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INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica es uno de los procedimientos más 
socorridos dentro del quirófano. Es utilizada como terapia de 
soporte en los múltiples escenarios que se pueden presentar 
dentro de la práctica del anestesiólogo, tanto en pacientes 
con patología pulmonar o como sustitución de la función 
respiratoria durante la anestesia general.

El proceso de ventilación mecánica inicialmente fue 
concebido poniendo en práctica teorías de física básica, sin 
embargo, la aplicación de fuerzas externas a cualquier tejido 
biológico ocasiona una respuesta compleja a nivel molecular 
y no sólo proporcionales a la energía aplicada, sino debido a 
la presencia de diversos factores que por sí mismos pueden 
generar alteraciones estructurales, como es el caso del daño 
mediado por radicales superóxido.

Esta revisión tiene como objetivo presentar un panorama 
general de los cambios pulmonares a nivel molecular ocasio-
nados por la ventilación mecánica.

ANTECEDENTES HISTÓRICOS

El apoyo ventilatorio demostró su utilidad durante la epide-
mia de poliomielitis en 1952 en Copenhague, disminuyendo 
la mortalidad de los pacientes con poliomielitis paralítica 
del 80% a aproximadamente el 40%. En 1967, se acuñó el 
término «pulmón de respirador» para describir los infi ltrados 
alveolares difusos y la presencia de membranas hialinas que 
se encontraron en el examen post mortem de pacientes some-
tidos a ventilación mecánica. Recientemente, se ha desarro-
llado un nuevo concepto sobre la lesión que la ventilación 
mecánica puede causar en pulmones dañados previamente 
y la lesión que puede iniciar en los pulmones normales(1).

Lesión pulmonar inducida por 
ventilación (LPIV)

La LPIV engloba varios conceptos: a) barotrauma, lesión 
por altas presiones sinónimo de aire extraalveolar; b) 
volutrauma, lesión por altas presiones transpulmonares 
y sobredistensión; c) atelectrauma, colapso de alveolos 
inestables secundario al cierre/apertura cíclicos con esti-
ramiento de regiones sanas, y d) biotrauma, por alteración 
humoral.

Cambios estructurales

La ventilación mecánica somete al pulmón a fuerzas que 
alteran su estructura y sus propiedades elásticas. En pul-
mones normales la fuerza de distensión alveolar es igual 
a la presión transpulmonar, en los pulmones lesionados el 
patrón de infl ación es heterogéneo y la fuerza de distensión 
alveolar puede alcanzar hasta 140 cmH2O, aun con presiones 
transpulmonares de 30 cmH2O, siendo susceptibles al daño 
cíclico por fuerzas de cizallamiento resultantes del colapso y 
sobredistensión repetitivos. Estas fuerzas afectan a todos los 
componentes estructurales y celulares del pulmón y contri-
buyen a la LPIV(1).

Al aumentar la presión alveolar durante la infl ación 
disminuye la presión intersticial y se incrementa la presión 
transmural de los vasos adyacentes. En los vasos intraal-
veolares ocurre lo contrario, con el aumento de volumen 
pulmonar se comprimen y hay cese circulatorio, modifi cando 
la resistencia vascular pulmonar(2), contribuyendo a la he-
terogeneidad. El incremento de la permeabilidad vascular 
puede llevar a la formación de edema alveolar comprome-
tiendo el intercambio gaseoso(3).
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Cambios ultraestructurales y fallo capilar por estrés

West y colaboradores(4) describieron la existencia de cambios 
ultraestructurales, atribuidos a fallo por estrés mecánico, en 
pulmones de conejos cuyos capilares pulmonares eran expues-
tos a altas presiones transmurales, observando la disrupción de 
la capa endotelial capilar, de la capa epitelial alveolar o ambas.

Fisiopatología del daño inducido por la ventilación 
mecánica

Los estudios clínicos y experimentales han demostrado que 
las estrategias de ventilación no protectoras pueden iniciar o 
perpetuar una respuesta infl amatoria local y sistémica, lo cual a 
su vez, puede contribuir signifi cativamente para presentar sín-
drome de disfunción orgánica múltiple (SDOM) (Figura 1)(5-7).

Tremblay y colaboradores(7) reportan la presencia de au-
mento en los niveles de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) 
y de interleucina (IL-6) después de dos horas de ventilación 
mecánica con volúmenes corrientes altos. Ricard y colabora-
dores(8) no detectaron niveles mayores de TNF-a o de proteína 

infl amatoria de macrófagos (MIP-2) en el líquido de lavado 
broncoalveolar obtenido de pulmones sanos ventilados con 
volúmenes tidales altos (42 mL/kg) durante dos horas; sin 
embargo, estos autores observaron aumento signifi cativo en 
el nivel de IL-1 beta. Además, la ventilación mecánica con 
volúmenes corrientes altos y presión positiva al fi nal de la 
espiración (PEEP) de cero, condujo a la lesión pulmonar y la 
liberación de mediadores infl amatorios(9).

En consecuencia, varios estudios han demostrado que la 
ventilación protectora reduce los niveles de IL-1, IL-6, IL-
10 y TNF-a, lo que subraya la infl uencia de la ventilación 
mecánica en la liberación de mediadores infl amatorios en 
el pulmón, así como el papel de la ventilación mecánica en 
la génesis y perpetuación de la respuesta infl amatoria local 
y sistémica. En este contexto, el mecanismo involucrado 
en la disfunción de órganos periféricos observada en VILI 
parece estar derivado en forma directa de los efectos me-
cánicos sobre el pulmón, lo que aumenta y desencadena la 
respuesta infl amatoria en el tejido pulmonar, incluyendo la 
translocación de mediadores, endotoxinas y bacterias desde 
el pulmón a la circulación sistémica(10).
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Figura 1. 

Los posibles mecanismos de 
lesión pulmonar inducida por el 
ventilador. Las fuerzas físicas crí-
ticas que contribuyen a VILI se han 
defi nido como «estrés» (fuerza por 
unidad de área) o «tensión» (fuer-
za lo largo del eje longitudinal), y 
sus principales objetivos posibles 
incluyen: células epiteliales y en-
doteliales, la matriz extracelular 
(MEC) y las vías respiratorias 
periféricas. Estas fuerzas resultan 
en aumento de la permeabilidad, 
edema, ruptura de la barrera al-
veolocapilar, y el aumento de las 
concentraciones de mediadores 
proinfl amatorios, bacterias y neu-
trófi los, lo que puede conducir a 
la disfunción de órganos distales .
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