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Dafio pulmonar asociado a la ventilacibn mecanica
Lung damage associated with mechanical ventilation
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RESUMEN

Sin duda alguna el fendmeno que mas ha impactado sobre el estudio de la Ventilacibn Mecénica,
es el reconocimiento de que la misma, llevada a cabo de la forma convencional que desde su
generalizacién masiva a partir del 1967, se venia implementado, era capaz de inducir dafio sobre
los pulmones; clinica y anatomopatol6gicamente indistinguible al producido en el Sindrome de
Dificultad Respiratoria del Adulto SDRA, asociandose ademas a un aumento de la mortalidad del
26%. Desde entonces, multiples estudios han tratado de explicar la relacion entre ventilacion
mecanica y el Sindrome Clinico ya bien definido en el humano, de Dafio Asociado a la Ventilacién
Mecéanica, estableciéndose varias hipoétesis etiopatogénicas, una de las cuales defendemos y
presentamos. Proponemos ademdas un conjunto de pardmetros ventilatorios y seleccion de
modalidades, encaminadas todos, a minimizar la concentracién necesaria de oxigeno en el aire
inspirado, y disminuir el dafio relacionado a la ventilacion. Este esquema de trabajo, constituye una
propuesta de normacién de la ventilacion mecanica en pacientes con SDRA, que esti siendo
divulgado por los autores y es objeto de discusion y andlisis a lo largo de nuestro pais.
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INTRODUCCION

En 1970 se introdujo el término de pulmon del respirador (Respirator Lung) y de forma practicamente
simultdnea Hash y colaboradores (1971) y Webb (1974) relacionan el edema pulmonar experimental
con la presion de insuflacion. Esto hace surgir casi simultaneamente con la generalizacion de la
aplicacion de la Ventilacion Mecanica, la hipétesis de que la misma pudiera estar relacionada con
una forma especial de dafio pulmonar, muy dificil de diferenciar por sus caracteristica
histopatoldgicas del Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto, aunque siempre se tuvo la
sospecha (actualmente reconocida como erronea), de que este dafio guardaba una relacion mas
estrecha con la concentracion de oxigeno en el aire inspirado FiO, que con las presiones y
volumenes ventilatorios liberados por el ventilador. En 1988, Gattinoni introduce el término de (Baby
Lung Model) y considera que los pulmones de los pacientes con ARDS, resultan mas pequefos que
rigidos, resultando particularmente sensibles al dafio asociado a la ventilacion mecanica, y es a
partir de 1990 que comienza a difundirse el término de VILI, (Ventilation Induce Lung Injury).

No es hasta 1992, que Dreyfuss establece las diferencias entre Barotrauma y Volutrauma*y sienta
las bases para la posterior conferencia de Consensus, desarrollada en 1999, en la cual se



establecen las diferencias entre Dafo Inducido y Dafio Asociado a la Ventilacion, VILI, y VALI.
(Consensus conferences in intensive care medicine, American Thoracic Society, The European
Society of Intensive Care Medicine, and The Societe de Reanimation de Langue Francaise, the ATS
Board of Directors, July 1999. Am J Respir Crit Care Med).

Definicién de conceptos:

1. Ventilator Induce Lung Injury VILI: se define como el dafio inducido directamente por la
ventilacion mecéanica en modelos animales.

2. Ventilator —associated lung Injury VALI: se define como el dafio pulmonar, que recuerda al
ARDS y que ocurre como consecuencia de la ventilacibn mecanica en los pacientes que la
reciben. VALI puede asociarse a otras patologias pulmonares preexistentes o presentarse
simultdneamente con el ARDS.

Existen diferencias en el tipo de injuria observado en las diferentes especies animales. En animales
pequefios, la ventilacion mecéanica produce edema rapidamente fatal, este modelo representa un
aumento de la permeabilidad producido por la rapida distensiéon de los pulmones®. En animales
mayores, el edema pulmonar inducido por la ventilacion mecéanica se desarrolla mas lentamente, y
si la muerte no ocurre de forma temprana, células inflamatorias, particularmente neutroéfilos, infiltran
el intersticio y el espacio alveolar, presentandose proliferacion de fibroblastos y pneumocitos tipo II.
Existen diferencias mayores entre los modelos experimentales y el dafio inducido por la ventilacién
en el humano. El tiempo de evolucién en los modelos de injuria pulmonar es usualmente muy breve,
mientras que las consecuencias de la injuria pulmonar aguda en el humano pueden demorar dias o
semanas en establecerse, ademas el estimulo nosoldgico puede ser muy diferente, generalmente
deplecidn del surfactante mediante lavados en el modelo animal.

La mayoria de los modelos animales comprenden pulmones inicialmente normales, mientras que
los pacientes en riesgo de desarrollar VALI, presentan una enfermedad pulmonar de base u otro
proceso comorbido. Por tanto, la extrapolacion de los mecanismos fisiopatoldégicos del VILI
experimental al ARDS debe realizarse con mucho cuidado®”.

En las publicaciones iniciales se asumia que el dafio inducido por la ventilacion se relacionaba
Unicamente con el desarrollo de las distintas formas de barotrauma. Actualmente se consideran
formas mas sutiles de cambios morfoldgicos, estructurales y fisiolégicos, que pueden estar
relacionados con la ventilacién mecéanica. El reconocimiento de que la sobredistension alveolar mas
que las altas presiones proximales en la via aérea, es el principal determinante de la injuria pulmonar
(volutrauma més que barotrauma), ha constituido un cambio sustancial en el pensamiento médico
en relacion con la patogénesis del dafio inducido por la ventilacion mecénica.

La ventilacibn mecanica con elevadas presiones y voliumenes puede inducir cambios en la
permeabilidad endotelial y epitelial, indistinguibles de otras formas de injuria pulmonar
experimental®. El microscopio de luz, revela dafio alveolar severo, hemorragias alveolares, y
membrana hialina en animales que mueren poco después de la injuria por sobreinsuflacion,
mientras que el colapso de los espacios alveolares y la proliferacion de las células alveolares tipo
Il, se observan en animales que sobreviven por un mayor tiempo el insulto inicial. EI microscopio
electronico, revela anormalidades endoteliales, con ruptura, formacion de vesiculas intracapilares y
lesiones epiteliales consistentes en discontinua y en ocasiones completa destruccion de las células
tipo I.

Mecanismo del VALI en pacientes con ARDS.
El dafio asociado a la ventilacion VALI, puede ocurrir como resultado de la distribucion no

homogénea del aire liberado durante la ventilacion mecanica en pacientes ventilados
mecanicamente, debido a los siguientes mecanismos:



1. La ventilacion de las regiones del pulmén relativamente sanas y por consiguiente con una
mayor compliance, puede producir injuria pulmonar al inducir un excesivo volumen alveolar
al final de la inspiracion (EILV: End-inspiratory lung volumen). Esta situacion se conoce como
sobredistension alveolar regional.

2. La injuria también puede producirse sobre los pequefios bronquios y alvéolos como
resultado de su apertura y colapso ciclico.

3. El parénquima pulmonar situado al margen de las unidades alveolares mas elasticas y
aereadas, puede ser dafados por la excesiva distensién de las unidades adyacentes
interdependientes.

Estos dos ultimos mecanismos también se conocen con el término de fuerzas de cizallamiento, y
constituyen un importante mecanismo de injuria pulmonar cuando la ventilacion ocurre con
volimenes alveolares relativamente bajos al final de la espiracion (EELV: End-expiratiry lung
volumen).

Otros factores que contribuyen o agravan la injuria, son las patologias o dafios pulmonares
preexistentes, las altas concentraciones inspiratorias de oxigeno, el nivel de flujo sanguineo, y la
produccion local o la liberacién sistémica de citokinas.®

Injuria por excesivo volumen alveolar al final de la inspiracion EILV:

Los pulmones de los pacientes con ARDS resultan particularmente susceptibles a los volimenes
alveolares regionales elevados y la sobredistension al final de la inspiracién, debido a que el
volumen tidal es distribuido preferencialmente hacia las regiones relativamente sanas del pulmén,
no afectadas por el proceso etioldgico inicial.

Las presiones inspiratorias elevadas en la via aérea (pico y plateau), han sido fuertemente
implicadas en la etiologia del VALI, aunque quizas la excesiva distension alveolar mas que las
presiones, sean el factor determinante. Las presiones elevadas en la via aérea son reconocidas
como el principal marcador de sobredistension alveolar, sin embargo, el incremento aislado de la
presion en la via aérea, en ausencia de un aumento concomitante en el volumen alveolar, no resulta
injurioso para el pulmén. Esto no es mas que la definicibn de volutrauma, la cual se utiliza para
referirse a la injuria inducida por sobredistension alveolar debido al excesivo volumen ocupado por
el gas durante la inspiracion.

Las altas presiones y volimenes durante la ventilacibon mecanica pueden incrementar tanto la
permeabilidad, como la presién transmural vascular, empeorando el edema preexistente. La
disminucion de la sobredistension alveolar, mediante la limitacién del volumen corriente y la presion
meseta, constituye el método mas eficaz de minimizar este tipo de injuria en los pacientes
ventilados?°.

Injuria producida por la ventilacion con bajo volumen al final de la espiraciéon EELV:

La ventilacién mecéanica convencional sin PEEP!!1?, se asocia a un mayor dafio inducido por el
ventilador, tanto en modelos experimentales, como en el humano. Se ha demostrado que este dafio
esta en relacién con el colapso y la reapertura ciclica de los alvéolos, (injuria biofisica) y la activacion
y liberacion de citokinas proinflamatorias que dafian al pulmén (dafio bioquimico), y pasan al torrente
circulatorio produciendo disfuncién en érganos distantes, siendo este el mecanismo propuesto para
explicar el dafio multisistémico en el curso del ARDS.

Alteraciones morfologicas del VALI.
Un modelo diferente de injuria pulmonar aguda, es la elevacion de la presion vascular transmural

en el pulmon aislado, que induce cambios en la barrera alveolocapilar, (visibles al microscopio
electrénico), estos cambios recuerdan la injuria por ventilacidon mecanica. En este modelo, el stress



local o regional, durante la inflacién, puede aumentar la presion transmural microvascular y
posteriormente producir la disrupcion de los capilares, esto se conoce como insuficiencia capilar por
stress.®

La ventilacion mecanica, también puede activar la liberacion local de mediadores inflamatorios, e
incluso ser liberados a la circulacion sistémica, contribuyendo a la repuesta inflamatoria sistémica.

Existen marcadas diferencias entre el tipo de lesién inducida por la sobredistension alveolar, y la
insuficiencia capilar por stress.!* La formacién de vesiculas endoteliales, la lesion alveolar
ultraestructural mas caracteristica de la sobredistension, no se presenta en la insuficiencia capilar
por stress, mientras que la duracion de la ventilacién, un importante factor en la génesis del dafio
inducido por sobredistension, no influye en la insuficiencia vascular por stress.

Las observaciones realizadas en pacientes con ARDS han permitido afirmar que los mismos se
encuentran en especial riesgo de sufrir VALLI, los estudios tomograficos (TC) han demostrado una
disminucion del volumen pulmonar aereado en pacientes con ARDS, lo cual soporta el concepto de
"baby lung", estos hallazgos han sido utilizados para demostrar el aumento particularmente sensible
al dafio por sobredistension alveolar, que ocurre en los pulmones de los pacientes con ARDS, aun
cuando se utilicen volimenes pulmonares modestos durante la ventilacibn mecanica.

Fisiopatologia del dafio inducido por la ventilacion mecénica:

1. Efectos sobre el surfactante: El surfactante producido por las células alveolares tipo I, es
una lipoproteina compleja que recubre los alvéolos, e incrementa su estabilidad al reducir la
tension superficial. Existen evidencias que demuestran de forma significativa, que la
ventilacion mecanica altera las propiedades del surfactante y que esta alteracion resulta
fundamental en el VALI.

El surfactante contenido en el liquido de lavado bronquial de pacientes y animales, puede
ser separado mediante centrifugacion en dos componentes: Agregado grandes (AG) y
agregados pequerios, (AP). Los agregados grandes (AG), resultan funcionalmente activos y
son probablemente los precursores de las laminas de surfactante que recubren los alvéolos,
en contraste, los agregados pequefos (AP), son menos activos funcionalmente, y contienen
menos proteinas. Se ha demostrado, que los AG, resultan convertidos en AP por la accion
del cizallamiento alveolar y la accién de las proteasas séricas.®

La relacion de AP de surfactante obtenido de pacientes con ARDS, resulta superior a la de
AG, y esta relacién se incrementa al ventilar con mayores volimenes y no con mayores
frecuencias, incrementandose de igual forma la degradacion de AG a AP*"18, En conejos en
los cuales se ha inducido injuria pulmonar con sustancias quimicas, la ventilacién con bajo
volumen tidal, de 5 ml/Kg, se asocia con un nivel mayor de AG en el surfactante obtenido
del lavado bronquial, que a ventilacion con volumen tidal de 10 ml/Kg.

2. Citokinas y VALI: Existen evidencias de que la ventilacion mecanica puede aumentar la
produccion de citokinas proinflamatorias en los pulmones, las cuales pueden pasar a la
circulacion y actuar sobre érganos distalmente. Esta teoria se conoce como "teoria del
biotrauma" y resulta particularmente relevante en pacientes con ARDS fallecidos en
insuficiencia multiorganica.

En modelos animales, las estrategias ventilatorias que utilizan altos volumenes tidalicos y
bajos niveles de PEEP, se asocian con un mayor incremento de los niveles de citokinas en
el liquido de lavado alveolar y en la circulacion general, se desconoce si estas citokinas,
poseen efecto directo sobre los érganos distales o si las mismas resultan meros marcadores
en el proceso general del biotrauma?®.



Dos estudios clinicos recientes, soportan la teoria del biotrauma. Ranieri y colaboradores
han demostrado que los niveles séricos de citokinas?®?!, resultaron significativamente
menores en pacientes ventilados con estrategias protectoras, que en aquellos pacientes
ventilados de forma convencional. En el estudio norteamericano intercooperativo, (ARDS
net trial), los pacientes del grupo ventilado con bajo volumen tidal presentaron una menor

mortalidad, y una disminucién mucho mas rapida de sus niveles séricos de interleukina 6,
(IL-6).

3. Role de la circulacién pulmonar en el ALI: Es posible que la circulacion pulmonar desemperie
un role mucho méas importante en la produccién del VALI, que la simple transportacién a
través del torrente circulatorio de citokinas proinflamatorias, sin embargo, esto no ha sido
estudiado de forma tan extensiva como otros factores causantes de injuria pulmonar.Desde
hace afios, Marini, ha estudiando el efecto de diferentes patrones de flujo vascular en
pulmones dafiados de conejo, perfundidos de forma aislada. Las hemorragias
perivasculares y otros indicadores histolégicos de dafio pulmonar, se incrementan con las
presiones elevadas en las arterias pulmonares y no con el flujo elevado en dichas arterias.
Marini ha propuesto un modelo teérico de fatiga por stress en el cual la combinacion de altas
presiones en las arterias pulmonares y el cizallamiento alveolar, provocan un aumento
repetitivo de sobredistension de las estructuras pulmonares que conduce a su dafio.

4. VALI en neonatos: Los pulmones de neonatos prematuros, difieren en muchos aspectos de
los pulmones de neonatos a término, y resultan particularmente sensibles al VALI. El
volumen, relativo al peso corporal, del pulmén del neonato, resulta mucho menor que el
adulto y esta diferencia se incrementa con la prematuridad. Esto hace al volumen tidal
calculado sobre la base del peso corporal del neonato, mucho mas injurioso. Los alvéolos
de los pulmones del neonato contienen mucho mas liquido y menos surfactante, ademas de
presentar un desarrollo incompleto de las vias aéreas y los alvéolos, resultando, por tales
razones, muy sensibles al dafio producido por la ventilaciobn mecanica, sensibilidad que
aumenta con la prematuridad.

Alan Jobe, del Children's Hospital Medical Center en Cincinnati, Ohio, ha demostrado, en estudios
experimentales sobre corderos pretérminos, que tan sélo se necesitan 6 ventilaciones mecanicas
con altos volumenes por minuto, para producir dafio pulmonar e inactivar la efectividad del
surfactante administrado. Estas observaciones pudieran ser relevantes en la ventilacion de
prematuros humanos ventilados con altos volimenes y sin PEEP. Ademas, aun cuando se utilicen
estrategias ventilatorias protectoras, (volumen tidal menor de 10 mi/Kg y PEEP de 4 cm de H»0),
de forma simultdnea a la administracion de surfactante, la ventilacion mecanica se asocia con
aumento de la expresion de citokinas inflamatorias y la acumulacion de granulocitos en los pulmones
de modelos animales prematuros ventilados mecanicamente.

Factores de riesgo, incidencia y efectos sobre el prondstico del VALI:

Los pacientes sin injuria pulmonar aparente (como por ejemplo pacientes ventilados por
enfermedades neuromusculares), pueden ser sometidos durante prolongados periodos de tiempo
a ventilaciéon mecénica, sin que se produzcan manifestaciones que puedan ser atribuidas al VALI.
Por otro lado, los pacientes con ALI/ARDS, poseen un gran numero de condiciones que
potencialmente los predisponen al dafio producido por la ventilacién. El pulmén de los pacientes
con ALI/ARDS, presenta lesiones no homogéneas, y como consecuencia del edema se produce
una disminucién del area de parénquima pulmonar aereada, (baby lung), encontrdndose en alto
riesgo de recibir sobredistension aun

cuando se  utilicen volimenes ventilatorios convencionales. El fenémeno de
reclutamientodesreclutamiento, que ocurre en las aéreas de las unidades alveolares edematosas y
colapsadas, constituye el factor de riesgo mas importante para desarrollar dafio asociado a la
ventilacion



En los pacientes con ARDS, la TAC revela en mas del 85% de los casos, quistes, dilatacion
bronquial o sobredistension alveolar. Las lesiones mas severas se han observado en pacientes
ventilados con altas presiones, volimenes y concentraciones de oxigeno.

¢, Cudl es el mejor enfoque para detectar y monitorizar el VALI dentro del entorno clinico?

No existe ningun sintoma clinico, signo, variacién en las variables fisiolégicas o investigacion a la
cabecera del paciente, que permita detectar de forma especifica la presencia de VALI Las
manifestaciones microscopicas del VALI no pueden ser detectadas clinicamente, mientras que el
diagnéstico de neumotérax, puede deberse o no, al dafio producido por la ventilacibn mecanica. El
costo y los problemas légicos asociados con la transportacién de los pacientes, hacen de la TAC un
método no recomendado de forma rutinaria para el diagnostico y monitoreo del VALI. No obstante,
en casos seleccionados, la tomografia axial resulta muy Gtil para el diagnéstico de pequefios
neumotorax, bulas y areas de hiperinsuflacion no detectados en el examen radiolégico simple, al
mismo tiempo que permite evaluar, el reclutamiento alveolar producido por niveles crecientes de
PEEP.

El VALI siempre debe ser considerado en el diagnéstico diferencial de los pacientes sometidos a
ventilacibn mecanica cuyo estado se deteriora. Otras causas serian el deterioro de la funcién
pulmonar al no poderse controlar la enfermedad causal, las infecciones pulmonares o
extrapulmonares sobreafiadidas, la sobrehidratacion y las atelectasias por reabsorcion.

El incremento de la presion inspiratoria pico y la presion pulmonar media durante la ventilacion
controlada por volumen, o la disminucion del volumen tidal durante la ventilacién controlada por
presiones, pueden ser indicadores del deterioro de la funcién pulmonar relacionados con la
ventilacidbn mecanica. Asimismo, la disminucién en la presién alveolar de oxigeno y el aumento de
la presion de CO; de forma aislada o en combinacion con los cambios ventilatorios ya descritos,
puede ser el resultado del dafio asociado a la ventilacion mecanica. Desafortunadamente estos
cambios no resultan patognomonicos de VALl y pueden asociarse a otras enfermedades
pulmonares
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Figura # 1: Diagrama que sumariza la contribucién de la ventilacion mecénica al dafio inducido por
ventilacién, sefialando los mecanismos postulados para explicar la injuria pulmonar biofisica y
bioquimica



Con el objetivo de minimizar el riesgo de desarrollo de Dafio Pulmonar asociado a la ventilacion
mecéanica, se han propuesto un grupo e acciones con el objetivo de minimizar la misma, siendo
evidente, segun nuestra experiencia con su aplicacion, una disminucién marcada de barotraumas,
y un menor numero de complicaciones durante la ventilacion, con un destete mas acelerado. Estas
estrategias utilizadas en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos, las proponemos a continuacion.
Carecemos de experiencia personal, en los acépites que sefialamos con asteriscos:

Estrategias de ventilacién protectora:

Tomando como base las alteraciones fisiopatologicas inducidas por la ventilacibn mecéanica, se han
disefiado o vuelto a retomar diferentes estrategias 0 modalidades ventilatorias, tratando de
minimizar el dafio asociado a la ventilacion mecanica.

1. Estrategias encaminadas a disminuir la sobredistension alveolar:

o Disminucion del volumen tidal.
o Hipercapnia permisiva. o Ventilacion con oscilacion de alta
frecuencia HFO*.

1. Estrategias encaminadas a garantizar un reclutamiento alveolar maximo y disminuir el
cizallamiento alveolar:

o PEEP extriseca oOptima. o
Relacion I/E inversa.

o Ventilacibn en  posicion

prona. o Ventilacion liquida*.

Las estrategias anteriormente sefialadas se han propuesto sobre la base de los siguientes
pardmetros, que resultan muy aconsejables si se desea minimizar el dafio directamente inducido
por la ventilacibn mecanica. (ver tabla 1)

La aplicacién de modalidades ventilatorias interactivas de forma indirecta ayuda a disminuir el dafio
inducido por la ventilacion, ya que las mismas aumentan el sincronismo del ventilador al paciente,
mantienen la actividad del centro respiratorio y no obligan al uso de neuroparalizantes, que han sido
implicados de forma directa con la etiologia de la polineuropatia de los pacientes criticos. Estas
modalidades interactivas aceleran el proceso de deshabituacién del ventilador y minimizan los dias
de ventilacion mecénica, evitando de estas formas, los riegos derivados de su aplicacion.

El concepto de ventilacion protectora, comprende ademas aquellas estrategias ventilatorias que, en
independencia de su mecanismo, impliguen una reduccién en la fracciébn de oxigeno del aire
inspirado, evitando los riesgos relacionados con su toxicidad.

Estrategias ventilatorias consideradas en fase de ensayo clinico.
Ventilacién liquida parcial.

La idea basica de ventilar los pulmones inundados de perfluocarbonos PFC; hasta completar un
volumen igual a su capacidad residual funcional es hoy una realidad. Dentro de su mecanismo
beneficioso basico se sefiala, el reclutamiento alveolar por distension mecanica de alvéolos
congestivos y colapsados; mejorando de esta forma la relacion ventilacion-perfusion y la
oxigenacion arterial. Esta accién de reclutamiento ofrece un efecto beneficioso sobre los alvéolos
semejante a la PEEP y se opone al cizallamiento alveolar.



Estos efectos fisicos e histoquimicos beneficiosos de la ventilacion liquida con PFC, hacen de esta
modalidad ventilatoria una alternativa altamente prometedora, como modo de minimizar el dafio
inducido por la ventilacibn mecéanica convencional.

Ventilacion con alta frecuencia (High-frequency ventilation HFV).

La ventilacion con alta frecuencia, ha retomado su interés inicial en el contexto de la ventilacion
protectora, siendo un atractivo modo de ventilacion en pacientes con ARDS, debido a que utiliza
volumenes tidalicos muy pequefios. Esto permite el uso de elevados voliumenes alveolares al final
de la espiracion EELV, hasta alcanzar niveles mayores de reclutamiento alveolar sin producir injuria
por excesivos volimenes alveolares al final de la inspiracion EILV.

CONCLUSIONES

1. Desde su inicio, la ventilacion mecénica se relacion6 con la injuria pulmonar, atribuyéndose
su causa a la toxicidad del oxigeno y al aumento de las presiones en las vias aéreas.

2. En la actualidad se considera el dafio inducido por la ventilacion como parte del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica SIRS (injuria biofisica mas injuria bioquimica).

3. El concepto de VALI es actualmente aceptado como una enfermedad sistémica que semeja
los sintomas y las caracteristicas macro y microscopicas del ARDS.

4. La sobredistension alveolar junto con el colapso y reapertura repetitivos de los alvéolos es
capaz de activar la cascada de las citokinas proinflamatorias, iniciando el dafio asociado a
la ventilacion mecanica.

5. El conjunto de estrategias y acciones destinados a disminuir el dafio inducido por la
ventilaciéon se conoce como ventilacion protectora.

SUMMARY

Without any doubt the phenomenon that had the greatest influence on the study of Ventilatory
Support is the acknowledgment of it carried out in the traditional way that since the massive
generalization in 1967 was being implemented, it was able to cause damage to the lungs; clinical
and anatomopathologically indistinguishable to the one produced in the Respiratory Difficulty
Syndrome in Adults, SDRA, associating it to an increase in mortality in a 26 percent. Since then,
several studies have tried to explain the relationship between ventilatory support and the clinical
syndrome, already established in the human being of associated damage to ventilatory support
giving rise to several etiopathogenic hypothesis, one of which is presented and advocated in this
paper. Besides we present several ventilatory parameters and choices intended to diminish the
necessary concentration of oxygen in the inhaled air and reduce the damage related to ventilation.
This framework is a proposal of controlling the ventilatory support in patients with SDRA that is being
developed by the authors and is being submitted to discussion and analysis throughout the country.
Key words: RESPIRATION, ARTIFICIAL, BAROTRAUMA
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ANEXOS

TABLA 1

Parametro

Recomendacion

Comentario

Volumen tidal V+

6-8 ml/kg.

Por debajo del punto de
inflexion superior de la curva
P/V.

Hipercapnia permisiva

PCOentre 60 — 100 mmHg. PH
>7.25

No aplicar si hipertension
endocraneana O acidosis
metabdlica.

Presién meseta P>

< 30 cm de H:0

PEEP

5—-25cm de H,O

Relacion I:E

< 1:1 (méximo 1.5:1)

Monitorizar PEEP intrinseca

Frecuencia respiratoria.

< 30 resp/min

Oxigeno

FiO2< 60%
SOz > 88%
PO, > 50 mmHg

Modalidad ventilatoria

Uso preferencial de ventilacion
interactiva con soporte de
presiones.

Ventilacién prona

En hipoxia refractaria

Se desconoce el tiempo seguro
de ventilacibn prona. Se
propone de 12 a 24 horas de
ventilacién prona por cada 30 a
60 minutos de ventilacién su




