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TRABAJO DE INGRESO

DANO INDUCIDO POR LA VENTILACION MECANICA.
MECANISMOSFISIOPATOLOGICOS
Y ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA

DRr. GuiLLERMO BuGEDO

CARTA A LA SoclEDAD CHILENA DE ANESTESIOLOGIA

Después demi titulacion como Anestesidlogo en € afio 1989, he centrado mi labor académica en e
area de la Medicina Intensiva. Estoy convencido que ambas especialidades tienen mas aspectos en
comdn que diferencias, y sempre he mantenido una relacion estrecha con la Sociedad de Aneste-
siologia. Sn embargo, nunca presenté formalmente un trabajo de ingreso. En € afio 2004, obtuvi-
mos € primer premio en nuestro Congreso con un estudio sobre potencial de reclutamiento medido
con tomografia computarizada en pacientes con falla respiratoria severa, que posteriormente seria
publicado en & N Eng J Med™. Por tal motivo, he querido presentar una revision de mi labor de
investigacion en este tema para nuestra Revista, y a la vez como trabajo de ingreso a nuestra Socie-
dad. Espero que éste sirva de instruccion y estimulo a las nuevas generaciones de anestesiélogos, y
gue contribuya a mgjorar la atencion profesional en nuestros pacientes mas criticos.

INTRODUCCION

A casi 20 afios de la introduccion del con-
cepto de pulmén pequefio (baby lung) por Gat-
tinoni y colaboradores, hemos logrado avances
significativos en la fisiopatologiay manejo ven-
tilatorio del Dafio Pulmonar Agudo (ALI, de su
nombre en inglés Acute Lung Injury) y € Sin-
drome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)2.
Més importante, los conceptos sobre mecanica
ventilatoria y morfologia dinamica del parén-
quima pulmonar nos ha permitido entender los
mecanismos involucrados en la génesis del
dafio inducido por la ventilacion mecanica, y de
este modo disminuir el rigor de la ventilacion
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con presién positiva sobre la membrana alveéo-
lo-capilar del pulmon.

A continuacion revisaremos la técnica de to-
mografia computarizada (TC), que ha permitido
reconocer y entender |os conceptos de baby lung
y reclutamiento alveolar, fundamental es para op-
timizar la mecanica y funcion pulmonar. Luego
haremos un repaso de la mecénica pulmonar du-
rante la ventilacion con presién positiva, y los
determinantes de la distension y estrés alveolar,
conceptos fundamentales para un anestesi élogo.
Finalmente, analizaremos los estudios clinicos
mas importantes sobre ventilacion mecanica pro-
tectora, para disefiar un protocolo que pueda ser
aplicado atodos nuestros pacientes que requieren
soporte ventilatorio invasivo.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE TORAX

Latomografia computarizada (TC) es una he-
rramienta diagnostica no invasiva, que evallia en
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formaregiona y cuantitativa el parénquima pul-
monar. Consiste en una malla de pequefios cua-
drados (voxel), cada una con valores discretos de
densidad, definidos en Unidades de Hounsfield
(HU), que se relaciona anatdmicamente con la
densidad del parénquima. Esto permite la repre-
sentacion morfoldgica del tejido en forma objeti-
vay no invasiva, cuantitativa (mensurable), y
reproducible®4. De este modo, € peso, y & con-
tenido de aire y material sdlido (tejido, sangre u
otros fluidos) de cualquier paréngquima puede ser
medido con razonable certeza.

En el tgido pulmonar las densidades varian
entre —1.000 HU (densidad del aire) y cercano a0
HU (densidad del agua), siendo entre -900 y -500
ladensidad del tejido con aireacion norma (Figu-
ral). En e ALI/SDRA existe un aumento en la
densidad globa del pulmdn (i.e. peso), secundario
a congestion, especialmente en las zonas depen-
dientes (dorsales). Densidades entre -100 y +100
HU refleja € tejido no aireado que esta contribu-
yendo d cortocircuito (shunt) pulmonar, y puede
ser debido a colapso (atelectasias), inundaciéon o
condensacién. El reclutamiento aveolar, inducido
por e uso de PEEP (positive end expiratory pres-
sure) o dtas presiones inspiratorias, esinicialmen-

te un concepto anatdmico, i.e. morfoldgico, que
ha sido definido en los estudios clinicos como la
disminucion del tejido no aireado™®.

Concepto de baby lung

La revelacién de un pulmén pequefio (baby
lung) con la tomografia computarizada (TC) a
fines de los 80" revolucion6 el manejo de los
pacientes con ALI/SDRA (Figura 2). Los exu-
dados algodonosos en la radiografia de térax
junto ala disminucion de la distensibilidad pul-
monar, sugerian un compromiso difuso y un pa-
rénquima pulmonar rigido’. Gattinoni y
colaboradores analizaron cuantitativamente los
pulmones de pacientes con SDRA severo, en-
contrando que el tejido con aireacién normal
erade 200 a 500 gramos, vale decir, €l tegjido ai-
reado de un nifio sano de 5 a 6 afios®. En conse-
cuencia, en el SDRA estamos frente a un
pulmon fisiol égicamente pequefio, y no rigido,
con una menor superficie disponible para el in-
tercambio gaseoso. Asi, €l uso de volumenes
corrientes (Vt) elevados en un paciente con un
baby lung, es capaz de sobredistender y generar
gran tension (estrés) sobre el paréngquima pul-

Figura 1. Tomografia computada e histograma de densidades del tejido pulmonar en un paciente sano (panel superior) durante una expiracion
forzada (izquierda) y capacidad pulmonar total (centro) y en un paciente con SDRA secundario a una neumonia por P. jirovecci (panedl infe-
rior) durante ventilacion controlada con volumen de 6 mi/kg durante pauisa expiratoria con PEEP 5 cmH,O (izouierda) y pausa inspiratoria
con presion meseta de 39 cmH,0. La densidad del tejido pulmonar varia entre -1000 (aire) y cercano a 0 unidades de Houngfield (HU)
(agua), siendo entre -900 y -500 HU ladensidad del tejido con aireacion normal. En € SDRA se gpreciael aumento en € tgido no areado y
pobremente aireado (edema, colapso y condensaciones), y la disminucién dd teido con areacion norma (baby lung). Durante la pausa
inspiratoriaa 39 cmH,O (maniobra de reclutamiento) disminuye e tejido no aireado, y aumentaaguel con aireacion normal.
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Figura 2. Tomografia computada de pulmén en paciente una paciente de 22 afios, portadora de |eucemia mieloide aguda que ingresd con
un shock séptico severoy fallarespiratoria grave debido a una gran neumonialobar derecha. Se muestralaradiografia de torax (izquierda)
y tomografia computarizada con cortes transversales a nivel de carinay de tercio inferior del pulmén durante pausa expiratoria de 5
cmH,O (centro) y pausainspiratoriaa45 cmH,0O (maniobra de reclutamiento, derecha). Se aprecialagran heterogeneidad del parénquima
pulmonar, con zonas relaivamente preservadas (A), zonas inestables y reclutables (B y C), y zonas de condensacion que no responden al
uso de dtas presiones de via aérea (D). Las presiones de apertura varian segiin € compromiso regional del parénquima.

monar, 1o que pronto se reconocid como €l prin-
cipal mecanismo fisiopatoldgico del dafio indu-
cido por la ventilacion mecanica.

Junto con la descripcién del concepto del
baby lung, Hickling y colaboradores introduje-
ron la ventilacion con bajo Vt para «descansar €
pulmon» (rest the lung), que resultaba en grados
variables de hipercapnia (llamada «hipercapnia
permisiva»’), logrando una baja mortalidad en
una serie de 50 pacientes con SDRA®. Lared re-

volucion de este concepto no fue € uso del bagjo
V1t per se, sino € cambio de los objetivos de la
ventilacién mecéanica. Hoy dia, nuestra meta no
es lograr la normalizacion de los gases sangui-
neos, sino ventilar e pulmén suavemente (gent-
ly), manteniendo una oxigenacién adecuada y
tolerando niveles més elevados de PaCO,. Des-
pués de Hickiling, d menos 10 estudios clinicos
han permitido delimitar los conceptos bésicos de
laVM protectora (Tabla 1)10-12,

TABLA 1. RESUMEN DE ESTUDIOS CLINICOS QUE COMPARAN UNA ESTRATEGIA PROTECTORA
(LIMITACION DE VOLUMEN CORRIENTE O PRESION DE ViAAEREA, CON O SIN PEEPELEVADO)
VERSUSUN GRUPO CONTROL. LA PRESION DE DISTENSION DEL SISTEMA RESPIRATORIO
(DRIVING PRESSURE, DP,) FUE CALCULADA COMO LA DIFERENCIA ENTRE LA PRESION MESETA (P,,.0)
Y PEEP. EL VALOR DE P SE REFIERE A LAS DIFERENCIAS DE MORTAL IDAD (MORT) ENTRE LOS GRUPOS

Autor Afio N Pres PEEP DPRrg Mort Pres PEEP DPgrg Mort ADPgg p
Estrategia protectora Ventilacion convencional
Brochard 1998 108 25.7 107 150 46.6% 317 107 210 37.9% 6.0 ns
Stewart 1998 120 223 86 137 48.0% 268 7.2 196 46.0% 5.9 ns
Ranieri 1999 44 246 148 98 38.0% 310 65 245 58.0% 147 0.19
Brower 1999 52 270 93 177 50.0% 300 82 218 46.0% 41 ns
Amato 1998 53 318 163 155 38.0% 344 69 275 71.0% 12.0 <0.001
ARDSnet 20000 861 250 94 156 31.0% 330 86 244 39.8% 88 0.007
Kallet 20056 292 275 100 175 32.0% 338 74 264 51.0% 89 0.004
PEEP dto PEEP bajo
ALVEOLI 2004 549 270 147 123 275% 240 91 149 249% 26 ns

* Lahipercapnia permisiva no es unatécnica ventilatoria en si, sSino una consecuencia de la ventilacion con bgjo volumen corriente

en un paciente con menor superficie parael intercambio.
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La TC también ha demostrado |a heterogenei-
dad del parénquima pulmonar en € ALI/SDRA,
en que coexisten areas dafiadas que no respon-
den a uso de niveles elevados de PEEP (con-
densacion real), areas comprometidas pero
«reclutables» con el uso de PEEP y areas relati-
vamente normales (Figura 2). En el SDRA, las
zonas normales y «reclutables» pueden abarcar
menos de 50% del parénquima pulmonar. Un
PEEP de 12 a 20 cmH,O puede abrir la mayoria
de las atelectasias por compresion, secundarias
a la presion hidrostética del parénquima. Sin
embargo, lograr presiones de apertura en zonas
de condensacién neumonica puede significar
sobredistensién y dafio del tejido sano.

El patrén radiol6gico también ha permitido
clasificar e ALI/SDRA seglin s existe un com-
promiso focal (o regional) versus difuso!®. Otros
autores han hablado de SDRA primario o pulmo-
nar, por giemplo casos de neumonia o trauma
pulmonar, y SDRA secundario o extrapulmonar,
como aquéllos asociados a sepsis e hipertension
abdominal4. Més ala de un problema semanti-
Co, estas nomenclaturas morfol 4gicas pueden ge-
nerar una clasificacion prondstica o guiar la
terapia ventilatoria. Sin embargo, muchos pa-
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cientes presentan un componente mixto de dificil
clasificacion (p.e. neumonia nosocomial en pa-
cientes con pancretitis), por lo que la evaluacion
de la mecénica ventilatoria sigue siendo € pilar
paraguiar laventilacién hoy en dia.

Ademés dd gporte alacomprensidn de lafiso-
patologia del ALI/SDRA, la informacién clinica
gue gportala TC en & mango global dd paciente
con insuficiencia respiratoria es invauable, permi-
tiendo € diagndstico de condensaciones, derrames
0 congestion no sempre evidentes en laradiografia
de térax. Més importante alin, hoy existe la posibi-
lidad de potenciar lainformacion delaTC evauan-
do la funcionalidad del parénquima pulmonar a
tomar cortes a capacidad pulmonar totd (CPT), pu-
diendo determinar @ potencia de reclutamiento d-
veolar y, eventualmente, guiar laterapia ventilatoria
(Figuras 3 'y 4)1. Sin embargo, € beneficio poten-
cid de estainformacién aln no esta digponible en
lapractica clinica. Hasta que dispongamos de equi-
pos més livianos y software més amigables, latera
pia ventilatoria debe ser guiada y modificada de
acuerdo a otros parametros, fundamentamente re-
lacionados a la mecanica ventilatoria. La tomogra-
fia por impedancia eéctrica (TIE) puede tener un
enorme campo clinico en é mango de los pacien-

Figura 3. Alto potencial de reclutamiento. En el panel superior se muestran cortes en tercio superior, medio e inferior en pausa
expiratoria (PEEP) a 5 cmH,O, mientras en el panel inferior se muestra los mismos cortes a capacidad pulmonar total, mediante

pausainspiratoria (Pmes) a 45 cmH,0.

Paciente de 38 afios y falla respiratoria catastrofica por P. jirovecci. Es evidente la gran apertura pulmonar a aplicar la maniobra de
reclutamiento. El paciente fue manejado con altos niveles de PEEP, teniendo una evolucién favorable.
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PEEP 5 cmH20

Pmes 45 cnH20

Figura 4. Bajo potencial de reclutamiento. Los cortes se presentan igual que en la figura previa. Paciente de 66 afios, usuario de
esteroides y portador de enfermedad vascular difusa. Ingreso con unafalla respiratoria severa secundaria a neumonia por nocardia.
Las densidades no se modifican significativamente con la maniobra de reclutamiento, siendo notorio la compresion y

desplazamiento mediastinico.

tes ventilados a ofrecer unaimagen en tiempo red
y enformano invasival®.

DARO INDUCIDO POR LA VENTILACION MECANICA

Quizéas uno de los avances mas importantes
en & mango del ALI/SDRA hasido € reconoci-
miento de que la ventilacién mecanica, aunque
necesaria para preservar la vida, puede dafiar los
pulmones a través de una serie de mecanismos,
colectivamente Ilamados dafio inducido por la
ventilacién mecénica (VILI, de su hombre enin-
glés ventilator induced lung injury). El VILI en
un proceso complejo en el que participan una se-
rie de mecanismos, inicialmente un estrés mecé
nico que lleva a un dafio estructural y una
respuesta inflamatoria (Figura 5). La sobredis-
tension y la aperturay cierre ciclico de avéolos
inestables generan un estrés mecénico sobre €
citoesqueleto alveolar que se traduce en ruptura
de la membrana alvéolo-capilar, activacion de
células epiteliales y endoteliaes, y amplificacion
de larespuesta sistémical®19,

Sobredistension

La sobredistensién por el uso de atos volU-
menes O presiones sobre lavia aérea es el meca-
nismo mas obvio de dafio inducido por la
ventilacion con presion positiva. Ya en el afo
1974, Webb y Tierney demostraron que la ven-
tilacién con dtas presiones de inflacion produ-
cia un edema pulmonar con congestiéon y
hemorragia intraalveolar?’. Estudios posteriores
han mostrado que el uso de altas presiones y
volUimenes sobre el pulmoén resulta en el desa
rrollo de un dafio alveolar difuso con edema
pulmonar, reclutamiento y activacion de células
inflamatorias, y produccion local de mediadores
inflamatorios (citoquinas). La disrupcion con-
comitante de la integridad tisular y celular, asi
como de las barreras epiteliales y endoteliales
del pulmén permite la liberacion de mediadores
proinflamatorios en la circulacién resultando en
€ inicio, exacerbacién o propagacion de lares-
puesta inflamatoria.

La importancia clinica de la sobredistension
en el mangjo de los pacientes criticos fue esta-
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Figura 5. Mecanismos involucrados en el dafio inducido por la ventilacién mecanicay el dafio a distancia.

blecida en el estudio del ARDSnetwork, que
mostré una disminucién relativa de la mortali-
dad de 22% en pacientes ventilados con una es-
trategia de bajo volumen corriente (Tabla 1)*.
Andlisis de los estudios clinicos recientes de-
muestran una correlacion positiva entre la pre-
sién meseta y la mortalidad. Sin embargo, no
existe un punto de corte bagjo € cua no exista
riesgo de dafio secundario a la ventilacion por
presion positiva

Dafio por aperturay cierre alveolar

Lainestabilidad aveolar es una de las caracte-
risticas fisiopatol bgicas béasicas de la fala respira-
toria aguda. MUltiples estudios experimentales
han demostrado que la apertura ciclica de avéolos
colapsados en la expiracion es capaz de generar
elevadas fuerzas de tensén y elongacion (strain)
del citoesqueleto pulmonar, produciendo dafio
pulmonar o agravando € existente?™. El fendmeno
morfolégico de la apertura y cierre aveolar, y €

efecto del PEEP ha sido visualizado con pleuros-
copia en modelos de dafio pulmonar en cerdos®.
El reclutamiento de unidades aveolares colapsa-
das con PEEP estabiliza € parénquima pulmonar,
y disminuye e fendbmeno de aperturay cierre, y la
elongacion de las unidades aveolares, protegien-
do o atenuando los efectos del VILIZ25, Sin em-
bargo, € uso de niveles muy elevados de PEEP
también puede inducir sobredistension y agravar
e dafio pulmonar.

Biotrauma

Varios estudios clinicos y experimentales
han llevado a la hipétesis de que € VILI, un
evento inicialmente mecanico, es amplificado
por una respuesta inflamatoria. Mltiples estu-
dios han demostrado que € estrés mecanico in-
duce deformacion de las células endotdliales y
epiteliaes, que mediarian el reclutamiento y la
activacion de leucocitos, fenébmenos apoptoti-
cos y la liberacion local y sistémica de media-
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dores proinflamatorios!’-1°. Sin embargo, algu-
nos autores han cuestionado el rol de las cito-
quinas y €l biotrauma como fenémeno central
en el desarrollo de VILI?7.

Algunos autores sugieren que el dafio y la
respuesta inflamatoria secundaria sélo ocurre s
el estrés mecanico actlla como un evento secun-
dario en un pulmén ya inflamado («two hit»
hypothesis), y seria bien tolerado en un pulmén
sano?8. Sin embargo, en ausencia de patologia
pulmonar subyacente, € uso de altos volimenes
corrientes también produce un dafio pulmonar
progresivo con disminucién de la distensibilidad
y aumento en las proteinas y citoquinas en €l
fluido alveolar, y cambios patol 6gicos concor-
dantes con formacién de membrana hialina?®.

RECLUTAMIENTO ALVEOLAR

Lainestabilidad alveolar es una de las carac-
teristicas fisiopatol 6gicas basicas de lafalares-
piratoria aguda. EI aumento de la presién
hidrostéticaintersticial (debido alareanimacion
en presencia de alteraciéon de la permeabilidad
vascular), alteraciones cualitativas y cuantitati-
vas del surfactante, o el aumento de la presién
abdominal tienden a producir colapso en la del-
gada membrana alvéolo-capilar del pulmon. La
presion de apertura de estas unidades alveolares
inestables varia mayoritariamente entre 10 y 30
cmH,0, con la moda entre 20 y 25 cmH,O, y
SONn superiores a sus presiones de cierre38. De
este modo, si bien necesitamos presiones inspi-
ratorias relativamente atas para abrir las zonas
inestables del pulmon (sobre 30 6 35 cmH,0),
posteriormente podemos mantenerlas abiertas
con presiones expiratorias significativamente
mas bajas (PEEP 10 a 15 cmH,0), previniendo
€l colapso y apertura repetidos.

Basado en estos conceptos fisioldgicos, a
principios de los 90 se promovio6 € concepto de
«abrir y mantener el pulmén abierto» (open up
the lung and keep the lung open) con el uso de
altas presiones inspiratorias a inicio de laVM,
seguido de niveles moderados o altos de PEEP,
y que més tarde derivo en la estrategia de pul-
mon abierto (open lung approach)®3, Sin em-
bargo, existe controversia sobre la conveniencia
delograr la aperturatotal del pulmon en pacien-

tes con SDRA, por los riesgos inherentes a la
sobredistension secundario a altos niveles de
PEEP3233, De hecho, varios estudios prospecti-
vos y randomizados recientes que comparan
una técnica de bajo PEEP o minimo recluta-
miento versus alto PEEP o reclutamiento méxi-
mo no han mostrado diferencias en los
resultados clinicos (Tabla 1). En esta perspecti-
va, la medicion del potencial de reclutamiento
alveolar ha cobrado especia interés para aplicar
un PEEP raciona y optimizar el manejo venti-
latorio de los pacientes con falla respiratoria
aguda.

En forma reciente medimos el potencia de
reclutamiento (PR) aveolar, definido como el
peso del tejido pulmonar no aireado durante una
pausa espiratoriaa’5 cmH,O que gana aireacion
durante una pausa inspiratoria a 45 cmH,0O, en
68 pacientes con ALI/SDRA (Figuras 3y 4)L.
La capacidad pulmonar total se alcanza a pre-
siones cercanas a 35 cmH,0, de modo que el
tejido colapsado e inestable debiera ser abierto
a presiones de 40 6 45 cmH,0%*. A lainversa,
el tejido que no se abre frente a 45 cmH, O, es
considerado como condensacion real.

El PR fue altamente variable, hasta 50% del
peso pulmonar total, y fue funcion de la severi-
dad del compromiso pulmonar y la mortalidad,
que fue significativamente mayor en aguellos
con alto PR (41% vs 15%, p =0,02). Al dicoto-
mizar la poblacion en pacientes con ato (>9%)
y con bagjo PR (=9%), se vio que ambos grupos
tenian la misma cantidad de tejido condensado,
cercano a 25%. En cambio, €l tgjido inestable o
colapsado era significativamente superior en
aquéllos con alto PR (360 g vs 60 g, p
<0,0001). Vale decir, € uso de PEEP elevado
(+15 cmH,0) en pacientes con alto PR puede
prevenir la respuesta inflamatoria secundaria a
la apertura y cierre de una masa importante de
tejido pulmonar inestable.

Este estudio ha generado nuevas interrogan-
tes sobre la ventilacién en el paciente con ALI/
SDRA. Para un alcance racional al uso de PEEP
debiéramos saber en cada paciente cudl es su
potencial de reclutamiento, esto es, € nimero
de unidades aveolares inestables o colapsadas
en la espiracion que se abren a capacidad pul-
monar total. Desgraciadamente, ninguna varia-
ble clinica medida al lado de la cama del
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paciente es capaz de predecir el PR medido por
latomografial.

Ademés, existe una pregunta fundamental:
¢es necesario lograr la apertura total del pul-
mon? Sabemos que evitar el colapso es benefi-
cioso, a menos en estudios experimentales.
Pero no sabemos cud es la masa critica de te-
jido con apertura y cierre ciclico que induce
una respuesta inflamatoria significativa. Esto
es clinicamente relevante pues el uso de altas
presiones para abrir zonas condensadas (0 con
altas presiones de apertura alveolar) puede
producir sobredistension y dafio de las zonas
sanas®.

MECANICA VENTILATORIA, PRESION,
ESTRES Y DISTENSION ALVEOLAR

La fuerza de distension del pulmoén es la
presion transpulmonar (P, ), que es la diferencia
entre la presién en el avéolo y la presion pleu-
ral (P,)%®. Bajo condiciones estéticas la presion
de via aérea (P,,) refleja bastante bien la pre-
sién intraalveolar. De este modo:

P =P.- Ppl (1)

LarelacionentrelaP,, y Py, que determinan
la presion transpulmonar, depende de las caracte-
risticas mecéanicas relativas del pulmén y de la
pared toracica, y es conveniente expresarlas
como elastancia (inverso ala distensibilidad). La
elastancia total del sistema respiratorio (Egg) tie-
ne una componente pulmonar (E, ) y una compo-
nente torécica (E.,). E, es la presion
transpulmonar (P, ) necesaria para aumentar en 1
litro e volumen pulmonar, mientras que E, es
la presion transtorécica (P - Pyoggica) Para au-
mentar en 1 litro e volumen de la cgatorécica.

Asi, laelastancia total del sistema respirato-
rio (Erg) eslapresion necesaria parainsuflar en
1 litro € sistema respiratorio (pulmoén + térax),
y Se expresa matematicamente como:

Ers =B + By 2
En condiciones normales la elastancia pul-

monar es aproximadamente la misma gue la to-
récica, de modo que cualquier presién aplicada

al alvéolo se transmitird en 50% ala PL (radio
E, /Eqs =0,5).

P =P

L aw —

E /Egs (3)

Existe suficiente evidencia que la elastancia
torécica y la elastancia pulmonar pueden ser
muy distintas en los pacientes con ALI/SDRA
debido a las caracteristicas anatdmicas propias
del paciente (p.e. paciente obeso) o a la natura
leza de la enfermedad. En un paciente con au-
mento de la presion abdominal, que aumenta
directamente la elastancia torécica, la relacion
E, /Egg habituamente es superior a 0,5, pudien-
do llegar a ser 0,8 0 mas. A lainversa pacientes
con mayor compromiso de la elastancia pulmo-
nar (pulmon rigido) la relacion de E /Eq sera
inferior a 0,5 hasta 0,1-0,2. En base a estas
ecuaciones clésicas podremos entender la inte-
raccion entre el pulmoén y la pared torécica, y la
importancia de medir o estimar la presién trans-
pulmonar4,

Si inflamos un pulmoén aislado (ex-vivo) a
una presion de 10, 20 6 30 cmH,0O, la presion
medida en la superficie pleural siempre sera 0
cmH,0O (presion atmosférica), debido a que la
presion alveolar no se transmite, y la P, seré
igual alaP, . Cuando la caja torécica rodea los
pulmones (como todos nuestros pacientes...), la
presion de via aérea es transmitida a la cavidad
pleural, en una magnitud que dependera de las
caracteristicas mecénicas del sistema, i.e. la
elastancia pulmonar (mientras mas rigido el
pulmén menor sera la transmision) y torécica
(mientras mas rigido el térax mayor sera la
transmision).

En términos matemati cos, esto puede expre-
sarse como:

Poi = Pay —Ecw/ Egs
=P,, _Ecw/(E_ +Ecp) 4

Por tanto, la presion pleural depende de la
presion aplicada en las vias aéreas y €l radio en-
tre la elastancia de la pared torécicay la dlas-
tancia total del sistema respiratorio, que es la
suma de las elastancia pulmonar y torécica (for-
mula 4).

En el ALI/SDRA el radio entre elastancia
pulmonar y elastancia total del sistema respira-
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torio (E, /Egg) puede variar de 0,2 a 0,8. Asi,
parala misma P,,, (digamos 30 cmH,0) y con
unarelacion E, /Egq de 0,5, la presion transpul -
monar serd 15 cmH,0, eigua alapresion pleu-
ral. Sin embargo, si E /E;q es 0,2 (SDRA
primario o pulmonar) la Py serade 6 cmH,0, y
P_de 24 cmH,O. A lainversa, en situaciones de
aumento de la elastancia toracica (aumento de
presion intraabdominal) en que E, /E;; es 0,8 0
mas, la presion transpulmonar sera solamente
de 6 cmH,0.

Estos simples célculos ilustran la importan-
cia de saber las caracteristicas mecénicas tanto
de la elastancia pulmonar como torécica. La
misma P,,,, puede generar diferentes presiones
transpulmonares, con marcadas consecuencias
en ladistension alveolar (funcion de P ) y en la
hemodinamia (parcialmente funcién de la Ppl)'

Desafortunadamente, para medir la presion
pleural en clinica, y asi la presion transpulmo-
nar, se requiere un balén esofagico, lo que no
esta disponible en la mayoria de las UCI. Otro
método para estimar la presién pleural, pero
con mayores limitantes, es medir la presién ab-
dominal. En nuestra Facultad estamos midien-
do en forma rutinaria la presién intraabdominal
en los pacientes més criticos, debido a que la
incidencia de hipertensién abdominal es supe-
rior a 30 6 40%. La presion intraabdominal nor-
mal durante la ventilacion espontanea es
cercana a 0 mmHg, mientras que en pacientes
sometidos a ventilacién mecanica habitualmen-
tees del rango de 5 a8 mmHg.

Consecuencias fisiopatoldgicas y clinicas

El principal determinante del VILI es la pre-
sion transpulmonar (P ), que depende del radio
entre la elastancia pulmonar y la eastancia total
dd sistemarespiratorio. Como se menciono, es di-
ficil evaluar en lapractica clinicala presion trans-
pulmonar basado solamente en la presion de via
aérea, sendo necesario medir o estimar la presion
pleura. Pacientes con ALI/SDRA de origen pul-
monar (aumento E, ) o extrapulmonar (aumento
Eqw): van atener diferentes respuesta d PEEP y
la presién positiva. La dlastancia de la pared tora
cicaexplicalamayoriade estas diferencias.

Es evidente entonces porqué no existe un li-
mite seguro de presion meseta (plateau) des-

pués de multiples estudios experimentalesy cli-
nicos®. Los consensos recomiendan mantener
las presiones mesetas bajo 30 cmH,0. Sin em-
bargo, algunos autores han mostrado sobredis-
tension con presiones inferiores a 25 cmH,0%.
En cualquier caso, la medicion de la presion
esofégica o, en su defecto, la presion intraabdo-
minal nos puede orientar a estimar la presion
pleural, y de agui la presion transpulmonar.

Esrtubios cLinicos EN ALI/SDRA

El estudio de Hickling y la experiencia clini-
cay experimental acumulada a principios de los
90, gatillé una serie de ensayos clinicos pros-
pectivos que compararon una estrategia ventila-
toria protectora, consistente en el uso de bajos
volUmenes corrientes y/o presiones sobre la via
aérea, con 0 sin PEEP elevado, versus una es-
trategia méas convenciona (Tabla 1)10-12.23:38-42,
Varios de ellos mostraron diferencias en la mor-
talidad de los pacientes con SDRA, asi como en
larespuesta inflamatoria. Ademas de estos estu-
dios, es necesario leer dos andlisis criticos de
parte del National Institutes of Health
(NIH)%344,

El uso de volumen corriente (Vt) de 6 ml/Kg
disminuyé la mortalidad en mas de 20% con
respecto a uso de Vt de 12 mi/kg en més de
800 pacientes con SDRA (Tabla 1)*%. Dada su
naturaleza y potencia, este estudio ha tenido un
gran impacto en la Medicina Intensiva interna
cional, llevando a muchos médicos a utilizar V't
6 ml/kg en forma rutinaria como estandar en la
ventilacion de pacientes con SDRA. En un ex-
haustivo andlisis de estos estudios, Eichacker y
colaboradores sugieren que la diferencia se
debe a un exceso de mortalidad en € grupo de
V1 ato (12 ml/kg) en relacién alos Vt conven-
cionales de la época, cercanos a8y 9 mi/kg*.

Al observar éste y otros estudios prospecti-
vos y randomizados, observamos que aquéllos
gue mostraron diferencias en mortalidad tenian
diferencias en la presion de distension (driving
pressure, PD = presion meseta - PEEP) entre
los grupos mayor a 8 cmH,O (Tabla 1). De otra
perspectiva, PD superiores a 24 cmH,O estan
asociados a una mayor mortalidad. Si bien este
andlisis no considera el real responsable del
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dafio, cual esla presién transpulmonar (elemen-
to de dificil valoracién en clinica), y larelacion
entre tension y elongacion (stress/strain), mien-
tras no logremos definir en forma maés indivi-
dualizada nuestra terapia ventilatoria, parece
razonable limitar las presiones de distension,
idealmente, no mas alla de 15 6 20 cmH,0. Sin
embargo, este alcance no ha sido evaluado
prospectivamente y concordamos con la reco-
mendacién de Eichacker y colaboradores, de li-
mitar |as presiones meseta a 28 a 32 cmH,0*.

También ha generado controversia el segun-
do estudio del ARDSnetwork (PEEP elevado
versus PEEP bajo), que mostré que el uso de
PEEP elevado no mejora la sobrevida en pa-
cientes ventilados con Vt 6 ml/kg*. Para expli-
car estos resultados, Grasso y colaboradores, en
un elegante estudio con curvas P-V cuasiestéti-
cas a flujo lento, analiz6 19 pacientes que fue-
ron ventilados con 6 mi/kg y las dos estrategias
de PEEP bajo y elevado®™. Solo 9 pacientes pre-
sentaron reclutamiento alveolar significativo,
definidos por una ganancia en volumen mayor a
150 ml a aumentar el PEEP de 9 a 16 cmH,0,
€l cual se asoci6 a una mejoria dramética en la
oxigenacion y una disminucién en la elastancia
pulmonar. En cambio, en los 10 pacientes no re-
clutadores, el aumento del nivel de PEEP no
produjo cambios en la oxigenacion y la elastan-
ciaaumento significativamente.

De este modo, parece claro que la poblacién
de pacientes con SDRA es altamente heterogé-
neay no todos ellos se benefician de maniobras
de reclutamiento aveolar ni del uso de altos ni-
veles de PEEP. No es de extrafiar entonces que
recientes estudios de PEEP elevado o recluta-
miento total versus PEEP moderado o estrés
minimo no haya mostrado diferencias en morta-
lidad (Tabla 1).

EL AMBIENTE QUIRURGICO

El periodo posoperatorio después de cirugia
toracica o abdominal mayor estd marcado por
una disminucion en la capacidad residua fun-
ciona y el desarrollo de atelectasias®. A dife-
rencia del ALI/SDRA, existe escasa evidencia
sobre e impacto de la ventilacion mecanica en
estos pacientes y los resultados han sido dispa-

res*’. Wrigge y colaboradores no encontraron
diferencias en la liberacion de mediadores pro-
inflamatorios en 64 pacientes sometidos a tora-
cotomia o laparotomia €electiva, segin fueran
ventilados con Vt 12 a 15 mi/kg sin PEEP ver-
sus Vt 6 mi/kg y PEEP 10 cmH,0%. En 44 pa-
cientes sometidos a revascul arizacion miocardica
con circulacion extracorpérea, Koner y colabo-
radores tampoco encontré diferencias clinicas
importantes a aplicar una estrategia ventilatoria
protectora durante la cirugia, salvo que la oxi-
genacién posoperatoria fue megjor a usar PEEP
5 cmH,O%. Ambos estudios son una evidencia
indirecta para la hipétesis de los «dos golpes»,
sugiriendo que el Vt elevado durante cirugia
mayor s6lo induce inflamacién a niveles impor-
tantes en pulmones previamente dafiados, pero
no en el pulmén normal %2,

En contraste, Michelet y colaboradores ob-
tuvo distintos resultados en 52 pacientes some-
tidos a esofagectomia electiva y ventilacion
monopulmonar®. La ventilacién protectora con
Vt 5 mi/kg y PEEP 5 cmH,O disminuyd lares-
puesta sistémica proinflamatoria, mejoré lafun-
cion pulmonar y permitié una extubacion mas
precoz que aquéllos ventilados con Vt 9 mi/kg
sin PEEP. A diferencia de los estudios anterio-
res, sblo en éste se alcanzo presiones meseta in-
traoperatorias superiores a 25 cmH,0O en el
grupo con ventilacion convencional.

Finalmente, Squadrone y colaboradores ran-
domizaron 209 pacientes sometidos a gran ciru-
gia abdominal y que presentaban una PaFiO,
menor a 300 mmHg alos 60 minutos de salir de
extubados de pabellon, a terapia tradicional con
oxigeno o CPAP (continuous positive airway
pressure)®L. El estudio fue finalizado prematu-
ramente ya que un andlisis interino mostré que
los pacientes que recibieron CPAP tuvieron una
menor tasa de intubacion y de neumonia. Sin
embargo, los niimeros fueron pequefios para de-
mostrar una diferencia en mortalidad.

Mas dla de estos datos, que son controver-
siales, creo recomendable optimizar el soporte
ventilatorio, utilizando PEEP (5-10 cmH,0) y
limitando las presiones de distension (Vt menor
a 10 ml/kg), en aguellos pacientes con un pul-
mon previamente dafiado o en cirugias de larga
duracion®’.
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CONCLUSIONES:
NUESTRA ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA

La estrategia de ventilacion protectora que
utilizamos actualmente se centra en optimizar el
reclutamiento alveolar y disminuir el trabajo
ventilatorio, mientras se evita los determinantes
fisicos del VILI. Iniciamos la ventilacion en
modalidad controlada por volumen, con volu-
men corriente (Vt) de 8 ml/kg, PEEP de 8 a 10
cmH, Oy frecuencias respiratorias entre 12'y 20
ciclos por minuto. Con estos parametros y una
adecuada sedacion, determinamos las caracte-
risticas mecéanicas del sistema respiratorio (dis-
tensibilidad), y evaluamos gasometria arterial,
parametros de perfusién y radiografia de torax
dentro de las primeras dos horas. Si es necesa
rio, especialmente en presencia de una patolo-
giadifusa o con alto potencial de reclutamiento,
utilizamos maniobras de reclutamiento durante
las primeras horas de modo de lograr disminuir
la FIO, bajo 0,6. En pacientes mas graves, con
presiones mesetas sobre 25 cmH,0, pacientes

desadaptados o con ato volumen minuto, o en
presencia de una relacion PacFiO, menor a 150,
medimos presion intraabdominal o considera-
mos |laTC para orientarnos a diagnéstico y ma-
nejo ventilatorio.

Posteriormente vamos modificando € Vt o €
PEEP de modo de mantener presiones mesetas
bajo 28 a 32 cmH,0 y presiones de distension
bajo 20 cmH,O, idealmente bajo 25y 15 cmH,0,
respectivamente (Figura 6). Frente a cambios ma-
yores en e Vt o e PEEP, evaluamos su respuesta
sobre la mecanica ventilatoria, la oxigenaciéon y
espacio muerto, y parametros de perfusion, como
lactato o saturacion venosa de oxigeno.

En pacientes de dificil manejo ventilatorio,
con Pa:FiO, menor a 100, €l uso de posicion
prono o ata frecuencia oscilatoria (HFOV) son
alternativas plausibles®?53, El éxido nitrico,
pese a mejorar transitoriamente la oxigenacion,
no ha demostrado impactar la mortalidad de es-
tos pacientes®*%5, En casos seleccionados y
frente a hipoxemiarefractaria, la circulacién ex-
tracorpdrea puede ser consideradad®.
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Figura 6. Esguema de manejo del volumen corriente (Vt) y PEEP en pacientes con ALI/SDRA. Habitualmente iniciamos la
ventilacion con Vt 8 ml/kg y, segin el potencial de reclutamiento estimado (ver texto), fijamos €l nivel de PEEP. Durante la
evolucion vamos gjustando el Vt y el PEEP de modo de mantener presiones meseta bajo 25 0 30 cmH,O y presiones de distension

(presion meseta— PEEP) menores a 15 0 20 cmH,0.
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Si bien la ventilacién protectora esta basada
en un concepto mecanico, cual es disminuir la
elongacion y estrés del citoesqueleto pulmonar,
existen otras maniobras que puede tener tanta o
mayor importancia. Un protocolo de sedacion
con suspension diaria de infusiones, una con-
ducta activafrente al destete, el manejo racional
de antibiéticos y medidas de prevencion de in-
fecciones nosocomiales, también puede impac-
tar el resultado de los pacientes con falla
respiratoria aguda. La educacion continua del
personal que labora en las UCIs es € principa
sustento para llevar a cabo todas estas recomen-
daciones.
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