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Trabajo de revisión

La ventilación mecánica en el síndrome
de insuficiencia respiratoria aguda.

Repaso para principiantes

Miguel Ángel Sánchez Mecatl1

La ventilación mecánica como método terapéutico ha
tenido un gran desarrollo iniciado con la epidemia de
poliomielitis en Dinamarca a finales de la década de los
50, y con el nacimiento de las Unidades de Cuidados
Críticos en la década de los años 60. Sin embargo, su
máximo desarrollo encaminado al síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda (SIRA) ha sido en la última
década.1

El modo de abordar al paciente con esta patología es
en la actualidad tema de controversia entre expertos,

RESUMEN. Enfrentar un paciente con síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) siempre es un reto. Existe en la
literatura médica un acúmulo de estudios al respecto, aunque en mayor cantidad en la última década, pero que en el momento
de enfrentar al paciente en el ámbito clínico nos lleva a controversias y dudas. Sobremanera en los jóvenes médicos que inician
su experiencia. En el presente artículo se intenta sugerir la forma inicial del manejo de esta patología siguiendo las interrogantes
que habitualmente nos formulamos al abordar al paciente con SIRA: desde saber si mi paciente cumple los criterios de SIRA para
iniciar el manejo como tal, iniciar el manejo con el ventilador basándonos en los objetivos generales ya dictados para el
tratamiento con ventilación mecánica convencional, ¿qué métodos de reclutamiento alveolar existen?, ¿cuál es el modo ventilatorio
adecuado para iniciar?, ¿qué es la protección pulmonar?, una consecuencia de la protección pulmonar es la hipercapnia
permisiva pero es ¿resultado esperado o mera consecuencia? Estas interrogantes se intentan contestar en base a los estudios
que más han impactado el quehacer médico en los últimos años y así se fundamenta esta revisión.
Palabras clave: Síndrome de insuficiencia respiratoria aguda, ventilación mecánica, tratamiento.

ABSTRACT. Facing a patient with Acute Respiratory Distress (ARDS) is always a challenge. It exists in the medical literature an
accumulate of studies at respect, although in greater quantity in the last decade, but that at the moment to face al patient in the
clinical environment carries us to controversies and doubts. Exceedingly in the medical youths that initiate their experience. In the
present article tries to suggest the initial form of the management of this pathology continuing the questioning that habitually we
formulate us at to undertake to the patient with SIRA: since knowing if my patient complies the criteria of SIRA to initiate the
management as such, to initiate the management with the fan basing on the already dictated general objectives for the processing
with conventional mechanical ventilation, ¿that methods of recruitment alveolar exist?, It is the way ventilator adequate to initiate?,
¿what is the pulmonary protection?, a consequence of the pulmonary protection is the hypercapnia permissive but is ¿turned out
expected or mere consequence? These questioning they try to answer in base to the studies that more they have impacted the
medical task in recent years and thus this is supported revision.
Key words: Acute respiratory syndrome, mechanical ventilation, treatment.

discusión entre médicos tratantes y confusión en los
principiantes.

El objetivo del presente artículo es tratar de exponer
en forma resumida y razonada cómo abordar inicialmente
a estos pacientes según la literatura actual.

¿Tendrá mi paciente SIRA?
En 1967 Ausbaugh y colaboradores describieron por

vez primera el SIRPA (actualmente SIRA) como el “baby
lung”, debido a su similitud patológica con la insuficien-
cia respiratoria del recién nacido.2 Desde entonces ha
despertado el interés de clínicos y ha llevado a profun-
das investigaciones tanto sobre su patología, fisiopato-
logía y consecuentemente la mejor forma de tratamien-
to. Por esta razón, como el mejor intento de unificar cri-
terios surgió el Consenso de 1994 para la definición,
diagnóstico, fisiopatología y manejo del SIRA.3 Como
en todo síndrome, los parámetros para su diagnóstico

1 Médico Intensivista. Residente de Neumología INER.
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son muy sensibles aunque poco específicos. De acuer-
do a dicho consenso, se diagnostica SIRA en un pa-
ciente que desarrolla insuficiencia respiratoria en forma
aguda (no especificando si tiene enfermedad pulmonar
previa) demostrada por hipoxemia que no mejora con el
uso de oxígeno suplementario y/o que al hacer el cálcu-
lo del índice respiratorio (PaO

2
/FiO

2
) es menor de 200;

descartando por clínica o medición directa la disfunción
ventricular izquierda (PCP menor de 18 cm de agua), y
evidenciando opacidades radiológicas bilaterales hete-
rogéneas en la placa simple del tórax.

Cumpliendo estos criterios estamos ante el diagnósti-
co; es entonces el momento de pasar al que haremos.

Es en la última década del siglo pasado y lo que va del
actual, numerosas modalidades y estrategias se han es-
tudiado en el contexto del SIRA; y cada aspecto de la VM
ha sido examinado en un esfuerzo por mejorar el inter-
cambio gaseoso y disminuir el daño pulmonar.

La experiencia que se obtuvo ha llevado a la conclu-
sión de que más que saber cuál modo de ventilación será
el más apropiado; es el cómo ventilar a los pacientes, lo
que ha llevado en los estudios más recientes a disminuir
la mortalidad.

Si recordamos que en fases iniciales del SIRA la ma-
yoría del pulmón es reclutable, y que ninguna estrategia
ventilatoria por sí misma es cien por ciento efectiva, el
objetivo es entonces “adaptar la terapéutica o modalidad
ventilatoria a la progresión o mejoría de la enfermedad”.

Para el uso de la ventilación mecánica como terapéu-
tica, se han establecido principios claros de acuerdo al
consenso de ventilación mecánica de la Sociedad Ame-
ricana del Tórax (ATS) en la que el uso de la ventilación
se establece por objetivos fisiológicos a sustituir; y estos
objetivos son: 1) asumir el trabajo respiratorio, 2) reclutar
alvéolos colapsados, 3) mejorar la distribución del volu-
men corriente, y 4) mejorar la oxigenación. Sin embargo,
para el cumplimiento de estos objetivos, y principalmen-
te los tres últimos, frecuentemente se requiere alcanzar
altas presiones transpulmonares, y ello conlleva el ries-
go de sobredistensión pulmonar, liberación de mediado-
res de la inflamación y compromiso hemodinámico. Es-
tos efectos englobados en los conceptos de barotrauma,
volutrama y biotrauma.4-6

Además, las características mismas de la ventilación
mecánica favorecen la apertura-cierre en forma cíclica
de los alvéolos, con estrés mecánico y lesión sobre el
epitelio alveolar e incremento en la tracción radial sobre
la microvasculatura pulmonar.

Dando por resultado por un lado el incremento de la
permeabilidad endotelial y por otro la disfunción del fac-
tor surfactante, distorsión mecánica y sobreinflación de
estructuras pulmonares e inflamación pulmonar, esta fi-
siopatología se engloba en el concepto conocido como

lesión pulmonar inducida por la ventilación mecánica (VILI
por sus siglas en inglés).7

Evitar el VILI es por tanto el 5° objetivo al instalar la
ventilación mecánica y para lograrlo se requiere un mé-
todo de evaluación práctico disponible a la cabecera
del paciente, para evitar la sobredistensión alveolar.
Esto nos lleva a otro gran campo dentro de la ventila-
ción mecánica conocido como monitoreo respiratorio;
sin embargo hasta este momento no existe un método
directo para realizar este monitoreo y dependemos de
mediciones y cálculos indirectos. Para valorar la dis-
tensibilidad pulmonar lo hacemos a través de la pre-
sión teleinspiratoria estática o presión meseta o pre-
sión plateu (Pplat), que consiste en la maniobra de una
pausa al final de la inspiración con duración aproxima-
damente de 0.5 seg y obtener el valor después de la
caída de la presión. Este valor de presión se traduce
como presión alveolar, ya que al hacer la pausa y al no
haber flujo (movimiento) da tiempo de que se equilibre
el volumen entregado en forma más o menos igual en
todos los alvéolos y la presión que ejerce este volu-
men es similar a la medida en las vías aéreas. Final-
mente se calcula la “distensibilidad” con la siguiente
fórmula:

C rs,st = Vt / Pplat – PEEP

En donde Crs,st es distensibilidad estática (ya que se
mide en una maniobra con flujo 0), Vt es el volumen co-
rriente entregado, Pplat es la presión meseta medida y
PEEP la presión positiva al final de la espiración tanto
extrínseco como intrínseco.

El otro método disponible es del análisis de la relación
presión-volumen, a través de la curva o asa de presión-
volumen, buscando en la fase inspiratoria los puntos de
inflexión inferior y superior (Pflexi Pflexs respectivamen-
te) como los puntos de apertura pulmonar (punto de in-
flexión inferior) y de sobredistensión alveolar (punto de
inflexión superior).8

MÉTODOS DE RECLUTAMIENTO ALVEOLAR

Después de haber considerado el monitoreo ventilatorio
para evitar la lesión inducida por el propio ventilador, nos
enfrentamos a la ardua tarea de buscar el método de rea-
lizar el reclutamiento alveolar, que en todos casos re-
quiere incremento de la presión intratorácica por medio
de elevar la presión de la vía aérea ya sea por incremen-
to sostenido de la presión media de la vía aérea, incre-
mentos cíclicos como en los suspiros o incremento al
final de la espiración y con ello se busca mejorar la capa-
cidad residual funcional y en consecuencia la oxigena-
ción arterial.9
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Incremento de la presión media de la vía aérea. Si
recordamos que el determinante primario de la apertura
alveolar es la presión transpulmonar, y que ésta matemá-
ticamente se representa como la diferencia entre la pre-
sión alveolar y la presión pleural (Ptrans = Palv – Ppl), y
a su vez la presión alveolar depende de la diferencia de
presión entre la vía aérea (Paw) y la presión del alvéolo,
de este modo se requerirán grandes presiones inspirato-
rias; o disminuir la diferencia de presiones entre la inspi-
ración y la espiración acortando el tiempo de diferencia
entre ellas, es decir disminuyendo la relación inspiración:
espiración (I:E) hasta igualarlas o invertirlas, esta manio-
bra ha demostrado que el incremento de la Paw mejora la
oxigenación por reclutamiento alveolar, reducción del shunt
o mejora de la constante de tiempo.

Suspiros. Es básicamente la entrega del doble del vo-
lumen corriente entregado en forma constante durante la
ventilación mecánica, que consecuentemente incremen-
ta de la presión transpulmonar en forma cíclica; es decir
programados estos ciclos 4-6 veces por hora. Con ello se
evita la formación de atelectasias, recluta en forma agu-
da alvéolos y puede utilizarse menor PEEP cuando se
ventila con Vt pequeños.1 0

Presión positiva al final de la espiración (PEEP). Que
en términos simples es oponer una fuerza al movimiento
de aire en el momento de la espiración y que está gra-
duada esta fuerza en centímetros de agua, con ello se
mantiene presión en la vía aérea durante todo el ciclo
respiratorio y previene el colapso alveolar. Obteniéndose
mejora inmediata de la oxigenación por disminución de
cortocircuitos (disminuyendo el GC, redistribución del lí-
quido fuera del alvéolo).

Es aquí donde surge la pregunta ¿cuál es el PEEP
óptimo? Al que no existe una respuesta sistemática, y
se busca de diferentes formas, una de ellas es basándo-
se en la curva presión-volumen y mantener el PEEP en-
tre los puntos inferior y superior de inflexión. A pesar de
la diversidad de métodos propuestos para obtener el PEEP
adecuado, existe acuerdo en cuál es el PEEP óptimo y
se define como aquel que mejore la distensibilidad pul-
monar y la oxigenación, sin inestabilizar hemodinámica-
mente al paciente y sin riesgo de producir VILI.

Sin embargo, hay que recordar que la PEEP casi siem-
pre incrementa la Paw y Pplat, y contrario a lo esperado
puede redirigir la perfusión de regiones bien ventiladas a
otras pobremente ventiladas o atelectásicas con el con-
siguiente empeoramiento de la oxigenación del paciente;
además de los trastornos hemodinámicos por sobredis-
tensión, compresión cardiaca directa, impedir el retorno
venoso y el vaciamiento cardiaco.11

Finalmente la meta es el reclutamiento alveolar, ya
sea con PEEP altos, suspiros o maniobras que incre-
menten la presión media de la vía aérea (relación inver-

sa). Pero la efectividad de estas estrategias junto con
otras de reclutamiento agudo (incrementos de la presión
de la vía aérea altos por tiempos breves) está todavía en
duda, ya que en diferentes estudios se ha demostrado
que el beneficio sólo se demuestra en los índices de oxi-
genación brevemente, que depende del momento en la
evolución del síndrome en que se practiquen, repitiendo
que son más efectivos en forma temprana del diagnósti-
co, y que aún no se alcanza una evidencia suficiente
para recomendarse de manera rutinaria.11 ,12

¿CUÁL ES EL MODO DE VENTILACIÓN MECÁNICA
ADECUADO?

Como podemos deducir hasta este momento el objetivo
primordial de la VM es la protección pulmonar –primum
non nocere– para ello se debe escoger el modo ventilatorio
y las estrategias necesarias para alcanzar nuestros obje-
tivos en ventilación mecánica. De manera habitual las
modalidades ventilatorias para el tratamiento del SIRA
se agrupan en “convencionales” (VM controlada por volu-
men o presión, relación inversa, PEEP altos y Vt bajos) y
“alternos” (VM de alta frecuencia, vent líquida).

Cuando iniciamos al apoyo ventilatorio mecánico, ruti-
nariamente utilizamos modalidades de ventilación con-
vencional y agregar la PEEP necesaria para alcanzar
nuestros objetivos de oxigenación. Empero, hay que te-
ner cuidado con algunos detalles en la programación del
ventilador. Tomando en cuenta el perfil del flujo inspirato-
rio a entregar, los ventiladores mecánicos modernos tie-
nen tres o cuatro formas de entrega (o perfil) del flujo
inspiratorio a saber: sinusoidal, cuadrado o constante, ace-
lerado y desacelerado (los ventiladores de 4ta genera-
ción sólo presentan 2 perfiles: constante y desacelera-
do). Diversos estudios han demostrado que el perfil de
flujo desacelerado mejora la oxigenación, disminuye el
espacio muerto, reduce la diferencia entre el volumen
entregado realmente y el volumen deseado a entregar;
además de que reduce el trabajo respiratorio y disminuye
la presión inspiratoria pico.13 ,14  Es por ello que se prefiere
este perfil de entrega del flujo inspiratorio, el desacelera-
do, para iniciar la ventilación mecánica.

El siguiente paso es el limitar la presión en la vía aérea
para prevenir la lesión pulmonar. Las modalidades ventila-
torias se describen de acuerdo a como se adaptan a cada
variable fisiológica que controlan: inicio o disparo (trigger),
ciclado (volumen, tiempo, flujo), y límite (presión, tiempo,
volumen, flujo). La modalidad más utilizada llamada cicla-
da por volumen (VCV) es en realidad una modalidad que
puede ser iniciada por esfuerzo del paciente o por tiempo
(de acuerdo a la FR programada) el ciclo es controlado por
Vt preestablecido y se limita por presión que en este caso
son límites de las alarmas programadas para no sobrepa-
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sar una presión que se determina como perjudicial (pre-
sión pico no mayor de 40 cm de agua y presión plateu no
mayor de 30 cm de agua). La modalidad de limitado por
presión (VCP) en realidad se refiere a una ventilación ini-
ciada por el esfuerzo del paciente o por tiempo igual que la
previa, pero que su ciclo está determinado por un valor de
presión, por arriba del PEEP16 programado, para terminar
la fase inspiratoria.

Sin olvidar que se deberán considerar otras variables
para ajustar el tiempo inspiratorio y la relación I:E.

El considerar estas otras variables ha llevado a otra
estrategia ventilatoria conocida como “Relación inversa”,
con la cual la finalidad es incrementar simplemente la
presión media de la vía aérea.

¿Cuál modalidad ventilatoria es la mejor? Sigue sien-
do tema de controversia, y pocos estudios se han encar-
gado de desentrañar esta duda. Abraham17 comparó en
10 sujetos con insuficiencia respiratoria en quienes falló
la modalidad VCV y cambio a VCP; encontrando mejoría
de la oxigenación (PaO

2
 80 + 9 a 92 + 8 torr, p < 0.005)

incremento de la DO
2
 y disminución de la presión inspira-

toria pico (62 + 5 a 45 + 3 mmHg, p < 0.005) sin encontrar
diferencia en el Vt, PEEP, Pawmed, I:E en ambos gru-
pos. Cereda et al,18 en su estudio con modalidad VCP
encontró que disminuye la PIP y el espacio muerto (VD/
VT) sin cambios en los índices de oxigenación.

Sin embargo, en la práctica clínica cuando se aplica la
modalidad de VCP hay que tener presente que un incre-
mento de la presión de la vía aérea (Paw) depende de
variaciones en la resistencia y distensibilidad del siste-
ma respiratorio total. No se pudo diferenciar cuál de ellos
tiene mayor ingerencia al incrementar la presión pico y
presión meseta y por eso mismo existen variaciones del
volumen corriente entregado (V), produciendo la entrega
de un volumen minuto (VE) no constante.

Algunos estudios enfocados a evaluar la modalidad
de VCV mantienen la postura que esta modalidad asegu-
ra la entrega del Vt.

Markstrom et al.19 evaluaron la modalidad VCV con
flujo constante y desacelerado, en un modelo animal de
SIRA, con diferentes valores de PEEP (4, 9, 13, 17, 22)
y con relación I:E, FR y Vt constantes. Encontrando en
todos los casos mejor ventilación con el perfil de flujo
desacelerado. Al-Saady y Bennet20 compararon VCV con
flujo constante vs desacelerado en 14 pacientes con fa-
lla respiratoria, 6 de los cuales tenían SIRA, invariable-
mente hubo mejoría con el perfil de flujo desacelerado en
la PaO

2
 hasta 14% mayor, así como reducción de la PIP,

Pplat, la diferencia alvéolo-arterial (A-a) y disminución
del espacio muerto (VD/VT) hasta de un 16%.

Con estos estudios lo único que nos deja entrever es
que la forma de entrega de flujo inspiratorio sí es determi-
nante y el menos dañino es el desacelerado, pero que

limitar o controlar la presión de la vía aérea por cualquier
modalidad ventilatoria, es el objetivo primordial para la
mejoría funcional en el paciente con SIRA y la protección
pulmonar.

PROTECCIÓN PULMONAR

El concepto de utilizar PEEP y Vt bajos no es nuevo
desde hace más de 20 años reutiliza en las UTI de forma
convencional, pero es ahora que se ha acuñado el térmi-
no de “Estrategia de protección pulmonar”. Y es hasta
ahora que hay evidencia de la reducción en la mortalidad
con esta estrategia.

Podemos decir que del siglo pasado es el único des-
cubrimiento en cuanto a VM, y que por otro lado soporta
la teoría que el volutrauma contribuye a la mortalidad de
estos pacientes.

Cinco estudios en la década de los 90 se desarrollaron
en forma sistemática para evaluar el uso de VT bajos en
SIRA. Hickling et al21 en 1990 fue el primero en reportar
que limitar el Vt mejoraba la sobrevida en SIRA. Cinco
años más tarde Amato et al22 reportaron el primer estudio
aleatorizado, prospectivo, controlado evaluando el uso de
VT bajos (VT 6 mL/kg peso ideal y PEEP 2 cm por arriba
de Pflexi) demostrando mejoría en la relación PaO

2
/FiO

2

como índice de oxigenación; y en la medición de la dis-
tensibilidad estática, así como incrementar el porcentaje
de pacientes retirados de VM.

Amato en 1998 en otro estudio de seguimiento demostró
la disminución de la mortalidad hasta 2 veces en 29 pa-
cientes manejados con Vt 6 mL/kg y PEEP 2 cm por
arriba del Pflexi, comparado con 24 pacientes maneja-
dos con Vt 12 mL/kg y PEEP necesario para mantener
adecuada oxigenación. Como hallazgo importante tam-
bién fue que el PEEP en el grupo estudio fue mayor du-
rante el 2o al 7o días.

Otros estudios como los de Brochard, Stewart y
Broker23-25 durante la misma década no lograron reprodu-
cir los datos de Amato. Probablemente debido a las dife-
rencias en cuanto a los parámetros utilizados, en el gru-
po estudio de estos últimos autores los valores de Vt 7
mL/kg y Pplat 24-26 cm H

2
O, en comparación a los deter-

minados por Amato (6 mL/kg, Pplat 24 cm H
2
O) e igual-

mente para el grupo control con Vt 10 mL/kg y Pplat 27-
32 cm H

2
O en comparación al grupo control de los estu-

dios de Amato (12 mL/kg y Pplat 38 cm H
2
O), lo que se

tradujo como posible diferencia por sobredistender a los
pacientes en el grupo control; además de que en los gru-
pos de estudio de Amato fue una constante el titular

PEEP alto y maniobras de reclutamiento.
No es, sino hasta finales de la década de los 90 que el

estudio del ARDS Network da la pauta de la estrategia de
ventilación en SIRA.26 En este estudio se aleatorizaron
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861 pacientes a dos grupos, el primero manejado con
parámetros de Vt 6 mL/kg ideal y Pplat 26 cm H

2
O; y el

grupo control con Vt de 12 mL/kg ideal y Pplat 33 cm
H

2
O. Este estudio fue suspendido prematuramente debi-

do a que en análisis inicial se encontró una reducción de
la mortalidad relativa del 22%, así como reducción de los
días sin ventilación mecánica en un 20%.

Además de evidenciar bajos niveles de IL-6, como
marcador de inflamación y subsecuentemente lesión
pulmonar. Al ajustar los valores de Vt y Pplat utiliza-
dos por el ARDSnetwork en su grupo de estudio y gru-
po control, para el peso y talla real de los pacientes se
encontró que utilizaron Vt 5.2 vs 9.9 mL/kg respectiva-
mente, con lo que se comprobó que la diferencia no
fue por sobreinflación como se argumentó en el estu-
dio original de Amato.

Junto con el uso de Vt bajos, el uso del PEEP conti-
núa siendo controversial. Como mencionamos antes, la
PEEP es una estrategia de reclutamiento alveolar, en el
caso del uso de ésta en el SIRA hay dos tendencias, el
uso de presiones altas (más de 18 cm de agua) o presio-
nes bajas (menores a las mencionadas). Brower27 y el
grupo ARDSnetwork estudiaron utilizar PEEP alto, inicial
de 10 cm de agua e incrementos a más de 18 cm cuando
la FiO

2
 necesaria sobrepasaba el 50%, comparado con

uso de PEEP bajo, inicial de 3 cm de agua e incrementos
a más de 10 cuando el FiO

2
 sobrepasaba el 50 %; sin

encontrar diferencias en la mortalidad o el tiempo libre de
ventilación mecánica entre ambos grupos. Sugiriendo con
estos resultados que más que poner atención en la PEEP,
el objetivo real es llevar a Vt de 6 m/kg y presiones de
meseta máximas de 30 cm de agua. Pero cuando se
comparan grupos con uso de Vt alto (12 mL/kg) y Vt
bajo (6 mL/kg), aunque el uso de PEEP extrínseco pue-
de ser similar, la diferencia en la mejoría del último grupo,
entre otras posibles, es que el grupo de Vt bajo tiene
estadísticamente mayor valor de autoPEEP (o PEEP in-
trínseco), como se demostró al estudiar un subgrupo del
ARDSnetwork recientemente.28

Sin embargo, a pesar de la evidencia señalada en la
literatura del manejo con volúmenes corrientes bajos,
en la práctica diaria sigue existiendo una resistencia al
cambio y barreras para adoptar estas sugerencias a la
práctica diaria29 (del dicho al hecho como versa el re-
frán). En un estudio realizado en 3 hospitales de Nueva
Inglaterra comparando cambios en el manejo de los pa-
cientes con SIRA antes y después del estudio del ARDS-
network, encontrando que a diferencia de lo que se pro-
pone el Vt/kg de peso proporcionado a los pacientes es
muy variable y pocas veces se ajusta a ser < 6 mL/kg.30

Las razones de esta resistencia no son claras pero se
ha sugerido explicaciones desde el temor por la seguri-
dad y/o confort del paciente, los efectos sobre la hemo-

dinamia o el intercambio de gases, el incrementar la
necesidad de sedación hasta el escepticismo de los
médicos por la evidencia y las preferencias por utilizar
metas fisiológicas alternativas para titular el Vt de es-
tos pacientes.31

Como contraparte a estas “razones” recientemente
se han estudiado los efectos de la Vt bajo sobre la he-
modinamia, requerimiento de líquidos, vasopresores y
sedación. Cheng32 estudió retrospectivamente un subgru-
po del estudio ARDSnet original y siguiendo los regis-
tros de enfermería sobre el uso de líquidos, vasopreso-
res y sedación; sin encontrar diferencia en los requeri-
mientos de los mismos ni en las variables fisiológicas
de gasto urinario, balance de líquidos y peso corporal,
medidas como parámetros de estado hemodinámico
general.

Mas recientemente, Kahn33 en un estudio aleatorio usan-
do Vt bajos vs Vt altos comparó las necesidades de seda-
ción, opioides y agentes paralizantes, sin encontrar dife-
rencia en las dosis requeridas por ambos grupos. Sugirien-
do así que la necesidad de sedación no es una barrera
para el uso de estrategias de protección pulmonar.

Finalmente, la última palabra que pudiera tener al res-
pecto es la emitida por el grupo Cochrane.34 En su última
revisión comparando el uso de Vt altos o bajos y la re-
ducción de la mortalidad encontraron que la mortalidad a
28 días es disminuida de forma significativa estadística-
mente demostrada por los estudios de Amato y ARDS-
network, pero la mortalidad a largo plazo no se pudo eva-
luar. Además que el valor del Vt queda en discusión cuan-
do el principal objetivo para la protección pulmonar se
basa en mantener presiones plateu por debajo de 31 cm
de agua (Cuadros 1 a 3).

HIPERCAPNIA PERMISIVA ¿ESTRATEGIA ÚTIL O
CONSECUENCIA INEVITABLE?

Un concepto surgido de utilizar la estrategia de protec-
ción pulmonar con Vt bajos es la hipercapnia permisiva.
Consecuencia de reducir el Vt a niveles donde el VE se
encuentra por debajo del necesario para mantener el CO2

sanguíneo normal no está exento de complicaciones.
La primera complicación de esta maniobra es la hi-

poxemia por hipoxia alveolar. Y como consecuencia de la
hipercapnia se presenta la acidosis respiratoria que pue-
de causar disminución de la contractilidad miocárdica,
incremento de la poscarga del VD, disminución de la pre-
carga del VI, hipoflujo esplácnico y vasodilatación cere-
bral. Así como incrementar la sensación de disnea del
paciente.

Feihl y Pret demostraron que la hipercapnia puede ser
menos perjudicial si se establece de forma progresiva du-
rante varios días. Alcanzar valores de PaCO

2
 > 80 torr y
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ción con incrementos de la FiO

2
 y no hay contraindicacio-

nes absolutas para la hipercapnia (TCE, edema cerebral,
cardiopatía isquémica, isquemia intestinal, falla renal). El
objetivo es no incrementar PaCO

2
 más de 10 mmHg por

hora en 1-3 días y no disminuir el pH a menos de 7.15.

¿CÓMO ESTABLEZCO MI ESTRATEGIA
VENTILATORIA?

La mejor estrategia de ventilación mecánica es la que
asegura la protección pulmonar y para ello se propone en
base a la literatura la siguiente forma:

Cuadro 1. Mortalidad a 28 días.

Protector Convencional Riesgo relativo Riesgo relativo (Fijo)
Estudio n/N n/N (Fijo) 95% CI Peso (%) 95% CI

ARDS Network 2000 112/432 150/429 78.8 0.74 (0.60, 0.91)
Amato 1998 11/29 17/24 9.7 0.54 (0.31, 0.91)
Brochard 1998 19/58 22/58 11.5 0.86 (0.53, 1.42)

Total (95% CI) 142/519 189/511 100.0 0.74 (0.61, 0.88)
Prueba para heterogeneidad chi-cuadrado = 1.78  df = 2  p = 0.4106
Prueba para efecto total = 3.36  p = 0.008

.1 .2 1 5 10
Tratamiento favorable   Control favorable

Revisión: Ventilación con flujos de volumen bajo vs flujo de volumen tradicional en adultos por lesión pulmonar aguda y
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.
Comparación: 01 protector vs convencional.
Consecuencia: 02 mortalidad al día 28.

Cuadro 2. Mortalidad de acuerdo a Pplat objetivo.

Tratamiento Control Riesgo relativo Riesgo relativo (Fijo)
Estudio n/N n/N (Fijo) 95% CI Peso (%) 95% CI

01 control de baja presión (≤31 cm H2O)
Brochard 1998 27/58 22/58 35.5 1.23 (0.80, 1.89)
Brower 1999 13/26 12/26 19.4 1.08 (0.62, 1.91)
Stewart 1998 30/60 28/60 45.2 1.07 (0.74, 1.55)

Subtotal (95% CI) 70/144 62/144 100.0 1.13 (0.88, 1.45)
Prueba para heterogeneidad chi-cuadrado = 0.24 df = 2 p = 0.8859
Prueba para efecto total = 0.95 p = 0.3
02 Control de presión alta (> 31 cm H2O)

ARDS Network 2000 133/432 170/429 90.2 0.78 (0.65, 0.93)
Amato 1998 13/29 17/24 9.8 0.63 (0.39, 1.02)

Subtotal (95% CI) 146/461 187/453 100.0 0.76 (0.64, 0.91)
Prueba para heterogeneidad chi-cuadrado = 0.62  df = 1  p = 0.4298
Prueba para efecto total = 3.08   p = 0.002

.2 .5 1 2 5
Tratamiento favorable    Control favorable

Revisión: Ventilación con flujos de volumen bajo vs flujo de volumen tradicional en adultos por lesión pulmonar aguda y
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.
Comparación: 01 protector vs convencional.
Consecuencia: 05 mortalidad a diferente presión plateau en grupos control.
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1. Determinar el peso corporal ideal. Por el método me-
jor conocido del médico, la idea es tener el peso ideal
para todos los parámetros de la ventilación.

2. Modo ventilatorio. Utilizar una modalidad ciclada por
presión o volumen depende de la experiencia de cada
centro, y hasta este momento no existe ningún estu-
dio concluyente para recomendar una u otra.

3. Volumen corriente (Vt). Deberá ajustarse 1 mL/kg cada
hora hasta llegar al objetivo de 6 mL/kg de peso ideal.
Al realizar estos ajustes se deberá monitorear la
distensibilidad del paciente con mediciones de la Pplat
cada 4 h y al realizar cada cambio tanto en el Vt como
en el PEEP. Si encontramos una Pplat > 30 cm H

2
O se

puede reducir nuestro Vt a valores 5-4 mL/kg incluso.
Si por el contrario nuestra Pplat se mantiene menor a
25 cm H

2
O el Vt se mantendrá en 6 mL/kg. Siempre el

ajuste del Vt se hará al ritmo de 1 mL/kg cada hora.
4. Frecuencia respiratoria. También deberá ajustarse ini-

cialmente para mantener un volumen minuto adecua-
do, esto es mantener el pH entre 7.30 y 7.45. Si se
presenta acidosis respiratoria los ajustes que se pue-
den aplicar al disminuir el pH < 7.30 incrementar la
FR hasta alcanzar un pH de 7.30 o una FR máxima
de 35x´. Si a pesar de ello el pH disminuye aun por
debajo de 7.15 será necesario incrementar nuestro Vt
e incluso permitir incremento de la Pplat por arriba de
30 cm de agua.

5. Relación inspiración:espiración (I:E). Debe mantener-
se en rangos normales y podrá disminuirse hasta una
relación 1:1. Al manejar con Vt bajos no es recomen-
dable llevar al paciente a relación inversa ya que esto

produce mayor disconfort del paciente y mayor nú-
mero de eventos de disociación paciente ventilador.

6. FiO
2
 y PEEP. Uno de los objetivos de la VM es mejo-

rar la oxigenación, específicamente en SIRA los ob-
jetivos son mantener PaO

2
 entre 55 y 80 mmHg cuan-

do se puede monitorizar por gasometría arterial, o en
su defecto mantener una saturación por pulsioximetría
entre 85 – 95%.

Para terminar, debo mencionar que éstas no son todas
las estrategias y modos ventilatorios investigados hasta
la fecha. Sin embargo, son los modos iniciales y más
frecuentemente utilizados. Ya que en la literatura existen
muchas alternativas como el manejo con posición prono,
el uso actual de la ventilación de alta frecuencia, ventila-
ción líquida o alternativas como la ventilación con libera-
ción de presión. Abordarlos ahora sería motivo de otra
amplia revisión y para ello remito al lector a otras revisio-
nes en la literatura mundial al respecto.35-38
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