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RESUMEN:

INTRODUCCION: El SDRA, una patologia frecuente en pacientes criticos, que se

manifiesta como edema pulmonar no cardiogénico, hipoxemia e incremento del trabajo
respiratorio. Su severidad (segun la clasificacion de Berlin) se asocia con mayor
mortalidad y duracion prolongada de la ventilacion mecanica. La ventilacion mecanica
(VM) es el tratamiento de soporte fundamental; sin embargo, la evidencia demuestra que
es capaz de generar lesion pulmonar inducida por la ventilacién mecanica (VILI). Frente
a esta problematica surge la ventilacién protectiva, una estrategia ventilatoria que incluye
la reduccion del volumen corriente, la limitacion de la presion meseta, la optimizacién de

la PEEP y la regulacién de la frecuencia respiratoria y la relacion inspiracién-espiracion.

OBJETIVO: EIl objetivo general del estudio es analizar los efectos del uso de la

ventilacién protectiva sobre el dafio pulmonar inducido por la VM en pacientes con SDRA.

METODOS: Revisién bibliografica de ensayos clinicos y estudios experimentales
en seres humanos publicados durante los 10 afios anteriores al comienzo de la tesis

(iniciada en afio 2025); complementado con bibliografia de diferentes autores.

RESULTADOQOS: La evidencia confirma que la presion de conduccién (AP) es el

predictor de mortalidad mas fuerte frente al dafio pulmonar (VILI), superando a los
protocolos fijos de volumen corriente. Esto se debe a que, en pulmones con baja
distensibilidad (Crs < 0,6), los volumenes estandar generan tensiones peligrosas, lo que
obliga a implementar una ventilaciéon de precision. Para lograrlo, el modo controlado por
presion y el uso de herramientas, como la Tomografia de Impedancia Eléctrica (EIT)
para el reclutamiento y el baldn esofagico en pacientes obesos, resultan esenciales para

mitigar tanto el VILI como el dafio autoinfligido (P-SILI) en cuadros moderados y graves.

CONCLUSION: El enfoque en cuidados criticos ha evolucionado de estrategias

estaticas hacia una ventilacién personalizada basada en el monitoreo dinamico de la
mecanica respiratoria. Al priorizar la AP y la distensibilidad sobre los parametros fijos, el
éxito terapéutico y la supervivencia dependen directamente de la capacidad del
kinesiologo intensivista para interpretar estas variables a la cabecera del paciente. Su
intervencion oportuna con herramientas de monitoreo avanzado es lo que permite

proteger la funcién pulmonar integral y optimizar el prondéstico en el entorno critico.

PALABRAS CLAVE: Ventilacion protectiva, SDRA, Presion de Conduccion,

Kinesiologia Intensiva, VILI.
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. INTRODUCCION

En aquellos pacientes que se encuentran en cuidados criticos, es frecuente el
desarrollo de una patologia llamada Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo. Término
que define un dafo microvascular pulmonar de caracter difuso y con un aumento de la
permeabilidad de la membrana alveolo capilar. Se manifiesta como un edema pulmonar
no cardiogénico, con la consecuente hipoxemia e incremento del trabajo respiratorio
producto de una alteracién de las fuerzas elasticas del pulmén. El prondstico y la
evolucion del SDRA dependen de la causa gatillante, el genotipo y la condicion

inmunitaria del paciente M.

El SDRA, segun la clasificacion de Berlin, dependiendo la severidad del mismo,
se asocia con un aumento de la mortalidad y una mayor duracion mediana de la

ventilacion mecanica en los supervivientes .

En los ultimos tiempos, la ventilacion mecanica (VM) ha sido el tratamiento de
soporte fundamental para estos pacientes. La evidencia de que la VM puede provocar
dafio por si sola, a través de distintos mecanismos, independientemente del compromiso
pulmonar ocasionado por la enfermedad de origen (SDRA), ha determinado estrategias

de VM “protectoras” &I,

Al hablar del dafo pulmonar inducido por la ventilacion mecanica se puede

enunciar B

e Dafio pulmonar inducido por el empleo de fracciones inspiradas de oxigeno

elevadas B

e Dafio pulmonar inducido por presion excesiva en la via aérea (barotrauma) y

sobredistension pulmonar (volutrauma) &1,
e Daifio pulmonar inducido por bajo volumen total (atelectrauma) &l
e Dario pulmonar inducido por otros parametros ventilatorios .
El dafio pulmonar por ventilacion mecanica (VILI) se puede medir a través de
varios parametros clinicos y de laboratorio, incluyendo radiografias de térax, pruebas de

funcién pulmonar, analisis de gas en sangre arterial, y monitorizacion de la mecanica

respiratoria durante la ventilacién ©-1,



Evaluacién clinica y de laboratorio:

e Radiografia de térax: puede mostrar signos de barotrauma, como neumotoérax,
neumomediastino, o neumonitis, asi como también infiltrados pulmonares que

sugieren dario alveolar 71,

e Pruebas de funcion pulmonar: se pueden utilizar para evaluar la capacidad
pulmonar y la eficiencia de los gases en sangre, proporcionando informacién

sobre el impacto de la ventilacion mecanica en la funcion respiratoria [©: 8,

e Analisis de gas en sangre arterial (GASE): permite evaluar la oxigenacion
(Pa02), la presion de didxido de carbono parcial (PaCO2), y el pH, lo que ayuda
a identificar si la ventilacién mecanica esta siendo efectiva y detectar la presencia

de acidosis respiratoria -9,

e Monitorizacion de la mecanica ventilatoria: se pueden medir parametros como la
presion pico, la presion en meseta, la presién de distension (PEEP), el volumen
corriente, y la compliance pulmonar, que permiten evaluar la eficiencia de la

ventilacion mecanica y detectar signos de barotrauma o lesion pulmonar [10-12,

e Otros parametros: la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) necesaria para
mantener una adecuada oxigenacion, la presién media en la via aérea (MAP), y
la frecuencia respiratoria (FR) también son importantes para monitorizar el

paciente ventilado 131,

El diagnostico de VILI generalmente se realiza a la cabecera del paciente,

considerando:

e Signos clinicos: dificultad respiratoria, taquicardia, cianosis, y uso de musculos

respiratorios accesorios ',

e Hallazgos radioldgicos: infiltrados pulmonares bilaterales, neumotdrax,

neumomediastino, o signos de barotrauma “ 91,

e Parametros de ventilacion mecanica: elevacion de la presion pico, disminucion

de la compliance pulmonar, y necesidad de altas concentraciones de O, I 4],
e Exclusion de otras causas: se deben descartar otras causas de dificultad

respiratoria, como neumonia, edema pulmonar, o fallo cardiaco .

En resumen, la medicién del dafo pulmonar por ventilacion mecdanica involucra

una evaluacion integral que combina la observacion clinica, estudios de imagen,



pruebas de laboratorio, y monitorizacion de la mecanica respiratoria para detectar y

prevenir la lesion pulmonar inducida por la ventilacion mecanica (VILI) ¥ 7: 101,

En cuanto a la terapéutica nombrada anteriormente, la ventilacion de proteccion
pulmonar es un modo ventilatorio que implica el desarrollo de estrategias de ajuste de
algunos parametros de la VM, como la reduccion del volumen corriente (VC) y la
limitacion de la presion meseta (PM), tienen un efecto positivo sobre la tasa de

mortalidad, los dias libres de VM y los dias libres de fallas organicas no pulmonares %),

La ventilacion mecanica protectora es en la actualidad, comunmente utilizada en
pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda. Sin embargo, estudios
epidemiolégicos muestran que muchos no reciben el tratamiento ni el monitoreo

ventilatorio adecuados !9,

El chequeo del respirador y el ensamblado de las interfaces permiten corregir el
volumen compresible, acondicionar el gas inspirado y minimizar el espacio muerto
instrumental. La eleccion del modo ventilatorio, del volumen corriente y de la frecuencia
respiratoria iniciales permite asegurar una correcta ventilacién por minuto. La PEEP y la
FiO2 son las variables mas relevantes para mantener una adecuada oxigenacion. El
monitoreo de la mecanica respiratoria, del intercambio gaseoso y de la sincronia
paciente-respirador permite evaluar la respuesta a intervenciones terapéuticas, detectar
complicaciones y efectuar correcciones. La eleccion del momento adecuado para iniciar
la transicién desde la ventilacion controlada hacia la fase de soporte ventilatorio parcial
y el inicio de la desconexion es un desafio importante para disminuir los riesgos

relacionados con la ventilacion mecanica prolongada ['°l.

El manejo de la ventilacion mecanica en pacientes con sindrome de dificultad
respiratoria aguda puede ser un factor determinante de su evolucion. Los conceptos y
las herramientas descritos en los protocolos publicados son clave para favorecer una
ventilacion mecanica segura, eficaz, y mejorar los resultados de los pacientes con este

sindrome "9,

La ventilacién protectiva, permite establecer en cada caso de forma particular ['®:

e El nivel de presion positiva al final de la espiracion 6ptima que garantice un

maximo reclutamiento alveolar "],
e El volumen tidal que no implique riesgo de sobredistension 6],

e La relacién inspiracion-espiracion "6,



e La frecuencia respiratoria ideal que garantice una inspiracion completa y una

espiracion sin riesgo de hiperinsuflacion dinamica "6,

e La velocidad de flujo necesaria para suministrar el volumen tidal seleccionado

en el tiempo apropiado 6.

En base a lo antes enunciado, se sabe que es frecuente el tratamiento de los
pacientes con SDRA mediante la ventilacion mecanica, teniendo en cuenta que no es la
Unica terapia posible en dichos pacientes, y ya expuestos los posibles dafios pulmonares
inducidos por esta terapéutica, se pretende determinar si la ventilacion protectiva, reduce

el dafo pulmonar inducido por la ventilacibn mecanica en este tipo de pacientes.



Il. JUSTIFICACION

El SDRA representa una de las principales causas de morbimortalidad en pacientes
criticos, siendo la ventilacibn mecanica la intervencidén principal para asegurar la

oxigenacion y el soporte vital en estos pacientes.

Sin embargo, su uso indiscriminado o inadecuado puede inducir dafio pulmonar
adicional, conocido como lesion pulmonar inducida por la ventilacion mecanica (VILI), la
cual agrava el cuadro clinico, prolonga la estancia hospitalaria, incrementa los costos y

aumenta el riesgo de mortalidad.

En este contexto, la implementacidén de estrategias de ventilacion protectiva, ha
emergido como una practica fundamentada en la evidencia que potencialmente
disminuye el dafio pulmonar adicional y mejora los resultados clinicos de los pacientes
con SDRA.

A pesar de su eficacia demostrada en estudios epidemiolégicos y ensayos clinicos,
aun persiste la variabilidad en su aplicacion en la practica clinica, y se requiere mayor

evidencia que optimice y determine su uso correcto.

Por ello, desarrollar esta tematica en la tesis resulta fundamental para contribuir al
conocimiento cientifico, promover practicas clinicas basadas en evidencia, y fomentar

una utilizacion adecuada de la ventilacion mecanica en los pacientes con SDRA.

Este trabajo permitird evaluar el impacto de la ventilacion protectiva en la
reduccién del dafo pulmonar inducido por la ventilacion mecanica, gracias a lo cual

permite cumplir con los siguientes obijetivos:

e Reducir la mortalidad.

e Reducir la duracion del soporte ventilatorio.

e Propiciar una mejora en la calidad del cuidado intensivo.
e Mejorar los resultados clinicos de esta poblacion.

e Reducir los costos hospitalarios.

e Reducir la estadia en UTI y, en consecuencia, la estadia hospitalaria.



1. MARCO TEORICO
lLA. Sistema respiratorio.

El sistema respiratorio es un complejo conjunto de 6rganos, cuya principal funcion
es el intercambio de oxigeno y didxido de carbono, lo cual se logra por medio de la

respiracion. Hay dos tipos de respiracion 7,

La respiracion externa, que es el proceso por el cual la sangre se oxigena y elimina
el diéxido de carbono, es el intercambio de gases entre la atmésfera y la sangre, ocurre
a nivel del pulmadn, por eso se lo denomina intercambio pulmonar. La respiracion externa

oxigena la sangre '],

La respiraciéon interna, que es el proceso por el cual los tejidos se oxigenan y
eliminan el diéxido de carbono, es decir, es el intercambio de gases entre las células de
los tejidos y la sangre, denominado intercambio celular. La respiracion interna oxigena

los tejidos ['7],

ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO: Este sistema cumple tres funciones

principales, conduccion del aire, filtracion del aire e intercambio de gases ['7 18],

El sistema respiratorio abarca los dos pulmones y las vias aéreas respiratorias, que
comunican los pulmones con el exterior. Rodeando y protegiendo los pulmones se

encuentra la caja toracica ['7: 18 191,

Los pulmones son los drganos en los que tiene lugar el intercambio de gases entre

la atmosfera y la sangre; estan revestidos por una membrana serosa, la pleura ['7: 191,

Las vias aéreas respiratorias son formaciones tubulares que se encargan de
transportar el aire inspirado y el espirado. Incluyen nariz, fosas nasales, senos
paranasales, faringe, laringe, traquea, bronquios, bronquiolos, bronquiolos respiratorios,

conductos alveolares y alvéolos ' 18: 191,

Los bronquios penetran en los pulmones (bronquios intrapulmonares), donde se
ramifican numerosas veces, en bronquiolos, hasta terminar formando las cavidades

alveolares [17: 18 19

Hay dos tipos de vias aéreas; las vias de conduccion, y las de oxigenacion. Las
vias de conduccion, compuestas por nariz, fosas nasales, senos paranasales, faringe,

laringe, traquea, bronquios, bronquiolos, se encargan del transporte, filtrado,
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humectacion y calentamiento del aire inspirado. Las vias de oxigenacién, compuestas
por bronquiolos respiratorios, conductos alveolares y alvéolos, se encargan del
intercambio de gases entre la sangre que circula por los capilares perialveolares y el aire

inspirado, con el fin de oxigenar la sangre y eliminar el diéxido de carbono ['7: 18 191,

La via aérea se inicia en la nariz, la cual acondiciona el aire inspirado al calentarlo
a 37°C y humidificarlo gracias a su rica vascularizacion. Su estructura externa esta
compuesta por hueso y cartilago cubiertos de musculo y piel, mientras que internamente
alberga las cavidades nasales separadas por un tabique. Ademas de comunicar el
exterior con la faringe, el interior de la nariz posee pelos rigidos y una capa de mucus

que actiian como barreras fisicas para atrapar particulas flotantes ['7: 81,

El conducto continda en la faringe, un espacio que también conecta con la boca
(utilizada como via alterna para respirar ante una obstrucciéon o durante el ejercicio
intenso) y que requiere una tonicidad muscular normal para evitar colapsar durante el
suefo. La faringe comunica la cavidad nasal y oral con la laringe y el eséfago, permite el
paso de aire y alimentos, sirve como camara de resonancia para el habla y contiene las
amigdalas. A continuacion, se encuentra la laringe, el 6rgano de la fonacion; este cuenta
con un complejo mecanismo de ascenso y cierre de la epiglotis que protege las vias
respiratorias de cuerpos extrafios durante la deglucion, y participa activamente en el

reflejo de la tos 18 19,

Por debajo de la laringe, el sistema adopta una forma de arbol cuyo tronco es la
traquea, un tubo cilindrico de 12 a 15 cm de largo y un didmetro de 17 a 26 mm en
adultos, ubicado por delante del eséfago. La traquea mantiene su luz abierta gracias a
una serie de anillos cartilaginosos en forma de "C", cuyos extremos tienen musculos que
se contraen para acelerar el flujo de aire al toser. A la altura de la vértebra T4/T5, esta la
carina traqueal, que es el ultimo anillo traqueal antes de que se bifurque en los bronquios
fuente o principales, derecho e izquierdo, a partir de alli, la via aérea se divide
dicotobmicamente en unas 23 generaciones de ramas, donde las primeras 16 conducen
el aire y las 7 generaciones restantes se encargan de la oxigenacion. Toda esta zona del
arbol bronquial esta protegida por el mecanismo mucociliar, un sistema donde el epitelio
ciliado transporta constantemente el mucus para atrapar particulas residuales y llevarlas

a la faringe para ser deglutidas ['7: 18: 191,

Finalmente, los pulmones son drganos pares y conicos protegidos por la membrana
pleural, ubicados en la cavidad toracica desde el diafragma hasta las claviculas, y

separados por el mediastino. Ambos pulmones estan divididos en I6bulos por profundas

11



fisuras oblicuas que llegan cerca del hilio (es una depresién triangular en la cara medial
de cada pulmdn, que actua como puerta de entrada y salida para estructuras vitales, a
través de él pasan arterias y venas pulmonares, vasos linfaticos y nervios); el pulmén
izquierdo posee dos Iébulos (superior e inferior), mientras que el derecho cuenta con una

cisura horizontal adicional que da origen a un tercer I6bulo medio. [7: 18 19,

Figura 1. Esquema de ramificacion
Bronquios principales o primarios

del arbol bronquial (elaboracion

I
Bronquios lobulares o secundarios .
(izquierdo: 2 - derecho: 3) propla).
]

Bronquios segmentarios o terciarios
(izquierdo: 8 - derecho: 10)
1

Bronquiolos (varias generaciones)
|
Bronquiolos terminales
|
Bronquiolos respiratorios
|
Conductos alveolares
1

Sacos alveolares

Alvéolo

Por sucesivas dicotomias se forman alrededor de 11 generaciones de bronquios
para los diferentes I6bulos, segmentos y subsegmentos. Estos conductos se caracterizan
por presentar placas de cartilago incompletas, que son mas escasas a medida que se
avanza hacia la periferia. En cambio, las fibras musculares son abundantes y envuelven

la via aérea hasta los bronquiolos respiratorios ['7: 18 191,

Cuando las vias aéreas reducen su diametro bajo 2 mm, desaparece totalmente el
cartilago, por lo que se hacen colapsables. En estos conductos, denominados
bronquiolos, la mantencion de la permeabilidad del lumen pasa a depender de la presion
negativa intratoracica y de la traccion radial de las fibras elasticas del tejido alveolar

adheridas a sus paredes externas ['7: 1819,

Tras unas 4 a 5 generaciones se llega a los bronquiolos llamados terminales por
constituir el final de las vias exclusivamente de conduccion. Los bronquiolos que siguen
se denominan respiratorios por presentar en sus paredes un creciente niumero de

alvéolos. Los alvéolos son el destino final ['7 18191,

Los pulmones, bronquios, bronquiolos y alvéolos estan protegidos por la caja

toracica; la misma cumple con funciones de proteccion y movimiento. Es una cavidad
12



que alberga los pulmones, el corazén y el contenido del mediastino. Los principales
componentes de la caja toracica son los huesos, que por su rigidez brindan proteccion,

y, los musculos respiratorios de cuya actividad depende la ventilacion ' 18: 191,

La jaula 6sea esta constituida a nivel posterior, por los segmentos toracicos de la
columna vertebral; a nivel anterior, por el esterndn; y, a nivel lateral, entre columna y
esternén, se disponen 12 arcos costales, de cada lado. Los arcos costales estan
compuestos por dos segmentos; un segmento posterior 6seo que son las costillas que
articulan con las vértebras toracicas; y, un segmento anterior cartilaginoso formado por

los cartilagos costales. Tenemos tres tipos de costillas ['7: 18 191

e Costillas verdaderas (1 a 7): Se unen por su cartilago el esternén formando entre

ambos un arco completo [17: 1819,

e Costillas falsas (8 a 10): sus cartilagos se unen al séptimo cartilago costal que

conecta con el esternon [17:18:19],

e Costillas flotantes (11 y 12): Sus cartilagos terminan en forma libre sin unirse al

esternon [17:18:19]

La disposicion inclinada de las costillas determina que cuando éstas se mueven se
modifiquen los diametros del térax. Estos aumentos y disminuciones de las dimensiones
del térax arrastran consigo a los pulmones y son la base de los movimientos respiratorios.
Insertandose en esta estructura ésea de apoyo, los musculos respiratorios proveen la
energia mecanica que cambia ritmicamente el volumen del térax y abdomen,

produciendo los cambios de presidén que movilizan el aire ['7: 18191,

FISIOLOGIA DE LA RESPIRACION: La respiracién es un proceso automatico y
complejo que depende en gran medida de la accion coordinada de los musculos

respiratorios y del control por parte del cerebro [2% 21,

El ciclo respiratorio consta de 2 fases: fase de inspiracion y fase de espiracion.
Durante cada ciclo, un volumen de gas entra durante la inspiracion y sale del tracto
respiratorio durante la espiracion. Para que haya un flujo de gas entre 2 puntos se
requiere de una diferencia de presiones. En este caso, para que el aire ingrese a los

pulmones, se requiere un gradiente de presion entre la atmosfera y los pulmones 22,

e Inspiracion: es un proceso activo, ocurre por la contraccion del diafragma (que se
aplana) y de los musculos intercostales externos (que elevan las costillas y el

esternén). Esto expande la cavidad toracica en todas sus dimensiones,
13



provocando que la presién intrapulmonar caiga por debajo de la atmosférica y

obligando al aire a entrar a los pulmones [2%21],

e Espiracion: es un proceso pasivo, sucede cuando estos mismos musculos se
relajan y el torax vuelve a su posicion inicial. Al reducirse el tamario de la cavidad
toracica, la presion interna supera a la atmosférica, lo que impulsa el aire hacia

el exterior [20: 2122, 23]

Gracias a estos cambios de presién, el aire viaja por la via aérea (nariz, faringe,
laringe y traquea) hasta los alvéolos pulmonares. En este punto se produce el
intercambio de gases: el oxigeno del aire pasa a la sangre para oxigenarla, mientras que
el dioxido de carbono (CO;) pasa de la sangre al aire pulmonar para ser eliminado

durante la espiracion [2%:21:22: 23]

Finalmente, el ciclo se completa en el cuerpo mediante dos fases inversas ?4:

e En los tejidos: la sangre oxigenada viaja por las arterias hacia las células del

cuerpo, donde entrega el oxigeno y recoge el dioxido de carbono de desecho 24,

e Retorno al pulmoén: la sangre, ahora desoxigenada y cargada de CO», regresa a
través de las venas hacia los pulmones para reiniciar todo el proceso de

oxigenacion 24,

MECANISMOS DE DEFENSA DEL SISTEMA RESPIRATORIO: Los mecanismos
de proteccién de la via aérea, tienen la finalidad de eliminar de la via aérea distintas
particulas inhaladas y microorganismos, y abarcan las distintas estructuras anatémicas,
la tos, el sistema mucociliar y los macréfagos alveolares. Recientes estudios han
demostrado el papel de la inmunidad, tanto innata como adaptativa, en el reconocimiento

y la lucha frente a agentes externos, principalmente de origen infeccioso 2.,

La tos es un reflejo de defensa que tiene como finalidad la eliminacién de moco y
de otras particulas extranas de la via aérea (sangre, liquido etc.) por estimulacion de
receptores ubicados desde la faringe hasta los bronquiolos terminales que se activan
ante estimulos mecanicos o irritantes. También puede originarse por causas
extrapulmonares, por ejemplo, por irritacion de la pleura, el diafragma o el pericardio. El
reflejo de la tos consiste en una espiracién violenta que para lograrse requiere de 3 fases:
una fase de inspiracion profunda; una fase de cierre de la glotis, relajacion del diafragma
y contraccién de los musculos espiratorios; y, una fase de apertura subita de la glotis y

expulsion del aire inspirado 2,
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El sistema mucociliar es un mecanismo de defensa del aparato respiratorio
compuesto por los cilios y una capa de mucosidad. Los cilios son proyecciones
musculares que sobresalen de las células que recubren las vias respiratorias y se agitan
mas de mil veces por minuto, impulsando hacia arriba la capa de mucosidad que recubre
la traquea a una velocidad de 0,5 a 1 cm por minuto. Esta capa de mucosidad atrapa
microorganismos patégenos y otras particulas, impidiendo que lleguen a los pulmones.
Finalmente, los microorganismos y particulas atrapados son expulsados al toser o

arrastrados hasta la boca y deglutidos. 7],

Los macréfagos alveolares, un tipo de leucocitos (gldbulos blancos) situados en la
superficie de los alvéolos, constituyen otro mecanismo de defensa pulmonar. Para
realizar el intercambio gaseoso, los alvéolos no estan protegidos por moco ni cilios, ya
que su grosor haria mas lento el trasiego de oxigeno y diéxido de carbono. En lugar de
ello, los macréfagos alveolares buscan las particulas depositadas, se adhieren a ellas,

las ingieren, las matan si estan vivas y las digieren 27,

La respuesta inmunitaria es el principal mecanismo de defensa bioldgica del
organismo, que lo protege de amenazas como bacterias, virus, hongos, parasitos y
sustancias extrafias. Este sistema se compone de dos componentes principales:
la inmunidad innata, que proporciona una defensa inmediata e inespecifica contra
patdgenos o dafios celulares, y la inmunidad adaptativa, que se caracteriza por su
especificidad y memoria inmunoldgica, permitiendo una respuesta mas potente ante
exposiciones posteriores. La inflamacion es un componente fundamental de la
inmunidad innata, ya que ofrece una respuesta rapida ante una alteracién epitelial
mediante el reclutamiento de leucocitos y la liberacion de citocinas, lo que limita la

infecciodn e inicia la activacion de la inmunidad adaptativa 1281,

VOLUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES: Los volimenes pulmonares
también se conocen como volumenes respiratorios. Se refieren al volumen de gas en los
pulmones en un momento dado durante el ciclo respiratorio. La capacidad pulmonar se

deriva de la suma de diferentes volimenes pulmonares ?°.

Voluimenes Pulmonares 29
e Volumen corriente (Vt): es la cantidad de aire que se puede inhalar o exhalar

durante un ciclo respiratorio. El valor normal en adultos es aproximadamente 300-

500 ml, pero puede aumentar durante el ejercicio .
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e Volumen de reserva inspiratoria (VRI): es la cantidad de aire que se puede inhalar
forzadamente después de un volumen corriente normal, generalmente se
mantiene como reserva, pero se utiliza durante la respiracion profunda. El valor

normal para un adulto es de 1.900 a 3.300 ml 9],

e Volumen de reserva espiratoria (VRE): es el volumen de aire que se puede
exhalar con fuerza tras la exhalacién del volumen corriente normal. El valor

normal en adultos es de 700 a 1.200 ml 129,

e Volumen Residual (VR): es el volumen de aire que queda en los pulmones
después de una espiracion maxima. El valor normal en adultos es de 1.200 ml en

promedio 29,

Capacidades Pulmonares 12!

e Capacidad inspiratoria (Cl): es el volumen maximo de aire que se puede inhalar

después de un estado de reposo. Cl = VRI + VC 29,

e Capacidad pulmonar total (CPT): es el volumen maximo de aire que pueden
albergar los pulmones, o la suma de todos los volumenes pulmonares. CPT = VC
+ VRI + VRE + VR 9,

e Capacidad Vital (CV): es la cantidad total de aire exhalado tras una inhalacion
maxima. CV = VT + VRI + VRE. La CV debe ser tres veces mayor que el VT para

una tos eficaz 29,

e Capacidad residual funcional (CRF): es la cantidad de aire que queda en los

pulmones al final de una espiracion normal. CRF = VR + VRE 9,
lLA.i. Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)
lllLA.i.a. Definicion

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es una afeccion pulmonar
potencialmente mortal que impide la llegada de suficiente oxigeno a los pulmones y a la

sangre. La mayoria de los casos ocurren en adultos #%,

Es un sindrome (es decir, conjunto de signos y sintomas) complejo de lesion
pulmonar aguda que conduce a edema pulmonar no cardiogénico de multiples causas,

heterogéneo en su presentacion clinica B,
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Las multiples causas de este edema pulmonar lesional conducen a la destruccion
de la estructura alveolar pulmonar, lo que provoca una dificultad respiratoria aguda

potencialmente mortal 52,

Segun la definicion de Berlin, el SDRA se presenta cuando hay B2

e Tiempo de aparicion: no mas de 1 semana de antigliedad.

e Imagenes radiograficas: con opacidades bilaterales en ambos campos

pulmonares que no se asocian a colapso lobar o nédulos pulmonares aislados.

e Origen del edema: que no sea cardiogénico, es decir, que no curse con
insuficiencia cardiaca congestiva ni con hipertension pulmonar. El diagndstico
diferencial de un edema pulmonar o no cardiogénico de un edema de origen
cardiogénico, es que en el edema pulmonar la presion de la arteria pulmonar se
encuentra por debajo de 18 mmHg. Los edemas de origen cardiogénico cursan
con aumento de la presion arterial que lo que hace es una extravasacion de

liquidos del capilar al alvéolo.

e Oxigenacion: deterioro de la oxigenacién, definido la PaO2/FiO2 menor a 300

mmHg a nivel del mar.
lllLA.i.b. Fisiopatologia

El SDRA se trata de lesiones alveolares que afectan de forma difusa al epitelio

respiratorio y lesiones vasculares que afectan al endotelio pulmonar 132,

Las causas del SDRA pueden ser primarias, la causa es intrapulmonar, son
patologias propiamente dichas del pulmdén (como infeccion, injuria producida por VM,
neumonia); o secundarias, donde la causa es extrapulmonar y se relaciona con

traumatismos de torax, cirugias abdominales, sepsis, pancreatitis 2.

En el SDRA, los mecanismos normales de eliminacion del liquido alveolar se ven
afectados debido a la lesién del epitelio alveolar y a la inactivacion del surfactante. Lo

que genera edema alveolar y esto altera la oxigenacion B2,

El SDRA se puede dividir en un estadio inicial o estadio inflamatorio, una fase

proliferativa y una fase fibrosa B': 331,

Este cuadro puede iniciarse a partir de distintas causas que van a producir un

proceso inflamatorio que puede localizarse exclusivamente en el pulmén o afectar a otros
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organos por via hematégena. Esto ultimo ocurre de manera secuencial provocando una

falla organica multiple 34,

Esta respuesta inflamatoria activa leucocitos y macrofagos, quienes generaran
metabolitos y radicales libres, entre otros productos, los cuales producirdn un dafio a
nivel del epitelio pulmonar y del endotelio capilar, aumentando asi la permeabilidad de la
barrera alvéolo capilar. Es de esta forma que se extravasa fluido hacia el parénquima y
se genera el edema pulmonar, lo que limita el proceso de hematosis y produce hipoxemia

en el paciente B4,

Dentro del tejido pulmonar, los que se ven mas afectados inicialmente son los
neumocitos tipo | y por lo mismo, se ve comprometida la capacidad de reabsorcién de
fluidos dentro del pulmon, y es precisamente por esta pérdida de la homeostasis en
cuanto al balance hidrico, que se produce el edema pulmonar. Ademas, se produce
necrosis de los neumocitos tipo Il, por lo cual disminuye la produccién de surfactante,
provocando que los alvéolos tiendan al colapso y se disminuye la capacidad de
reabsorcion del edema. En etapas mas avanzadas, se puede producir tejido fibrético por

la incapacidad de regeneracion del tejido pulmonar B4,

Este mecanismo basado en el flujo de fluidos entre alvéolo y capilar (flujo
transcapilar) se describe mediante la ecuacién de Starling: Flujo transcapilar = Kfc [(Pc

- Pi) - od (mc = mi)]. Donde B4
Kfc: coef. filtracion de membrana capilar B4,
Pc y Pi: presion hidrostatica capilar e intersticial respectivamente 341,
TIC y TTi: presion oncotica capilar e intersticial respectivamente B4,

od: coef. reflexion osmatica capilar (cuan permeable es al paso de proteinas con

capacidad osmética, cuyo valor es aproximadamente 0,75) B34,

Los valores normales que toman los diferentes factores condicionan que se
produzca un flujo neto constante desde el intravascular hacia el intersticio, liquido que
en su gran mayoria es reabsorbido por el sistema linfatico pulmonar. Pero en el contexto
del SDRA, hay que considerar que el coeficiente de reflexion determina que la membrana
sea mas permeable y, por lo mismo, la presion oncaética intersticial va a ser mayor que la

capilar, condicionando mayor salida de agua y mayor persistencia y magnitud del edema
[34]

18



Temporalmente, en el SDRA se presentan tres fases B4:

e Aguda (1-6 dias): caracterizada por edema alveolar e intersticial secundario al
aumento de la permeabilidad capilar, acumulacion de glébulos blancos y rojos,
ademas de destruccion de neumocitos |. Esto compromete el intercambio
gaseoso normal dando paso a un colapso alveolar difuso que empeora por la
inactivacion del surfactante alveolar a causa del liquido del edema, generando

asi, hipoxemia por un trastorno V/Q de tipo cortocircuito (shunt) 24,

e Subaguda (7-14 dias): Se caracteriza por la resolucion de la fase aguda, parte
del edema se ha reabsorbido y comienzan a verse sefales de reparacion tisular,
como proliferacion de neumocitos tipo I, infiltracidn de fibroblastos y pequefios

depdsitos de colageno B4,

e Cronica (>14 dias): el infiltrado celular esta resuelto casi por completo; en algunos
pacientes el edema se reabsorbe y la inflamacién baja sin concluir en procesos
fibréticos. En cambio, en otros pacientes predomina una fibrosis difusa progresiva
en el epitelio alveolar y puede existir colapso de vasos pulmonares e hipertension

pulmonar B4,

Por ultimo, se debe mencionar que a diferencia de otras patologias pulmonares el
SDRA no se presenta de forma homogénea en el pulmon, esto quiere decir que existen
segmentos de tejido que se van a ver mas afectados y cuya funcion intercambiadora va
a verse mas comprometida que la de otras regiones. Por lo general son las bases

pulmonares las que van a presentar mayor dafio B4,
lllLA.i.c. Clasificaciéon de Berlin.

La definicion de Berlin, a su vez, clasifica al SDRA segun la gravedad en 3 grupos

de acuerdo a la oxigenacion, es decir, de acuerdo a la PaO2/FiO2 B2,

e Distrés leve: PaO2/FiO2 entre 300 y 200, con una PEEP >5 B2,
e Distrés moderado: PaO2/FiO2 entre 200 y 100, con una PEEP >5 2],

e Distrés severo: PaO2/FiO2 <100, con una PEEP >5 32,
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lllLA.i.d. Epidemiologia, mortalidad, pronéstico, complicaciones y factores de

riesgo.

Epidemiologia: los datos epidemiologicos acerca de las tasas de incidencia de
SDRA muestran que afecta aproximadamente a 200.000 pacientes anualmente en
Estados Unidos, resultando en 75.000 muertes; mas que el cancer de mama o
infecciones de VIH. Ademas, a nivel global esta enfermedad afecta aproximadamente a
3 millones de pacientes anualmente, representando el 10% de las admisiones en
unidades de cuidados intensivos (UCI), y un 24% de los pacientes que reciben ventilacion

mecanica en la UCI 34,

Mortalidad: en cuanto a la mortalidad producida por el SDRA se considera alta,
desde un 35% a 46% de casos, siendo directamente proporcional a la gravedad del

sindrome 4. La mortalidad oscila entre el 30% en las formas leves y el 45% en las graves
[32]

Prondstico: respecto al prondstico, alrededor de un tercio de las personas con
SDRA muere por esta enfermedad. Los sobrevivientes a menudo recuperan la mayor
parte de su funcidén pulmonar normal, pero muchas personas sufren dano pulmonar
permanente (usualmente leve). Muchas personas que sobreviven al SDRA sufren
pérdida de memoria u otros problemas de calidad de vida después de recuperarse. Esto
se debe al dafio cerebral que ocurrid cuando los pulmones no estaban funcionando
apropiadamente y el cerebro no estaba recibiendo suficiente oxigeno. Algunas personas

también pueden padecer estrés postraumatico después de sobrevivir al SDRA B9,

Complicaciones: los problemas que pueden presentarse a raiz del SDRA o de su
tratamiento incluyen: insuficiencia de multiples sistemas de 6rganos; dafo pulmonar,
como un neumotdrax debido a una lesion por el respirador necesario para tratar la
enfermedad; fibrosis pulmonar (cicatrizacién del pulmén); neumonia asociada con el uso

de un respirador %,

Factores de riesgo: si bien la mayoria de los pacientes con SDRA ya estan
hospitalizados por otros motivos, algunos factores pueden aumentar el riesgo de
desarrollar SDRA: ser mayor; fumar; consumo crénico de alcohol; enfermedades

pulmonares cronicas preexistentes; someterse a cirugias de alto riesgo 3.
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ll.A.i.e. Sintomas

La dificultad para respirar suele ser el primer sintoma del sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Otros sintomas pueden variar segun la gravedad de la causa
subyacente. Entre ellos podemos encontrar: respiracion acelerada o respiraciones
rapidas y superficiales; tos con flema; cianosis; cansancio extremo; fiebre; auscultacién
de crepitante en los pulmones; dolor en el pecho, especialmente al intentar respirar

profundamente; presion arterial baja; confusion B4,
lLA.i.f. Diagnéstico

El diagndstico se determina en base a la presencia de los criterios de Berlin

enunciados anteriormente 32,

lll.B. Ventilacion mecanica

lll.B.i. Ventilacion mecanica en SDRA
lll.B.i.a. Objetivos

La ventilacion mecanica en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) se basa en la seleccion de parametros ventilatorios que favorezcan una
distribucion homogénea del aire dentro del pulmén, evitando tanto el colapso alveolar al

final de la espiracion como la sobredistension de las unidades ventiladas %,

En este contexto, uno de los puntos principales de su protocolo fue el analisis de
la curva Presion-Volumen, que se realizaba antes del inicio de la ventilacion, una vez
estabilizado al paciente desde el punto de vista hemodinamico. En dicha curva, los

autores del estudio identificaron los puntos de inflexién inferior y superior 2!,

El primero representa el valor necesario de presion para el inicio del reclutamiento
y, por consiguiente, fue el elegido para fijar el nivel de PEEP. El punto de inflexion
superior marca los valores de presién y de volumen en que se inicia la sobredistension,
por lo que no deberian alcanzarse para evitar dicha complicacion. A diferencia del valor
de la PEEP, el VT fue establecido en forma estricta en 6 ml/kg y las presiones generadas
en la via aérea por dicho volumen no debian superar los 20 y 40 cm H20, para la presion

de trabajo (presion meseta-PEEP) y para la presion pico respectivamente 2%,

En el caso de que el VT establecido fuera demasiado bajo y como efecto

secundario se generase una hipercapnia, el protocolo obligaba al aumento de la
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frecuencia respiratoria hasta 30 respiraciones por minuto. Si pese a esto el paciente.
Mantenia niveles altos de presién arterial de diéxido de carbono, éstos eran tolerados y
solo en caso de superar los 80 mm Hg o el pH fuera menor de 7.20, podria indicarse una

infusion de bicarbonato 3%,

En este sentido, la ventilacion mecanica no debe considerarse como un mero
soporte del paciente mientras éste consigue resolver la patologia que dio origen al
Sindrome, o se encamina a la muerte, sino como una herramienta terapéutica muy

delicada de cuyo uso, apropiado o no, dependera de la evolucion del sindrome %,

A pesar de mas de 50 afos de investigacion, hasta donde sabemos, ninguno de
los tratamientos disponibles actualmente esta dirigido directamente al mecanismo
fisiopatoldgico. En la actualidad, los enfoques son principalmente de apoyo. Tal vez lo
mas importante ha sido el reconocimiento de que, aunque la ventilacion mecanica es
critica para la supervivencia de los pacientes con SDRA, también puede ser perjudicial
(es decir, lesion pulmonar inducida por ventilacién). De hecho, la ventilacién pulmonar
protectora, utiliza volumenes corrientes bajos y las presiones de las vias aéreas para

mitigar la lesion pulmonar inducida por el ventilador ¢1,

Definimos a la ventilacion mecanica protectiva utiliza un volumen bajo de 4 a 8

ml/kg de peso corporal predicho 6,

Si bien el uso de la misma sigue siendo el pilar de la atencion en pacientes con
SDRA, por si sola puede ser insuficiente para mantener un intercambio gaseoso
adecuado o prevenir la lesion pulmonar inducida por la Ventilacién Mecanica y es

posible que se requieran intervenciones complementarias 6,

Para minimizar la lesion pulmonar inducida por el ventilador, la mayoria de los
estudios investigados han escalado el volumen tidal (VT) al peso corporal predicho, para
relacionarlo al tamafo del pulmén. Sin embargo, en pacientes con SDRA, la proporcion
de pulmon disponible para la ventilacién disminuye notablemente, lo que se refleja en el
menor cumplimiento del sistema respiratorio (CRS). Por lo tanto, los autores plantean
que relacionar el volumen tidal (VT) con la compliance (CRS) del pulmén, y el uso de la
relacion como indice que indica el tamafo "funcional" del pulmon proporcionaria un
mejor predictor de los resultados en pacientes con SDRA que el ajuste del volumen tidal
(VT) por si solo. Esta relacion, denominada presion de conduccion (AP=VT/CRS), se
puede calcular de forma rutinaria para pacientes que no estan haciendo esfuerzos

inspiratorios como la presion de la meseta menos PEEP. B71,
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I11.B.i.b. Parametros ventilatorios basicos

En el momento de elegir los parametros del ventilador, el grupo de la ARDS
Network basé sus decisiones en una formula preestablecida. ElI VT era de 6 ml/kg (se
determinaba por kg de peso teédrico), y la frecuencia respiratoria se aumentaba para
conseguir una mejor ventilacion y asi disminuir la PaCO2. La PEEP y la fraccion inspirada
de 02 (FIO2) se obtenian de una tabla preestablecida, en la que la presion arterial de O2
o la saturacion de oxigeno en sangre periférica funcionaban como una guia y obligaban
a aumentar la PEEP y la FiO2 hasta alcanzar un valor considerado seguro, (Mayor a 55
mm Hg o mayor de 88%, respectivamente). Las razones esgrimidas para utilizar una
tabla comun a todos los centros fueron las dificultades técnicas que tiene la realizacion
de la curva de P/V, asi como su interpretacion, ya que la variaciéon encontrada en el
momento de establecer los puntos de inflexién por dos o0 mas observadores tornaba dificil
su utilizacién en un estudio multicéntrico. Esta caracteristica del estudio determiné que

la eleccion de los parametros de ventilacion no puede ser ajustada a cada paciente %,

El ensayo de la Red de Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (ARDS Net) exhibe
a menudo como muestra que los valores bajos de VT per se disminuyen la mortalidad
por SDRA. Sin embargo, otros estudios sugieren que la eficacia de esta estrategia
también depende criticamente de otros componentes del paquete protector pulmonar
(por ejemplo, limitacion de la presién de la meseta, modificacion de la frecuencia
respiratoria e hipercapnia). Por ejemplo, cuando se introdujeron valores bajos de
volumen tidal (VT) en el pulmén, se observé una mejor supervivencia sélo cuando se

evitaron grandes cambios en la presién de conduccion B,
lll.LB.i.c. Indicaciones

Las indicaciones para el inicio de la ventilacibn mecanica se fundamentan
principalmente en la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, ya sea por falla en la
oxigenacion (hipoxémica) o en la ventilacion (hipercapnica). Los objetivos clinicos
incluyen la correccion de la hipoxemia severa, el alivio del trabajo respiratorio excesivo
y la prevencion de la fatiga de los musculos inspiratorios. Asimismo, la ventilacion
mecanica esta indicada en situaciones de compromiso neuromuscular, inestabilidad
hemodinamica grave o la necesidad de proteccion de la via aérea en pacientes con
alteracion del estado de conciencia, buscando siempre minimizar el riesgo de lesion

pulmonar inducida por el ventilador (VILI) desde el inicio del soporte 8!,

Los signos de la insuficiencia respiratoria son habitualmente no especificos y

muchas veces se relacionan con la enfermedad de base mas que con la IR en si. Los
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dos mas frecuentes son la taquipnea y la disnea, altamente sensibles, pero poco
especificos, y pueden hallarse originados en multiples causas; sin embargo, la presencia
de una frecuencia respiratoria mayor a 35 es indicativa de un alto riesgo de fatiga y debe
ser evaluada de manera cuidadosa en el contexto del cuadro clinico porque su
persistencia suele conducir a la intubacion del paciente. Otros signos son tardios; el mas
comun de ellos es la cianosis periférica, que es un signo grave de hipoxia cuya presencia
indica la existencia de por lo menos 5g/dL de Hb reducida. No obstante, la existencia de
anemia, las condiciones de la circulacion periférica y el color de la piel pueden disimular
la cianosis hasta que la saturacién de oxigeno en sangre arterial caiga a niveles del 50%
y la PaO2 capilar a 24mm Hg; por el contrario, la cianosis puede observarse con
hipoxemias moderadas en presencia de alteraciones de la microcirculaciéon periférica.
Dos signos de importancia que indican la necesidad de una monitorizacion estricta del
paciente son la utilizacion de los musculos respiratorios accesorios y la respiracion

paradojica 3%,

e Eluso de los musculos accesorios, en especial el esternocleidomastoideo y el de
las alas de la nariz, por lo general indica la existencia de una sobrecarga excesiva
sobre los musculos respiratorios. La presencia de espiracion activa indica la
existencia de una grave obstruccion al flujo espiratorio o que la retraccion elastica
del pulmén durante la espiracién no es suficiente para completarla. Esto suele
suceder cuando el volumen de relajacién se halla por encima de la capacidad

residual funcional normal 3%,

e Larespiracion paraddjica se aprecia cuando durante la inspiracién se produce un
hundimiento del epigastrio en lugar de la expansion habitual. Este signo indica
que el diafragma no consigue generar la fuerza suficiente para vencer la
resistencia del sistema toracico-pulmonar y ya no es capaz de expandir la base
del térax y la compresion sobre el abdomen superior, por lo que requiere la
utilizacién de los demas musculos de la respiracién para generar una presiéon

negativa intratoracica %,

Otros signos son; excitacion psicomotriz, confusion mental, obnubilacion,

inestabilidad hemodinamica @9,

Desde el punto de vista gasométrico, la medicién mas utilizada para decidir si un
paciente debe ser colocado en ventilacion mecanica es la relacion PaO2/FiO2, donde un

valor inferior a 200 indica una grave IR B4l
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Sobre la base de las consideraciones precedentes es posible construir un cuadro

con ciertos criterios clasicos para el inicio de la VM B9

e Frecuencia respiratoria mayor a 35 rpm 91,
e Capacidad vital menor a 15. ML/kg .

e Pimax menor a -25 cm H20 9,

e Pa02 menor a 60 mm Hg .

e Pa02/Fi02 menor a 200 13,

e PaCO2 mayor a 55 mm Hg %,

e Deterioro del estado de conciencia 1*°.

e Inestabilidad hemodinamica grave %

Respiracion paradojica 2%,

No obstante, en la enorme mayoria de los casos, la decisién de iniciar la ventilacion
mecanica esta determinada por el buen juicio clinico basado en la patologia de base del
paciente y en su examen directo al lado de la cama. Resulta dificil que el juicio clinico
pueda ser reemplazado y superado por alguna prueba instrumental para tomar la

decisién de intubar al enfermo en tiempo y forma 91,
l.B.ii. Daio pulmonar inducido por la ventilacién mecanica (VILI)
lll.B.ii.a. Barotrauma:

Se produce por presiones excesivas en la via aérea, generando rupturas
alveolares, neumotérax o neumomediastino. Es un factor de riesgo importante cuando

se exceden las presiones pico %%,

Se identificaron las sorprendentes correlaciones entre el volumen tidal (VT) y el
barotrauma cuando se escald a los valores individuales de CRS (AP=VT/CRS). Esta
escala tiene una base fisioldgica soélida. En pacientes con SDRA, la CRS esta
directamente relacionada con el tamafo funcional del pulmén (el volumen de pulmén
aireado disponible para la ventilacion corriente). Estas observaciones sugieren que el
pulmén aireado en un paciente con SDRA no es "rigido", sino pequefo, con un
cumplimiento especifico casi normal (cumplimiento por unidad de volumen pulmonar) en

areas preservadas P71,
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l.B.ii.b. Volutrauma:

Ocurre cuando se aplican volumenes corrientes elevados durante la ventilacion,
provocando distension alveolar y dafio en el tejido. Esto genera inflamacion y aumento

de permeabilidad =,

Lesién pulmonar caracterizada por edema alveolar y ruptura de la barrera alvéolo-
capilar como consecuencia de la sobredistension regional. Se relaciona directamente
con la aplicacion de volumenes corrientes que superan la capacidad funcional residual

del pulmon, especialmente en el contexto de un parénquima heterogéneo 9,
lll.B.ii.c. Atelectrauma:

Se refiere al dafno producido por la apertura y cierre repetido de alveolos

colapsados, aumentando el estrés en las unidades alveolares mas débiles 3%,

Es un dano estructural producido por las fuerzas de cizallamiento (shear stress)
en la interfaz entre alvéolos abiertos y colapsados. Este reclutamiento y

desreclutamiento ciclico lesiona el epitelio bronquial y alveolar ¥,
lil.B.ii.d. Biotrauma:

Es el dafo pulmonar causado por la respuesta inflamatoria sistémica
desencadenada por la ventilacion. La lesidon alveolar y la liberacion de mediadores

inflamatorios agravan el dafio pulmonar %,

Respuesta inflamatoria sistémica desencadenada por la liberacién de mediadores
proinflamatorios (citoquinas y quimiocinas) desde el pulmén hacia la circulacion. Este
proceso es el resultado de la mecanotransduccion del dafo fisico (volutrauma y
atelectrauma), lo que puede conducir a la disfuncibn organica multiple y al

empeoramiento del prondstico del paciente “1,
ll.B.ii.e. ¢Como se mide el daio?

La participacion de los mediadores inflamatorios en la patogenia de la VILI fue
examinada por Tremblay y Cols, los cuales midieron los efectos de diferentes estrategias
ventilatorias sobre la produccion pulmonar de citocinas en el liquido de lavado
broncoalveolar de pulmones de ratas aisladas. Encontraron que la ventilaciéon con altos
volumenes corrientes y cero PEEP resulta en un considerable aumento de factor de

necrosis tumoral alfa (TNF), interleucina 1B (IL-1B), interleucina 6 (IL-6) y proteina
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inhibidora de macrofago (MIP). Aun cuando otros investigadores no han logrado
reproducir todos estos hallazgos, la elevacion de la IL-8 es un signo universal en todos
los modelos experimentales de VILI. La presencia de IL-8 concuerda perfectamente con
la inflamacion por neutréfilos que ocurre después de la ventilacion con altos volumenes

corrientes en experimentos a largo plazo 9.

La decompartimentalizacion de la respuesta inflamatoria (liberacién de los
mediadores inflamatorios desde el pulmén hacia el torrente sanguineo) es responsable
de la aparicién de una SRIS (Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica) y un FMO

(falla multiple organica), las principales causas de muerte en los pacientes con SDRA B9,

Ranieri y Cols. Midieron los niveles de diversos mediadores inflamatorios en liquido
de BAL (muestra obtenida mediante un lavado Broncoalveolar) y en plasma, en 44
pacientes con SDRA. Los pacientes fueron distribuidos en forma aleatoria para recibir
una estrategia ventilatoria convencional (volumen corriente de 11,1 ml/kg, PEEP 6,5 cm
H20, presion meseta de 31 cm H20) o, una estrategia protectiva (volumen corriente de
7,6 ml/kg, PEEP 14,8 cm H20, presién meseta de 24,6 cm H20). El liquido BAL de los
pacientes con estrategia protectiva tenia una concentracion significativamente menor de
polimorfonucleares, IL-6, IL-8, IL-1B y TNFalfa. Los pacientes del grupo protectivo

tuvieron menos niveles plasmaticos de IL-6 B,

En resumen, podriamos decir que los pulmones de los pacientes con Sindrome de
Distrés Respiratorio Agudo tienen dos caracteristicas mecanicas fundamentales. Son
pequenos y las impedancias locales son heterogéneas. De esta forma, la aplicacion
ciclica de fuerzas y volumenes suprafisioldgicos determinan el desarrollo de VILI por dos
mecanismos concomitantes, que parecen ser los extremos de un espectro de lesion. Uno
implica dafio y muerte celular debido a un fallo por estrés de la membrana plasmatica, y
ha sido Illamado lesion biofisica. Otro, desencadenado por la deformacion
suprafisioldgica menos intensa, es el desarrollo de una respuesta humoral inflamatoria
desencadenada por sensado mecanico. Esta tiene consecuencias locales y sistémicas

que han sido relacionadas con disfunciones organicas en el contexto de SDRA B,

De este modo, la utilizacion de estrategias ventilatorias protectivas puede disminuir

el desarrollo de FMO y la mortalidad en los pacientes con SDRA 1391,

La distensibilidad como predictor de seguridad: La distensibilidad del sistema
respiratorio (Crs) es fundamental para determinar la respuesta del pulmén al volumen

corriente (Vt) 1421,
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En pacientes con baja distensibilidad (Crs <0,6): incluso con un volumen corriente
protector de 6 ml/kg, la deformacion pulmonar (strain) suele ser lo suficientemente alta

como para superar los umbrales de seguridad e inducir lesién pulmonar (VILI) ¥2],

En cambio, en pacientes con alta distensibilidad (Crs >0,6): el pulmon tolera mejor
los incrementos de volumen. La deformacién no aumenta significativamente entre los 6

y 10 ml/kg, aunque si supera el umbral de seguridad al llegar a los 12 mi/kg “2.

El Volumen Pulmonar al Final de la Espiracion (EELV) actia como el
"denominador" de la seguridad pulmonar, un EELV reducido (propio de pulmones con
baja distensibilidad o "pulmén de bebé") provoca que cualquier volumen corriente

genere una tensién mecanica proporcionalmente mayor y mas daiiina 21,

La presion de conduccion es un parametro mas fiable que la presién de meseta
para monitorear el riesgo de lesion, ya que el 56,3% de los pacientes presentaron una
deformacion pulmonar excesiva (>0,27) a pesar de mantener presiones de meseta por

debajo del limite estandar de 30 cmH20 1“2,

En cuanto a la superioridad de la presién de conduccion, se encontrd una relacién
positiva entre la presion de conduccion y la deformacién pulmonar. Superar una presion
de conduccién de 13 cmH20 se asocié significativamente con niveles de deformacion

pulmonar considerados de riesgo 12,
lil.C. Ventilacién protectiva
lll.C.i. Concepto.

El objetivo de la ventilacibn mecanica en pacientes con SDRA es de apoyo en
lugar de curativo; por lo tanto, se recomienda un enfoque moderado en la practica
clinica. Se necesitan mas estudios para establecer un enfoque individualizado y

centrado en el paciente que permita entornos mas flexibles y moderados #31.

Las recomendaciones postulan que, en condiciones en las que es probable que
ocurra una sobredistension pulmonar, el volumen corriente o tidal (VT) que es el
volumen de aire que entra o sale de los pulmones durante la respiracion tranquila y la
presion de las vias respiratorias deben limitarse y el aumento concomitante de los
niveles de diéxido de carbono arterial debe considerarse como una compensacion
aceptable para prevenir el dafio pulmonar (Slutsky 1993; Slutsky 2013). Si bien la
evidencia es suficiente para sugerir que la ventilacion protectiva pulmonar, que incluye

un volumen corriente bajo (aproximadamente 6ml/kg) y una presion meseta en las vias
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respiratorias restringida a aproximadamente 28 a 30 cm H20 (ARDS Net 2000), se
traduce en mejores resultados en comparacién con las estrategias de ventilacion
tradicionales para ALI/SDRA (Gattinoni 2008), no esta claro si el modo de ventilaciéon
puede influir en el resultado. Aunque los modos dirigidos a la presién administran
volumenes corrientes que estan determinados por presiones de las vias respiratorias
preestablecidas, los modos controlados por volumen administran un volumen
preestablecido con una provision para limitar las altas presiones de las vias respiratorias

utilizando configuraciones de alarma limitadas por presion 44 45 461,

La importancia de limitar el volumen corriente para disminuir la sobredistensién
alveolar y la lesiéon pulmonar inducida por ventilacion mecanica (VILI) esta bien
establecida (ARDSNet 2000). No se ha demostrado claramente que ninguna otra
estrategia ventilatoria afecte el resultado. En esta etapa, no esta claro si la VILI es
causada/perpetuada por volumenes mas altos (que pueden lograrse con modos de
presion dirigida a las mismas presiones establecidas cuando mejora la distensibilidad
pulmonar) o por presiones mas altas (que pueden alcanzarse cuando se intenta

administrar el volumen corriente establecido en modos de volumen dirigido) ¥4 4% 461,
lI.C.ii. Parametros en la Ventilacion Mecanica
lll.C.ii.a. Volumen corriente.

El volumen corriente o volumen tidal (VC)/(VT) corresponde al volumen de aire
administrado al paciente en cada ciclo respiratorio durante la ventilacion mecanica. En
el contexto del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la evidencia ha
demostrado que la utilizacion de volumenes corrientes elevados se asocia a
sobredistension alveolar y mayor riesgo de lesién pulmonar inducida por la ventilacion

mecanica (VILI) 7,

Por este motivo, las estrategias de ventilacién protectiva recomiendan el uso de
volumenes corrientes bajos, generalmente en el rango de 6 a 8 ml/kg de peso corporal

ideal, con el objetivo de minimizar el dafio pulmonar y mejorar los resultados clinicos #7..

A finales del siglo XX, cinco ensayos controlados aleatorios habian comparado los
beneficios de supervivencia de la ventilacion de bajo volumen tidal (VT) con los de la
ventilacion tradicional de alto VT. Dos estudios demostraron resultados favorables,
sobre todo el histérico ensayo de la Red de ARDS, que establecié el VT ampliamente
recomendado de 6 ml/kg de peso corporal predicho. Sin embargo, la aplicacion universal

de un VT fijo ha sido controvertida, con una mala adherencia en la practica clinica. Los
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dos ensayos utilizaron un mayor contraste en los VT (6 frente a 12 ml/kg) que los otros
(7-11 ml/kg) e incorporaron extremos metodoldgicos, incluida la tolerancia de presiones
elevadas en las vias respiratorias o el fomento de aumentos innecesarios. Ademas, las
disparidades en las etiologias subyacentes y los parametros ventilatorios, como la
presion espiratoria final positiva (PEEP) desequilibrada y las frecuencias respiratorias,
pueden haber influido en los resultados. Muchos estudios posteriores han sugerido que
los requisitos de VT deben individualizarse sobre la base de la mecanica pulmonar y el
estado fisiolégico. Los beneficios de las recomendaciones actuales pueden estar
limitados por factores como la gravedad de la hipoxemia, la compliance (CRS) pulmonar,
la fraccién del espacio muerto y las inexactitudes en la estimacion del volumen pulmonar

basada en formulas 1“3,
lll.C.ii.b. Presion meseta.

Es la presion inspiratoria que se registra en el ventilador después de aplicar una
pausa al final de la inspiracion de al menos 2 segundos. Para medirla, se debe mantener
al paciente ventilado en volumen control, con onda de flujo cuadrada y los parametros

de ventilacion, frecuencia, velocidad de flujo, etc. utilizados hasta el momento 9.

Las estrategias ventilatorias inadecuadas, aun en pacientes con pulmones sanos,
pueden generar danos pulmonares y sistémicos que en ocasiones son muy graves y
producen aumento de la mortalidad. Desde los trabajos de Amato y mas tarde de la red
de estudio del sindrome de distrés respiratorio agudo, estamos al corriente que la
sobredistension alveolar y el fendmeno de colapso/reclutamiento alveolar ciclicos son los
principales determinantes de estas lesiones. La evidencia cientifica nos dice que una
manera de evitar la sobredistension es mantener la presién meseta por debajo de los 30

cm de H20, e idealmente no sobrepasar los 25 cm H20 B%,
lll.C.ii.c. Presidn positiva al fin de la espiracion (PEEP).

La presion positiva al final de la espiracion (PEEP) corresponde a la presion que
se mantiene en la via aérea al final de la espiracién, con el objetivo de evitar el colapso
alveolar. Su aplicacion permite aumentar el volumen pulmonar al final de la espiracion,

favoreciendo el reclutamiento alveolar y mejorando la oxigenacion 71,

En pacientes con SDRA, la utilizacion de niveles adecuados de PEEP resulta
fundamental para prevenir el atelectrauma, ya que disminuye el cierre y reapertura

ciclica de las unidades alveolares. Sin embargo, niveles excesivos pueden generar
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sobredistension pulmonar y compromiso hemodinamico, por lo que su ajuste debe ser

individualizado segun la respuesta del paciente “71,

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad entre pacientes criticos, y la ventilacion mecanica
(VM) juega un papel fundamental en su manejo. Uno de los parametros clave de la VM
es el nivel de presion espiratoria final positiva (PEEP), que ayuda a mantener un
volumen funcional pulmonar adecuado. Sin embargo, el nivel 6ptimo de PEEP sigue
siendo controvertido. El enfoque clasico en los ensayos clinicos para identificar la PEEP
optima ha sido comparar los niveles "altos" y "bajos" de manera dicotomica. La PEEP
alta puede mejorar la conformidad pulmonar y mejorar significativamente la oxigenacion,
pero no ha sido concluyente en resultados clinicos dificiles, como la mortalidad y la

duracion de la MV B4,

Esta discrepancia podria estar relacionada con el hecho de que los niveles de
PEEP inapropiadamente altos o bajos pueden afectar negativamente a otros 6rganos,
como el corazén, el cerebro y los rifiones, lo que podria contrarrestar sus posibles
efectos beneficiosos en el pulmén. A medida que aumentan los niveles de PEEP, el
volumen pulmonar se expande a una medida variable dependiendo de la respuesta
mecanica. Esta dinamica subyace a dos posibles mecanismos que podrian perjudicar el
retorno venoso, lo que podria conducir a la congestion esplacnica y renal. En primer
lugar, el aumento de la PEEP puede mejorar la aireacion pulmonar, particularmente en
pulmones altamente reclutables, donde los alvéolos colapsados anteriormente se
reabren, aumentando el volumen pulmonar y la presion pleural, lo que lleva a la
compresion de la vena cava, y puede contribuir a la congestion venosa sistémica y al
deterioro de la funcién de los 6rganos abdominales. En segundo lugar, en los pulmones
con baja capacidad de reclutamiento, la elevacién de la PEEP puede inducir cambios
minimos en el volumen pulmonar mientras aumenta la presion de las vias respiratorias,
que resulta en sobredistensién alveolar, compresion vascular y aumento de la
resistencia vascular pulmonar. Por lo tanto, proponemos que la alta configuracion de
PEEP puede contribuir a la congestion renal, lo que podria perjudicar la funcién renal.
Esta revision subraya la necesidad de una investigacion mas rigurosa para validar estas
perspectivas y explorar estrategias para optimizar la configuracién de PEEP mientras se

minimizan los efectos adversos 441,
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lll.C.ii.d. Driving pressure.

La driving pressure o presion de conduccion se define como la diferencia entre la
presion meseta y la PEEP (AP = Pplat — PEEP). Este parametro refleja la presion
necesaria para distender el sistema respiratorio y se relaciona directamente con la

compliance pulmonar 8,

La driving pressure ha adquirido relevancia como un predictor de mortalidad en
pacientes con SDRA. Valores elevados se asocian con mayor riesgo de lesion pulmonar,
por lo que se recomienda mantenerla lo mas baja posible, idealmente por debajo de 15

cmH,0, como parte de una estrategia de ventilacion protectiva 7],

Otro estudio define la presion de conduccion como la cantidad de deformacion
parenquimatosa ciclica impuesta a las unidades pulmonares ventiladas y preservadas.
También postula que la tension ciclica predice la lesion pulmonar mejor que el volumen
tidal (VT). Implicitamente, se plantea que el tamafo funcional del pulmoén durante la
enfermedad esta mejor cuantificado por CRS que por el peso corporal previsto. En tales
condiciones, especialmente cuando el CRS varia considerablemente entre los pacientes,
la tension ciclica, la lesion pulmonar inducida por el ventilador y la supervivencia deben

correlacionarse con la presion de conduccion en lugar de con el volumen tidal (VT) 491,
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Iv.

IV.A.

IV.B.

OBJETIVOS

Generales

Analizar los efectos del uso de la ventilacién protectiva sobre el dafio pulmonar

inducido por la ventilacion mecanica en pacientes con SDRA.

Especificos

Exponer los parametros de dosificacion apropiados para la ventilacién protectiva.

Determinar qué grupo de la clasificacion de Berlin de pacientes con SDRA se ve

mas beneficiado.

Exponer las comorbilidades que presentan los pacientes estudiados, y

determinar cdmo las mismas modifican los efectos de la ventilacion.

Determinar si el modo ventilatorio resuelve todas las formas de dano pulmonar

o solo resuelve alguna de ellas.
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V. MATERIALES Y METODOS

La investigacion consistira en una revision bibliografica, en la cual se analizaran
ensayos clinicos y estudios experimentales en seres humanos publicados durante los
10 afos anteriores al comienzo de la tesis (iniciada en afio 2025); complementado con

bibliografia de diferentes autores.
V.A. Fuentes de busqueda

Se utilizaron las siguientes fuentes de busqueda: Biblioteca de la UGR; Biblioteca
Nacional de Medicina de los EEUU (NLM); Biblioteca Virtual de la Salud (BVS).

V.B. Bases de datos

Se consultaron las bases de datos: Pubmed; Pedro; Lilacs; Ebsco; Cochrane.

V.C. Términos de Busqueda
TERMINO
PALABRA
DECS MESH LIBRE
protective-
Ventilacion ventilation
. X X
protectiva Ventilacion
protectiva
"respirato
mh:("Sindrome de P i
distress
SDRA Dificultad ARDS
_ _ syndrome"[MeSH
Respiratoria")
Terms]
Ventilacion "respiration,
mh:("Respiracion Ventilacién
mecanica artificial"[MeSH
Artificial") mecanica
invasiva. Terms]
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V.D. Estrategias de Busqueda

Fuente de consulta | Estrategia de busqueda

NLM 1. ("respiratory distress syndrome"[MeSH Terms]) AND
("respiration, artificial"'[MeSH Terms])

NLM 2. ("respiratory distress syndrome"[MeSH Terms]) AND
(protective-ventilation)

NLM 3. (protective-ventilation) AND ("respiration, artificial"[MeSH
Terms])

NLM 4. ("respiratory distress syndrome"[MeSH Terms]) AND
("respiration, artificial'[MeSH Terms]) AND (protective-
ventilation)

BVS 5. mh:("Sindrome de Dificultad Respiratoria") AND Ventilacion
protectiva

BVS 6. mh:("Sindrome de Dificultad Respiratoria") AND
mh:("Respiracion Artificial")

BVS 7. mh:("Respiracion Atrtificial") AND Ventilacion protectiva

V.E. Criterios de seleccidén

V.E.i. Criterios de inclusién.

e Articulos que incluyan pacientes con Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo.

e Articulos que incluyan pacientes que requieran el uso de ventilacion mecanica

invasiva.

e Articulos que incluyan pacientes con atencion hospitalaria.

e Articulos que incluyan pacientes diagnosticados con SDRA, segun los criterios

de Berlin.

e Articulos que corresponden a ensayos clinicos y estudios experimentales

realizados en seres humanos.

e Articulos que se logran recuperar a texto completo.
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V.E.ii. Criterios de exclusion.

e Articulos que estén repetidos.
e Articulos que no corresponden por titulo abstracto.

e Articulos que incluyan estudios que no analicen estrategias de ventilacion

protectiva.
e Articulos que incluyan pacientes pediatricos o neonatos.
e Articulos que incluyan estudios en animales o modelos experimentales.
e Articulos que no estan en idioma espanol o inglés.

e Articulos que excedan el periodo de busqueda determinado.
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VL. RESULTADOS

VILA. Diagrama de flujo
ARTICULOS
|
| |
Base de datos consultadas Filtros: ensayos clinicos o estudios experimentales;
publicado durante los ultimos 10 afios.

BVS (429)

NLM (316)
o

Y

| Total de articulos recuperados (745) |
I

| Repetidos (103)

I
| Presenta algun criterio de exclusion (131)
I

|
| Total de articulos ;ecuperados (642) |
|

No corresponde a la tematica y/o a los
objetivos planteados (418)
T

Total de articulos recuperados (93)

Total de articulos seleccionados para esta
investiacion (6) + Articulos recuperados
asistematicamente (2) = Articulos analizados (8)

Se realizé una busqueda en las bases de datos seleccionadas, aplicando los filtros

correspondientes (que sean ensayos clinicos o estudios experimentales publicados en

los ultimos 10 afios desde iniciada la tesis), obteniendo asi un total de 745 articulos.

Posteriormente, se eliminaron 103 articulos duplicados, quedando 642 registros para la

fase de tamizaje.

A continuacion, se procedio a la lectura de titulos y resimenes, excluyéndose 131

articulos por presentar criterios de exclusién y 418 articulos por no corresponder a la

tematica u objetivos planteados. Los 93 articulos restantes fueron evaluados a texto

completo, y se incluyeron 8 articulos en la presente revision, de los cuales 2 fueron

obtenidos por busqueda asistematica.
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VI.B.

Cuadro de resultados

Muestra (n°

Herramientas /

Autor (afio) | Tipo de articulo| total y division Intervencion Frecuencia y duracion Variables instrumentos de Resultados
de grupos) medicion
Rotman et al.| Estudio de| n=15 Primero ventilaron 15 ptes.| Se aplico una unica vez,| Variables: PaFiO2; Pplat; DPAW; PEEP; pH;| Parametros estandar del| OLC+PEEP adaptada individualmente
(2016) [48] cohorte n= 9 grupo, Con ARDSnet-PEEP baja.| con una duracion total del| VT; Ventilacion minuto; Crs; PaCo2 y SaO2. ventilador mecanico y| produce mejora (diferencia estadisticamente
prospectivo intervencion Luego grupo intervencion (9)| estudio de 48 hs bajo VM. | Severidad (Berlin): leve 10 / moderado 4 / grave| andlisis de sangre arterial.| significativa) en  oxigenacion, funcion
n= 6 grupo| en modo OLC vs grupo 1. pulmonar y aireacion del grupo intervencion
control. control (6) continué el modo Comorbilidades: neumonia 46,7%; sepsis con respecto al grupo control.
que permanecia. extrapulmonar  33,3%; aspiracion  13,3%;
trauma 6,7%.
Bellani et al.| Observacional, n = 2.377 con| Ninguna. Describe la practica| Reclutamiento durante 4| Variables: Vt, PEEP, Pplat; uso de terapias| Formularios 35,1% recibioé Vt > 8 mL/kg PCP.
(2016) [49] prospectivo, SDRA. Cohorte| clinica habitual de| semanas consecutivas;| adjuntas (BNM, prono); mortalidad hospitalaria.| estandarizados de| 82,6% con PEEP < 12 cmH20.
(LUNG SAFE) | multicéntrico e| unica, sin grupos| ventilacion. seguimiento  hasta el| Severidad (Berlin): leve 713 / moderado 1.108 /| registro de datos clinicos| Uso de terapias adjuntas reducido, incluso en

internacional
(459 UCI, 50

paises).

de intervencion.

egreso hospitalario.

grave 556.
Comorbilidades: neumonia 59,4%; sepsis no

pulmonar 16%; aspiracion 14,2%; trauma 4,2%.

y ventilatorios (sin

dispositivo especifico).

casos graves.
Mortalidad hospitalaria 40%, asociada a

presiéon de conduccion > 14 cmH20.

Xie et al
(2017) [50]

Experimental
fisiolégico,
prospectivo,
intrasujeto  (un
grupo,
subdividido  por

solo

n = 19;
subgrupos Chigh
(Crs 2 06) y

Clow (Crs < 0,6).

Aplicacion secuencial de Vt
6-8-10-12 mL/kg PCP bajo
ventilacion controlada por

volumen.

Medicion unica por

paciente, en una sola

sesion, a cada nivel de Vt.

Variables: EELV; distensibilidad del sistema
(Crs);
(strain); presion de conduccion.

Severidad (Berlin): leve 7 / moderado 10 / grave
2.

Comorbilidades: no reportadas; criterios de

respiratorio deformacién  pulmonar

de

llenado con oxigeno (02

Técnica lavado /

washin / washout) para
medir EELV.

Crs baja: el strain supera el umbral de
seguridad incluso con Vt bajo.

Crs alta: mejor tolerancia a incrementos de
volumen.

Riesgo de VILI si la presion de conduccion

supera 13 cmH20.

compliance). exclusion amplios (FiO2 > 90%, inestabilidad
hemodindmica, EPC, embarazo, fuga aérea).
Cavalcanti et| Ensayo clinico| n = 1.013; grupo| Maniobra de reclutamiento| Maniobra realizada una| Variables: Mortalidad a 28 dias, en UCI,| Monitoreo de compliance| Mortalidad a 6 meses mayor en el grupo

al. (2017) [51]
(ART Trial)

aleatorizado,

multicéntrico.

experimental
(reclutamiento +
PEEP titulada)
vs. grupo control
(PEEP baja).

alveolar + PEEP titulada por
compliance  estatica, vs.
estrategia de PEEP baja

(tabla ARDSnet).

vez tras la randomizacion;
seguimiento a 28 dias, 6
meses y hasta el alta

hospitalaria.

hospitalaria y a 6 meses; dias sin VM;
neumotoérax; barotrauma.

Severidad (Berlin): moderado a grave.
Comorbilidades: neumonia 59,4%;
19,1%; 19,1%; EPOC

inmunosupresion 16,5%.

diabetes

tabaquismo 16,6%;

estitica del sistema
respiratorio durante la
maniobra de

reclutamiento.

experimental (65,3% vs. 59,9%).

Mayor barotrauma (5,6% vs. 1,6%) y
neumotorax (3,2% vs. 1,2%) en el grupo
experimental.

Sin diferencias significativas en mortalidad en

UCI ni en duracién de la estancia.
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Constantin et| Ensayo clinico| n = 400| Ventilacion personalizada| Clasificacion morfolégica| Variables: Mortalidad a 90/28/30/180/365 dias;| Imagenes pulmonares| Sin diferencia significativa en mortalidad a 90
al. (2019) [52] | aleatorizado, analizados (196 segin morfologia pulmonar| al ingreso; seguimiento a| dias sin VM; resoluciéon del SDRA; neumonia| (radiografia/TC) para| dias (HR 1,01).
(LIVE Study) multicéntrico, grupo (focal: Vt 8 mL/kg + PEEP| 28, 30, 90 (desenlace| asociada a VM; barotrauma. clasificar morfologia| Mortalidad menor en el grupo personalizado
simple ciego. personalizado baja + prono precoz; no focal:| primario), 180 y 365 dias. | Severidad (Berlin): moderado a grave. focal/no focal. al excluir pacientes mal clasificados (21% del
vs. 204 grupo| Vt6 mL/kg + reclutamiento + Comorbilidades: EPOC 20%; cancer total).
control). PEEP alta) vs. control (Vt 6 hematolégico 8%; cancer sdlido 3%; Sin diferencias significativas en el resto de los
mbL/kg + tabla PEEP/FiO2 enfermedad renal cronica 3%. desenlaces secundarios.
baja).
Huaiwu He et| Ensayo clinico| n= 117 (EIT n =| Titulacién individualizada y| Titulacién aplicada| Variables: Mortalidad a 28 dias; dias libres de| Tomografia de| Mortalidad a 28 dias menor en el grupo EIT
al. (2021) [53] | aleatorizado 61 vs. control n=| temprana de PEEP guiada| precozmente tras la| ventilador; estancia en UCI;| Impedancia Eléctrica| (21% vs. 27%), sin significancia estadistica.
controlado. 56). por EIT vs. tabla PEEP/FiO2| randomizacion; neumotorax/barotrauma; puntuacién SOFA| (EIT). Mejora significativa del SOFA en los dias 1y
baja. seguimiento a 28 dias;| (AD1, AD2). 2 en el grupo EIT.

SOFA evaluado endia 1y
dia 2.

Severidad (Berlin): leve, moderado y grave.
Comorbilidades: no reportadas (se excluyeron

COVID-19, embarazo y estado terminal).

Sin diferencias significativas en dias libres de

ventilador ni en estancia en UCI.

Chen et al.| Observacional, n = 385, sin| Ninguna. Ventilacién| Medicién unica de| Variables: DPaw; DPL; Pplat (por elastancia);| Catéter/balon esofagico| DPaw y DPL con poder predictivo similar;
(2022) [54] prospectivo, grupos de| protectiva estandar (Vt = 6| mecanica respiratoria,| PL espiratoria final; indice de estiramiento de| para presion| DPaw es el mejor indicador global del riesgo
multicéntrico intervencion mL/kg). realizada 2 [1-4] dias tras| oxigenacion; mortalidad. transpulmonar. de VILI.
(registro clinico). | (submuestras la intubacion; seguimiento| Severidad (Berlin): moderado a grave. Umbrales de riesgo: DPaw > 15 cmH20; DPL
con presion a mortalidad a 60 dias. Comorbilidades: obesidad (IMC > 30). > 12 cmH20.
esofagica n = En pacientes obesos, una PL espiratoria final
302 y gases positiva se asocié a mayor supervivencia.
arteriales n =
318).
Richard et al.| Ensayo clinico| n=700 (PC-SV n| Modo controlado por presion| Pardlisis suspendida a las| Variables: Muerte hospitalaria a 60 dias;| Parametros estandar del| Sin diferencias en mortalidad hospitalaria
(2024) [55] aleatorizado, =348 vs. ACV n| con ventilacion espontadnea| 24 h; seguimiento hasta el| mortalidad a 28 dias; dias libres de VM y de falla| ventilador mecanico. (34,6% vs. 33,5%) ni a 28 dias.
multicéntrico, = 352). (PC-SV) vs. modo asistido-| dia 60. organica; sedacion/BNM; prono; neumotoérax; PC-SV requiri6 menos sedantes/BNM y

abierto (22 UCI,

Francia).

controlado  por  volumen
(ACV); Vt = 6 mL/kg y PEEP
equivalentes en  ambos

grupos.

hipoxemia refractaria.

Severidad (Berlin): moderado a grave.

Comorbilidades: no especificadas en la tesina.

menor uso de prono (28,8% vs. 37,8%).
Incidencia de neumotérax similar (4,6% en

ambos grupos).

Nota: la severidad se determiné segun los criterios de la clasificacion de Berlin. Abreviaturas: ptes. (pacientes); UCI (unidad de cuidados intensivos); SDRA (sindrome de distres respiratorio agudo); VT (volumen corriente o tidal); PEEP (Presion
positiva a final de la espiracion); Pplat (presién meseta); BNM (bloqueantes neuromusculares); PCP (peso corporal predicho); Crs (distensibilidad o compliance); EELV (volimenes pulmonares final de la espiracion); EPC (enfermedad pulmonar
croénica ); VILI (lesién pulmonar inducida por la ventilacion mecanica ); VM (ventilacion mecanica ); TC (tomografia computarizada); HR (cociente de riesgo); EIT (tomografia de impedancia eléctrica ); SOFA (sequential organ failure assessment);

DPAW (presion de conduccién transpulmonar); DPL (presién meseta derivada de la elastancia); PC-SV (presion control con ventilacién espontanea ); ACV (ventilacion asistida/controlada); OLC (concepto pulmén abierto)
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VI.C. Analisis de resultados

El presente apartado describe los hallazgos obtenidos tras la sistematizacién de
la evidencia cientifica recolectada. Los resultados se presentan organizados en funcion
de los parametros ventilatorios, la gravedad de los pacientes, las comorbilidades
identificadas en los estudios seleccionados y el impacto de las estrategias de
personalizacibn o modos ventilatorios avanzados sobre la supervivencia y las

complicaciones clinicas.

A pesar de que el estandar de las terapéuticas utilizadas se basa en un volumen
corriente o tidal (Vt) de 6 ml/kg del peso corporal predicho (PCP) se mantiene como
base en la mayoria de los estudios analizados, la evidencia actual, liderada por autores
como Chen et al. (2022), jerarquiza la Presion de Conduccién (DPaw) como el predictor
de mortalidad mas robusto. Los resultados indican que el monitoreo de la DPaw es
superior a la simple medicion de la presiéon de meseta (Pplat), ya que refleja de manera
mas fiel el riesgo de lesion pulmonar inducida por el ventilador (VILI) al considerar la

rigidez del sistema respiratorio en su conjunto.

En concordancia con la busqueda de optimizacion de la mecanica respiratoria, la
aplicacion de estrategias basadas en el Concepto de Pulmén Abierto (OLC) ha
demostrado beneficios significativos. Segun lo reportado por Rotman et al. (2016), la
implementacién de la estrategia OLC combinada con una PEEP adaptada
individualmente produce una mejora estadisticamente significativa en la oxigenacién, la
funcion pulmonar y la aireacion global en comparacion con los pardametros de la tabla
estdndar de PEEP baja de la red ARDSnet. Este hallazgo resalta el valor de la

personalizacion temprana para revertir el colapso alveolar.

Respecto a la clasificacion de severidad de Berlin, los resultados muestran que la
aplicacion de estrategias avanzadas de proteccion pulmonar se concentra
mayoritariamente en los estadios moderado y grave. Por otro lado, el analisis del estudio
a gran escala LUNG SAFE por Bellani et al. (2016) permite identificar que en los cuadros
leves existe una baja tasa de reconocimiento clinico del SDRA, lo que se traduce en una
menor adherencia inicial a los protocolos de ventilacion protectiva. En contraste, para
los casos de mayor gravedad, los resultados documentan el uso de herramientas de
monitoreo por imagen avanzadas como la Tomografia de Impedancia Eléctrica (EIT).
Tal como se evidencia en el estudio de Huaiwu He et al. (2021), esta tecnologia permite
una titulacién de PEEP individualizada y temprana que optimiza el reclutamiento alveolar

y disminuye la disfuncidon de érganos extrapulmonares, lo cual se reflejé directamente
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en una mejora significativa de la puntuacion SOFA durante los primeros dos dias de

intervencion, sugiriendo una estabilizacion sistémica superior.

Un hallazgo critico en este analisis es la relacion entre la distensibilidad y la
respuesta al volumen corriente (Vt), establecida en el estudio experimental de Xie et al.
(2017). Los autores observaron que en pulmones con baja distensibilidad (Crs < 0,6),
caracteristicos del sindrome de 'pulmon de bebé' (baby lung), incluso un Vt estandar de
6 ml/kg puede generar una tensién mecanica (strain) peligrosa que supera los umbrales
de seguridad y eleva el riesgo de VILI si la presion de conduccion supera los 13 cmH20.
En contraste, los pulmones con alta distensibilidad (Crs = 0,6) toleran de mejor manera
los incrementos de volumen, evidenciando solidamente que la estrategia ventilatoria no
puede ser universal ni estatica, sino que debe ajustarse a la mecanica especifica de

cada paciente.

Sin embargo, al trasladar estas estrategias de reclutamiento y personalizacién a
ensayos clinicos multicéntricos aleatorizados, los resultados clinicos de supervivencia a
largo plazo exigen cautela y precisién metodologica. Por un lado, el estudio ART liderado
por Cavalcanti et al. (2017) reveld que la aplicacion sistematica de una maniobra de
reclutamiento alveolar agresiva seguida de una titulacién de PEEP segun compliance
estatica incrementd significativamente la mortalidad a los 6 meses (65,3% vs. 59,9% en
el grupo control de PEEP baja), asociandose a una tasa notablemente mayor de
barotrauma (5,6% vs. 1,6%) y neumotdrax (3,2% vs. 1,2%). Este resultado historico
sugiere que el reclutamiento indiscriminado y maximalista en formas heterogéneas de

SDRA puede ser deletéreo.

Frente a este dilema, el estudio LIVE de Constantin et al. (2019) plante6 una
alternativa fundamentada en la personalizacion segun la morfologia pulmonar (focal vs.
no focal) mediante imagenes diagndsticas. Aunque el analisis por intencion de tratar
global no mostré diferencias significativas en la mortalidad a los 90 dias (HR 1,01), se
identifico un hallazgo fundamental: al excluir a los pacientes que fueron mal clasificados
inicialmente por los clinicos (21% del total), la ventilacion personalizada adaptada a la
morfologia (ej. evitar reclutamiento y usar PEEP baja en formas focales) redujo
significativamente la mortalidad. Esto corrobora que el éxito de las estrategias de
proteccion avanzada depende criticamente de una correcta categorizacion fenotipica

del paciente.

Sobre el impacto de las comorbilidades, la evidencia analizada, principalmente el

estudio de Chen et al. (2022), sefala a la obesidad (IMC > 30) como una condicion
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prevalente que modifica sustancialmente la interpretacion de las presiones en la via
aerea. Los resultados detallan que, en este grupo especifico, el uso del catéter con balén
esofagico permite diferenciar la presion necesaria para vencer la resistencia de la pared
toracica de la presion que efectivamente llega al alvéolo. Los datos indican que una
Presién Transpulmonar (PL) espiratoria final positiva es determinante para evitar el
colapso pulmonar ciclico y asegurar la supervivencia en pacientes con alta carga de
tejido adiposo, estableciendo umbrales de riesgo diferenciados (DPaw > 15 cmH20 y
DPL > 12 cmH20).

Finalmente, en cuanto a los modos ventilatorios, los resultados reflejan una
evolucidon hacia la flexibilizacion de la ventilacidon controlada. Tradicionalmente, el
analisis de la evidencia sugeria una predominancia del modo control de presién para
facilitar el cumplimiento de los limites de presién de conduccién y presion meseta,
mitigando el dano pulmonar inducido por el ventilador (VILI). No obstante, el reciente
ensayo clinico aleatorizado de Richard et al. (2024) aport6 evidencia de alta calidad al
comparar el modo de control por presién con ventilacién espontanea (PC-SV) frente al
modo clasico asistido-controlado por volumen (ACV). Los resultados demostraron que
no existen diferencias significativas en la mortalidad hospitalaria a los 60 dias (34,6%
vs. 33,5%) ni a los 28 dias, asi como tampoco en la incidencia de neumotérax (4,6% en
ambos grupos). Sin embargo, la estrategia de permitir ventilacion espontanea temprana
(PC-SV) ofrecid ventajas clinicas destacables, requiriendo un menor uso de sedantes,
menor necesidad de bloqueantes neuromusculares y una reduccion significativa en la
implementacién de la posicién prono (28,8% vs. 37,8%), promoviendo un manejo menos

invasivo y mas confortable para el paciente sin detrimento de su seguridad.
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VII. DISCUSION

Histéricamente, la ventilacion protectiva en el SDRA se ha centrado en el uso de
un volumen corriente (Vt) de 6 mL/kg de peso corporal predicho como parametro
universal, segun el protocolo ARDSnet. Sin embargo, el analisis conjunto de la evidencia
revisada demuestra que esta aproximacién resulta insuficiente por si sola, y que la
estrategia ventilatoria debe individualizarse en funcion de la mecanica respiratoria de
cada paciente. En este sentido, Chen et al. (2022) ¥ jerarquizan la presion de
conduccion (DPaw) como el predictor de mortalidad mas robusto frente al dafio pulmonar
inducido por la ventilacién (VILI), superando a la simple medicién de la presién meseta
aislada. Estos autores establecen umbrales de riesgo clinicamente relevantes: DPaw >
15 cmH20 vy presién de conduccién transpulmonar (DPL) > 12 cmH20. Cabe destacar,
sin embargo, que este estudio presenta limitaciones metodoldgicas importantes: se trata
de un registro observacional prospectivo multicéntrico con una medicidn unica de
mecanica respiratoria realizada a los 2 dias de la intubacion, lo que no permite evaluar
la evolucion dinamica de estas variables ni establecer causalidad. Ademas, las
submuestras con presién esofagica (n = 302) y gases arteriales (n = 318) son
subconjuntos del total, lo que reduce el poder estadistico de algunos de sus analisis. A
pesar de estas limitaciones, la consistencia de sus resultados con los hallazgos de Xie
etal. (2017) P otorga solidez a la DPaw como variable central de la ventilacion protectiva.
Para el kinesidlogo intensivista, esto implica una transformacion concreta de la practica
clinica: el monitoreo de la DPaw debe realizarse de forma sistematica y continua a la
cabecera del paciente, ya que un valor elevado obliga a revisar inmediatamente la
estrategia ventilatoria, incluso cuando el Vt se encuentra dentro de los rangos protectores

estandar.

La necesidad de individualizar el monitoreo se fundamenta también en los
hallazgos de Xie et al. (2017) P quienes demostraron que en pulmones con baja
distensibilidad (Crs < 0,6 mL/cmH20/kg, concepto de “baby lung”), incluso un Vt de 6
mL/kg puede generar una tensidbn mecanica (strain) que supera los umbrales de
seguridad y desencadena VILI. Por el contrario, los pulmones con alta distensibilidad
toleran mejor los incrementos de volumen. Sin embargo, este estudio presenta
limitaciones relevantes: la muestra es reducida (n = 19) y el disefio intrasujeto con
aplicacion secuencial de distintos Vt en una unica sesion impide extrapolar los resultados
a la evolucion temporal del paciente critico. Asimismo, se excluyeron pacientes con FiO>
> 90%, inestabilidad hemodindmica y enfermedad pulmonar crénica previa, poblaciones

frecuentes en la UCI real. A pesar de ello, la contundencia fisioldégica del concepto de
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strain, validada por Chen et al. (2022) ], refuerza que la distensibilidad pulmonar es una
variable que el kinesiologo intensivista debe evaluar sistematicamente antes de ajustar
cualquier parametro ventilatorio, dado que dos pacientes con SDRA moderado pueden

requerir estrategias radicalmente distintas segun su mecanica pulmonar subyacente.

A pesar del consenso cientifico sobre la proteccion pulmonar, el estudio LUNG
SAFE de Bellani et al. (2016) ! revela una brecha critica entre la evidencia y la practica
clinica habitual. Con una muestra de 2.377 pacientes en 459 UCI de 50 paises,
documenta que el 35,1% recibié Vt > 8 mL/kg y que el 82,6% fue ventilado con PEEP <
12 cmH0, incluso en formas moderadas y graves. La mortalidad hospitalaria global
alcanzo el 40%, asociada de forma significativa a presiones de conducciéon > 14 cmH20.
Como limitacion, al ser un estudio observacional, no permite establecer relaciones de
causalidad, y la recoleccién de datos en tan solo cuatro semanas consecutivas puede no
reflejar la variabilidad estacional ni la dinamica real de las UCI a lo largo del tiempo. No
obstante, su alcance global lo convierte en la referencia epidemiolégica mas
representativa disponible sobre la practica ventilatoria en el SDRA. Para la Kinesiologia
Intensivista, estos datos son de especial relevancia: exponen que la subutilizacion de
estrategias protectoras no es un problema de falta de conocimiento cientifico, sino de
implementacién clinica. El kinesiélogo, en tanto profesional con presencia continua en la
UCI y con competencias especificas en el manejo ventilatorio, ocupa un lugar estratégico
para detectar desviaciones de los protocolos protectores y proponer ajustes oportunos al

equipo interdisciplinario.

La aplicacién de maniobras de reclutamiento alveolar constituye uno de los ejes de
mayor controversia en la evidencia revisada, ya que los estudios incluidos arriban a
conclusiones opuestas segun el disefio y la poblacién estudiada. Cavalcanti et al. (2017)
51 en el ensayo ART (el mayor ECA sobre reclutamiento hasta la fecha, con 1.013
pacientes en 120 UCI) demostraron que una estrategia de reclutamiento con PEEP
titulada por compliance estatica incrementé la mortalidad a 6 meses (65,3% vs. 59,9%),
el barotrauma (5,6% vs. 1,6%) y el neumotorax (3,2% vs. 1,2%) respecto a una estrategia
de PEEP baja. No obstante, este ensayo ha recibido criticas metodoldgicas relevantes:
la maniobra de reclutamiento utilizada fue de alta presion y larga duracion, sin una
seleccion previa de pacientes potencialmente reclutables, lo que pudo haber generado
sobredistension en pulmones con baja potencialidad de reclutamiento. En
contraposicion, Rotman et al. (2016) 1“8 observaron en un disefio de cohorte prospectivo
(n = 15) que el concepto Open Lung (OLC) con PEEP adaptada individualmente produjo

mejoras estadisticamente significativas en la oxigenacién (PaFiO?), la funcion pulmonar

44



(Crs) y la aeracion frente a la estrategia ARDSnet-PEEP baja. Si bien la muestra
extremadamente reducida de este estudio limita la generalizabilidad de sus resultados,
su disefio individualizado se contrapone metodolégicamente al enfoque uniforme del
ART trial. La lectura conjunta de ambos estudios sugiere que la controversia no radica
en si reclutar o no, sino en cdmo y a quién reclutar. Para el kinesiologo intensivista, esta
discrepancia subraya la importancia de evaluar la potencialidad de reclutamiento de
forma individualizada antes de implementar cualquier maniobra, integrando la respuesta

hemodinamica, la mecanica respiratoria y la tolerancia del paciente.

Frente a los riesgos del reclutamiento no selectivo, la personalizacion guiada por
tecnologia avanzada emerge como la direccion mas prometedora. Huaiwu He et al.
(2021) 53 demostraron que la titulaciéon de PEEP guiada por Tomografia de Impedancia
Eléctrica (EIT) logré una mejora significativa del SOFA en los dias 1y 2 respecto al grupo
control, reflejando un impacto positivo precoz sobre la funcién organica extrapulmonar.
Si bien la reduccion de mortalidad a 28 dias (21% vs. 27%) no alcanzé significancia
estadistica, la muestra reducida (n = 117) y la exclusiéon de pacientes COVID-19
constituyen limitaciones que deben considerarse al interpretar estos resultados. Por su
parte, Constantin et al. (2019) 52 en el estudio LIVE observaron que, al excluir el 21% de
pacientes mal clasificados morfolégicamente, la mortalidad en el grupo de ventilacién
personalizada segun morfologia focal/no focal fue significativamente menor. Sin
embargo, que el 21% de los pacientes haya sido mal clasificado constituye en si mismo
una limitacién critica del estudio, ya que evidencia la dificultad de implementar en la
practica real una clasificacion morfolégica rapida y confiable. Ambos estudios confluyen
en sefalar que la ventilacién de precisibn mejora los resultados clinicos cuando la
herramienta de evaluacion es adecuada y la clasificacidon del paciente es correcta. En
este contexto, el kinesidlogo intensivista emerge como el profesional con la formacion
especifica para operar la EIT, interpretar la distribucion regional de la ventilacion e
integrar esa informacion en decisiones dinamicas de ajuste de PEEP, constituyendo un
rol que ningun otro integrante del equipo de salud critico esta en condiciones de asumir

con igual nivel de especificidad.

En cuanto a las comorbilidades, la obesidad modifica drasticamente la
interpretacion de las presiones ventilatorias, generando una fuente de error clinico
cuando se utilizan Unicamente los parametros de la via aérea. Chen et al. (2022) 3
confirmaron que en pacientes con IMC > 30, el uso del balon esofagico es fundamental
para desagregar la presién necesaria para vencer la resistencia de la pared toracica de

la presion alveolar efectiva. Mantener una presion transpulmonar (PL) espiratoria final
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positiva resulté determinante para evitar el colapso pulmonar y mejorar la supervivencia
en este subgrupo. La controversia que persiste en este campo radica en la
estandarizacion técnica del balén esofagico: su posicionamiento, el volumen de llenado
y la interpretacion de los valores obtenidos son fuentes de variabilidad interoperador que
limitan su uso sistematico. No obstante, los datos de Chen et al. (2022) %! respaldan su
uso en pacientes con fisiopatologia compleja. Para la Kinesiologia Intensivista, esto
implica que el kinesidlogo debe desarrollar competencias especificas en el manejo e
interpretacion del baldén esofagico, incorporandolo como herramienta de evaluacion en
pacientes obesos con SDRA, en quienes la ventilacion basada exclusivamente en los

parametros de la via aérea puede resultar insuficiente o incluso iatrogénica.

Con respecto a la eleccion del modo ventilatorio, Richard et al. (2024) ° no
hallaron diferencias significativas en la mortalidad hospitalaria a 60 dias entre la
ventilacién controlada por presion con ventilacion espontanea (PC-SV) y la asistida-
controlada por volumen (ACV), con tasas del 34,6% y 33,5% respectivamente. Aunque
el estudio fue multicéntrico y con un nimero adecuado de pacientes (n = 700), su disefio
abierto (sin cegamiento) es una limitacion metodolégica que puede haber introducido
sesgos en la toma de decisiones clinicas, particularmente en el uso de sedacién y prono.
No obstante, el hecho de que el modo PC-SV redujera significativamente el uso de
bloqueantes neuromusculares y la posicién prono (28,8% vs. 37,8%) es clinicamente
relevante, dado que ambas intervenciones tienen efectos adversos propios y prolongan
la dependencia del ventilador. Desde la perspectiva de la Kinesiologia Intensivista, este
resultado es de suma importancia: la menor necesidad de sedacién profunda y de
bloqueo neuromuscular en el grupo PC-SV favorece una preservacion mas temprana de
la actividad muscular respiratoria y de la capacidad funcional del paciente, dimensiones
sobre las que el kinesidlogo puede actuar desde etapas muy precoces de la enfermedad.
En consecuencia, la eleccion del modo ventilatorio no debe evaluarse Uunicamente en
términos de mortalidad, sino también en funcidén de las implicancias sobre la

rehabilitacion respiratoria y la funcionalidad global del paciente critico.

En términos globales, la heterogeneidad metodoldgica de los estudios incluidos en
esta revision, constituye, al mismo tiempo, una limitacion y una fortaleza: limitacion
porque dificulta la comparacién directa de resultados y la generalizacion de conclusiones;
fortaleza porque permite analizar el mismo fendmeno desde distintos niveles de
evidencia y complementar los hallazgos con datos fisiopatolégicos, epidemioldgicos y de
practica clinica real. Asimismo, ningun estudio incluido fue realizado con una poblacién

exclusivamente argentino-latinoamericana, lo que obliga a considerar la extrapolacion
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cuidadosa de sus resultados a contextos con distintos patrones de comorbilidad,
recursos tecnolégicos y composicidon de los equipos de cuidados criticos. En conjunto, la
totalidad de la evidencia revisada indica que el futuro de la ventilacion protectiva en el
SDRA reside en una estrategia dinamica e individualizada, donde el kinesiologo
intensivista desempefia un rol central e irremplazable: no como ejecutor de un protocolo
preestablecido, sino como el profesional responsable de integrar e interpretar a la
cabecera del paciente variables como la DPaw, la distensibilidad pulmonar y la respuesta
a herramientas de monitoreo avanzado, ajustandolas de forma continua a la evolucion

clinica.
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VIIL. CONCLUSION

La presente revision bibliografica evidencia un cambio de paradigma
definitivo e irreversible en el abordaje del Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo
(SDRA) dentro de las unidades de cuidados criticos, consolidando la transicion desde
estrategias ventilatorias estaticas y universales hacia un modelo de precision basado en
la personalizacion y el monitoreo dindamico de la mecanica respiratoria. El hallazgo central
de este trabajo radica en que, si bien la programacién de un volumen corriente bajo,
tradicionalmente pautado entre 6 y 8 mL/kg de peso corporal predicho, constituye la
piedra angular de la terapia, este parametro resulta insuficiente si se aplica de manera

aislada y sin correlacion fisiologica.

La evidencia cientifica contemporanea sitia a la presién de conduccion
(driving pressure) como el predictor de mortalidad y de dafio pulmonar inducido por el
ventilador (VILI) mas robusto y estadisticamente significativo, demostrando la necesidad
clinica imperiosa de mantenerla rigurosamente por debajo de los 15 cmH,0. Asimismo,
se corrobora que la respuesta a la terapéutica esta condicionado por la distensibilidad
pulmonar intrinseca (compliance de la via aérea) y la heterogeneidad del parénquima;
aquellos pulmones con baja distensibilidad o con un volumen al final de la espiracién
criticamente reducido (baby lung) exhiben una vulnerabilidad extrema al strain mecanico.
Por consiguiente, la caracterizacion morfoldgica y fenotipica (distinguiendo entre perfiles
focales y difusos) surge como un requisito indispensable para evitar las maniobras de
reclutamiento masivas e indiscriminadas, las cuales han demostrado incrementar el

colapso circulatorio y la mortalidad en subgrupos especificos.

Los datos epidemioldgicos actuales expuestos en la literatura revelan una
preocupante brecha entre la evidencia cientifica consolidada y la practica clinica real a
la cabecera del paciente, caracterizada por un persistente subreconocimiento del distrés
en sus estadios leves y moderados, y por la aplicacién inadvertida de presiones
deletéreas. Frente a este escenario, el profesional no puede limitar su rol a un mero
ejecutor de prescripciones rigidas, sino que debe posicionarse como el evaluador
principal de la funcién pulmonar. El manejo ventilatorio moderno demanda el abandono
de tablas fijas de titulaciéon y exige la incorporacion sistematica de herramientas de

monitoreo avanzado.

En este sentido, la Tomografia de Impedancia Eléctrica (EIT) se establece

como un pilar tecnolégico fundamental al permitir la visualizacién no invasiva de la
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distribucion regional del gas, guiando de forma segura la titulacién de la PEEP para

minimizar simultdneamente el colapso y la sobredistension.

De igual modo, el uso del balon esofagico se consolida como una
competencia técnica indispensable en subpoblaciones complejas, fundamentalmente en
el paciente con obesidad moérbida; esta herramienta permite aislar la rigidez y el stress
mecanico impuestos por la pared toracica sobre el sistema, asegurando que la presién
transpulmonar espiratoria final se mantenga en rangos positivos para prevenir el colapso

alveolar ciclico sin inducir sobredistension.

Como consideraciones finales, se concluye que la optimizacion del
prondstico en el SDRA no depende de la busqueda de un modo ventilatorio infalible,
dado que tanto las modalidades controladas por volumen como aquellas controladas por
presion presentan limitaciones inherentes y fallan en resolver por si solas las
complejidades del dano biofisico. Sin embargo, la evolucion de la ventilacién mecanica
hacia estrategias que flexibilizan el soporte controlado y promueven una actividad
espontanea tempranay coordinada, como el modo controlado por presion con ventilacion
espontanea (PC-SV), ofrece un horizonte terapéutico superador. Esta modalidad no solo
mitiga el biotrauma al favorecer una distribucion mas fisioldgica del flujo hacia las zonas
pulmonares dependientes, sino que disminuye sustancialmente los requerimientos de
sedacién profunda y el uso prolongado de bloqueantes neuromusculares. Al atenuar el
impacto del desuso muscular, se protege el parénquima pulmonar y, simultdneamente,
se preserva la integridad estructural y funcional del diafragma, acortando los tiempos de

desvinculacion (weaning) y facilitando una rehabilitacion motora precoz.

En definitiva, el éxito de la ventilacion protectiva contemporanea reside en la
capacidad de los profesionales de la salud para interpretar e integrar de manera continua,
dinamica y reflexiva estas variables fisiologicas, transformando el soporte ventilatorio de
un sostén artificial en una terapia de precision bioldgica adaptada minuciosamente a la

heterogeneidad de cada pulmon critico.
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X. ANEXOS
X.A. Criterios de Berlin SDRA

Criterios clinicos [®°!:

e Cronologia: Comienza dentro de una semana después de un dafo conocido o

de la aparicion o empeoramiento de sintomas respiratorios ¢!,

e Estudios de imagen (Rx o TC de térax): Opacidades bilaterales no totalmente

explicadas por derrames, colapso lobular o pulmonar, o nédulos ©,

e Origen del edema: IR no explicada por la IC o sobrecarga de liquidos 1.

Nivel de gravedad %)

Nivel de gravedad | Criterio de PaO2/FiO2

Leve 200 mm Hg < PaO2/FiO2 < 300 mm Hg* con PPFE o CPAP >
5cm H20

Moderado 100 mm Hg < PaO2/FiO2 < 200 mm Hg* con PPFE o CPAP >
5cm H20

Grave Pa0O2/FiO2 < 100 mm Hg* con PPFE o CPAP > 5 cm H20

*Pa02 en mm Hg; FiO2 en fraccién decimal (0,5).

Abreviaturas: SDRA, sindrome de dificultad respiratoria aguda; CPAP, presién
positiva continua en la via aérea; FiO2, fraccion inspirada de oxigeno; PaO2, presion
parcial arterial de oxigeno; PPFE, presion positiva al final de la expiracion; IR,

insuficiencia respiratoria; IC, insuficiencia cardiaca.

X.B. Puntuacion SOFA.

Las escalas de gravedad para la evaluacion de pacientes en estado critico han sido
ampliamente utilizadas en las unidades de cuidados intensivos (UCI) con el objetivo de
predecir la mortalidad, caracterizar la gravedad de la enfermedad y establecer el grado
de disfuncion organica. Asimismo, sirven para evaluar el uso de recursos vy facilitar la

comunicacion entre el personal de salud 7).
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Existen muchas escalas de evaluacion de la disfuncion organica, siendo la escala
de evaluacion de fallo organico secuencial (SOFA, por sus siglas en inglés: Sequential
Organ Failure Assessment) una de las mas utilizadas por ser simple, fiable, objetiva,
especifica para la funcion de cada 6rgano y poderse realizar de forma secuencial durante

la estancia del individuo en multiples escenarios clinicos 7.

La escala de evaluacion de fallo organico secuencial o SOFA, es una escala
pronostica que se compone de la suma del puntaje obtenido de la evaluacién de seis
6rganos. Cada 6rgano recibe un valor que va de cero a cuatro puntos calificado segun el
grado de disfuncion. La puntuacion es la suma de todas las evaluaciones aisladas de los
6rganos. Una puntuacion diferente de cero y menor de 3 se evalia como disfuncion
organica, mientras que puntuaciones superiores indican fallo organico. En pacientes con

valores mayores de 15 puntos, la mortalidad esperada es mayor del 90% 571,

Distintos trabajos han indicado su utilidad en el prondstico, mediante evaluaciones
secuenciales de la situacion, a lo largo de los dias de estancia del enfermo en la Unidad.
Un incremento de la puntuacion SOFA durante las primeras 48 horas tras el ingreso,

predice una mortalidad superior al 49%, sea cual sea la puntuacion inicial 7.

También se ha mostrado util a la hora de decidir la continuacién o no del esfuerzo

terapéutico B71.

SOFA

0 1 2 3 4
Respiracidin > 400 = = 400 = = 300 = = 200 con soporte ventiatenio = = 100 con soporte ventilatorio
Pa,Fid, (toer)
Coagulacion > 150 = = 150 = = 100 ==50 = =2
Plaguetas (x10%mm?)
Higado <12 <1219 259 6-11.9 <12
Bilimubinas (mg/dL)
Cardiovascilar No hipotensidn  PAM < 70 mmHg Dopamina < 5 Dopaming > 5 Dopaming = 5
Hipatensidin o dobutamina® oEP = 01 aEP =01
oME < 01 oNE=01
Sistema nenvioso 15 1314 10-12 &9 =B
Escala de coma de Giasgow
Ranal <12 12419 234 3549 =50
Creatinina {mg'dL) o< 500 mL'dia o< 200 mLidia

D uress

Figura 5. Se observan los valores asignados segun cada condicidon presente.
Abreviaturas: PAM = Presion arterial media. EP = Epinefrina. NE = Norepinefrina. a =
Unidades en gamas.

X.C. Tomografia de impedancia eléctrica.

En el contexto de cuidados criticos, la evaluacion continua del estado respiratorio
es uno de los pilares fundamentales, y la imagenologia, considerada clave para el

diagndstico y la monitorizacién de las enfermedades pulmonares, se esta desarrollando
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actualmente en dos direcciones: métodos de imagenologia innovadores y de alta
complejidad para visualizar imagenes anatomicas pulmonares detalladas y asi mejorar
nuestra comprension de la enfermedad y el efecto de las estrategias terapéuticas; y
técnicas de imagenologia sin radiacion de facil acceso que permiten una monitorizaciéon
respiratoria continua y funcional a pie de cama. La tomografia de impedancia eléctrica
(TIE), que forma parte de este segundo grupo, se basa en la medicion repetida de los
voltajes superficiales resultantes de una inyeccion rotatoria de corriente alterna de alta
frecuencia y baja intensidad que circula entre electrodos ubicados alrededor del térax.
Los electrodos recogen la informacion sobre la impedancia formando una imagen relativa
con respecto a una referencia. Los tejidos permiten el paso de la corriente con poca
resistencia; sin embargo, con el gas ocurre lo contrario. De esta manera, es posible
realizar una pletismografia del volumen que ingresa en cada inspiracion y en cada region

de interés 158,

La informacion obtenida mediante EIT puede analizarse en linea y fuera de linea
para detectar el reclutamiento, el desreclutamiento, la sobredistension o la variacion de
las unidades pulmonares con ventilacion deficiente (espacios silenciosos) en respuesta
a los cambios de PEEP, asi como el fendmeno de pendelluft en pacientes con respiraciéon
espontanea. Recientemente, se han explorado las constantes de tiempo espiratorio
regionales en pacientes con enfermedades pulmonares obstructivas y sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA), lo que podria ayudar a ajustar la ventilacion

mecanica en funcion de los patrones de obstruccion del flujo aéreo regional 2,

Ademas, con esta técnica también es posible estimar la perfusién pulmonar local y
asociar estos datos con el mapeo de la sefal de ventilacion para obtener indices
regionales de ventilacion-perfusion. Las condiciones pulmonares cambian
constantemente y la monitorizacion continua mediante EIT puede ser una herramienta
util para detectar estas variaciones. En esta revisidon, destacaremos las consideraciones

técnicas y las aplicaciones clinicas para pacientes adultos con ventilacion mecanica 8.

2 1 A

17 16
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Figura 6. A la izquierda (1), distribucion de la sefial eléctrica basada en la oposicion
ejercida por cada estructura toracica al paso de la corriente. En el centro (Il), distribucion
simétrica de la sefial eléctrica observada en una malla. La corriente excitatoria se aplica
consecutivamente entre pares de electrodos adyacentes. Después de cada inyeccion de
corriente, se miden los voltajes resultantes (U) entre los pares de electrodos restantes. A
la derecha (lll), se muestra la imagen obtenida durante la ventilacion a través de la

tomografia de impedancia eléctrica Enlight 1800 con 32 electrodos 8,
X.D. Balén esofagico.

La monitorizacion del paciente obeso representa grandes retos para el médico
intensivista debido a las alteraciones fisioldgicas que presentan y al marcado incremento
poblacional de pacientes con obesidad en las unidades de cuidados criticos, secundario
a las barreras que imponen la fisiologia del paciente obeso, la medicién de la presién
pleural resultaria ideal en este tipo de pacientes; sin embargo, dada la imposibilidad
practica de medirla de manera directa, la presion esofagica como variable indirecta toma
un papel fundamental. La medicién indirecta de la presion pleural a través de la presion
esofagica permite el calculo de la presion transpulmonar, la cual se vuelve fundamental

para la comprension y el andlisis de la mecanica respiratoria en estos pacientes 5% 6%,

El proceso de la respiracién, tanto espontanea como en ventilacion mecanica,
conduce a un incremento en la presion transpulmonar (PTP). Durante la respiracién
espontanea, la PTP incrementa por una disminucion de la presion pleural (Ppl)
producida por la contraccién de los musculos inspiratorios y durante la ventilacion
mecanica la PTP aumenta por un incremento en la presién alveolar (Palv) producido por
el empuje de la columna de aire proveniente del ventilador.1 Dicha relacion se puede
expresar por medio de la siguiente ecuacion: PTP = Palv-Ppl (Figura 1); aunque realizar
dichas mediciones permitiria dilucidar de forma inmediata la PTP, hasta el momento
resulta imposible medir la Ppl, es en este punto que se ha empleado la presion esofagica

(Pes) como variable que puede emular el valor aproximado de la Ppl %601,

La presion esofagica se mide por medio de la colocacion del balén esofagico. EN
cuanto a la técnica de colocacién, no hay diferencias en la colocacion del balén
esofagico entre el paciente obeso y el paciente no obeso, debido a que las longitudes
del es6fago no se ven alteradas con la obesidad, el balén esofagico se implanta via
transnasal (55 cm aproximadamente) o via oral (+ 40 cm) hasta la cavidad gastrica,

posterior a lo cual se insufla con un volumen adecuado. Se retira el balén hasta la
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aparicion de oscilaciones cardiacas en el trazado de presion, lo que indica que la

medicion de la presion se encuentra en el tercio inferior del esofago 159 %1,

Una vez realizada la colocacién del baldén esofagico, la posicién se valida

utilizando una compresién de térax (maniobra pasiva) o una maniobra de esfuerzo

inspiratorio (paciente con respiracion espontanea) pidiendo al paciente que inhale

mientras se realiza una oclusién al final de la espiracion. Esta maniobra consiste en que

sin un cambio neto en la PTP (condiciones de flujo cero) dado por la oclusién, los

cambios en la presion de la via aérea (Pva) deben reflejar los cambios en la Ppl medida

por el baléon esofagico localmente, lo cual se expresa en la siguiente ecuacion,

(APes/APva = 1.0 + 0.2) [59 601,

Cateter esofagico

Ventilador ‘

Pa L

Figura 7. En la imagen se
observa la colocacibn del balon
esofagico. Abreviaturas: Paw (presién
de la via aérea); Pbs (presién de la
superficie corporal o] presion
atmosférica): Pes (presidn esofagica);
Palv (presion alveolar); Pab (presion
intraabdominal); PL (presion

transpulmonar = Paw — Pes) 69,

63



