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1. Introduccién

Lasepsisy el shock séptico constituyen factores de riesgo con frecuencia asociados con €
desarrollo de lesién pulmonar aguda (LPA) y sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) [1]
por un doble mecanismo, indirecto (situaciones de shock vy liberacion de mediadores inflamatorios)
y directo por efecto sobre el pulmon en el caso de la sepsis de origen pulmonar (neumonia) [2]. A
su vez, la propia sepsis como mecanismo de origen de lalesion pulmonar aguda es un factor de
riesgo independiente de aumento de la mortalidad [3]. Hudson y col. [4] estudiaron de forma
prospectiva a 695 pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivos, con algunade las
entidades clinicas supuestamente relacionadas con el SDRA; 179 (26%) de ellos desarrollaron un
SDRA, lamayor incidencia se produjo entre |os pacientes con sepsis (75 de 176: 43%) y en
aquéllos que habian sido sometidos a politransfusién (46 de 115: 40%). El porcentaje de pacientes
gue desarroll6 un SDRA en € resto de entidades fue significativamente menor: contusion pulmonar
22%, aspiracion broncopulmonar 22%, politraumati zados 25%, polifracturados 11% Yy en el caso de
intoxicacion por drogas 8%.

Lamayor mortalidad en términos absolutos se produce en aquéllos que desarrollan un SDRA en €l
contexto de un sindrome séptico, con una mortalidad de un 70%; sin embargo, €l mayor incremento
de mortalidad en relacién con la aparicion de un SDRA se produce en |os pacientes
politraumatizados, en los que el desarrollo de esta entidad incrementa su mortalidad 4,3 veces
(12,9% contra 58%), mientras que el incremento en |os pacientes sépticos es Unicamente de 1,4
veces (49,5% contra 68,9%).

Doyley col. [2] en un estudio de cohortes en e que estudiaron de forma consecutiva a 123
pacientes que cumplian criterios de LPA, encontraron unatasa de mortalidad del 58%. La sepsis fue
nuevamente la enfermedad que con mayor frecuencia se asoci6 a dafio pulmonar agudo (41% de
los pacientes). Laconclusién de este estudio fue que € grado de LPA en los tres primeros dias de
evolucion, no predice la supervivencia de este grupo de pacientes, sino que las variables que
afectaban ala mortalidad en un andlisis de regresion logistica eran: la sepsis, la disfuncién de otros
Organosy la presencia de enfermedad crénica hepética.

2. Dafio pulmonar inducido por la ventilacibn mecanica

Uno de los cambios mas importantes producidos en los Ultimos afios en relacion conlaLPA y €
SDRA eslaaparicion del concepto de que la propia ventilacion mecéanica puede ser lesivaparael
pulmon y perpetuar, por diferentes mecanismos, la situacion de dafio pulmonar. Este fenémeno se
produce tanto en pulmones previamente sanos, como en |os ya dafiados, pero es de mucha mayor
intensidad, tanto in vivo como en model os experimentales, en aquellos pulmones que presentan una
LPA preexistente [5].

Existe cada vez mayor evidencia, tanto experimental como en modelos clinicos, de que existe un
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proceso al que se ha denominado dafio pulmonar inducido o asociado a la ventilacién mecanica
(VILI 6 VALLI), que esiniciado por la aplicacion de forma repetida, sobre el tejido pulmonar, de
una excesiva tension y excesiva deformacion que afecta a estructuras tales como € fibroesgueleto y
la microvascularizacion pulmonar, asi como alas pequefias vias aéreas distales y los tejidos yuxta
alveolares, y que es capaz de reproducir, no solo el cuadro clinico delaLPA y e SDRA tal y como
fueron definidos en 1994 por la conferencia americano-europea de consenso [6], sino también la
lesién histoldgica que caracterizaalalesion alveolar difusa, tal y como fue definida en 1976 por
Katzenstein y col. [7], y que constituye €l verdadero patrén oro para€l diagnéstico del SDRA
(figura 1).

Figura 1: Criterios de Katzenstein y col. de dafio alveolar difuso
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Segln un model o publicado recientemente por Marini y Gattinoni [8], y sin necesidad de que se
produzcan presiones intratorécicas el evadas, los cambios en latension y deformacién de los tejidos
pulmonares que se producen en los diferentes ciclos respiratorios, son capaces de inducir
fendmenos de auténtica ruptura de las paredes alveolares, asi como fendmenos de
mecanotransduccion y liberacion de mediadores inflamatorios que pasan ala circulacién pulmonar
y sistémica, y que son capaces de producir unalesion sobre érganos a distanciadel pulmon,
fendmeno denominado biotrauma. No es necesario € empleo de grandes volUimenes corrientes para
inducir estos fenébmenos de estiramiento pulmonar, debemos tener en cuenta que estas fuerzas de
estiramiento se producen una media de 21.600 veces a dia (con una frecuencia respiratoriaen
ventilacién mecéanica media de 15 respiraciones por minuto), y sobre unos 480 millones de alvéolos
en unos pulmones de tamarfio medio, ya que segin mediciones realizadas por Matthias Ochs'y cal.
[9] empleando microscopia electrénica han determinado que en cada mm3 de tejido pulmonar
existen 170 alvéolos.

El VILI se produce fundamentalmente por dos mecanismos (figura 2):

Figura 2: Curva de presién-volumen (P/V)
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1.- La sobredistension pulmonar (volutrauma), producida por € empleo de volimenes corrientes
elevados. Este fendmeno de estiramiento pulmonar va a producir fendbmenos de aumento de la
permeabilidad vascular pulmonar y fenémenos de hipertension pulmonar por estiramiento vascular
[10-15].

2.- Laaperturaciclica de unidades alveolares cerradas (atel ectrauma) (figura 3). Este suceso vaa
inducir fundamentalmente |a aparicion de fendmenos inflamatorios consistentes en: activacion
leucocitaria, activacién de los macréfagos alveolares, liberacion de mediadores inflamatorios,
fendmenos de apoptosis de las células epiteliales pulmonares, inactivacion del surfactante pulmonar
y traslocacién de mediadores inflamatorios ala circulacion [16-23]. Muy recientemente Imai y col.
[24] han demostrado en un modelo experimental de LPA en conejos, que el empleo de una
estrategia ventilatoria lesiva para el pulmén es capaz de inducir fendmenos de apoptosis celular en
Organos a distancia como son células renalesy células de las criptas intestinales.

Figura 3: TAC toracico: colapso de las zonas dependientes del pulmén

3. Estrategias ventilatorias protectoras del pulmoén

A laluz de este mecanismo lesional asociado por la propia ventilacion mecanica, se han planteado
dos nuevas estrategias terapéuticas en € manejo del SDRA, consistentes en € empleo de agentes
moduladores de larespuestainmune y el empleo de estrategias ventilatorias denominadas
protectoras del pulmon, encaminadas a disminuir 1os efectos nocivos de la propia ventilacién
mecanica sobre el pulmoén y sobre larespuestainflamatoria sistémica [25-31] (figura 4).

Figura 4. Esquema del funcionamiento tedrico de las estrategias ventilatorias protectoras
del pulmén
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Estrategias protectoras
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El objetivo de estas estrategias ventil atorias seria disminuir lalesién pulmonar inducida por e
ventilador y disminuir la respuesta inflamatoria sistémica asociada a este dafio pulmonar, al tiempo
gue se produce una disminucién del posible efecto toxico derivado del empleo de una FiO2 elevada
y unadisminucién también en laincidencia de barotrauma. Se han disefiado varios tipos de
estrategias protectoras, entre las que se incluyen la ventilacion liquida [32-34], laventilacion de alta
frecuencia[35, 36] y la extraccién extracorpérea de CO2 [37]; sin embargo, éstas por el momento
no son aplicables (independientemente de la bondad o no de sus resultados) en la précticaclinica
habitual, al menos en lamayor parte de la Unidades de Medicina Intensiva. También se ha
intentado el uso del soporte mediante ventilacion mecanica no invasora (VMNI), con € fin de
disminuir en estos pacientes las complicaciones asociadas con la ventilacion mecénica
convencional; sin embargo, y aungque laVMNI si ha demostrado su eficacia en otras formas de
insuficiencia respiratoria aguda como en el caso del edema agudo de pulmon de origen
cardiogénico o en el mangjo de la reagudizacion de pacientes EPOC, en términos de disminuir la
necesidad de intubacidn, reduccion de la tasa de complicaciones y también de reduccion dela
mortalidad, por el momento no existe suficiente evidencia que avale su Uso rutinario en pacientes en
situacion de insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica en pacientes con LPA o0 SDRA [38]. Si se
puede recomendar gue se realice un intento de soporte ventilatorio con mascarilla en unidades
entrenadas y con estrecha vigilancia de signos precoces de fracaso respiratorio que indiquen la
necesidad de intubacién [39].

En la préctica clinica habitual, las técnicas ventilatorias descritas son:
1.- Limitacion de la presién alveolar y/o volumen corriente e hipercapnia permisiva

El primer método ventilatorio planteado en este sentido en los pacientes con SDRA fue lareduccion
delapresion aveolar (Pa), aln a costa de inducir un cierto grado de acidosis respiratoria. En la
conferencia de consenso de ventilacion mecanica del American College of Chest Physicians
(ACCP) de 1993 [40], se recomienda que la Pa generada por la ventilacién mecanica no supere los
35 cm de H20, lo que en pacientes con SDRA de baja distensibilidad, podria suponer el empleo de
un volumen corriente de aproximadamente 5 ml/kg, alin a pesar de la retencion de carbénico y €
consiguiente descenso del pH que esto supone. Esta recomendacion se realiz6 en su momento, sin
gue hubiera ninglin ensayo clinico aleatorizado con suficiente nimero de pacientes que avalara esta
recomendacion.

En e momento actual sin embargo se han publicado 5 ensayos clinicos al eatorizados de excelente
calidad metodol dgica [41-45] y dos meta-andlisis [46, 47] que incluyen estos cinco ensayos clinicos
gue han tenido resultados que aunque en principio parecen contradictorios, contribuyen a aclarar el
modo en que se debe ventilar alos pacientes con LPA.
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Unicamente dos de estos ensayos clinicos (Amato y col. [41] y e estudio del ARDS network [45])
encuentran una reduccién significativa de la mortalidad asociada al empleo de un bajo volumen
corriente en pacientes con SDRA. En €l caso del estudio de Amato y col. estareduccion del
volumen corriente se asocia también con 1o que se denomina una estrategia de ventilacion a pulmoén
abierto caracterizada por € empleo de niveles altos de PEEP, métodos ventilatorios controlados por
presion y empleo de maniobras de reclutamiento pulmonar. En |os otros tres ensayos clinicos,
Brower y col. [44], Stewart y col. [42] y Brochard y col. [43], no se encuentra esta reduccion de la
mortalidad, de modo que incluso se aprecia una tendencia (no significativa) a presentar mayor
mortalidad en el grupo de pacientes que son ventilados mediante una reduccién predeterminada del
volumen corriente.

Cuando se aplican las técnicas de meta-analisis a estos cinco ensayos clinicos, se objetiva que
anaizados en conjunto y tomando como objetivo principal lamortalidad a final del seguimiento de
los pacientes, hay una reduccion significativa del riesgo en aguellos pacientes que ha sido
ventilados con limitacion predeterminada del volumen corriente (RR 0,85; 1C 95%: 0,74-0,98) [46].
Sin embargo, € resultado del meta-andlisis esta fuertemente influenciado por los resultados del
estudio del ARDS network, dado que el volumen de pacientes incluido en el mismo practicamente
duplicaa nimero de pacientes incluidos en € resto de los estudios.

Se debe resaltar como los resultados obtenidos por el estudio del ARDS network son similares,
independientemente de que el factor de riesgo para el desarrollo del SDRA sea 0 no sepsis, y
también de que el SDRA sea de origen pulmonar o extrapulmonar [48].

Unaexplicacion plausible para explicar esta discrepancia en los resultados en los diferentes ensayos
clinicos es € diferente comportamiento de los grupo control (estrategia ventilatoria convencional)
delos mismosy € diferente nivel de Pa alcanzada en los diferentes estudios [47]. Todos los
pacientes que fueron asignados aleatoriamente al denominado brazo protector (bajo volumen
corriente), recibieron durante el periodo de estudio y tras la a eatorizacion un volumen corriente
inferior a8 ml/kg de peso corporal ideal o calculado y en los cinco estudios, la Pa media durante €l
periodo de estudio fue inferior alos 30 cm de H20. Sin embargo, €l comportamiento de los
pacientes que fueron asignados aleatoriamente al brazo control (volumen corriente normal), fue
dispar. En los tres estudios en los que no se ha conseguido demostrar una reduccion de la
mortalidad asociada al empleo de un bajo volumen corriente, se empled un volumen corriente en €
brazo control de 10 ml/kg, mientras en los dos estudios en los que €l bajo volumen corriente si
demostré una reduccién significativa de lamortalidad, € volumen empleado subi6é a 12 mi/kg. Esta
diferenciaen el volumen corriente empleado en los grupos control también se tradujo en una
diferencia significativa en la Pa media que recibieron |os pacientes durante el estudio, de modo que
tanto en el estudio de Amato como en € estudio del ARDS network la Pa fue superior a 35 cm de
H20, mientras que en los tres estudios restantes la Pafue siempre inferior alos 35 cm de H20 y
incluso en el estudio de Stewart esta Pafue inferior alos 30 cm de H20.

En su conjunto, los ensayos clinicos y los meta-andlisis referidos concluyen que en pacientes con
LPA o SDRA & empleo de un “excesivo” volumen corriente superior a 10-12 mi/kg se asocia con
un efecto lesional que dalugar a un incremento en €l riesgo de muerte de estos pacientes. Sin
embargo, cuando se consigue mantener un nivel de Painferior a 35 cm de H20, no se ha
demostrado un efecto beneficioso por el empleo de un “muy bajo” volumen corriente.

Desde un punto de vista fisiol 6gico es 16gico pensar que la mera reduccién del volumen corriente a
un valor predeterminado, independientemente y sin tener en cuentala presion producidaen lavia
aérea, no resulte en una reduccion significativadel dafio pulmonar y si de lugar aun aumento en la
probabilidad de complicaciones. Ademés del posible aumento en la necesidad de sedacion y
relgjacién muscular, necesario por ladificil adaptacion de los pacientes a este tipo de soporte
ventilatorio con bajo volumen corriente, también es necesario un aumento muy significativo dela
frecuenciarespiratoria, que conduce a la denominada “fatiga de tejido” y auna mayor dificultad
para mantener la apertura del pulmén durante todo €l ciclo respiratorio. Ambos mecanismos, la
fatigadetejido y € mayor colapso del tejido pulmonar, potencian la LPA inducida por la
ventilacién mecéanica.

Sin embargo se debe reconocer el importante avance que supone el concepto de la limitacion del
volumen corriente en pacientes con SDRA, independientemente del valor de PaCO2y €l gran
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trabajo realizado por los investigadores del ARDS network; asi, en las guias publicadas méas
recientemente acerca del manejo de los pacientes con sepsisy SDRA, se hace mencién aquela
forma 6ptima de ventilacion de estos pacientes es |a estrategia ventilatoria basada en dicho
protocolo [49].

2.- Ventilacidn a pulmon abierto y empleo de maniobras de reclutamiento pulmonar

L os estudios realizados mediante TAC toracico en pacientes con SDRA han demostrado un defecto
de aireacién y un exceso de tgjido pulmonar, que aungue diseminado por todo € parénquima, se
observa predominantemente en |os |6bul os superiores, mientras que en los inferiores y en las zonas
posteriores se produce una pérdida masiva de aireacion en relacion con la aparicion de atelectasias
por compresion [50, 51] (figura5).

Figura 5: Sistema informatizado de medicion objetiva de las consolidaciones pulmonares
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Estas diferencias morfol égicas en la distribucién de gas se manifiestan radiograficamente por la
apariciodn de zonas hiperatenuadas que pueden ser lobares, difusas o parcheadas [52].

Recientemente se ha demostrado en estudios experimental es como e empleo de PEEP tiene un
efecto protector sobre la aparicion del dafio pulmonar inducido por la ventilacién mecanica. En base
a estas observaciones experimentales, se harecomendado emplear en estos pacientes un nivel de
PEEP basado en el comportamiento del pulmén de acuerdo con los hallazgos de la curva de Presién-
Volumen (P/V). Varios estudios en humanos empleando la TAC toracica han documentado un
incremento en el reclutamiento de estas unidades pulmonares colapsadas con €l empleo de PEEP
por encima del punto de inflexion inferior delacurvade P/V.

Basandose en estos hallazgos, Rainieri y col. [53] compararon los efectos del empleo de un nivel
de PEEP basado en los niveles de oxigenacion y de un nivel de PEEP basado en el punto de
inflexion inferior de lacurvade P/V, sobre los niveles de citoquinas en €l BAL de los pacientes con
SDRA, abjetivando como el empleo de estos niveles superiores de PEEP puede reducir los
fendmenos de inflamacién pulmonar y también disminuir los fendmenos inflamatorios sistémicos,
yaqueen € “grupo protegido” se produce una disminucion significativa en los niveles de
interleuquinas también anivel plasmético.

Este método ha sido evaluado en €l estudio de Amato y col [41], en €l que en € grupo tratamiento,
los pacientes fueron mantenidos con un volumen circulante inferior a 6 ml/kg de peso, pero
empleando un nivel de PEEP 2 cm de H20 por encimadel punto de inflexién inferior de la curva
de P-V de cada paciente. El resultado fundamental de este estudio es que esta estrategia de
ventilacién da lugar, en los dos objetivos fundamentales del estudio, a una disminucién significativa
delamortalidad y de laincidencia de barotrauma en el grupo de pacientes ventilados con el método
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de ventilacion a pulmon abierto, frente a una estrategia convencional de ventilacién. Como ya he
comentado, el problemadel estudio es que sus resultados son de dificil interpretacion, dado que el
grupo control fue ventilado con volUmenes corrientes de 12 mi/kg y con una presion alveolar media
durante el estudio superior alos 30-35 cm de H20.

El empleo de un nivel de PEEP por encima del punto de inflexion inferior, puede no asegurar la
apertura pulmonar completa (figura 6). Asi, Meyer y cal. [54] han demostrado como € punto de
“derecruitment” ocurre con niveles de presién superiores a punto inferior de inflexion de la curva P/
V. Empleando nuevamente el TAC, se ha sugerido gue niveles de PEEP incluso de 20 cm de H20
no aseguran €l reclutamiento completo del pulmén. En estudios en animales se ha descrito, por
gjemplo, que se requieren variaciones de presion de 40 cm de H20 con presiones pico de 55, para
abrir unidades pulmonares previamente cerradas [55]. Unavez que estas unidades han sido abiertas,
se estabilizan auna menor presion. En humanos, Gattinoni y col. [56] mostraron que una presion de
46 cm de H20 producia reclutamiento en pacientes con SDRA.

Figura 6: Representacion tridimensional del TAC torécico de dos pacientes: 1 en ventilacién
espontaneay 2 paciente con SDRA ventilado con una estrategia de ventil acidn protectora del
pulmén (PCV 30 PEEP 15 cmH20)

Por este motivo se han introducido en la clinica las denominadas maniobras de reclutamiento
pulmonar [57-59], consistentes fundamentalmente en mantener presiones transpulmonares elevadas
durante un periodo corto de tiempo, con €l fin de conseguir abrir todas |las zonas colapsadas del
pulmon con LPA (figura 7). Estas técnicas se han descrito en algiin caso individual, sin embargo
por el momento no se ha demostrado un efecto mantenido sobre |as caracteristicas mecanicasy
morfoldgicas del pulmdn, siendo posiblemente su efecto sobre la oxigenacion mayor en aguellos
pacientes que son ventilados con una estrategia de bajo volumen corriente o en fases precoces del
SDRA en las que se emplea un bagjo nivel de PEEP [28].

Figura 7: Realizacion préctica de una maniobra de reclutamiento pulmonar
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En € brazo de tratamiento del estudio de Amatoy col. [41] se emplearon maniobras de
reclutamiento pulmonar consistentes en el empleo durante 2 minutos de un nivel de PEEP
progresivamente mayor entre 20 y 40 cm de H20 con una presion inspiratoria de 20 cm de H20
sobre el nivel de PEEP.

3.- Empleo de métodos ventilatorios controlados por presion
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La descripcion de los nuevos conceptos de mecanica pulmonar en pacientes con SDRA ha hecho
renacer nuevamente el interés por los métodos ventilatorios controlados por presion (PCV, BiPAPy
PSV), por dos motivos fundamentales, el empleo del flujo decelerado y una mayor facilidad para
asegurar el limite delapresion pico y de la presion aveolar evitando episodios inadvertidos de
hiperpresion. Sin embargo y a pesar de estas ventajas tedricas, encontramos una baja tasa de empleo
de estos métodos incluso en |os pacientes con €l diagnostico de SDRA [60-62].

El " Spanish Lung Failure Collaborative Group" [63] publico un ensayo clinico que incluyé a 79
pacientes que cumplian | os criterios de diagnéstico de SDRA, que fueron aleatorizados en dos
grupos, ambos con la misma estrategia ventilatoria, pero en un grupo se empled PCV y en €l otro
grupo ventilacion controlada por volumen sin limite de presién pico preestablecido. La mortalidad
en el grupo PCV fue del 51%, frente a una mortalidad en €l grupo de ventilacion controlada por
volumen del 78% (RR 0,65; 1C 95%: 0,46-0,96). Sin embargo |os resultados de este estudio no
fueron concluyentes, porque cuando se gjust6 la mortalidad a otras variables, tales como la
disfuncion organicay fundamentalmente laincidencia de fracaso rend tras la aleatorizacion, e
modo de ventilacién no se asoci6 con la mortalidad.

Recientemente, Prellay col. [64], por primeravez en un disefio experimental y midiendo mediante
TAC €l grado de aireacion pulmonar, demuestran uno de los mecanismos por los que puede existir
unaventajaen el empleo delaPCV o dd flujo decelerado sobre la ventilacion con flujo constante,
gue consiste en unamejor distribucién de gas en el pulmon, mediada por un discreto efecto de
reclutamiento de zonas pulmonares dafiadas, pero sobre todo por evitar fendmenos de
sobredistension en zonas apicales pulmonares, sin que se produzca ningun cambio en la presion
alveolar, ni en €l intercambio gaseoso. Estos fendmenos sin duda pueden contribuir al dafio
pulmonar inducido por la ventilacion mecanica.

4.-Ventilacién en decubito prono

Una estrategia ventilatoria alternativa, capaz de mejorar la oxigenacion en los pacientes con SDRA
[65, 66] eslaventilacion en posicion de declibito prono (DP). Los mecanismos por los que se
produce esta mejora de |a oxigenacion son complejos, pero fundamentalmente estan en relacion con
una disminucion del gradiente gravitacional de presion pleural [67], con unadisminucion del efecto
del peso del corazén y mediastino sobre la parte dependiente del pulmén [68], con cambios que
permiten una distribucion mas homogénea de la relacion ventilacion-perfusion [67] y con cambios
en el reclutamiento alveolar, de modo que en esta posicién es menor lapresion precisaen lavia
aérea para mantener la apertura pulmonar [69].

L os diferentes estudios clinicos realizados reflejan un aumento significativo de la oxigenacién en
posicién de DP en pacientes con SDRA, sin que se produzcan efectos del etéreos sobre la mecanica
pulmonar o la situacion hemodindmica[68, 70-74].

Sin embargo, a pesar de lamejoriaen la oxigenacion y su posible efecto como estrategia
ventilatoria protectoradel pulmén, no han podido demostrarse cambios en la mortalidad asociados
a empleo de laposicién de DP [75, 76], por o que no se puede hacer una recomendacion
generalizada sobre su uso. Gattinoni y col. incluyeron a 304 pacientes con LPA o SDRA, delos que
152 recibieron tratamiento convencional y 152 ventilacién en DP durante 6 horas diarias en un
periodo inferior a 10 dias tras |a aeatorizacion. No hubo diferencias en la mortalidad entre los dos
grupos (RR 0,84; 1C95%: 0,56-1,27), aunque los pacientes en DP tuvieron unamejoria significativa
en la oxigenacion.

5.- Métodos de ventilaci6n aternativos

Existen algunos modos de soporte ventilatorio que en el momento actual y debido auna
combinacion de factores, como son su complejidad técnica, la necesidad de empleo de tecnologia
especifica, en general de alto precio, y no disponible en lamayoria de los centros hospitalarios, y la
ausencia de ensayos clinicos que hayan demostrado una clara ventaja en su uso con respecto ala
ventilacién mecénica convencional. Estos métodos ventilatorios se emplean en algunos centros
hospital arios fundamental mente como medida de rescate en casos con una mala evolucion clinica
con el tratamiento convencional. Los métodos quizas més conocidos son el ECMO (extraccion
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extracorporea de CO2) [77, 78] y lainsuflacion traqueal de gas[79, 80].

Laventilacién de alta frecuencia se basa en € empleo de vollmenes corrientes minimos que dan
lugar aexcursiones muy pequefias de la presidn alveolar, con frecuencias respiratorias muy
elevadas, mientras que se mantiene el pulmon abierto con niveles elevados de PEEP. Esta técnica
tiene una clara base fisiopatol 6gica como método ventilatorio protector del pulmon, sin embargo
hasta el momento sus resultado son muy dispares, claramente mejores en el caso del SDRA en
neonatos y ademés tiene una especia dificultad, a igua que todos estos métodos alternativos, que
supone la necesidad de equipos especiales, que en general tienen un coste muy elevado [81-85].

Laventilacién liquida parcial se basa en el empleo de agentes liquidos biol 6gicamente inertes con
ata solubilidad para el oxigeno y diéxido de carbono, y que no producen reacciones titulares al
contacto. El agente mas usado es el perflubron, que tiene el potencial para mantener abiertas las
zonas pulmonares previamente colapsadas y deficientes en surfactante por dos mecanismos:
reduccion de la tension superficial en lainterfasey por la propiadistension fisica por la
introduccién en el espacio alveolar de liquido no compresible [34, 86-88].

4. Desconexion de la ventilacibn mecanica

En ninguno de los ensayos clinicos aletorizados realizados para valorar 1a eficacia de los diferentes
métodos de desconexién de la ventilacion mecanica se ha demostrado un comportamiento diferente
de los pacientes con SDRA [89-95]. No se ha objetivado, una vez que estos pacientes han a canzado
una situacion clinica que permita plantearse su desconexion, ni un mayor tiempo ala extubacion, ni
una mayor tasa de fracaso en lamisma. Por tanto el proceso de desconexidn debe gjustarse alas
pautas habituales.

Frecuentemente en los pacientes con SDRA se presenta la polineuropatia-miopatia del paciente
critico, que asociada con lafibrosis pulmonar residual condiciona en ocasiones la necesidad de un
soporte ventilatorio prolongado. Por el momento no se haresuelto la controversiade si en estos
pacientes, cuando precisan soporte ventilatorio prolongado o manifiestan dificultades parala
desconexion, latragueostomia acorta su tiempo de ventilacion mecéanica sin empeorar su pronéstico
alargo plazo [96, 97].

5. Conclusion

Como conclusidn podemos establecer que el manejo de los parametros ventilatorios de los
pacientes con LPA o SDRA debe ser individualizado en funcion de sus datos de mecanica
pulmonar. Una buena aproximacion clinica se obtiene de la observacion de la curva de Presion-
Volumen o del andlisis de las curvas dinamicas de presion. Como principios fundamentales del
manejo podemos tener en cuentalas siguientes lineas basicas:

. Evitar latensién transestructural excesivalimitando la presion transpulmonar.
. Evitar el empleo de Pa superior a30 cm de H20.
. Empleo de un volumen corriente inferior a 10 mi/kg de peso ideal

. Evitar € colapso pulmonar, mediante el empleo de niveles adecuados de PEEP, maniobras
de reclutamiento pulmonar o posicién de decubito prono.

. Hay un posible efecto beneficioso asociado a empleo de los métodos de ventilacion
mecanica controlados por presién.
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Palabras clave: Sepsis, Sepsis grave, Lesiéon pulmonar aguda, Sindrome de distrés respiratorio
agudo, Lesion pulmonar inducida por la ventilacion mecanica, Ventilacidn protectora.
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