
Burbuja Informativa #6: ¿Cuál es el espacio muerto instrumental?  
Por definición, el espacio muerto instrumental es el volume después de la pieza en Y hasta el 
final del tubo endotraqueal (TET) o tubo de traqueostomia; mas allá del TET empieza el espacio 
muerto fisiológico (o anatómico). Durante la ventilación mecánica, el espacio muerto 
instrumental puede ser facilmente modificado. Este espacio muerto instrumental puede tener 
un impacto sustancial en el trabajo respiratorio durante la ventialción espontánea 1,2 y en el 
intercambio de gases durante la ventilación controlada 3-7. 

 

 

 

El espacio muerto instrumental incluye el sistema de humidificación cuando se utilizan 
intercambiadores de calor y humedad (HME) (el volumen de la mayoría de los HME varía entre 
30 y 95 ml8), cualquier conector (alargadores de TET, conectores para monitoreo de CO2 al final 
de la espiración (EtCO2), conector para succión cerrada de circuitos u otros conectores), TET 
(11-24 ml, según su longitud y diámetro) y cánulas de traqueostomia (3-8 ml según su longitud y 
diámetro) 9. 

 

 

 

 

 

 

 



Espacio muerto de los Intercambiadores/Filtros de Humedad y Calor (HME) más comunes 8  

 



El orden de los HME que se muestran en esta tabla es una función de sus rendimientos de 
humidificación. En Lellouche et al., 2009, se midió la eficiencia del HME en términos de 
humedad absoluta (AH) entregada. Los 20 HME más eficientes (humedad suministrada> 28 
mgH2O/L) tenían un espacio muerto promedio de 64 ml 8. 

Varios estudios han demostrado que la reducción del espacio muerto asociada con el uso de un 
humidificador térmico durante la ventilación mecánica controlada puede tener un impacto 
significativo en los intercambios de gases con una reducción de la PaCO2 proporcional a la 
reducción del espacio muerto 3-7. En el estudio de Prat et al., 2003 en 10 pacientes con síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA) e hipercapnia, espacio muerto máximo (95 mL HME y 25 
mL alargador de TET) a espacio muerto mínimo (humidificador térmico y sin alargador de TET), 
la PaCO2 se redujo de 80 a 63 mmHg sin modificar ningún otro ajuste del ventilador 5. En el 
estudio de Moran et al., 2006 en 17 pacientes con SDRA, el cambio de un HME a un 
humidificador térmico redujo la PaCO2 de 46 a 40 mmHg 4. En un tercer período, la reducción 
del VT para restaurar la PaCO2 inicial, después de haber reducido el espacio muerto, permitió 
reducir la presión meseta en 4 cmH2O 4. 

Sin embargo, en estos estudios realizados hace más de 10 años, la VT fue a menudo más alta y 
las frecuencias respiratorias más bajas que en la actualidad 3-5. Es probable que el impacto de la 
reducción del espacio muerto sea aún mayor ahora, ya que la ventilación protectora es más 
"agresiva" (VT < 8 ml/kg y FR > 25/min). 

 

Espacio Muerto del Tubo Endotraqueal 9 

  

  



Reduciendo el espacio muerto instrumental:  

Durante la ventilación mecánica protectora, el espacio muerto instrumental debe reducirse para 
permitir que la VT se reduzca tanto como sea posible 10, sin dejar de ser eficiente en lo que 
respecta al intercambio de gases y, en particular, a la reducción de la PaCO2. 

Cuando se corta un TET, se ahorran sólo unos pocos ml de espacio muerto con poco impacto 
clínico 11, quitar los alargadores de TET y otros conectores reduce el espacio muerto hasta 40 ml, 
la reducción del espacio muerto después de quitar un HME varía de 30 a 95 ml 8. Por lo tanto, se 
recomienda evitar el uso de alargadores de TET, a menudo innecesarios, y evitar el uso de HME 
como sistema de humidificación de gases, especialmente durante el SDRA 10. Esta guía también 
se refiere a situaciones de ventilación protectora donde la frecuencia respiratoria es alta y no se 
puede aumentar (presencia de auto-PEEP), con volúmenes corrientes reducidos o donde se 
requiere un control rápido de la acidosis respiratoria o mixta 10. 
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