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RESUMEN 

La capnografía volumétrica proporciona la visualización continua y no invasiva de la concentración 
del dióxido de carbono en el volumen exhalado. Los datos obtenidos están influenciados por cambios 
en la ventilación, perfusión y metabolismo. Por tal motivo, conocer el comportamiento de cada una de 
estas variables, permite realizar un adecuado análisis e interpretación del espacio muerto y ventilación 
alveolar. 

La elaboración de este artículo brinda una revisión basada en la evidencia de los potenciales usos de la 
capnografía volumétrica. En primera instancia, se realizará una explicación de los principios fisiológicos 
subyacentes a la cinética del dióxido de carbono y de la ventilación alveolar. Luego se desarrollarán las 
fórmulas que permiten obtener los valores de espacio muerto. Por último se pondrán en manifiesto los 
trabajos que han proporcionado información de índole fisiológico para la programación de la ventilación 
mecánica como así también las evidencias clínicas con implicancias pronósticas en relación a este tipo 
de monitoreo. 
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INTRODUCCION
La ventilación alveolar como parámetro fisiológico 
de monitoreo, es pocas veces pesquisada en los 
Cuidados Intensivos, quedando relegada tan solo a 
un modesto análisis de la presión parcial de dióxido 
de carbono en sangre arterial (PaCO2) y al registro 
gráfico del dióxido de carbono (CO2) en relación 
al tiempo espiratorio, obtenido por capnógrafos 
convencionales. Sin embargo, existen desde hace 
varias décadas, diversos equipos tecnológicos que 
permiten identificar las variaciones que ocurren en 
el espacio muerto y la ventilación alveolar en forma 
no invasiva y respiración a respiración. Estos son 
los “capnógrafos volumétricos” donde su principal 
distinción es integrar el CO2 al volumen del gas 
espirado [1]. 

Estos equipos permiten obtener el registro de 
diversas variables fisiológicas que son de compleja 
interpretación, como las relacionadas a la ventilación 
y perfusión alveolar. Afortunadamente, han sido 
incorporados a la práctica clínica para ser utilizados 
en la programación personalizada del ventilador 
mecánico y en la estratificación de riesgos de los 
pacientes con insuficiencia respiratoria, siendo un 
monitoreo sin precedentes para los pacientes en 
ventilación mecánica [2]. Sorprendentemente, en 
ningún ensayo clínico aleatorizado de pacientes 
con síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), 
se han presentado datos analíticos sobre el espacio 
muerto. Esta falta de evidencia, sumado a que su 
medición e interpretación son todavía considerados 
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difícil de analizar y registrar, han impedido que 
el espacio muerto y la ventilación alveolar sean 
partícipes de la última definición de SDRA [3].

Adicionalmente, es necesario destacar que para el 
adecuado uso de los capnógrafos volumétricos, se 
debe disponer de conocimientos fisiológicos sobre 
la cinética del CO2, ya que los resultados obtenidos, 
se encuentran influenciados por múltiples variables 
relacionados con el metabolismo celular y gasto 
cardíaco. Por tal motivo su desconocimiento podría 
generar interpretaciones erróneas de los resultados 
y conducir a estrategias ventilatorias potencialmente 
deletéreas para los pacientes [4].

BASES FISIOLÓGICAS
Cinética del CO2
La cinética del CO2 tiene un comportamiento 
unidireccional, que comienza con la producción 
aeróbica o anaeróbica a nivel tisular, continúa con 
su transporte a través del flujo sanguíneo y finaliza 
con su eliminación, principalmente a través de la 
ventilación alveolar. Se detallarán a continuación, 
cada fase en la que se encuentra implicado el CO2 
[4].

1. Producción de CO2: 
El CO2 deriva del producto del metabolismo celular y 
se acumula en el organismo en forma de depósitos. 
Los huesos, las proteínas plasmáticas y disuelto 
en los líquidos extracelulares, son los principales 
sitios de concentración. La producción de CO2 en 
condiciones basales es de aproximadamente 250 
ml/min. Los estados hipermetabólicos como la fiebre, 
convulsiones y sepsis, se encuentran asociados 
a un incremento de su producción. Por otro lado, 
existen estados metabólicos con baja producción 
de CO2 en el organismo, como los generados por la 
hipotermia, las drogas anestésicas o los relajantes 
neuromusculares [5,6]. 

2. Transporte de CO2:
Es un gas que difunde fácilmente de los 
diferentes compartimentos corporales a través de 
gradientes de presión. De esta manera ingresa 
al torrente sanguíneo y es transportado hacia el 
pulmón por el bicarbonato, unido la hemoglobina 
(carbaminohemoglobina) y en menor medida 
disuelto en plasma para ser eliminado en cada 
ciclo respiratorio. La velocidad con que llega a los 
diferentes sitios de eliminación, está determinado 
por el retorno venoso o el gasto cardíaco [7].

3. Eliminación de CO2: 
La principal vía de eliminación del CO2 es a través 
de la ventilación. Para que se lleve a cabo, debe 
existir una adecuada relación entre la ventilación 
y perfusión alveolar (relación V/Q). El CO2 es un 
gas que es transportado por el flujo sanguíneo, 
alcanza la microcirculación pulmonar y se vierte al 
compartimiento alveolar para ser eliminado durante 
la fase espiratoria. Este gas, fuera del organismo 
puede ser registrado por sensores de flujo que están 
conectados a capnógrafos volumétricos, brindando 
información sobre la perfusión pulmonar efectiva 
y el espacio muerto. Por otro lado, es también un 
marcador de perfusión pulmonar inefectiva o shunt, 
permitiendo identificar al CO2 que no es eliminado 
por la ventilación y que transcurre directamente 
hacia la circulación sistémica [7,8]. 

En menor proporción existen otras vías de eliminación 
del CO2. A nivel de la mucosa gástrica, el CO2 puede 
ser medido por tonometría, permitiendo valorar el 
comportamiento del flujo sanguíneo esplácnico. 
De esta manera, la tonometría gástrica puede ser 
utilizado como objetivo de reanimación en pacientes 
con trastornos perfusionales, aunque actualmente 
esta técnica se encuentren en desuso [9].

CAPNOGRAFÍA VOLUMÉTRICA
El CO2 eliminado en fase espiratoria puede 
expresarse como un valor numérico denominado 
capnometría o como un registro gráfico denominado 
capnografía. Los capnógrafos convencionales 
permiten obtener un registro gráfico y numérico 
del CO2 en relación al tiempo. Por otro lado, los 
capnógrafos volumétricos reciben la información 
de sensores de flujos que se encuentran adaptados 
a analizadores infrarrojos de CO2, permitiendo 
integrar en forma simultánea y en tiempo real, el 
CO2 al volumen corriente espirado. La principal 
diferencia con la capnografía convencional, es que 
permite medir el volumen de CO2 espirado por 
respiración (VTCO2br) o por minuto (VCO2). A partir 
de estos registros se realizan una serie de cálculos 
matemáticos que nos permiten estimar el espacio 
muerto y la ventilación alveolar en forma dinámica y 
no invasiva [10].

Existen dos modelos de sensores actualmente 
disponibles, denominados maisntream o de flujo 
central y sidestream o de flujo lateral. Los mainstream 
son sensores de CO2/volumen que se encuentran 
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en el extremo distal del tubo oro-traqueal y llevan 
la información a un dispositivo externo mediante 
una señal eléctrica. Los sensores sidestream, se 
encuentran dentro de los dispositivos externos, sin 
tomar contacto con el instrumental del paciente. 
Estos toman una muestra de gas proveniente del 
paciente que es analizada y procesada en el interior 
del equipo [11]. 

FUNCIONES DE LA CAPNOGRAFÍA VOLUMÉTRI-
CA
Monitor metabólico: El registro de la VCO2 es 
un indicador de metabolismo celular, tanto en 
condiciones aeróbicas como anaeróbicas. Su valor 
se incrementa en estados hipermetabólicos y se 
reduce en condiciones de metabolismo celular 
disminuido. Para que no se generen errores en su 
interpretación, no deben existir variaciones en la 
ventilación alveolar ni en el gasto cardíaco [12].

Monitor de la ventilación e intercambio gaseoso: Por 
su cinética unidireccional, que va desde la célula 
al medio ambiente, el CO2 es un marcador de la 
ventilación alveolar. La mejor forma de evaluar la 
eficacia o ineficiencia ventilatoria es con el análisis 
del espacio muerto. Para que no se generen errores 
en su interpretación, tanto el metabolismo celular 
como el gasto cardíaco, se deben mantener en 
condiciones constantes. Por otro lado se requiere 
que el aire inspirado este libre de CO2, condición 
que se respeta en sujetos conectados a ventilación 
mecánica [2].

Monitor de la perfusión pulmonar y gasto cardíaco:  
La única vía de llegada del CO2 a los alvéolos es a 

través del flujo sanguíneo pulmonar. Cuando el CO2 
logra eliminarse por la ventilación, se denomina 
perfusión pulmonar efectiva. El CO2 que se registra 
a la salida del tubo oro-traqueal es utilizado para 
calcular el gasto cardíaco, ya que su velocidad 
de eliminación depende del retorno venoso. 
Nuevamente, para evitar errores en su interpretación, 
la variables relacionadas al metabolismo y 
ventilación alveolar deben mantenerse constantes. 
En la interpretación de este parámetro, es clave 
considerar que los trastornos V/Q disminuidos o 
shunt, reducen la perfusión pulmonar efectiva, 
porque en estas circunstancias gran parte del 
CO2 pasa a la circulación sistémica. Por tal motivo, 
cuando el perfil hemodinámico es medido por esta 
técnica, pueden observarse falsas variaciones en 
el gasto cardíaco atribuidas a cambios en el shunt 
intrapulmonar. De esta manera a la hora de calcular 
el gasto cardíaco, se deben considerar los cambios  
del tejido pulmonar aireado y del shunt pulmonar, 
para no generar interpretaciones erróneas del 
verdadero estado hemodinámico del paciente [13, 4].

CONCEPTO DE ESPACIO MUERTO Y 
VENTILACIÓN ALVEOLAR
El espacio muerto fisiológico es definido como la 
proporción de gas que no participa del intercambio 
gaseoso o como el volumen de gas pulmonar que 
no contiene CO2.  Este volumen de espacio muerto 
(VD) representa un porcentaje del total del volumen 
corriente (VT) expresándose como fracción de 
espacio muerto (VD/VT), donde normalmente es 
menor al 30%. El resto del gas espirado, contiene 
CO2 que proviene de la ventilación alveolar. Por lo 
tanto, a un mismo volumen corriente, el incremento 
del espacio muerto, genera una reducción de la 
ventilación alveolar y viceversa.

El espacio muerto total o fisiológico (VDphys) es la 
resultante de la suma del espacio muerto anatómico 
(VDaw) con el espacio muerto alveolar (VDalv). En 
pacientes sometidos a anestesia y en condiciones 
de normalidad, el VDphys es de aproximadamente 2 
ml/kg de peso teórico (en promedio 150 ml). El VDaw 
representa dos tercios del VDphys y normalmente 
es de 100 ml, mientras que el VDalv representa el 
resto del volumen del espacio muerto total, que en 
promedio es de 50 ml.

El VDaw es el volumen de gas que se encuentra 
alojado en la cavidad oral, laringe, tráquea y 
bronquios hasta los bronquiolos respiratorios. En 

Tabla 1. Siglas y fórmulas para el cálculo  de espacio 
muerto. 

• VDphys   =   VDaw +  VDalv
• VDalv  =  VDphys  -  VDaw
• VTalv   = VT  -  VDaw
• VTefec = VTalv  -  VDalv

Espacio muerto fisiológico (VDphys) = Espacio muerto 
anatómico mas espacio muerto alveolar
Espacio muerto alveolar (VDalv) =  Espacio muerto 
fisiológico menos espacio muerto anatómico
Volumen corriente alveolar (VTalv) = Volumen corriente 
menos espacio muerto anatómico
Volumen alveolar efectivo (VTefec) = Volumen corriente 
alveolar menos el espacio muerto alveolar
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pacientes conectados a ventilación mecánica el 
VDaw se incrementa con el instrumental utilizado. En 
este punto, es importante señalar la importancia del 
volumen que contienen los diferentes dispositivos 
conectados a la vía aérea artificial, tales como tubos 
orotraqueales, humidificadores pasivos, inhaladores 
en linea y aerocámaras ya que pueden generar 
incrementos del espacio muerto y disminución de 
la ventilación alveolar, generando secundariamente 
hipercapnia [14]. El VDaw también está relacionado 
proporcionalmente con la talla del sujeto y no así con 
el índice de masa corporal o el peso del paciente. 

El VDalv hace referencia al volumen de gas que 
ingresa al compartimiento alveolar, pero no participa 
del intercambio gaseoso, debido a la presencia de 
alvéolos no perfundidos. Su resultado puede ser 
obtenido por la diferencia entre el VDphys con el 
VDaw [4,15,16]. (Tabla 1)

MEDICIONES Y CÁLCULOS DE LA FRACCIÓN DE 
ESPACIO MUERTO
El porcentaje de espacio muerto del volumen 
espirado fue medido por primera vez hace mas de 

un siglo por Bohr. Este cálculo surge de la diferencia 
entre la presión alveolar media de CO2 (PACO2) 
y la presión espirada mixta de CO2 (PeCO2). La 
resultante de esta diferencia se divide nuevamente 
por la PACO2. De esta forma es posible obtener 
el resultado de la fracción de espacio muerto del 
volumen del gas exhalado [17]. (Tabla 2)

PRESIÓN ALVEOLAR MEDIA DE CO2 
Esta fórmula ha significado un desafío durante 
décadas, ya que la obtención de la PACO2 ha sido 
difícil de medir o calcular en la práctica clínica. 
Sin embargo, en el ámbito de la investigación, el 
algoritmo matemático de la técnica de eliminación 
de gases inertes múltiples (MIGET) ha permitido 
medirlo en forma indirecta. Esta técnica permite 
calcular la VCO2 y la VA. Mediante la relación de 
ambas variables se obtiene el valor de la fracción 
alveolar media de CO2 (FACO2). Por tal motivo, 
actualmente esta técnica, aunque restringida en su 
uso, es el gold standard para la medición de PACO2 
[18 ,19]. (Tabla 2)

PRESIÓN ESPIRADA MIXTA DE CO2 

VDBohr/VT : Fórmula fracción de espacio muerto por Bohr (PACO2 - PeCO2)/ PACO2
PACO2. Presión alveolar media de CO2. PeCO2: Presión 
espirada mixta de CO2.

VDEnhoff/VT: Fórmula fracción de espacio muerto por Bohr-
Enhoff

(PaCO2 - PeCO2) / PaCO2
PaCO2: Presión arterial media de dióxido de carbono. 
PeCO2: Presión espirada mixta de CO2.

PACO2 :  Presión alveolar media de CO2. VCO2 / VTalv.  
VCO2: Eliminación de CO2 por minuto. También 
denominado producción de CO2.  
VTalv: Ventilación alveolar. La relación entre ambas 
variables también es denominada fracción alveolar media 
de CO2 (FACO2). Estos datos son obtenidos por la técnica 
de eliminación de gases inertes múltiples (MIGET). 
PACO2 Actualmente puede ser medido en el punto medio 
de la fase III del capnograma. Su valor normal es de 29-30 
mmHg.

PeCO2: presión espirada mixta de CO2. (VTCO2br / VT)  x  (Pbar - PH2O)
VTCO2br: CO2 eliminado respiración a respiración. 
Corresponde al área bajo la curva del capnograma VT: 
Volumen Tidal. PBar: Presión barométrica. PH2O: Presión 
de vapor de agua.
La relación VTCO2br/VT normalmente es 0,025. Esto es 
denominado fracción espirada mixta de CO2 (FECO2). 

Tabla 2. Fórmulas utilizadas para el cálculo de espacio muerto
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La presión espirada mixta de CO2 (PeCO2) es 
utilizada en la fórmula de Bohr para el cálculo del 
espacio muerto. Este valor representa el grado de 
dilución de CO2 del volumen del gas exhalado. 
Esta variable surge del producto entre la fracción 
espirada mixta de CO2 (FECO2) con la resultante 
del gradiente entre las presiones barométricas y de 
vapor de agua. Su valor promedio a nivel del mar de 
18 - 20 mmHg. (Tabla 2)  

Respecto de la presión de vapor de agua (PH2O), 
es importante señalar, que el aire exhalado 
es calentado a temperatura corporal normal y 
humidificado al 100%. La PH2O en una mezcla de 
gas, es independiente de la presión del aire, pero 
dependiente de la temperatura. Así, una PH2O a 36 
°C es de 47 mmHg,  correspondiendo al 6,2% del 
volumen exhalado.

Para la interpretación de la capnografía es también 
importante comprender el concepto de Body 
Temperature and Pressure Saturated with water 
vapor (BTPS, temperatura corporal presión saturada 
con vapor de agua) que explica como un volumen 
de gas, se comprime al enfriarlo. De esta manera, el 
volumen de gas exhalado, al salir del organismo es 
enfriado y comprimido, ocupando un menor volumen. 
Por tal motivo, es necesario que el capnógrafo 
ajuste los valores registrados con un factor de 

conversión (BTPS), para determinar el volumen real 
del aire espirado. Este factor corrige el volumen de 
aire saturado con vapor de agua a la temperatura 
del cuerpo para varias temperaturas. Se utiliza para 
convertir el flujo y volumen medidos en condiciones 
ambiente a las condiciones pulmonares [20].

FÓRMULA DE BOHR-ENHOFF
Por existir grandes dificultades en la obtención del 
resultado de la fórmula descrita por Bohr, en el año 1948 
Enhoff postulo modificar la fórmula, reemplazando la 
PACO2 por la PaCO2, dando origen a una nueva 
forma de calcular el espacio muerto. El fundamento 
fisiológico para reemplazar estas variables, es 
que la PaCO2 en condiciones de normalidad no 
presentaría grandes diferencias respecto al valor 
de PACO2 [21]. Fletcher, siendo uno de los pioneros 
en introducir a la capnografía volumétrica en la 
medición del espacio muerto, denominó la fórmula 
de Bohr-Enhoff como un “espacio muerto ficticio o 
aparente”, ya que en condiciones fisiopatológicas 
de relación V/Q disminuido, se sobreestiman los 
resultados adquiridos. Esto es debido a que los 
valores PaCO2 en condiciones shunt, son mayores 
que los de PACO2, como consecuencia de un 
mayor pasaje del CO2 a la circulación sistémica y a 
su menor eliminación por la ventilación alveolar [21].

La fórmula de Bohr-Enhoff ha sido la más utilizada en 
la práctica clínica, pero como se ha mencionado, los 
datos obtenidos no expresan el verdadero espacio 

Figura 1. Punto medio de fase II con técnica 
geométrica de las áreas iguales.
Permite calcular el volumen de espacio muerto 
anatómico y el volumen de gas alveolar. Adaptado de 
Fowler 1948 American Physiological Society. VDaw: 
Espacio muerto anatómico. VTalv. Volumen corriente 
alveolar. CO2: dióxido de carbono. 

Figura 2. Capnografía volumétrica. 
Fase I, Fase II y Fase III del capnograma. Punto 
medio de Fase II. Punto medio de Fase III
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muerto. Sin embargo, esta fórmula permite obtener 
un excelente índice de intercambio gaseoso, ya 
que combina todos los mecanismos de la alteración 
ventilación perfusión, e incluso permite predecir el 
pronóstico de los pacientes con SDRA [4]. 

MONITOREO DEL ESPACIO MUERTO CON 
CAPNOGRAFÍA VOLUMÉTRICA
Fases del capnograma (Figura2): 

Fase I: Corresponde al primer volumen de gas que 
transcurre a través del sensor de flujo y analizador 
de CO2. Proviene de las vías respiratorias que no 
generan intercambio de CO2 y del instrumental 
utilizado para conectar a los circuitos del ventilador 
mecánico. Este volumen representa en parte, al 
espacio muerto anatómico. Característicamente 
no contiene CO2, por lo que la gráfica muestra el 
movimiento de un volumen de gas a lo largo del eje 

X, sin generar ganancia de CO2 en el eje Y. El flujo 
del gas en esta fase es transportado por convección.

Fase II: La fase II representa el volumen gas que deriva 
parcialmente de la vía aérea distal con la mezcla del 
gas proveniente de los alvéolos. La pendiente de la 
curva representa la velocidad de transición entre el 
gas que es transportado por convección con el gas 
que es transportado por difusión. Esta transición se 
encuentra exactamente en el punto medio de la fase 
II y anatomicamente es a nivel de los bronquiolos 
respiratorios [16,22]. Estos conceptos fueron descritos 
por Fowler como la técnica geométrica de la áreas 
iguales y actualmente son registrados por software 
específicos que se encuentran en los diferentes 
dispositivos de medición. A partir de estos conceptos 
se pudo identificar el punto exacto que divide al 
volumen corriente en espacio muerto anatómico y 
en gas de contenido alveolar (Figura 1). Esta fase 
también proporciona información sobre los cambios 
de perfusión y resistencia de la vía aérea [23]. 

Fase III: El volumen de gas registrado en esta 
fase proviene directamente de los alvéolos. La 
pendiente de la fase III (SIII) es un marcador de 
flujo sanguíneo pulmonar y presenta correlación 
con el gasto cardíaco. El valor de CO2 registrado 
en el punto medio de la Fase III, corresponde al 
valor de la PACO2 (Figura 2). Esta teoría propuesta 
por Fletcher hace varias décadas, fue validada por 
Tusman en el año 2011 [24]. A partir de estos nuevos 
conocimientos fisiológicos se ha podido calcular el 
VD/VT de acuerdo a la fórmula de Bohr y utilizarla 
como la fracción real de espacio muerto. (Figura 2)

La validación de esta técnica se ha incorporado en 
nuevas tecnologías de capnógrafos volumétricos 
que disponen de software con algoritmos 
matemáticos específicos, que permiten calcular 
todas las variables relacionadas con el volumen 
de CO2 exhalado. El valor final de la Fase III es 
denominado EtCO2 y representa el último valor de 
CO2 espiratorio justo antes del inicio de la próxima 
inspiración [4]. (Figura 3)

DETERMINANTES FISIOPATOLÓGICOS 
DEL AUMENTO DE LA FRACCIÓN VD/VT EN 
PACIENTES CON SDRA
El espacio muerto fisiológico es definido como 
una ventilación ineficaz. En pacientes con SDRA 
la severidad de la enfermedad esta asociado al 
incremento de la fracción VD/VT. El mecanismo es 

Figura 3. Nuevas tecnologías de capnógrafos 
volumétricos
Disponen de software con algoritmos matemáticos 
específicos. Permiten calcular todas las variables 
relacionadas al volumen de CO2 exhalado.
VCO2: Volumen de CO2 exhalado. VTalv : Volumen 
corriente alveolar. PeCO2: Presión expirada mixta 
de CO2. VDphys: Espacio muerto fisiológico. VDalv: 
Espacio muerto alveolar. VDaw: Espacio muerto 
anatómico.  VDaw/VT: Relación entre espacio muerto 
anatómico y volumen corriente. VDalv/VT. Relación 
entre espacio muerto alveolar y volumen corriente. 
VDalv/VTalv: Relación entre espacio muerto alveolar 
y volumen alveolar efectivo. PACO2. Presión alveolar 
media de CO2. VDBohr/VT: Fracción espacio muerto 
muerto por Bohr. VDEnhoff/VT: Fracción espacio 
muerto por Bohr-Enhoff. EtCO2: End tidal CO2.
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explicado por un detrimento del flujo sanguíneo 
pulmonar microcirculatorio, situación fisiopatológica 
que se genera en pulmones pequeños, heterogéneos 
y con baja distensibilidad, denominados baby 
lung, sumado a que esta condición incrementa las 
probabilidades de desarrollar altas presiones en 
la vía aérea y distensión alveolar [25]. Un reciente 
estudio experimental, ha demostrado que la 
hipoventilación alveolar y el incremento del espacio 
muerto, conlleva consecuencias funcionales 
negativas sobre el pulmón. Se pudo demostrar en  
modelos experimentales que la reducción de CO2 a 
nivel alveolar reduce la concentración de calcio en 
las células epiteliales alveolares, lo que se traduce 
en una reducción de la producción de surfactante 
generando consecuentemente áreas de colapso o 
atelectasias [26].

IMPLICANCIAS PRONÓSTICAS DE LA ELEVACIÓN 
DE LA FRACCIÓN VD/VT
La elevación de la fracción VD/VT está asociada a 
un incremento del riesgo de muerte en pacientes 
con SDRA. Por cada 5% que aumenta la fracción 
VD/VT las probabilidades de muerte se incrementan 
significativamente [27]. Estos resultados fueron 
reproducidos en múltiples estudios analíticos 
observacionales de pacientes con SDRA . Debido 
a la complejidad en la medición e interpretación del 
VD/VT y que pocas veces se utiliza en el entorno de 
atención crítica, la relación PaO2/FiO2 sigue siendo 
la única variable fisiológica de medida utilizada para 
definir gravedad en el SDRA. Sin embargo, existe 
una ventana de oportunidad en el análisis del VD/VT 
y la implementación de estrategias que permitan su 
manipulación en relación al pronóstico del paciente.
[28, 29]

El cociente ventilatorio ha sido propuesto como otra 
alternativa para estratificar riesgos en pacientes 
con falla respiratoria. Este es la resultante del VM x 
PaCO2 / VM predicho x 100 x 37,5. En dos cohortes 
de SDRA, se encontró una asociación independiente 
con un mayor riesgo de muerte [30]. El cociente 
ventilatorio proporciona una solución sencilla y 
pragmática de la monitorización de la ventilación y a 
su vez puede ser utilizada para estratificar pacientes 
con SDRA .

APLICACIONES DE LA CAPNOGRAFÍA 
VOLUMÉTRICA EN LA VENTILACIÓN MECÁNICA.
Estudios recientes han permitido comprender las 
utilidades de la capnografía volumétrica en pacientes 

con SDRA. Sus resultados han podido identificar 
riesgos y realizar configuraciones “bedside” del 
soporte ventilatorio. Actualmente se disponen de 
diversas estrategias para titular PEEP y reducir la 
fracción VD/VT. A continuación, se realizará una 
reseña respecto a la utilización de cada estrategia. 

UTILIDAD DE LA CAPNOGRAFÍA VOLUMÉTRICA 
EN LA TITULACIÓN DE PEEP:
El VD/VT se incrementa en forma proporcional a 
la severidad del SDRA [31]. Esta gravedad está 
determinada por la reducción del porcentaje del 
tejido pulmonar aireado. Esta reducción del tamaño 
pulmonar (Baby Lung) es debido a colapso, 
inundación o consolidación alveolar. Esto coloca a 
los pacientes a presentar mayor riesgo de desarrollar 
VILI, debido a la distensión y a cierre - reapertura 
de las unidades alveolares [32 - 33]. Las maniobras 
de reclutamiento son utilizadas con el objetivo de 
abrir unidades alveolares previamente colapsadas 
en zonas basales o dependientes de la gravedad y 
mantenerlas abiertas a expensas de altas presiones 
de la vía aérea. Cuando esto es posible se genera 
una mejoría de la oxigenación y mayor eliminación 
de CO2 reduciendo de esta forma la fracción 
VD/VT [34 - 35]. Sin embargo, la programación del 
ventilador mecánico con altos niveles de PEEP en 
el SDRA moderado a severo, sigue siendo en la 
actualidad una maniobra de frecuente utilización, 
que puede llevar a distensión si no se monitorizan 
parámetros fisiológicos. Estudios experimentales de 
Tusman y cols, han demostrado que el incremento 
de la relación VDalv/VTalv es un marcador de 
sobredistensión alveolar, ocasionado por altas 
presiones en la vía aérea. Otras de las variables que 
es sensiblemente afectada con los cambios presión 
es el VTCO2br, por lo que puede ser una herramienta 
útil para programar PEEP[36]. Otros estudios clínicos 
demostraron su utilidad para evaluar cambios en la 
perfusión y en la ventilación durante la titulación de 
PEEP de los pacientes con SDRA. [37]

INCREMENTO DE LA PAUSA INSPIRATORIA:
Los ventiladores mecánicos permiten configurar 
tiempos y pausas de la fase inspiratoria. Múltiples 
estudios fisiológicos han demostrado que la 
prolongación del tiempo de pausa inspiratoria 
generan una reducción en la PaCO2 [38]. Estos 
fenómenos fueron explicados por un incremento 
del tiempo medio de distribución del gas inspirado 
para el intercambio de gases a nivel alveolar [39]. 
A su vez, puede evidenciarse en el capnograma 
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un desplazamiento hacia la izquierda del punto 
medio de la fase II, explicado por una reducción 
del VDaw o un incremento de la ventilación alveolar. 
Este patrón ventilatorio puede reducir el VDphys y 
aumentar significativamente la eliminación de CO2 
[40, 41]. Esta estrategia es especialmente útil, cuando 
la ventilación protectora genera hipercapnia. Por 
lo tanto, al incrementar la pausa inspiratoria en un 
20 a 40% del tiempo respiratorio total, se genera 
una reducción de PaCO2 y del espacio muerto, 
permitiendo así el uso de ventilación protectora con 
bajos VT y reduciendo así el riesgo de VILI. [42]

DECÚBITO PRONO
El cambio postural de los pacientes con SDRA 
de supino a prono genera una secuencia de 
modificaciones estructurales en el parénquima 
pulmonar, secundario a los efectos gravitacionales 
y a la liberación del peso que ejercen los tejidos 
sobre impuestos en el pulmón, como el corazón, la 
caja torácica, el abdomen y el sistema linfático. De 
esta manera se incrementa el porcentaje de tejido 
pulmonar aireado permitiendo una mejoría en la 
oxigenación y una reducción de la PaCO2 [43 - 44]. 
Gattinoni publicó en un estudio retrospectivo, una 
mayor probabilidad de sobrevida en pacientes que 
lograban reducir los niveles de PaCO2 luego de 
colocarlos en posición prono [45]. Charron y cols. 
demostraron que el posicionamiento en prono redujo 
la presión meseta inspiratoria, la PaCO2 y la relación 
VDalv/VT [46]. Protti et al. investigaron la respuesta 
del intercambio gaseoso al posicionamiento prono 
midiendo el potencial de reclutamiento pulmonar con 
tomografía computarizada. Como es de esperarse 
de acuerdo a lo discutido, los cambios en los niveles 
de PaCO2, pero no de oxigenación, se asociaron 
con mayor capacidad de reclutamiento pulmonar 
[47].

LIMITACIONES DE LA CAPNOGRAFÍA 
VOLUMÉTRICA
Si bien es un monitoreo no invasivo que brinda 
información fisiológica relevante sobre la ventilación 
y perfusión alveolar de pacientes que se encuentran 
en ventilación mecánica, es una técnica pocas 
veces utilizada en los cuidados intensivos. El 
desconocimiento que existe sobre la compleja 
información que brindan estos dispositivos es una 
de las principales razones de su desuso. Ademas, 
no todos los dispositivos que se encuentran 
actualmente en el mercado brindan toda la 
información que es posible obtener a partir de un 

registro gráfico de CO2 integrado al volumen. La 
mayoría de los dispositivos calculan el espacio 
muerto, utilizando la fórmula de Bohr - Enhoff, cuando 
en realidad se sabe que es un índice de intercambio 
gaseoso relacionado al pronóstico de los pacientes 
con SDRA, pero está lejos de brindar información 
fisiológica específica, ya que sus resultados 
combinan todas las alteraciones de la relación V/Q. 
Por otro lado, existen dispositivos que sólo calculan 
el espacio muerto utilizando exclusivamente al 
punto medio de la fase II del capnograma, por 
lo que únicamente brindan información sobre la 
relación VDaw/VT. Todo lo anterior justifica el porqué 
se deberían conocer las especificaciones técnicas 
de los equipos disponibles antes de implementar 
este monitoreo en la práctica clínica habitual. 

CONCLUSIÓN
El uso de capnografía volumétrica requiere de un 
profundo conocimiento de los principios fisiológicos 
que involucran a la cinética del CO2, especialmente 
en la relación V/Q . También es necesario saber 
identificar, calcular y familiarizarse con los 
conceptos de espacio muerto fisiológico, alveolar y 
anatómico. Cuando se utiliza en todo su potencial, 
la capnografía volumétrica proporciona una gran 
cantidad de información sobre el metabolismo, 
fisiología respiratoria y cardiovascular. Nos permite 
realizar la programación individualizada de PEEP, 
evaluando la sobredistensión y colapso alveolar. 
Brinda además información relevante sobre el 
pronostico de los pacientes con SDRA. Ha llegado 
el momento de introducir la capnografía volumétrica 
en la practica rutinaria de los cuidados críticos.
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