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Resumen

La ventilacién con liberacién de presién de la via aérea es una venti-
lacion mecanica asistida limitada por presion, ciclada por tiempo, que
permite realizar esfuerzos ventilatorios durante todo el ciclo respirato-
rio a través de una valvula de exhalacién. Tiene varias ventajas sobre
la ventilacion convencional que incluyen el reclutamiento alveolar
continuo, mejoria en la oxigenacién, preservacion de la ventilacién
espontanea, mejoria del estado hemodinamico y efectos potenciales
de ventilacion protectora. En este articulo se revisan los diferentes
métodos propuestos en su programacién y se resumiran los diferentes
estudios relacionados con esta modalidad ventilatoria.
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Abstract

Airway pressure release ventilation (APRV) is a pressure-limited,
time-cycle assisted mechanical ventilation, which allows ventilatory
efforts throughout the respiratory cycle through an exhalation valve.
It has many advantages over conventional ventilation, including con-
tinuous alveolar recruitment, improved oxygenation, preservation of
spontaneous breathing, improved hemodynamics and potential lung
protective effects. This paper reviews the different methods proposed
for APRV settings and summarizes the different studies related to this
ventilatory modality.
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ANTECEDENTES

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
inicialmente lo describieron Ashbaugh y Petty
como un sindrome caracterizado por infiltra-
dos pulmonares difusos, con disminucion de
la distensibilidad pulmonar e hipoxemia.! Es la
primera causa de insuficiencia respiratoria en la
unidad de cuidados intensivos, con mortalidad
de 30 a 60%.>* La caracteristica histopatolégica
del sindrome de insuficiencia respiratoria agu-
da es un patron de lesion alveolar difusa en el
que existen ademas multiples dreas de colapso
pulmonar e incremento en el agua extravascular
pulmonar; la mayor parte ocurre en regiones de-
pendientes del pulmoén.*® Un factor responsable
del colapso alveolar es la pérdida funcional del
factor surfactante por degeneracion de los neu-
mocitos tipo I, lo que resulta en la reduccion del
volumen pulmonar (“baby lung”), aumento de
los cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia.
En comparacién con pacientes sanos, el volumen
pulmonar total de los pacientes con sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda estd reducido
en mas de 20%, situacion que puede exacerbar
la lesién pulmonar incluso al aplicar estrategias
convencionales de ventilacion protectora.®

La piedra angular en el tratamiento del sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda es la ventila-
cién mecdnica; desde su descripcion inicial se
han disefado varios modos de ventilacién y oxi-
genacion, desde la ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria, la ventilacion en posicion prona, la
oxigenacién por membrana extracorpodrea o la
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea.”” Tonelli realiz6 una revision de 159 estu-
dios con distribucién al azar y 29 metandlisis en
la que evalué los resultados de varias interven-
ciones especificas dirigidas a tratar el sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda; concluyé que
Gnicamente la ventilacién mecanica protectora y
la ventilacion prona tenian evidencia consistente
y favorable sobre la evolucién del sindrome de
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insuficiencia respiratoria aguda.' El tratamiento
farmacoldgico continda siendo limitado, el cisa-
tracurio en fases tempranas es el Gnico farmaco
con resultados prometedores.'"'?

Las imagenes tomograficas de alta resolucién
confirman que en los pacientes con sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda existen areas
pulmonares normales, consolidadas y sobredis-
tendidas. Las dreas consolidadas y colapsadas
estan distribuidas predominantemente en las
areas dependientes del pulmén. El tratamiento
de este colapso alveolar es la aplicacion de pre-
siones de distension moderadas o “reclutamiento
alveolar”, término introducido por Lachmann a
principios del decenio de 1990." Existen varias
técnicas descritas para reclutar alvéolos. La
eleccién de la maniobra de reclutamiento se
basa en las caracteristicas clinicas del paciente
y modo ventilatorio utilizado.’ Las maniobras
de reclutamiento alveolar pueden ser efectivas
y mejorar el intercambio de gases; sin embargo,
sus efectos no son sostenidos. La ventilacién
con liberacién de presion de la via aérea puede
considerarse una maniobra de reclutamiento
continuo."

El objetivo de esta revisién es poner a conside-
racion de los interesados la evidencia actual de
la ventilacién con liberacion de presion de la
via aérea, sus efectos en los diferentes érganos
y sistemas y su repercusion en desenlaces en el
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.
Ademas, se abordan conceptos de programacion
y ajustes de la ventilacion con liberacion de
presion de la via aérea.

Ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea

Downs y Stock la describieron en 1987 en una
serie de estudios realizados en modelos anima-
les de lesion pulmonar aguda con el argumento
de mantener la adecuada ventilacion alveolar
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al permitir esfuerzos ventilatorios durante todo
el ciclo respiratorio.'®' Estd disponible desde
mediados del decenio de 1990 en varios venti-
ladores con diferentes denominaciones: Puritan
Bennett (Bi-Level),'® Servo-i (BiVent)," Drager
Evita XL (BIPAP)?° y Hamilton (DuoPAP).?' La
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea es esencialmente una ventilacion con pre-
sion positiva continua de la via aérea, limitada
por presion y ciclada por tiempo que permite
la ventilacion espontanea independientemente
de la fase del ciclo ventilatorio gracias a una
vélvula de exhalacién y que a diferencia de la
ventilacién con presion de la via aérea bifasica
(BiPAP), no tiene restricciones en los esfuerzos
ventilatorios (Figura 1).222
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Efectos

Se han realizado varios estudios para evaluar
los efectos de la ventilacién con liberaciéon de
presion de la via aérea en diferentes variables,
de los que destacan los siguientes.

Ventilacion espontanea. Una de las grandes
ventajas de la ventilacién con liberacion
de presién de la via aérea, comparada con
otros modos convencionales de ventilacién
mecanica controlados por presion, es la posi-
bilidad de realizar ventilaciones espontaneas
durante todo el ciclo respiratorio. Estudios de
medicina nuclear han demostrado que existe
mejor distribucién del gas inhalado durante la
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Figura 1. Grafica presion-tiempo de ventilacién con liberacién de presién de la via aérea (LPVA) en
la que se observa la relacion entre el aumento de presion de la via drea (fase inspiratoria), las venti-
laciones espontaneas y la fase de liberacion (fase espiratoria) y el comportamiento de la valvula de
liberacion de presion. A. Presion continua positiva de la via aérea con esfuerzo ventilatorio (inspira-
cioén), véalvula de exhalacién cerrada. B. Presion continua de la via aérea con espiracion, valvula de
exhalacién abierta. C. Fase de liberacién de presion de la via aérea, valvula de liberacion de presion
de la via aérea abierta, vdlvula de exhalacion cerrada.
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ventilacién espontanea gracias al movimiento
de las secciones posteriores musculares del
diafragma, logrando que el gas alcance regiones
dependientes del pulmén, previniendo de esta
manera la formacién de atelectasias y promo-
viendo el reclutamiento alveolar, con lo que se
consigue la disminucién de los cortocircuitos
intrapulmonares y, por tanto, mejor oxigena-
cién.?*2> Cuando a la presion positiva continua
de la via aérea se le agregan ventilaciones
espontdneas existe disminucion de incluso 7%
de los cortocircuitos intrapulmonares y de 6 a
7% del espacio muerto fisiolégico reflejado en
menores concentraciones arteriales de PaCO,
y niveles mds altos de oxigenacién, comparado
con otros modos de ventilacién controlados por
presion.'” 2028 Wrigge,?® al utilizar mediciones
densitométricas por tomografia en modelos
animales de lesién pulmonar, observé que los
volimenes de pulmoén aereado eran signifi-
cativamente mayores en el grupo al que se le
habia permitido realizar esfuerzos ventilatorios
bajo ventilacién con liberacién de presién de la
via aérea (752+203 vs 353+104 mL, p<0.01);
ademads, la ventilacién espontanea incremento
las concentraciones de PaO, y el indice de
oxigenacién. Un hallazgo interesante en este
estudio fue que el incremento de la aereacién
pulmonar y oxigenacion se derivaron del re-
clutamiento de alvéolos en dreas dependientes
del pulmén y no por sobredistension de las
areas pulmonares no afectadas por el proceso
inflamatorio del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, lo que apoya el papel de la
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea en la proteccion alveolar. Estos estudios
establecieron que las ventilaciones espontaneas
disminuyen los cortocircuitos intrapulmonares
gracias a la redistribucion del flujo sanguineo
capilar pulmonar y reclutamiento pasivo de
alvéolos colapsados en areas dependientes del
pulmén sin sobredistender los alvéolos sanos,
lo que permite el intercambio efectivo de ga-
ses sin afectar los preceptos de la ventilacién
protectora.
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Sedacion y administracion de bloqueadores neu-
romusculares. La ventilacion con liberacion de
presion de la via aérea ha ganado popularidad
por la posibilidad de disminuir los requerimientos
de sedacion y administracién de bloqueadores
neuromusculares, intervenciones que en la ac-
tualidad se recomiendan ampliamente por su
efecto no sélo econémico, sino también en la
reduccion de complicaciones asociadas con la
administracion de grandes dosis de sedantes.* La
reduccion en las dosis de farmacos sedantes no
s6lo mejora el bienestar del paciente, sino que
también la menor profundidad en la sedacién
permite al paciente interactuar con el personal
médico y su familia.

Existen pocos estudios enfocados a examinar los
efectos de la ventilacion con liberacion de pre-
sion de la via aérea en los requerimientos de los
sedantes y los resultados a favor de este beneficio
propuesto no son concluyentes debido a impor-
tantes sesgos metodoldgicos detectados en ellos.
En un analisis prospectivo, con distribucién al
azar de pacientes con sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda severo secundario a politrau-
matismo, Putensen reporté que los pacientes con
ventilacion con liberacién de presion de la via
aérea requirieron de manera significativa menos
dias de ventilacién mecanica y tuvieron menores
requerimientos de farmacos sedantes, compara-
dos con los sujetos en los que se utilizaron otros
modos convencionales de ventilacion mecani-
ca,” resultados que fueron criticados debido a
errores detectados en el proceso de seleccion y
distribucion al azar de los pacientes.*> Rathge-
ber, en un estudio similar, reporté resultados
muy parecidos; sin embargo, al igual que en el
estudio de Putensen, se encontraron errores en
el disefio metodoldgico y en la seleccion de los
pacientes.** En un analisis post hoc de un gran
estudio multicéntrico, prospectivo, que compard
la ventilacién con liberacion de presion de la
via aérea contra ventilacion convencional con-
trolada por presion en 23 unidades de cuidados
intensivos de todo el mundo que incluyeron 468
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pacientes, no se detectaron diferencias signifi-
cativas en los dias de la ventilacién mecanica,
tiempo de retiro del ventilador o dias de estancia
en terapia intensiva; con administracién similar
de sedantes en ambos grupos.** Asimismo, en
un ensayo prospectivo observacional se report6
que las dosis totales de sedantes y la profundidad
de la sedacién fueron menores en los pacientes
manejados con ventilacion con liberacion de
presion de la via aérea que en los pacientes tra-
tados con ventilacién controlada.*® Kaplan, en
un estudio piloto de pacientes con sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda con ventilacion
con liberacion de presion de la via aérea, report6
reduccién de aproximadamente 70% en la ad-
ministracion de bloqueadores neuromusculares
y de 30% en la administracién de sedantes.*® La
evidencia que confirme que la administracién
de ventilacion con liberacién de presion de
la via aérea disminuye los requerimientos de
sedantes y de bloqueadores neuromusculares
es escasa, poco contundente y debe interpre-
tarse con precaucioén. El uso irracional de la
sedacion y los relajantes neuromusculares en
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea podria atribuirse al entendimiento poco
preciso por parte de los clinicos de los princi-
pios fisiologicos y técnicos de la ventilacién con
liberacién de presion de la via aérea, tal como
lo describié Rose en un interesante estudio en el
que encontré que existe demasiada ambigtiedad
entre los médicos para distinguir las diferencias
fisiologicas y técnicas entre la ventilacién con li-
beracion de presion de la via aérea y otros modos
de ventilacién mecdnica, situacién que podria
influir en las metas y estrategias de sedacién.?”
Observaciones recientes en relaciéon con las
asincronias paciente-ventilador y su asociacién
con mayor mortalidad explicany justifican la ad-
ministracion de bloqueadores neuromusculares
en fases tempranas del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda;*® sin embargo, la creencia
de que disminuir los mecanismos de estrés al-
veolar aun en fases intermedias o tardias podria
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repercutir de manera positiva en la evolucion de
la enfermedad hace que el manejo de la venti-
lacién espontanea sea tan confuso que aun se
administren dosis altas de sedantes y relajantes
neuromusculares incluso en fases tardias de
la enfermedad, cuando ya no existe beneficio
alguno reportado. En dos estudios en los que se
investigaron las propiedades y efectos de la ven-
tilacién con liberacion de presion de la via aérea
en la evolucién del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda se observé que poco mas de
10% de los pacientes de un estudio®® y cerca de
26% del otro** recibieron bloqueadores neuro-
musculares sin justificacion precisa, resultados
que sugieren que la ventilacion con liberacién de
presion de la via aérea se usa y manipula como
un modo controlado de ventilacién mecanica
convencional en el que se aplican las mismas
estrategias de sedacion.

Hemodinamia. La ventilacién con liberacion de
presion de la via aérea es bien tolerada hemo-
dindmicamente y muchos de sus efectos a este
nivel pueden relacionarse con las bajas presiones
de la via aérea aplicadas, comparadas con otros
modos convencionales de ventilacién que se tra-
ducen en disminucion de la presion intratoracica
y, por tanto, en disminucion de las presiones en
las cavidades cardiacas derechas, lo que mejora
el retorno venoso, el estiramiento miomuscular
y la contractilidad miocardica y, de esta manera,
el gasto cardiaco; cambios reflejados en menor
consumo de agentes vasopresores e inotropi-
€0s.313640-43 En 12 pacientes con sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda con ventilacion
con liberacién de presion de la via aérea se
identific6 aumento en el indice cardiaco (5.6 vs
5 L/min/m?, p<0.05), en la fraccion de eyeccion
del ventriculo derecho (41 vs 32%, p<0.05) y en
el indice de volumen al final de la diastole de
ventriculo derecho (136 vs 123 mL/m?, p<0.05),
en comparacién con pacientes que recibieron
alguna otra estrategia de ventilacion controlada.
Estos cambios hemodinamicos, junto con la gran
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cantidad de alvéolos reclutados durante la venti-
lacion espontanea permitida en la ventilacién con
liberacion de presion de la via aérea, contribuyen
a la mejoria en la oxigenacion arterial pulmonary
sistémica y, por tanto, a la disminucién e incluso
eliminacién de la vasoconstriccion pulmonar
hipdxica caracteristica del sindrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda.?*

Otros efectos hemodinamicos identificados con
el uso de ventilacion con liberacién de presion
de la via aérea son la disminucion de laVO, que
[leva al incremento en la extraccion de oxigeno
(23+1% vs 21x1%, p<0.05)*® y la disminucién
de los Qs/Qt después de ocho horas del inicio
de la ventilacién con liberacion de presién de la
via aérea (20.6 vs 13.9%, p<0.01).#°

Perfusion organica. La disminucion en la presion
intratoracica y el incremento en el gasto cardiaco
relacionado con la ventilacion con liberacién
de presion de la via aérea tienen efectos positi-
vos en el flujo sanguineo renal, intestinal y, se
supone, cerebral. Se determiné que la tasa de
filtracién glomerular y el flujo sanguineo renal
efectivo se optimizaron en 12 pacientes con
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea, lo que demuestra que esta estrategia de
ventilacion puede mejorar la perfusion organica
independientemente del estado de la volemia
o administracién de vasopresores.*® El mismo
grupo de investigadores observo resultados
similares en un estudio enfocado a determinar
los efectos de la ventilacién con liberaciéon de
presion de la via aérea en el flujo sanguineo in-
testinal, dejando a la ventilacién con liberacién
de presion de la via aérea como una estrategia
de ventilacion atractiva en los pacientes con
riesgo alto de isquemia intestinal o en pacientes
con riesgo alto de hipertension intraabdominal.*
Este grupo también determiné que la ventilacion
con liberacién de presién de la via aérea no me-
joré de manera significativa el flujo sanguineo
hepatico.”
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Los beneficios tedricos de la ventilacién con
liberacion de presion de la via aérea en la perfu-
sion cerebral y la presion intracraneal no se han
confirmado en humanos y los pocos estudios
realizados hasta el momento han arrojado resul-
tados contradictorios. Al utilizar marcadores de
lesién neuronal a través de microdidlisis cerebral,
un estudio piloto realizado en modelos animales
reporté cierta tendencia a la isquemia cerebral
en el grupo con ventilacién con liberacién de
presion de la via aérea, comparado con el grupo
al que se aplico la estrategia ARDSnet,*® resultados
que pueden explicarse por las altas presiones de
la via aérea atribuidas al uso de una presion alta
(P alta) demasiado elevada y prolongada (T alto)
y a maniobras de espiracion forzada aplicadas
durante el estudio; situaciones que al incrementar
la presién intratoracica afectan el retorno venoso
y provocan congestion venosa cerebral, aumento
de la presion intracraneal e isquemia. De manera
controvertida Kreyer* observé incremento en el
flujo sanguineo cerebral y espinal en modelos
animales de lesién cerebral con ventilacién con
liberacion de presion de la via aérea, cumpliendo
los estandares de ventilacion protectora interna-
cionalmente recomendados; dejo en claro que la
mejoria en la circulacion cerebral fue secundaria a
la reduccion de la presién intratoracica promovida
por los bajos volimenes tidales programados, meta
que puede cumplirse con cualquier otro modo de
ventilacién mecanica Gnicamente apegandose a
las recomendaciones de ventilacién protectora.

Ventilacidon con liberacion de presion de la
via aérea en el sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda

Ventilacion con liberacion de presion de la via
aérea como modo de ventilacion mecdnica
temprana en el sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda

A la ventilacién con liberacion de presion de la
via aérea se le han atribuido ventajas sobre la
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ventilaciéon convencional, como reclutamiento
alveolar continuo, mejoria sustancial en la
oxigenacion en pacientes con sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda y efectos po-
tenciales de proteccién pulmonar.*® A pesar de
estos beneficios, la ventilacion con liberacion de
presion de la via aérea sigue considerandose un
tratamiento de rescate reservado a los pacientes
con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
grave que no responden a otras estrategias de
ventilacién mecdnica.’! Investigaciones recientes
realizadas en modelos experimentales de sepsis
y choque hemorragico han demostrado que la
aplicaciéon temprana de ventilacién con libera-
cién de presion de la via aérea puede prevenir
la aparicion de sindrome de insuficiencia respi-
ratoria aguda, lo que sugiere que adoptar esta
estrategia de ventilacion mecanica de manera
temprana en sujetos con riesgo alto de lesion pul-
monar puede atenuar la respuesta inflamatoria,
disminuir la permeabilidad pulmonar, el edema
alveolary la degradacion del surfactante.’>* En
un estudio observacional realizado en pacientes
con traumatismo grave, el mismo grupo de inves-
tigadores confirmé que la aplicacion temprana
de ventilacién con liberacién de presion de la
via aérea reduce la incidencia del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda y la mortalidad,
en comparacién con la ventilacién mecanica
convencional.>> Al integrar estos resultados se
confirma que la practica actual de la medicina
critica debe ser mas proactiva que reactiva y que
el cuidado de los pacientes con riesgo alto de
padecer sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda debe ser imperativo.

Agua vascular extrapulmonar

El agua vascular extrapulmonar (ELWI: extra-
vascular lung water index) tiene importancia
critica en la fisiopatologia del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda y niveles arriba
de 7 ml/kg se asocian de manera importante
con peor oxigenaciéon y mayor mortalidad.>®
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Medir el indice de agua vascular extrapulmo-
nar debe ser prioridad en el manejo rutinario
de los pacientes con sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, especialmente secundario a
sepsis.”” Un estudio piloto relevé que el uso de
ventilacién con liberacion de presion de la via
aérea disminuye de manera sustancial el indice
de agua vascular extrapulmonar en pacientes con
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.*®
Las teorias sugeridas de este importante efecto
de la ventilacion con liberacion de presion de
la via aérea son incremento en la superficie de
alvéolos reclutados que facilita la absorcién del
agua vascular extrapulmonar, incremento del
gasto cardiaco que reduce las presiones hidrosta-
ticas vasculares y la mejoria del drenaje linfatico
peribronquial secundario a los cambios de pre-
sion pleurales presentes durante los esfuerzos
ventilatorios permitidos durante la ventilacion
con liberacién de presion de la via aérea. Se
requieren mas investigaciones con el objetivo de
expandir el uso de la ventilacion con liberacion
de presion de la via aérea no sélo a los pacientes
con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
sino también para aplicarlo en pacientes con
edema pulmonar de origen cardiogénico en los
que de manera similar el indice de agua vascular
extrapulmonar esta elevado.

Lesion pulmonar inducida por el ventilador

Cerca de 25% de los pacientes que requieren
ventilacién mecanica por alguna enfermedad
extrapulmonar sufren lesién pulmonar inducida
por el ventilador.>® Varios mecanismos estan
implicados en la fisiopatologia de esta lesion
(volutrauma, barotrauma, biotrauma y atelec-
trauma), todos relacionados con altas presiones
de distension alveolar.®® La ventilacién con libe-
racion de presion de la via aérea tiene muchas
caracteristicas que conceptualmente pueden
minimizar el riesgo de sobredistensién, como:
bajas presiones de distensién alveolar, bajos
volimenes tidales y reclutamiento alveolar con-
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tinuo que prevengan mecanismos de reapertura
y colapso continuos.***° Un estudio reciente rea-
lizado en modelos animales confirmé esta teoria
al demostrar que la ventilacién con liberacion
de presion de la via aérea reduce los cambios
histopatolégicos, la existencia de proteinas en
el lavado broncoalveolar y la pérdida de factor
surfactante caracteristicos de la lesion pulmonar
inducida por el ventilador.®’ Otro estudio similar
identific concentraciones mas bajas de la pro-
teina de alta movilidad del grupo 1 (HMGB-1)
en el lavado broncoalveolar de sujetos con ven-
tilacion con liberacién de presion de la via aérea
comparados con los que se ventilaron de manera
convencional.®? Patel,% en un pequeno estudio
realizado en humanos que comparé ventilacion
con liberacién de presién de la via aérea contra
la ventilacion protectora siguiendo el modelo
de ARDSnet, encontré los mismos niveles de
seguridad y resultados en ambos métodos de
ventilacion contra la lesion pulmonar inducida
por el ventilador. En la actualidad, varios estu-
dios similares en humanos estan en proceso con
resultados preliminares semejantes. Aplicar estos
hallazgos a la practica clinica diaria reduciria de
manera importante una complicacion grave al
utilizar una intervencion comun.

Mortalidad

Desde que se describié hace mas de 15 anos,
la ventilacion protectora habia sido la Gnica es-
trategia de ventilacién que demostré reduccion
en la mortalidad en los pacientes con sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda.** Hace poco
la ventilacién prona report6 beneficios similares
y puede recomendarse ampliamente en el trata-
miento del sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda grave.® Existen pocos estudios que repor-
ten los mismos resultados al utilizar ventilacion
con liberacién de presion de la via aérea y éstos
muestran importantes sesgos medolégicos;?'3#¢
sin embargo, tampoco se ha reportado mayor
mortalidad o inferioridad al utilizar ventilacién
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con liberacion de presion de la via aérea. En la
actualidad se realizan dos estudios en humanos
que comparan la ventilacién con liberacién de
presion de la via aérea contra el modelo ARDS-
net de ventilacién protectora y se espera obtener
resultados favorables que ayuden al intensivista
a ampliar la gama de estrategias de ventilacién
mecanica en el tratamiento del sindrome de in-
suficiencia respiratoria aguda de manera segura
y efectiva.®”.%

Oxigenacion

Muchos estudios que comparan a la ventilacién
con liberacién de presion de la via aérea con la
ventilacién mecanica convencional reportaron
mejoria en los niveles de oxigenacién y hemo-
dinamia a favor de la ventilacion con liberacion
de presion de la via aérea.?'2334°55869-71 Esto ha
llevado a los intensivistas a dejar el uso de la ven-
tilacion con liberacion de presion de la via aérea
Gnicamente para pacientes en los han fallado
otras estrategias convencionales de ventilacion.
El retraso en la aplicacién de la ventilacién con
liberacion de presion de la via aérea hasta que
la evolucién de la enfermedad limita su propio
manejo ha causado la apreciacién entre los
intensivistas de que se trata de una estrategia de
ventilacion poco efectiva o incluso nociva. El
pulmén es mas reclutable en etapas tempranas
del sindrome de insuficiencia respiratoria agu-
da (<96 h),”? el uso temprano de la ventilacién
con liberacién de presion de la via aérea puede
tener beneficios si se aplica apropiadamente en
estas fases.”

Ventilacion con liberacion de presion de la via
aérea para retiro de la ventilacion mecanica

El retiro de la ventilacién mecanica implica cerca
de 40% del tiempo total del soporte mecanico
ventilatorio.”* Estan bien descritos los mecanis-
mos por los que la ventilacion mecanica causa
atrofia diafragmatica y debilidad muscular, situa-
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cién que puede prolongar el proceso de retiro
de la ventilacién y aumentar las complicaciones
asociadas con ella.”> La ventilacion espontdnea
permitida durante la ventilacién con liberacion
de presion de la via aérea y su asociacion con
menor administracién de sedantes podrian
disminuir el tiempo de retiro de la ventilacion.
Algunos autores han descrito disminucién en
el tiempo de retiro de la ventilacion al utilizar
ventilacion con liberacion de presion de la via
aérea, con lo que se reduce progresivamente el
nivel de la presién alta y el tiempo alto, convir-
tiéndola a una presion positiva continua de la
via aérea como prueba de ventilacion esponta-
nea;*7¢ sin embargo, ninguno de estos estudios
esta dirigido a comparar el tiempo de retiro de la
ventilacién mecanica al utilizar ventilacion con
liberacion de presion de la via aérea contra otros
modos convencionales de retiro de la ventilacion
mecanica.

Desventajas de la ventilacidn con liberacion de
presion de la via aérea

Un pequeio estudio no controlado reporté que
la ventilacion espontdnea puede incrementar
el consumo de oxigeno en los musculos respi-
ratorios incluso en 25%.”7 En otro estudio en
modelos animales, la perfusién del diafragma,
de los musculos intercostales y musculos es-
piratorios se incrementé 2,500, 900 y 300%,
respectivamente, durante la ventilacién espon-
tanea,”® lo que sugiere que el incremento en la
perfusién de los musculos respiratorios podria
tener consecuencias adversas al afectar el flujo
sanguineo de drganos vitales especialmente en
estados de choque. Asimismo, Uyar no encon-
tré diferencias significativas en humanos en la
extraccion de oxigeno entre pacientes con ven-
tilacion espontdnea y ventilacién controlada.”

Los esfuerzos ventilatorios pueden incrementar
el gradiente de presion transcapilar y generar
edema pulmonar.®® El efecto de la ventilacién
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espontdnea en la formacion de edema pulmonar
durante la ventilacion con liberacion de presion
de la via aérea es potencialmente dependiente
del nivel de la presion alta y la relacién I:E usa-
da; sin embargo, las ventilaciones espontaneas
vigorosas pueden sobrevenir en cualquier otro
modo de ventilacién mecanica convencional;
este efecto adverso no es exclusivo de la ventila-
cién con liberacion de presion de la via aérea.”’

Programacion

Como cualquier otra estrategia de ventilacion, en
el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
el objetivo es ventilar el pulmén, manteniendo
presiones de proteccion alveolar, monitoreado
a través de la curva de presion-volumen el drea
de mayor amplitud, entre el punto de inflexién
inferior y superior, sitio en el que el volumen
pulmonar y las presiones de la via aérea son
adecuados para la oxigenaciéon y proteccion
alveolar (Figura 2).%?

Al' momento de iniciar la programacién debemos
considerar que los pardmetros mds estudiados
son presion baja y tiempo bajo.** Existen dos
propuestas de manejo.

1. La primera de ellas propone programar el
tiempo bajo demasiado corto; esto asociado
con programar presién baja en 0 cmH,O,
con esto se pretende alargar la relacion I:E
y favorecer la aparicion de hiperinflacion
pulmonar.

2. La otra propuesta sugiere aumentar la
duracién del periodo bajo con el objetivo
de eliminar la hiperinflacion pulmonar;
al mismo tiempo, incrementar el nivel de
presion baja, con lo que se pretende evitar
el colapso alveolar.”’

Los cinco pardmetros que se necesitan programar
cuando se utiliza ventilacién con liberacién de
presion de la via aérea son: 7) fraccion inspirada
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Figura 2. Curva presién-volumen en la que se obser-
van los puntos de inflexion inferior y superior. Entre
ellos se aprecia el darea de mayor amplitud entre las
ramas inspiratoria y espiratoria, sitio en el que el
volumen pulmonar y la presién alveolar son seguros
para lograr la oxigenacion adecuada sin sobredisten-
sién alveolar.

de oxigeno, 2) presion alta (P. alta), 3) tiempo
alto (T. alto, tiempo en el que se alcanza la pre-
sion alta), 4) presion baja (P. baja), 5) tiempo
bajo (T. bajo, tiempo en el que se que alcanza
la presion baja). Cuadro 1

De manera inicial deben tomarse en cuenta los
valores de presion y tiempo alto porque son los
principales determinantes de la presion media
de la via aérea y tienen relacién intrinseca con la
oxigenacion e intercambio gaseoso. El gradien-
te de presion entre presion alta, presién baja,
tiempo bajo y ventilacién minuto espontanea
del paciente son los principales determinantes
de la ventilacion alveolar y, por ende, de la eli-
minacién de CO,.

Algunos autores recomiendan evaluar el asa de
presion-volumen, posteriormente seleccionar
presion alta por debajo de punto de inflexion
superior y la presién baja por encima del pun-
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Cuadro 1. Pardmetros de programacion iniciales de ventila-
cion con liberacion de presion de la via aérea

Presién alta  Presion meseta deseada (25-30 cmH,O)
Presion baja 0 cmH,O
Tiempo alto  4-6 segundos

Tiempo bajo  0.2-0.8 segundos (enfermedad restrictiva)
0.8-1.5 segundos (enfermedad obstructiva)

FiO, Inicial al 100%
to de inflexién inferior dentro de la porcién
inspiratoria de la curva pretendiendo evitar
sobredistension alveolar (Figura 2). Este es el
método mas fisiolégico estudiado en los modos
convencionales de ventilacion.®* Pese a ello, en
la practica clinica existen ciertas dificultades téc-
nicas para obtener una curva presion-volumen
clara, por lo que los pacientes con frecuencia
son relajados o sedados profundamente, lo que
genera controversias en su aplicacién. Otros
autores recomiendan programar presion alta de
acuerdo con la medicion de la presion meseta
dentro del modo controlado por volumen o en
relacién con la presion maxima dentro del modo
controlado por presién.®* La recomendacién
general es limitar la presion alta de 30 a 35
cmH, Oy programar la presién baja en 0 cmH,O
aunado a un tiempo bajo muy corto con lo que
se crea intencionalmente atrapamiento de aire.
Con esta técnica se pretende evitar presiones
inspiratorias altas, pero debe tomarse en cuenta
que el volumen corriente resultante es variable y
puede ser mayor al aceptado como estandar de
proteccién alveolar debido al esfuerzo inspirato-
rio espontaneo del paciente.** Otras estrategias
se han disefiado con la finalidad de optimizar los
parametros en relacién con la presion baja, con
el objetivo de mantener niveles de proteccion
alveolar con volimenes de 4 a 6 mL/kg peso
predicho, lo que resulta dificil en un paciente
con ventilacién espontanea que condiciona una
amplia variabilidad en el volumen corriente. La
recomendacion general es programar la presién
alta en relacién con el nivel de presién meseta.>
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El tiempo alto se programa en un rango de cuatro
a seis segundos, con lo que se pretende mantener
un tiempo inspiratorio alargado sin alterar la
ventilacion minuto necesaria y se mantenga la
presion alveolar (presién meseta) inferior a 35
c¢cmH,O (Figura 3).

En cuanto a la programacion del tiempo bajo,
debe tomarse en cuenta el tiempo que tarda en
descender la curva de flujo espiratorio, tomar de
50 a 75% del flujo maximo para evitar el colapso
alveolar o la generacion de hiperinflacion pul-
monar. La cantidad de hiperinflacién pulmonar
generada es sumamente variable y depende de
la programacion de presion alta (asumir que pre-
sién baja es igual a 0 cmH,0O), de la resistencia
de la via aérea y de la elastancia pulmonar, por
lo que el tiempo bajo debe ajustarse para per-
mitir una espiracién completa y llevar el flujo
espiratorio a cero. Algunos autores recomiendan
programar el tiempo bajo de 0.2 a 0.8 segundos

c
I

al tomar en cuenta que programar el tiempo bajo
en el limite superior pudiera generar colapso
alveolar y desreclutamiento si la presion baja es
de 0 cmH,O (Figura 3).55%

El aumento adicional de las presiones progra-
madas incrementan de manera significativa la
presién transpulmonar por encima de los niveles
de seguridad, lo que contribuye a la aparicion
de lesién pulmonar inducida por el ventilador,
principalmente durante los esfuerzos ventilato-
rios que ocurren en la presion alta.

Ajustes durante la ventilacion con liberacién de
presion de la via aérea

Oxigenacion
En caso de mantenerse con hipoxemia, las

maniobras que se recomiendan para su co-
rreccion son:

Ventilacién espontdnea en VLPVA

l<

Tiempo

Presién media |‘

i6 35 L
Presién de la via aérea

alta
R S
Presién de A=
la via aérea 15
10 4
Presion 5

baja
Ay I I I

alto

2557777 '}""' </ ~\ /" "~ °° \Cj[ "+ """"

Tiempo
bajo

Tiempo

(segundos)

Figura 3. Grafica de presion-tiempo de ventilacion con liberacion de presion de la via aérea (VLPVA)
en la que se observa presion media de la via aérea constante en todo el ciclo respiratorio y el ajuste

de los tiempos bajo y alto.
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1. Aumentar presion alta, tiempo alto o am-
bos para incrementar la presién media de
la via aérea.

2. Cambiar de posicion al paciente e incluso
valorar realizar decubito prono.*

3. Aumentar la FiO,.
Correccion de CO,

En caso de haber retencién de CO, se recomien-
da primero valorar la tolerancia a la hipercapnia
y si cursa con repercusiones en el equilibrio
acido-base, las medidas a seguir son:

1. Aumentar el valor de la presion alta para
aumentar el volumen minuto, siempre
tratando de no exceder las presiones de
proteccion alveolar.*>1/8

2. Disminuir el tiempo alto de manera
progresiva de 0.05 a 0.1 segundos hasta
obtener los niveles de CO, deseados.

3. Disminuir la sedacion para favorecer mas
ventilaciones espontaneas y volumen
minuto.**

Retiro de la ventilacion mecdnica

El retiro de la ventilacién mecdnica en modo
ventilacién con liberacién de presion de la via
aérea se realiza al reducir de manera gradual la
presion alta e incrementar el tiempo alto para de
esta forma llegar a una presién positiva continua
de la via aérea con ventilaciones espontaneas.*
Al aumentar el tiempo alto se reduce la venti-
laciéon minuto proporcionada por el ventilador,
mientras que la del paciente se incrementa
porque se favorecen mas ventilaciones espon-
taneas; sin embargo, es importante monitorear
las concentraciones de CO, si la ventilacion
con liberacién de presion de la via aérea se
utiliza como método de retiro de la ventilacion
mecanica. Durante el retiro de la ventilacion
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bajo ventilacion con liberacion de presion de
la via aérea, la compensacién automatica del
tubo debe programarse siempre en 100% para
disminuir el trabajo respiratorio y las asincronias
paciente-ventilador.®>%

CONCLUSIONES

La ventilacion con liberacion de presién de la via
aérea ha mostrado ser una estrategia ventilatoria
segura en diferentes escenarios que se presen-
tan cotidianamente en la unidad de medicina
intensiva. Existe suficiente evidencia en nuestro
medio para fundamentar su implementacién
como un modo ventilatorio convencional; sin
embargo, la experiencia limitada y en especial
la falta de informacién relacionada con esta
modalidad ventilatoria han restringido su uso.
Es necesario el desarrollo de programas educa-
cionales dirigidos a los intensivistas y a todos
los implicados en la ventilacién mecénica para
difundir el conocimiento relacionado con esta
estrategia ventilatoria y el desarrollo de estudios
multicéntricos nacionales para evaluar su efecto
en el enfermo grave con lesion pulmonar aguda.
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