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RESUMEN
La ventilación mecánica invasiva es una terapia de soporte vital que causa efec-
tos adversos y por lo tanto debe discontinuarse tan pronto como sea posible. 
El proceso de desvinculación se conoce con el nombre de destete o weaning y 
concluye con la extubación del paciente. La prueba de ventilación espontánea 
es el mejor test diagnóstico para determinar si el paciente puede ser desvincu-
lado. Durante la misma, la medición de la presión de oclusión de la arteria pul-
monar o el ecocardiograma permiten evaluar la performance cardíaca. Algunos 
marcadores como el péptido natriurético B también ponen en evidencia la fa-
lla cardiaca inducida por el weaning. El uso de ventilación mecánica no invasi-
va se recomienda en los pacientes que toleran la prueba de ventilación espontá-
nea pero que presentan factores de riesgo para desarrollar falla cardíaca inducida 
por el weaning. 

Palabras clave: respiración artifi cial; enfermedades cardiovasculares; extubación 
traqueal; ventilación no invasiva; biomarcadores.

ABSTRACT
Invasive mechanical ventilation is a life support therapy that causes adverse 
eff ects and should therefore be discontinued as soon as possible. The process 
of disengagement is known as weaning and concludes with the extubation of 
the patient. The spontaneous ventilation test is the best diagnostic test to de-
termine if the patient can be disengaged. During it, the measurement of the oc-
clusion pressure of the pulmonary artery or the echocardiogram allow to eva-
luate the cardiac performance. Some markers, such as B-type natriuretic peptide, 
also show evidence of heart failure induced by weaning. The use of non-invasi-
ve mechanical ventilation is recommended in patients who tolerate the sponta-
neous ventilation test but who have risk factors for developing heart failure indu-
ced by weaning.

Keywords: artifi cial respiration; cardiovascular diseases; airway extubation; nonin-
vasive ventilation; biomarkers.
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INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica invasiva (VMi) es una terapia de soporte vital 

que puede causar efectos adversos como la injuria pulmonar y la dis-

función diafragmática o la infección pulmonar1,2, por lo que la discon-

tinuación de la misma debe intentarse tan pronto como la estabilidad 

clínica del paciente lo permita.

La falla respiratoria aguda (FRA) es una de las principales causas de 

necesidad de soporte ventilatorio3. La información sobre la incidencia 

de FRA y la necesidad de soporte ventilatorio en pacientes con pato-

logía cardiovascular es limitada, pero puede variar dependiendo de la 

población estudiada. En este sentido, un paciente podría requerir VMi 

por bajo gasto, por ejemplo infarto extenso, como así también por 

FRA relacionada a embolismo pulmonar, shunt de origen cardiovas-

cular o por falla cardíaca congestiva4.

La falla cardiaca congestiva es la causa cardiovascular más frecuen-

te de ingreso a la Unidad de Cuidados Críticos. Si bien el tratamiento 

debe enfocarse en corregir la causa desencadenante de la misma, en 

algunas ocasiones se implementa la ventilación mecánica no invasi-

va (VMNi) para tratar la falla respiratoria que se presenta junto al ede-

ma agudo de pulmón (EAP). En este escenario, la VMi queda relegada 

a un pequeño porcentaje de pacientes5.

El proceso de desvinculación de la VMi que concluye con la extuba-

ción del paciente, llamado destete o weaning, históricamente impli-

caba un descenso paulatino del soporte ventilatorio, incrementando 

así gradualmente los niveles de trabajo respiratorio que asumía el pa-

ciente; este proceso podía ser muy largo o tardar varios días6,8. En la 

actualidad, existe evidencia robusta a favor de que cuando la causa 

que llevo al paciente a requerir VMi remitió, o se encuentra en proce-

so de remisión, el destete debe iniciarse tan pronto como sea posible. 

La guía de weaning del American College of Chest Physicians (ACCP), 

American Association for Respiratory Care (AARC), y del American 

College of Critical Care Medicine (ACCCM)9 sugiere que la evaluación 

diaria es determinante para identifi car a los pacientes que están lis-

tos para el weaning.

Algunos criterios basados en la evidencia son: la remisión de la cau-

sa que llevó al paciente a VMi, la adecuada oxigenación con niveles 

bajos de presión positiva al fi nal de la espiración (PEEP), la estabili-

dad hemodinámica y la capacidad de iniciar el esfuerzo respiratorio. 

La evidencia recomienda la implementación de guías, protocolos o 

check-list como herramientas para una correcta toma de decisiones y 

para reducir las variaciones prácticas que pueden surgir entre los di-

ferentes profesionales de la salud. Los protocolos permiten reducir el 

tiempo de destete y con esto los días de VMi y de estadía hospitala-
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ria. Así mismo, la implementación de protocolos de weaning demos-

tró disminuir la tasa de falla de extubación y la neumonía asociada a 

la VMi (NAVMi)10,12.

Actualmente, la prueba de ventilación espontánea (PVE) ha sido 

identifi cada como el principal test diagnóstico para determinar si el 

paciente está listo para liberarse de la ventilación mecánica.

El objetivo del presente trabajo es analizar el proceso de desvincula-

ción de la ventilación mecánica en el grupo de pacientes con patolo-

gía cardiovascular y brindar pautas de manejo para el diagnóstico y 

tratamiento de las complicaciones del mismo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para la realización de este trabajo se realizó una búsqueda bibliográfi -

ca de artículos originales, revisiones, editoriales y guías publicadas en 

la base de datos de la biblioteca de los Estados Unidos (PubMed) y en 

las latinoamericanas (LILACS, ScIELO). Se analizaron además las citas 

bibliográfi cas de ese material.

DESARROLLO

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN
En el año 2007 la European Respiratory Journal publicó el 

International Consensus Conference donde se propuso una clasifi-

cación de weaning en tres grupos, de acuerdo a la duración y difi-

cultad del proceso13:

• Weaning simple: éxito de destete seguido de extubación exi-

tosa, luego de la primera PVE. Aproximadamente el 70% de los 

pacientes se encuentran en este grupo.

• Weaning difi cultoso: aquel que requiere hasta tres PVE o re-

quiere hasta siete días para lograr el destete exitoso. Se estima 

un 15% de los pacientes.

• Weaning prolongado: aquellos que fallan en más de tres PVE 

o requieren más de siete días para lograr liberarse de la venti-

lación mecánica desde el día que comenzó el destete. El otro 

15% de paciente se engloba en esta categoría.

EVALUACIÓN Y FORMA DE LLEVAR ADELANTE EL WEANING
Weaning simple. La suspensión diaria de la sedación y el screening para 

weaning permiten detectar tempranamente aquellos pacientes capaces 

de iniciar los ciclos respiratorios y mantener la ventilación espontánea en 

el tiempo, cuando cumplen los criterios generales de destete que se cen-

tran principalmente en la mejoría del proceso que llevó a la necesidad de 

VMi, junto con un adecuado intercambio gaseoso, estabilidad metabóli-

ca y hemodinámica, y un buen estado de conciencia (Tabla 1).
Una vez pasado positivamente este screening, se debe colocar al pa-

ciente en PVE para evaluar su capacidad de respirar solo o sin ayuda 

del ventilador. Esta prueba es actualmente la herramienta diagnósti-

ca que mejor detecta la capacidad ventilatoria del paciente y se utili-

za para simular el trabajo ventilatorio realizado después de la extuba-

ción. Las guías de weaning sugieren la realización de la PVE9,14:

• Sin asistencia ventilatoria (estrategia de tubo en T).

• Con muy poca asistencia ventilatoria (bajos niveles de soporte de 

presión inspiratoria [PC-CSV 7 cmH2O]). PC (pressure control): modo 

de ventilación mecánica invasiva controlada por presión. CSV (con-

tinuous spontaneous ventilation): ventilación espontánea continua.

• Con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP 5 cmH2O). 

CPAP (continuous positive airway pressure): presión positiva conti-

nua en la vía aérea.

• Tubo en T electrónico (smartcare, Auto Tube Compensation, etc; 

que son softwares presentes en los ventiladores de hoy en día).

Con respecto a esto, la estrategia de tubo en T es la prueba más realis-

ta. La PVE dura aproximadamente de 30 a 120 minutos, tiempo duran-

te el cual el paciente deberá demostrar la tolerancia a la ventilación es-

pontánea sin, o con muy bajo, soporte ventilatorio. Los criterios de éxito 

y fracaso a lo largo de una PVE se enumeran en la Tabla 2.

Extubación: si la PVE se cumplió correctamente, el equipo tratante 

deberá evaluar la capacidad del paciente de tolerar la extubación. En 

el proceso de retirar la vía aérea artifi cial deben considerarse como 

mínimo el estado de conciencia y el manejo de secreciones por par-

te del paciente (Tabla 3). La asociación de estas variables potencia la 

predicción de fracaso. Sin embargo, la cantidad de secreciones juega 

un rol dominante y en situaciones especiales deja en segundo plano 

al sensorio y la tos del paciente.

Tabla 1. Screening diario: aptitud para prueba de ventilación espontánea suge-

rido para pacientes en ventilación mecánica invasiva.

Screening diario de aptitud para prueba de ventilación espontánea

Mejoría del proceso que llevó a la 
necesidad de VMi

Sí 

Adecuado intercambio gaseoso PaFiO2 ≥175 / 200

Bajo soporte ventilatorio FiO2 ≤ 50% y PEEP ≤ 5 cmH2O

Soporte vasopresor
Noradrenalina ≤0,05 γ/kg/min o 

dopamina ≤5 γ/kg/min

Estado de conciencia Glasgow Coma Scale ≥8

Temperatura corporal < 38ºC

Frecuencia respiratoria < 35x’ en PVE o CPAP 5 cmH2O

PEEP (positive end-expiratory pressure): presión positiva al fi nal de la espiración instrínseca. 
FiO2: fracción inspirada de oxígeno. CPAP (continuous positive airway pressure): presión 
positiva continua en la vía aérea. VMi: ventilación mecánica invasiva.

Tabla 2. Monitoreo de la prueba de ventilación espontánea: criterios de fracaso.

Criterios de fracaso de una prueba de ventilación espontánea

Nivel de conciencia 
Deterioro del estado de conciencia respecto 

del basal

Frecuencia respiratoria >35 respiraciones/minuto

Frecuencia cardíaca
>140 latidos/minuto o incremento/disminución 

> 20% del basal 

Presión arterial sistólica <80 o >200 mmHg

Saturación arterial de O2 <90% por más de 5 minutos

Mecánica respiratoria Asincrónica/paradójica

Sudoración / Agitación Sí

Tabla 3. Extubación: variables a considerar previo a la extubación.

Variables a considerar previas a la extubación

Estado de conciencia Glasgow Coma Scale ≥8

Capacidad tusígena PeMAX ≥40 cmH2O y/o PFE ≥60 l/m

Cantidad de secreciones Escasas o nulas

PeMAX: Presión espiratoria máxima; PFE: pico fl ujo espiratorio



90 | Revista CONAREC 2018;33(144):88-94

Weaning difi cultoso/prolongado. Un paciente que falla una PVE o 

extubación, se asigna automáticamente al grupo de destete difi culto-

so. Esta condición suele indicar:

• La resolución incompleta de la enfermedad que condujo a la VMi.

• Una evaluación clínica incorrecta antes de realizar la PVE, o bien, 

un factor predisponente de falla importante que no se registró.

• Un nuevo problema que ha surgido en el transcurso de la PVE.

Los mecanismos fi siopatológicos que inducen el fracaso del destete 

se describen en las Tablas 4 y 5, las cuales describen las causas de la 

disminución de la capacidad ventilatoria y las de aumento de la carga 

ventilatoria, respectivamente.

El weaning dificultoso y el prolongado abarcan alrededor del 

15% de los pacientes críticamente enfermos, y en el caso del 

prolongado se asocia con una alta mortalidad. La forma más 

habitual de conducir el weaning en este grupo de pacientes es 

a través de la PVE de duración incremental o a través del des-

censo gradual del nivel de soporte ventilatorio. Básicamente, 

el éxito en cualquiera de estas circunstancias radica en un ade-

cuado balance entre la capacidad de la bomba muscular para 

tolerar la ventilación espontánea y la carga a la que esta está 

expuesta.

CAUSAS DE FRACASO
A diferencia de los pacientes que se encuentran cursando un 

posoperatorio inmediato, y aquellos intubados con expectativa 

de extubación rápida y a corto plazo, el paciente crítico requie-

re soporte ventilatorio para el tratamiento de la FRA por patolo-

gías con afectación del parénquima pulmonar y/o de la bomba 

muscular respiratoria, disfunción cardíaca grave, shock y/o coma 

por cualquier causa.

Alrededor del 40% del tiempo de la VMi puede ser consumido en el 

proceso de desvinculación15. Dependiendo el tipo de weaning, va-

rias complicaciones como la debilidad adquirida en la Unidad de 

Cuidados Críticos o el delirio pueden impactar negativamente y au-

mentar este tiempo (Tabla 6).

Tabla 4. Capacidad ventilatoria: posibles causas de disminución.

Causas potenciales de disminución de la capacidad ventilatoria

Generación de la señal Conducción de la señal Fuerza muscular

Drive central disminuido
• Sedantes, narcóticos

• Tóxicos metabólicos (urea, alcalosis metabólica)

• Infecciones (encefalitis, meningitis)

• Hipoventilación central

Conducción disminuida
• Lesión de la médula dorsal

• Afectación de la motoneurona

• Afectación del nervio frénico (traumática, iatrogénica)

• Polineuropatía (sepsis, FMO, hiperglucemia,

• corticosteroides, uso prolongado de bloqueantes neuro-

musculares)

• Transmisión neuromuscular alterada (miastenia, blo-

queantes neuromusculares)

Fuerza y/o resistencia reducida
• Miopatía

• Atrofi a muscular por desuso

• Alt. metabólicas (disminución de los niveles 

de PO4, Mg, K, Ca), bajo soporte nutricional

• Factores endocrinológicos (trastornos de la 

tiroides, insuf. suprarrenal)

FMO: falla multiorgánica. PO4: fosfato. Mg: magnesio. K: potasio. Ca: calcio.

Tabla 6. Causas de fracaso según tipo de weaning: principales causas de fracaso.

Tipos de weaning y causas de fracaso

Destete simple Destete difi cultoso Destete prolongado

• Retraso en despertar debido a la acumulación de drogas 

sedantes

• Falta de chequeo o chequeo inadecuado

• Nivel excesivo de soporte ventilatorio haciendo difícil o poco 

confi able la evaluación del destete

• Falta de discusión sistemática durante las recorridas

• Falta de personal

• Acumulación de drogas sedantes

• Sobrecarga de líquidos

• Insufi ciencia cardíaca izquierda

• Debilidad muscular respiratoria (miopatía)

• Exceso de carga de trabajo debido a 

broncoespasmo, secreciones, infecciones sin 

resolver, etc

• Insufi ciencia cardíaca crónica severa

• Insufi ciencia respiratoria crónica severa

• Debilidad de los músculos respiratorios 

prolongada (neuromiopatía)

• Depresión

• Mala calidad del sueño, constipación grave, 

sepsis persistente, etc

Tabla 5. Carga ventilatoria: causas de incremento de la carga ventilatoria según el sistema involucrado.

Incremento de la carga

Carga de trabajo elástica Carga de trabajo resistiva Aumento de la demanda ventilatoria

Parénquima pulmonar
• Edema

• Neumonía, atelectasia, fi brosis pulmonar, SDRA

• Hiperinsufl ación

Caja torácica
• Distensión abdominal, ascitis, obesidad, anasarca

• Derrame pleural, neumotórax

• Cifoescoliosis, tórax inestable

Carga resistiva
• Broncoespasmo, edema de la mucosa, secrecio-

nes excesivas

• PEEP intrínseca

• Resistencia del tubo endotraqueal (colapso, tapi-

zamiento por secreciones, diámetro pequeño)

• Programación inadecuada del ventilador

• Intercambiadores de calor y humedad impacta-

dos o condensados

Ventilador
• Mal funcionamiento del ventilador o de las válvulas

• Programación inadecuada del ventilador (sobreasis-

tencia, programación adecuada del trigger)

Necesidades ventilatorias
• Hiperventilación (fi ebre, agitación, dolor)

• Sobrealimentación

• Shunt intrapulmonar, Aumento del espacio muerto 

(enfi sema)

• Asincronía paciente-ventilador (autotriggering, 

ciclado prematuro) 

SDRA: síndrome de difi cultad respiratoria en el adulto. PEEP (positive end-expiratory pressure): presión positiva al fi nal de la espiración instrínseca. Trigger o sensibilidad, es el mecanismo 
con el que el ventilador es capaz de detectar el esfuerzo respiratorio del paciente. Autotriggering: asincronía paciente/ventilador que se genera cuando el ventilador inicia una respiración no 
iniciada por el paciente.
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ÍNDICES PREDICTIVOS
Desde un punto de vista clásico, los predictores de destete se han de-

fi nido como aquellas variables medidas antes de una PVE para prede-

cir si los pacientes la tolerarán o no.

El objetivo es acelerar y darle seguridad al proceso de weaning (Tabla 
7). La identifi cación de los mismos podría mejorar el manejo inicial 

de estos pacientes.

Durante los últimos treinta años se han defi nido varios predictores16. 

El más conocido es la relación entre la frecuencia respiratoria y el vo-

lumen corriente (índice de Tobin o Fr/Vt)17.

El Fr/Vt debe medirse durante los primeros minutos de la respiración 

espontánea después de la interrupción de la VMi, utilizando un espi-

rómetro portátil conectado al tubo endotraqueal, una vez que el pa-

ciente se encuentra con un patrón respiratorio regular. El mejor valor 

predictivo para discriminar el éxito del proceso de destete es un valor 

de Fr/Vt≤105 rpm/litro. Según la guía de weaning del ACCP, AARC, y 

del ACCCM, el rango del likelihood ratio + (LHR) para la predicción del 

resultado del weaning oscila desde 0,84 a 4,67.9

Se han estudiado otros predictores, aunque lo interesante de estos se 

relaciona más con lo fi siopatológico que con la aplicación clínica en sí 

misma. Entre estos han sido evaluados el intercambio gaseoso, la venti-

lación minuto, la presión inspiratoria máxima (PiMAX) y la capacidad vital 

(CV)9, pero la capacidad estimada para predecir el weaning fue muy po-

bre en comparación con el Fr/Vt. La presión de oclusión medida en la 

vía aérea a los 0,1seg (P0,1) también se ha evaluado para discriminar éxi-

to/fracaso en el weaning, aunque el alto coefi ciente de variación indivi-

dual y entre individuos limitó el uso de este predictor9.

Ante la necesidad de variables asociativas para determinar la necesi-

dad de permanencia en ventilación mecánica, surge la relación en-

tre la medición de la demanda ventilatoria y la de la reserva muscular 

(relación P0.1/PiMAX) que incrementó la confi abilidad de la P0.1. Un va-

lor de P0.1/PiMAX de 0,14 medido después de 15 minutos de respiración 

espontánea tiene una sensibilidad y especifi cidad del 82%. Otra aso-

ciación estudiada es la existente entre la presión inspiratoria y la pre-

sión inspiratoria máxima (Pi/PiMAX), con la cual se puede valorar la re-

serva muscular y que con un valor mayor a 0.4 podría predecir la fati-

ga muscular pudiéndose asociar esto con un fracaso en el weaning9.

Si bien la falla respiratoria es la principal causa de falla en el weaning, 

la falla cardíaca (FC) es la que le sigue en importancia18. Desde el pun-

to de vista cardiovascular, la ventilación mecánica ejerce efectos he-

modinámicos negativos sobre la función cardíaca, principalmente 

debido a la reducción del retorno venoso inducido por la presión in-

tratorácica positiva18. Sin embargo, la ventilación con presión positi-

va ejerce efectos benefi ciosos en pacientes con edema pulmonar car-

diogénico, por lo que puede usarse como tratamiento en este grupo 

de pacientes20,21. Por el contrario, los efectos sobre el sistema cardio-

vascular de la respiración espontánea pueden ser responsables del 

fracaso del destete en pacientes con cardiopatía izquierda, aunque la 

ventilación mecánica hubiese sido necesaria para soporte de una in-

sufi ciencia respiratoria de origen no cardíaco.

La disfunción cardiovascular se reconoce cada vez más como una 

causa importante del fracaso en la desvinculación de la ventilación 

mecánica, tanto en pacientes con enfermedad cardíaca izquierda co-

nocida como no reconocida previamente22. El cambio de ventilación 

con presión positiva a espontánea restablece las presiones inspirato-

rias negativas intratorácicas aumentando así el retorno venoso (pre-

carga), el volumen de sangre circulante y la poscarga del ventrículo 

izquierdo23. Esta condición que normalmente se presenta y es a me-

nudo una prueba de esfuerzo para el paciente, puede descompen-

sar la función cardiorrespiratoria en caso de sobrecarga de volumen y 

disfunción ventricular sistólica o diastólica.

La sobrecarga de volumen debe ser tratada antes de que se realice 

una PVE, ya que se ha asociado con peores resultados de weaning24,25. 

Una estrategia de destete basada en las mediciones diarias del pépti-

do natriurético ventricular o tipo B (BNP) demostró ser efi caz en la re-

ducción de la duración del mismo26.

Los pacientes que fallan en una PVE son frecuentemente incapaces 

de aumentar adecuadamente el índice cardíaco y el transporte de 

oxígeno24 e incluso algunos pueden desarrollar edema pulmonar25.

EDEMA PULMONAR Y FALLA DE WEANING
Los mecanismos que contribuyen al desarrollo del edema pulmonar 

cardiogénico son complejos e incluyen principalmente la caída ins-

piratoria en la presión intratorácica, el aumento del trabajo respirato-

rio y la descarga de catecolaminas que ocurre durante la transferencia 

brusca de la VMi a la respiración espontánea.

Pérdida de presión inspiratoria y PEEP

Edema pulmonar

Caída
del volumen 

pulmonar

Isquemia 
miocárdica  Precarga del VI

PaO2

PaCO2

 Presión 
arterial

 Estrés 
adrenérgico

 Poscarga 
del VI

 Retorno 
venoso

Aumento
del trabajo 
ventilatorio

Disminución 
de la presión 
intratorácica

Figura 1. Mecanismos cardiocirculatorios que parecen conducir al fracaso de la prueba de 

ventilación espontánea tubo en T. PEEP (positive end-expiratory pressure): presión positiva al 

fi nal de la espiración instrínseca. PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono. PaO2: presión 

arterial de oxígeno. VI: ventrículo izquierdo.

Tabla 7. Predictores de weaning: predictores y puntos de corte propuestos en di-

ferentes estudios.

Predictores de weaning y puntos de corte propuestos

Fr/Vt (índice de Tobin) 60-105 

Ventilación minuto 10-15 l/m

Volumen corriente 4-8 ml/kg

Presión inspiratoria máxima (PiMAX) <–20 cmH2O

Presión de oclusión en la vía aérea al 0,1 segundo (P0,1) <6 cmH2O

P0,1/PiMAX <0,14

Pi/PiMAX <0,4

Vt: volumen corriente. Fr: frecuencia respiratoria. P0,1: presión de oclusión medida en la vía 
aérea al 0,1 segundo. PiMAX: presión inspiratoria máxima.
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La caída de la presión intratorácica durante la inspiración incre-

menta el gradiente de presión de retorno venoso sistémico y el 

volumen de sangre central, y disminuye el gradiente de presión 

de eyección del ventrículo izquierdo (VI) con un aumento resul-

tante en la carga posterior de este. Un aumento marcado en el 

trabajo ventilatorio puede aumentar el cardíaco y la demanda de 

oxígeno miocárdico27. El aumento del tono adrenérgico también 

puede aumentar el retorno venoso, la poscarga del VI, el trabajo 

cardíaco y la demanda de oxígeno miocárdico y, por lo tanto, pue-

de dar lugar a la isquemia miocárdica en pacientes predispues-

tos28,29. En aquellos con enfermedad ventricular derecha (VD) pre-

existente, puede producirse un aumento de la poscarga inducida 

por el weaning a causa de la hipoxemia o el aumento de la pre-

sión positiva al final de la espiración intrínseca (PEEPi)27. Además, 

el aumento simultáneo del retorno venoso y de la poscarga del 

VD pueden conducir durante el weaning a un aumento marcado 

del volumen del VD, limitando así el llenado diastólico del VI a tra-

vés de un mecanismo de interdependencia biventricular27. En re-

sumen, la elevación de la presión de llenado del VI puede ocurrir 

durante el weaning debido a un aumento de la precarga del VI y/o 

disminución de la compliance del VI (isquemia miocárdica, inter-

dependencia biventricular) y/o aumento de la carga posterior del 

VI (Figura 1).

MÉTODOS PARA DIAGNOSTICAR LA FALLA CARDÍACA 
INDUCIDA POR EL WEANING
1. Utilizar la prueba de ventilación espontánea en tubo en T como 

método de desconexión porque evidencia mejor la falla cardíaca 

inducida por el weaning (FCIW).

2. Sospechar la FCIW siempre que se hayan descartado otras posi-

bles causas, principalmente en pacientes con enfermedad coro-

naria o respiratoria previa, pacientes que desarrollan HTA duran-

te la PVE o si aparecen signos tempranos de esfuerzo respiratorio 

durante la PVE ya que esto sugiere falla cardíaca30.

Estudios complementarios
• Cateterización de la arteria pulmonar, es el gold standard. Permite 

medir la presión de oclusión de la arteria pulmonar (POAP), la 

cual aumenta en la falla del weaning, y la saturación venosa mix-

ta de O2, cuya disminución se asocia a falla. Un valor de POAP ele-

vado registrado durante la falla de la PVE es muy sugestivo de 

edema pulmonar inducido por el weaning31.

• Ecocardiograma: es un método valioso bedside para evaluar la 

función cardíaca, también puede proporcionar información so-

bre los principales mecanismos responsables de la disfunción 

cardíaca durante la desconexión32. El estudio de Lamia et al. co-

rrobora que es un método no invasivo que puede identifi car a los 

pacientes con edema pulmonar inducido por el weaning.

• Signos biológicos de hemoconcentración: el edema pulmo-

nar inducido por el weaning se considera hidrostático, es el re-

sultante de una mayor presión de llenado del VI. Este proce-

so se acompaña de la transferencia de un líquido hipooncó-

tico desde la luz de los capilares pulmonares hacia el intersti-

cio. Cuando la cantidad de fl uido transferido es sufi cientemen-

te grande, el edema pulmonar hidrostático puede dar como re-

sultado una hemoconcentración que podría detectarse en base 

a los cambios en las concentraciones de las proteínas plasmá-

ticas, por ejemplo la hemoglobina, o en el hematocrito. En este 

sentido, un aumento del 6% en la concentración de las pro-

teínas plasmáticas durante el weaning detectó edema pulmo-

nar con una sensibilidad del 87% y una especifi cidad del 95% 

(LHR(+)=19,25 y LHR(-)=0,13)33.

• Medición del BNP y el NT-proBNP. Son biomarcadores secreta-

dos por los miocitos en respuesta a diferentes estímulos, princi-

palmente la sobrecarga de volumen e el incremento del stretch 

de la pared cardíaca. Pueden ser detectados en la sangre des-

pués de la proteólisis del pro-BNP: el BNP y el NT-proBNP, tie-

nen una vida media de 20 a 120 minutos, respectivamente. La 

prueba se debe realizar antes de iniciar la PVE, si aumenta al 

fi nal de la misma sugiere falla cardíaca. En este sentido, algu-

nos estudios han evaluado la utilidad del BNP en la detección 

de la disfunción cardíaca durante el proceso de weaning, aun-

que los mismos han demostrado favorablemente la utilidad del 

BNP, exponen discrepancia en el umbral óptimo para identifi car 

la disfunción cardíaca18,34,35,36.

Ningún estudio ha comparado las diferentes herramientas destinadas 

a diagnosticar el origen cardíaco del fracaso del destete. En nuestra 

opinión, si bien medir el cambio en la concentración de las proteínas 

plasmáticas durante una PVE es una herramienta sencilla para la de-

tección del edema pulmonar inducido por el weaning, la ecocardio-

grafía puede proporcionar una confi rmación adicional y útil sobre los 

mecanismos responsables del fracaso.

TRATAMIENTO DE LA FALLA CARDÍACA INDUCIDA 
POR EL WEANING.
El objetivo del tratamiento es corregir la causa de la falla. Se pueden 

considerar varias opciones, solas o combinadas:

1. Remoción de fl uidos: ya que la precarga es una de las principa-

les causas de falla cardíaca, ante la certeza de sobrecarga de vo-

lumen, se debe considerar realizar balance negativo (B(-)) de fl ui-

dos antes de comenzar la PVE, ya sea con el uso de diuréticos 

y/o mediante diálisis (terapia de sustitución renal)29. En este sen-

tido hay que considerar que el cálculo de cuánto B(-) puede ser 

necesario es difícil, y una depleción excesiva puede generar 

complicaciones.

2. Utilización de nitratos: el uso de nitroglicerina (NTG) durante la 

PVE demostró tres benefi cios:

a. disminuir la precarga por vasodilatación venosa.

b. disminuir la poscarga del VI por dilatación arterial.

c. genera dilatación de las arterias coronarias y disminución del 

consumo miocárdico de oxígeno.

3. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina y blo-

queadores de los canales de calcio: se utilizan en la miocardiopa-

tía hipertrófi ca, aunque sin sustento bibliográfi co sufi ciente.

4. Tratamiento de la isquemia miocárdica: realizar cinecoronario-

grafía ante la sospecha y oportuna angioplastía.
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5. Utilización de inotrópicos: el Levosimendan disminuye la POAP y 

disminuye el consumo de oxígeno30.

ROL DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA 
EN EL WEANING
En los últimos años, ha habido un creciente interés en el uso de la 

ventilación mecánica no invasiva (VMNi) en relación al proceso de 

desvinculación.

El fracaso de la extubación se defi ne como la necesidad de reintuba-

ción dentro de las 48 a 72 horas posteriores a la extubación progra-

mada. En los pacientes críticos se presenta en el 15% de los casos y 

se ha asociado con varios resultados adversos, incluyendo un aumen-

to del tiempo de la VMi y una mayor necesidad de traqueostomía. La 

mortalidad de los pacientes reintubados es hasta diez veces mayor 

que en aquellos extubados con éxito. A su vez, varios estudios han 

encontrado que el tiempo de retraso de reintubación se asocia con 

una mayor mortalidad. El hecho de que la reintubación exponga al 

paciente a un mayor riesgo de complicaciones, transformó a la VMNi 

en una herramienta atractiva. Lo interesante es que la población que 

se ve más favorecida es aquella que tolera una PVE y que como facto-

res de riesgo de falla presentan mayor edad, hipercapnia y comorbili-

dades, dentro de esta última, la falla cardíaca congestiva o la patolo-

gía cardiovascular preexistente37,38.

¿Cuándo fi nalizar la VMNi? Se debe realizar un monitoreo estricto del 

paciente. En este sentido los signos clínicos de fracaso son:

• Fatiga: taquipnea, uso de músculos accesorios, patrón respirato-

rio asincrónico o paradójico.

• Intolerancia: a la máscara y a la presión ventilatoria.

• Saturación de oxígeno, frecuencia cardíaca y presión arterial.

• Gasometría arterial.

• Deseo del paciente.

Se debe considerar la reintubación si el estado respiratorio del pa-

ciente no mejora durante el transcurso de la primera hora del inicio 

de la VMNi. El retraso en la misma y sostener una terapia inadecua-

da puede ser perjudicial para el paciente. Si bien es difícil determinar 

puntos de corte exactos para decidir la reintubación, se recomienda 

fuertemente examinar la evolución clínica: ¿está estable, mejora, o 

empeora? Si el juicio clínico dictamina que está empeorando, la rein-

tubación no debe retrasarse.

CONCLUSIONES

Durante las últimas décadas se han hecho importantes avances re-

lacionados con la desvinculación de la ventilación mecánica invasi-

va en pacientes críticamente enfermos. Un enfoque de diagnóstico 

de dos pasos es un método efi caz para el destete simple y difícultoso. 

La confi rmación de la capacidad para sostener la ventilación espon-

tánea se corrobora mediante una prueba diagnóstica. La sola toleran-

cia a esta prueba suele conducir a la eliminación defi nitiva del sopor-

te ventilatorio, mientras que el fracaso del weaning necesita un diag-

nóstico estructurado y exhaustivo sobre las patologías potencialmen-

te reversibles. El destete prolongado consume mucho tiempo y re-

cursos, necesita de un enfoque holístico en la atención y probable-

mente sea mejor abordado en unidades especializadas. Si bien la fa-

lla respiratoria es la principal causa de fracaso del weaning, en cual-

quier etapa de la desvinculación puede aparecer la disfunción cardía-

ca aguda y el edema pulmonar cardiogénico, como limitantes de la 

discontinuación de la ventilación mecánica invasiva, especialmente 

en pacientes con antecedentes de enfermedad cardíaca izquierda y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Aunque ningún estudio 

ha comparado las diferentes herramientas destinadas a diagnosticar 

el origen cardíaco del fracaso del weaning, medir el cambio en la con-

centración de las proteínas plasmáticas durante una prueba de venti-

lación espontánea es una herramienta sencilla, que sumada a la eco-

cardiografía, puede proporcionar una confi rmación adicional y útil 

sobre los mecanismos responsables del fracaso.
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