgesia necesaria para mejorar la adaptaciéon a la
ventilacion mecanica no solo tiene un efecto derivado de la inmovilidad en la cama,
sino también sobre la produccién y el aclaramiento de las secreciones. Los farmacos
utilizados durante la anestesia, como el sevoflurano inhalado, pueden disminuir el
barrido mucociliar y favorecer la aparicion de atelectasias, el aumento de secreciones e
infecciones en el postoperatorio®. Otros farmacos de administracién por via sistémica,
como el propofol, la morfina o el remifentanilo, no han demostrado tener este efecto
sobre el barrido mucociliar®®.
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En los ultimos afios, nuevos dispositivos han facilitado el soporte respiratorio menos
invasivo en patologias concretas, como la ventilacion mecanica no invasiva en el paciente
con EPOC exacerbado®, y la oxigenoterapia de alto flujo en el paciente con insuficiencia
respiratoria hipoxémica®’. La utilizacion de ambos ha demostrado disminuir la tasa
de intubacion, y por consiguiente, evitar las complicaciones asociadas a la ventilacion
mecanica invasiva.

Pese a todo, cuando se utilizan dichas estrategias, al igual que en la ventilacién
mecanica, la humidificacion y el calentamiento del aire inspirado son necesarias para
mantener unas condiciones optimas y evitar la deshidratacion de la mucosa y de la via
aérea®® evitar los cambios inflamatorios del epitelio® y disminuir la lesion pulmonar sin
aumentar las infecciones bacterianas™. Gracias a la humidificaciéon 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 canula de traqueotomia.
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