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RESUMEN

Introduccion: la lesiéon pulmonar inducida por el ventilador (VILI) es el resultado
de la interaccion entre lo que el ventilador suministra al parénquima pulmonar y
el modo en que éste lo acepta, y la aparicion de ésta conlleva una mortalidad
significativa atribuible en sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). El
poder mecanico es una variable que incluye todas las causas potenciales de VILI.
Objetivo: describir la importancia del poder mecéanico (PM) en diferentes po-
blaciones de pacientes y el conocimiento que tenemos en la actualidad sobre
esta variable.

Conclusiones: no es facil disponer de estimaciones de estrés y strain en el
ambito clinico, el PM es un buen subrogado de éstos. Esta féormula, derivada
de la ecuacion del movimiento y actualmente simplificada, es de gran utilidad
en diferentes poblaciones de pacientes que desarrollan SDRA, disponible a la
cabecera del paciente como una variable que puede incluirse para monitorizar
la seguridad de la ventilacion y orientar las estrategias de proteccion pulmonar,
asi como identificar el desarrollo de VILI.

Palabras clave: poder mecanico, insuficiencia respiratoria, ventilacién protec-
tora, mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: ventilator-induced lung injury (VILI) is the result of the interaction
between what the ventilator delivers to the lung parenchyma and how the
parenchyma accepts it, and the occurrence of this leads to significant attributable
mortality in acute respiratory distress syndrome (ARDS), Mechanical Power is a
variable that includes all potential causes of VILI.

Objective: to describe the importance of mechanical power (MP) in different
patient populations and our current knowledge of this variable.

Conclusions: estimates of stress and strain are not readily available in the
clinical setting, PM is a good surrogate of these, this formula derived from the
equation of motion and currently simplified is of great utility in different patient
populations developing ARDS, available at the bedside as a variable that can
be included to monitor ventilator safety and guide lung protection strategies, as
well as identify the development of VILI.

Keywords: mechanical power, respiratory failure, protective ventilation,
mortality.

RESUMO

Introducao: a lesdo pulmonar induzida por ventilador (LPIV) é o resultado da
interagdo entre o que o ventilador fornece ao parénquima pulmonar e como o
parénquima o aceita, e o aparecimento disso leva a uma mortalidade significativa
atribuivel a sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA), a poténcia
mecénica é uma variavel que inclui todas as causas potenciais de LPIV.
Objetivo: descrever a importancia da poténcia mecéanica (PM) em diferentes
populagbes de pacientes e nosso conhecimento atual sobre essa variavel.
Conclusédes: ndo é facil ter estimativas de estresse e strain no ambiente clinico,
e a PM é um bom substituto para elas, essa férmula derivada da equacéo de
movimento e agora simplificada é util em diferentes populacdes de pacientes
que desenvolvem SDRA, disponivel a beira do leito como uma variavel que pode
ser incluida para monitorar a seguranga do ventilador e orientar estratégias de
protegcdo pulmonar, bem como para identificar o desenvolvimento de LPIV.
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Abreviaturas:

AP = presion meseta/presion de conduccion.

ABI = lesion cerebral aguda.

ECMO = oxigenacion por membrana extracorporea.
Esr = elastancia del sistema respiratorio.

FiO, = Fraccion inspirada de oxigeno.

FR = frecuencia respiratoria.

I:E = relacion inspiracién/espiracion.

PaCO, = Presion parcial de dioxido de carbono arterial.
PaO, = Presion parcial de oxigeno arterial.

PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

PM = poder mecanico.

Rva = resistencia de la via aérea.

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda.

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

VCV = ventilacién controlada por volumen.

VILI = lesién pulmonar inducida por el ventilador (Ventilator-
Induced Lung Injury).

Vi = volumen corriente.

INTRODUCCION

La lesion pulmonar inducida por el ventilador (VILI) es el
resultado de la interaccién entre lo que el ventilador su-
ministra al parénquima pulmonar y el modo en que éste
lo acepta, y la aparicion de ésta conlleva una mortali-
dad significativa atribuible en el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Aunque todas las variables
contribuyen a la lesion pulmonar inducida por el venti-
lador, las directrices actuales se centran casi exclusiva-
mente en el volumen corriente (Vt) y la presién meseta/
presion de conduccion (AP); otros factores que pueden
intervenir son la frecuencia respiratoria, la magnitud del
flujo suministrado, el grado de deformacion de las fibras
pulmonares (strain), el engrosamiento excesivo del tejido
funcional (estrés) y la tension a la que se somete el mis-
mo. En 2016, se formalizd el concepto de poder mecani-
co (PM) con el objetivo de cuantificar la contribucion de
la frecuencia respiratoria (FR) y la presion positiva al final
de la espiraciéon (PEEP) al poder total suministrado por el
ventilador y agregar estas variables en una Gnica medida
cuyo valor podria relacionarse con el riesgo de VILI."
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Figura 1: Mecanismos de lesion pulmonar asociada a ventilacion mecénica.

Entre las causas de VILI atribuidas al ventilador es-
tan las presiones, el volumen, el flujo y la frecuencia
respiratoria.? Por otra parte, las condiciones pulmona-
res que favorecen la presencia de VILI dependen prin-
cipalmente de la cantidad de edema que conduce a una
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disminucion de las dimensiones pulmonares, incremen-
to de la falta de homogeneidad del pulmén, aumento de
las tensiones, colapso y apertura ciclicos de los alveo-
los. Sin embargo, se considera importante la distincion
entre la contribucion del ventilador y la del pulmén en el
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desarrollo de VILI; es por esto que vale la pena conside-
rar todas las causas de VILI relacionadas al ventilador
dentro de una Unica variable fisica, el poder mecanico,
mientras que las causas relacionadas al pulmén son
consecuencia principalmente del edema. Esta bastante
claro que el volumen corriente, las presiones y el flujo
son los componentes de la carga energética que, expre-
sada en unidad de tiempo, es el poder mecanico; es por
ello que en nuestra revision trataremos puntos impor-
tantes del poder mecanico, una variable que es cuantifi-
cable al pie de cama y que nos permitira una ventilacion
mecanica segura en nuestros pacientes, disminuyendo
asi la incidencia de VILI y, por ende, la mortalidad.’

PODER MECANICO; ¢ ES EN REALIDAD UN
NUEVO PARAMETRO EN VENTILACION
MECANICA? ACONTECIMIENTOS
PASADOS Y DIGNOS DE MEMORIA

La ventilacidbn mecénica al igual que cualquier intervencién
en el paciente debe ser titulada dentro de una ventana te-
rapéutica con la finalidad de que alcance el objetivo por el
cual se inici6, mientras se limitan los efectos adversos de
su uso, el PM se correlaciona de manera inversa con los
dias libres de ventilacion mecanica, con adecuada capaci-
dad predictiva para los dias libres de ventilacién mecanica
invasiva con un punto de corte de 13 Joules/min.® Hace
mas de 250 afios John Fothergill presenté un interesante
informe de caso, abordando por primera vez el problema
de lesion pulmonar inducida por el ventilador; postulé que
«los pulmones de un hombre, pueden tolerar, sin lesionar-
se, una fuerza tan grande como la que puede generar otro
hombre, ya que si esta fuerza es entregada por un fuelle,
no puede ser determinada la potencia, ni controlada».*

En 1967 se acufi6 el término «pulmén de respirador»
para describir el dafio alveolar difuso y las membranas
hialinas encontradas en el andlisis post mortem de pa-
cientes que habian sido ventilados mecanicamente.®

Se han descrito cuatro mecanismos de lesiones pul-
monares atribuibles a ventilacion mecéanica: barotrau-
ma, volutrauma, atelectotrauma y biotrauma; y reciente-
mente se reconoci6é que la heterogeneidad regional, la
frecuencia del estrés y la fuga capilar pulmonar también
contribuyen al desarrollo de dicha lesion (Figura 1).°

El desarrollo de lesion pulmonar asociada con la
ventilacion mecanica depende basicamente de la inte-
raccion de dos factores; uno de ellos es la cantidad de
energia entregada por el ventilador, mientras que el otro
depende de la respuesta del parénquima pulmonar a
esta energia (Figura 2).”

Con base en lo anterior, Cressoni y su grupo concep-
tualizaron esta entrega de energia en poder mecanico,
donde se conjuntan variables que estan asociadas al
desarrollo de VILI, como el estrés, strain, flujo inspirato-
rio y frecuencia respiratoria.®

En 2016, Gattinoni y sus colegas derivaron la férmula
del poder mecanico de la ecuacién del movimiento, ob-
servando a través de multiples estudios experimentales
que un valor mayor de 12 Joules/minuto determina el
desarrollo de VILI en sujetos sanos y empeoramiento
clinico en pacientes con SDRA; la formula obtenida
para el célculo del PM es:’

0.098 x Vit x Fr x P pico — (P plat — PEEP) / 2)
La fisica del poder mecanico

El poder mecanico se puede calcular como una me-
dida directa del area inspiratoria dinamica del cir-
cuito de presién y volumen de las vias respiratorias
durante el ciclo respiratorio (método geométrico) o
mediante el uso de ecuaciones de potencia (método
algebraico).®

La ecuacion del poder mecanico esta basada en la
ecuacion del movimiento. El total de la presion presente
en el sistema respiratorio en cualquier momento dado
es la suma de la presion necesaria para superar la car-
ga elastica incremental (Vt x elastancia del sistema
respiratorio), la presion requerida para mover el gas a
través del sistema respiratorio (flujo x resistencia) y la
presion acumulada en el sistema respiratorio al final de
la espiracion (PEEP). La suma de cada una de estas
presiones multiplicada por el volumen tidal es igual a
la energia que se utiliza durante cada respiracion. Esta
energia de inflado por ciclo, multiplicado por la frecuen-
cia respiratoria, determina el poder mecanico, expresa-
do en Joules/minuto.®

Segun la ecuacion clasica del movimiento (con la
adicién del PEEP), en un momento dado, la presion (P)
en todo el sistema respiratorio es igual a:

P = Esr x AV + Rva x F + PEEP

Cada componente de la ecuacion del
movimiento es una presion, donde:

Esr x AV = AP (componente de presion debido a la
elastancia), siendo Esr = (P plat - PEEP) / AV (es decir,
elastancia del sistema respiratorio).

Rva x F = P pico — P plat (componente de presién
debida al movimiento), siendo Rva = (P pico — P plat) / F.

PEEP = presién positiva al final de la espiracién, no
esta vinculada per se, al movimiento, sino que repre-
senta la presion basal del pulmon, ya que es la presion
presente en el aparato respiratorio cuando AV vy flujo
son igual a cero.

La ecuacion del poder mecéanico expresada en J/mi-
nuto puede ser:’
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Figura 2: Ventilacion mecanica y sus efectos en el desarrollo de fallo multiorganico (FOM), mediante sus mecanismos biofisicos y bioquimicos.
Imagen modificada de Slutsky AS. Lung injury caused by mechanical ventilation. Chest. 1999;116(1 suppl):9S-15S.
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PM =0.098 x FR x {AV 2 x [1/2 x Esr + FR x
(1+1: E) x Rva] + AV x PEEP}

Para el desarrollo de la formula del poder mecanico
se parte de la ecuacion clasica del movimiento expues-
ta anteriormente y se multiplica cada componente de
la presion (elastica, resistiva y estéatica) por el volumen
tidal y posteriormente por la frecuencia respiratoria para
obtener el poder en J/minuto.?

Para la ventilacién controlada por volumen (VCV), la
ecuacion de referencia es la propuesta por Gattinoni y
colaboradores,! aunque algunas de sus variables como
la Rva y la elastancia del sistema respiratorio, no son
facilmente medibles en la practica clinica:

PMVCV =0.098 x FR x A {[1/2 x Esr x FR x
((1+ I:E)) / (60 x I:E) x Rva] + Vix — PEEP}

Donde: 0.098 (factor de conversion de L/cmH,0 en
J/min), Vt (volumen corriente), Esr (elastancia del sis-
tema respiratorio), I:E (relacién inspiracion/espiracion),
Rva (resistencia de la via aérea).

La ecuacion simplificada constituye una readaptacion
matematica de la version extendida, es decir, pueden
ser consideradas anélogas:

PM = (0.098 x Vt x FR x P pico) — P plat —
(PEEP/2)

Marinni JJ'" propuso después una simplificacion de
esta férmula sin tomar en cuenta dependientes del flu-
jo y la resistencia, conocida como poder de distension
alveolar (PDA):

PDA = 0.098 x (P plat - PEEP) x Vt x FR

Ambas formulas no son equivalentes, la diferencia
se debe a que la formula del poder mecanico toma en
cuenta elementos de Rva, mientras que, si se elimina
el componente resistivo, las formulas no son tan dife-
rentes.

¢Es indispensable la PEEP en la
férmula del poder mecanico?

Mientras que el volumen tidal y la frecuencia respirato-
ria son componentes incuestionables del poder meca-
nico, lo que ha sido controvertido es la inclusion de la
PEEP en dicha férmula, esto con la justificacion de que
no es necesario gastar energia para mantener un deter-
minado nivel de PEEP si el pulmdn permanece inmovil.
Si bien, es importante saber que para insuflar el pulmén
a partir de un nivel dado de PEEP se requiere un aporte
de energia. La energia necesaria es igual a la presion
absoluta por el cambio de volumen.'?

La presion positiva al final de la espiracion protege
contra las lesiones pulmonares inducidas por el venti-
lador al mejorar la homogeneidad de la ventilacion, a
su vez contribuye al poder mecénico requerido para
ventilar al pulmén. En una serie de experimentos, todos
realizados con PEEP de cero, se confirma el papel del
volumen corriente, la frecuencia respiratoria y el flujo
como factores de la lesion pulmonar inducida por el
ventilador.®

Los efectos protectores de la presion positiva al final
de la espiracion en VILI fueron descritos por Webb y
Tierney;'* en el SDRA en humanos, una PEEP mas
alta no ha mostrado beneficios claros con una PEEP
mas baja.’®

La presiéon del pulmén no aireado puede reducirse
aplicando PEEP; esta terapia puede mejorar la oxige-
nacion arterial, pero puede causar depresion circulato-
ria y aumentar el edema pulmonar.'® Ademas, el PEEP
puede aumentar las presiones de las vias respiratorias
y los voliumenes pulmonares, lo que podria contribuir a
la lesion pulmonar inducida por el ventilador por sobre-
distension. La mayoria de los pacientes con lesién pul-
monar aguda y SDRA han sido tratados con valores de
PEEP de 5 a 12 cmH,0, un rango con el cual se obtu-
vieron efectos beneficiosos en la oxigenacion arterial.'”
Los niveles de PEEP que superan estos niveles tradi-
cionales pueden disminuir la lesion pulmonar inducida
por el ventilador por disminucién de la proporcién no ae-
reada; los niveles mas altos de PEEP pueden permitir
objetivos de oxigenacion arterial con el uso de una me-
nor fraccion inspirada de oxigeno (FiO,), lo que podria
reducir los efectos pulmonares adversos del oxigeno.'®

La PEEP tiene una relacion en forma de U con el
riesgo de VILI, ya que los niveles bajos tienden a redu-
cir las atelectasias y distribuir el estrés, por otro lado,
una PEEP alta favorece al sobreestiramiento generali-
zado del parénquima que lleva a compromiso hemodi-
namico.'®

La justificacion para incluir el PEEP como un compo-
nente del PM es que, en su capacidad residual funcio-
nal, el pulmén ya esta parcialmente estresado y tenso;
con aplicacién de PEEP, hay un aumento en el volumen
pulmonar correspondiente a un ascenso en el volumen
pulmonar al final de la espiracion; pero en una condi-
cion estatica, esta presion se almacena en las estructu-
ras pulmonares como energia potencial.?®

Por lo anterior, la PEEP puede ser un determinan-
te importante de dafio en algunos contextos, mientras
que en otros se esperaria que fuera un contribuyente
menor para el desarrollo de VILI en comparacién con
la influencia dominante de la presion de conduccion,
la frecuencia respiratoria o su combinacién. Si el me-
canismo dominante de la hipoxemia no es el colapso
alveolar, al aumentar ciegamente el PEEP para mejorar
la relacion PaO,/FiO,, la energia transferida al parén-
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quima pulmonar podria conducir a una hiperinflacién
dinamica que maximizaria la lesién pulmonar inducida
por el ventilador y reduciria el gasto cardiaco; aunque
los niveles 6ptimos de PEEP deben establecerse en
funcién de la enfermedad pulmonar para prevenir lesion
debido a apertura y colapso ciclico de los alveolos, las
zonas no homogéneas actian como multiplicadores de
tension locales que duplican la tension en otras partes
del mismo pulmoén.?’

Poder mecanico en COVID; ¢ variable nueva
y util en el monitoreo de la ventilacion
mecanica durante la pandemia?

La insuficiencia respiratoria aguda es una de las prin-
cipales razones de admision a la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) y la ventilacibn mecanica es el méto-
do de abordaje para mantener la funcion respiratoria
hasta que la condicién clinica del paciente se resuelva.
Como bien sabemos, los principios de la ventilaciéon
mecénica son mejorar el intercambio gaseoso, dismi-
nuir el trabajo respiratorio del paciente y ganar tiem-
po mientras se reestablece la fisiologia respiratoria
y sistémica. La enfermedad por coronavirus-2019 ha
supuesto un reto para las UCI en todo el mundo y ha
tenido un gran impacto en la mortalidad de los pacien-
tes ventilados. Estudios de cohortes internacionales
han demostrado valores altos de poder mecanico en
pacientes con infeccion por SARS-CoV-2; a pesar de
ello, no hay pruebas cientificas concluyentes hasta la
fecha que indiquen cuél es el valor limite del poder
mecanico en la poblacién de pacientes con SARS-
CoV-2 en ventilacion mecanica.??

Basit y colaboradores?® en un estudio retrospectivo
que incluy6 1,737 pacientes adultos en estado critico
que fueron ventilados mecanicamente durante al menos
24 horas entre marzo de 2020 y diciembre de 2021 en
un centro de Boston, Massachusetts, calcularon el poder
mecanico durante las primeras 24 horas mediante la fér-
mula validada; el resultado primario fue la mortalidad a
30 dias y como analisis se investigd si un diagnéstico de
COVID-19 modificaba la asociacién primaria; se investi-
g6 también la asociacion entre el poder mecanico y los
dias libres de ventilacion, asi como su modificacién con
el diagnéstico de COVID-19; dentro de los resultados la
media de poder mecanico durante las primeras 24 horas
fue 19.3 J/min en los pacientes con COVID-19y 13.2 J/
min en los pacientes sin esta enfermedad; un valor mas
alto de PM se asoci6 con la mortalidad a los 30 dias;
aunque los andlisis de interaccién no apoyaron que esta
asociacion se viera modificada en los pacientes con CO-
VID-19; a su vez, un mayor poder mecanico se asocio a
un menor namero de dias sin ventilacion mecanica.

Schuijt y asociados?* investigaron el impacto de la
intensidad de la ventilacion mecéanica en los resultados

de los pacientes en el estudio PROVENT-COVID, un
estudio observacional multicéntrico en 825 pacientes
con COVID-19 ventilados. Los parametros ventilatorios
fueron recogidos en distintos momentos desde el pri-
mer dia de ventilacion mecanica; se calcularon las me-
dias dindmicas de presion de conduccion y PM en los
pacientes sin evidencia de respiracion espontanea. El
objetivo primario fue valorar la mortalidad a los 28 dias.
Se mostrd una asociacion independiente del PM, pero
no de la presion de conduccion con la mortalidad a los
28 dias, llegando a la conclusién de que el PM podria
servir como biomarcador pronéstico ademas de la pre-
sidn de conduccion en estos pacientes.

En un estudio observacional, de cohorte, retrospec-
tivo realizado en pacientes con COVID-19 grave en el
que se incluyeron 56 enfermos. En pacientes con PM
> 15 J/min fue de 91.7% y en aquellos con PM de 15
J/min fue de 10%. En conclusién, un PM > 15 J/min
se asoci6 significativamente con mayor mortalidad en
pacientes con COVID-19 grave y en combinacion con
el puntaje de APACHE Il al ingreso mejoraron su capa-
cidad predictiva.?®

Todos los estudios demostraron que el efecto adverso
de la exposicion a valores de PM mas elevados en pa-
cientes criticos que recibieron ventilacion mecanica (VM)
se asociaron de manera independiente a la mortalidad.

El papel del poder mecanico en la mortalidad
en pacientes con SDRA en UCI

Estudios aleatorizados previos y datos retrospectivos
mostraron que el volumen tidal excesivo, la presion de
conduccion y la PEEP se relacionaban con peores re-
sultados. A diferencia de frecuencias respiratorias bajas
y presion inspiratoria pico bajas, las cuales se asocian a
disminucioén de la mortalidad hospitalaria.?®-2°

Datos experimentales basados en tomografia pulmo-
nar sugieren que un poder mecanico por arriba de 12 J/
min puede generar VILI.8

Un estudio retrospectivo en el que participaron 8,207
pacientes con ventilacibn mecanica en estado critico re-
portdé que un PM > 17 J/min, calculado al segundo dia
de ingreso a UCI, fue un factor independiente asociado
a una mortalidad hospitalaria alta.*°

Zhang y colaboradores®' normalizaron el poder me-
canico al peso corporal predicho, como un subrogado
del tamafio pulmonar, reportando que el poder mecanico
normalizado es un mejor predictor de mortalidad hos-
pitalaria. El rendimiento predictivo del poder mecanico
normalizado puede mejorarse aun mas mediante téc-
nicas sofisticadas de aprendizaje automatico; el poder
mecanico normalizado es un biomarcador potencial para
monitorizar el dafio pulmonar inducido por la ventilacion.

Guerin y su equipo®? sugieren que un PM > 12 J/min
se asociaba a una peor supervivencia a los 90 dias;
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Parhar y colegas®? sugirieron que un PM > 22 J/min
se relacionaba con peores resultados clinicos. Debido
a los resultados de varios estudios y sus limitaciones,
es dificil asignar un umbral seguro de PM por medio
del cual se pueda suponer que el desarrollo de VILI
pueda ser minimizado; de lo que si estamos seguros
es que valores elevados se asocian a tasas de morta-
lidad més altas.

¢ Qué papel juega el poder mecanico
en pacientes con lesién cerebral?

Los pacientes con lesiéon cerebral aguda (ABI) comun-
mente requieren intubacion y ventilacibn mecanica,
debido a la insuficiencia de reflejos protectores de las
vias respiratorias y eventos pulmonares secundarios
como aspiracién/neumonia, edema pulmonar o SDRA,
a pesar de esto hay datos insuficientes para orientar los
objetivos ventilatorios 6ptimos en pacientes con lesion
cerebral.34

Recientes estudios han demostrado la asociacién
entre PM alto y mortalidad en pacientes criticos, am-
bos con o sin SDRA y en pacientes con encefalopatia
hipéxico-isquémica después de un paro cardiaco.*® Sin
embargo, los datos son limitados acerca del papel del
PM en la poblacién de pacientes con ABI con un ani-
co estudio retrospectivo de un solo centro que muestra
una asociacion entre el PM en las primeras 24 horas y
la mortalidad durante la estancia en la UCI, este estu-
dio ademés demostr6 que el PM tenia una capacidad
de discriminacion superior a la escala de Glasgow para
predecir la mortalidad.3®

La estrategia con ventilacion protectora del pulmén
(PLV) es controversial y esta contraindicada para el cui-
dado de los pacientes neurocriticos porque el uso de
hipercapnia permisiva y el aumento de las presiones de
la via aérea pueden aumentar la presion intracraneal
(PIC) durante las maniobras de reclutamiento.36:37

Los pacientes con y sin SDRA se benefician de la
PLV, estrategia que incluye volumen tidal bajo, manio-
bras de reclutamiento y PEEP. A pesar de esto, la PLV
es raramente empleada en pacientes neurocriticos de-
bido a su potencial para alterar parametros importan-
tes como la PaO,, PaCO, y flujo sanguineo cerebral,
un volumen tidal bajo podria provocar un aumento en
la PaCO,, lo que podria conducir a vasodilatacion ce-
rebral y posteriormente aumento de la presion intra-
craneal.®8

Los efectos del PM en pacientes neurocriticos en la
actualidad no han sido demostrados. En el futuro se es-
pera que los médicos puedan establecer los parametros
del ventilador en estos pacientes basandose en el PM
para mejorar aun mas el pronéstico mediante la pre-
vencion de VILI y, a su vez, reducir el impacto de los
ajustes del ventilador en la fisiologia cerebral.

Wahlster y colaboradores,®® en un estudio de cohorte
observacional multicéntrico prospectivo de un analisis
secundario en el que incluyeron 1,217 pacientes hos-
pitalizados en 62 unidades intensivas de 18 paises, in-
vestigaron pacientes con lesién cerebral aguda (escala
de coma de Glasgow < 12 antes de la intubacion) y que
requirieron ventilacion mecanica > 24 horas. Dentro de
los resultados obtenidos, los valores del PM se modifi-
caron siendo mas altos de acuerdo a la severidad del
SDRA, indice de masa corporal y severidad de la lesién
neuroldgica; se asocié de forma independiente a la mor-
talidad hospitalaria, riesgo de reintubacién y traqueos-
tomia, teniendo como conclusién que la exposicién a
un PM elevado durante la primera semana se asoci6 a
malos resultados clinicos en la lesion cerebral aguda,
independientemente de la relacion PaO,/FiO, y la se-
veridad neurologica.

Poder mecanico durante la oxigenacién
por membrana extracorpérea (ECMO)

La ventilaciébn mecanica sigue siendo la piedra angular
en el manejo del SDRAy la oxigenacion por membrana
extracorpérea se utiliza ampliamente como tratamiento
de rescate para la hipoxemia refractaria en pacientes
con SDRA severo. La ECMO permite que los pulmones
descansen y evita el riesgo de VILI, al reducir la presion
de las vias respiratorias, el volumen corriente y la FiO,;
a pesar de ello, las estrategias de ventilacién 6ptima
para pacientes con SDRA severo que reciben ECMO
no estan bien definidas.*°

La terapia ECMO mejor6 la ventilacion protectora de
los pulmones al mitigar la carga energética (es decir, el
PM) suministrada al sistema respiratorio; las investiga-
ciones aun tienen que contrastar la influencia del PM
solo y el PM referido al tamafio funcional del pulmén
en la mortalidad en pacientes con SDRA sometidos a
ECMO.*!

La ECMO facilita el uso de ventilacién protectora,
que permite reducir los contribuyentes de energia
(PM) para mitigar las lesiones pulmonares. Estudios
previos han informado que durante los tres primeros
dias de ECMO, una PEEP mas alta y una presién de
conduccién mas baja se asociaban de forma indepen-
diente a menor mortalidad. Sin embargo, no existia un
umbral claramente definido que indicara valores de
ventilacion y PM seguros para los pacientes con SDRA
severo sometidos a ECMO. La carga de energia (PM)
suministrada a los pulmones no esta necesariamente
distribuida de manera uniforme: los efectos del PM en
el sistema respiratorio dependen no solo de la propia
carga energética, sino también de la fisiopatologia de
los pulmones (el tamafo funcional del pulmoén, la pro-
porcién de inhomogeneidad y la capacidad de recluta-
miento).*?
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Poder mecanico y weaning;
¢hay algo que no sabemos?

Los retrasos en el destete de la ventilacibn mecénica
se asocian a mayor riesgo de morbilidad, mortalidad y
mayor nimero de dias de estancia hospitalaria, por lo
tanto, la evaluacion precisa del momento del destete
es de vital importancia en los pacientes con ventilacién
mecanica invasiva. Se espera que se encuentre un
equilibrio entre el destete tardio y prematuro para evitar
el aumento de riesgo de complicaciones relacionadas
con la ventilacién, el fracaso de la extubacién y la re-
construccion artificial de la via aérea.*®

La exactitud diagnéstica de predictores de destete de
la ventilacion mecanica (por ejemplo: presion inspirato-
ria maxima, ventilacién minuto, frecuencia respiratoria)
varia considerablemente debido a la escasa concordan-
cia entre estos parametros y la fisiopatologia subyacen-
te del fracaso del destete en pacientes con ventilacion
mecanica prolongada, es decir, un desequilibrio entre
el trabajo respiratorio y la capacidad de los musculos
respiratorios.

Estudios recientes han concluido que el PM y el PM
normalizado a la distensibilidad pulmonar dinamica
antes de la primera prueba de ventilacién espontanea
(SBT) se asociaban de forma independiente con los
resultados del destete de pacientes traqueotomizados
con ventilacibn mecanica prolongada y eran marcado-
res de identificacién de fracaso del destete en pacientes
de alto riesgo.**4°

El PM se asocia a los resultados del destete en pa-
cientes criticos con ventilacibn mecanica y predice de
forma independiente el riesgo al fracaso del destete. El
PM normalizado con la distensibilidad pulmonar dinami-
ca y el PM normalizado con el peso corporal predicho
dieron mejores resultados que el PM solo para predecir
el fracaso del destete.*®

CONCLUSIONES

La lesion pulmonar continua siendo una consecuencia
importante y potencialmente evitable de la ventilacion
mecanica, la base fisioldgica de la VILI es el strain
(cambio fraccional de volumen respecto al volumen en
reposo, el grado de deformacion de las fibras muscula-
res) excesivo y el estrés (la «contrapresién» que se de-
sarrolla en las estructuras pulmonares cuando se aplica
una determinada presién transpulmonar, el elongamien-
to excesivo del tejido pulmonar) asociado. Sin embar-
go, no es facil disponer de estimaciones de estrés y
strain en el ambito clinico; es por ello que el PM es un
buen subrogado de éstos. Esta formula derivada de la
ecuacion del movimiento y actualmente simplificada es
de gran utilidad en diferentes poblaciones de pacien-
tes que desarrollan SDRA, disponible a la cabecera del

paciente como una variable que puede incluirse para
monitorizar la seguridad de la ventilacion y orientar las
estrategias de proteccion pulmonar, asi como identificar
el desarrollo de VILI. Aunque todos los estudios sugie-
ren un mayor riesgo de muerte en pacientes con un PM
> 12 J/min, aun no se ha identificado un umbral espe-
cifico para este parametro; en cierto modo, esto no es
un limitante para no continuar utilizando esta variable.
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