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Resumen

La ventilación mecánica protectora reduce la mortalidad en pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda. 
Sin embargo, estudios epidemiológicos muestran que muchos no reciben el tratamiento ni el monitoreo ventilatorio 
adecuados. En esta revisión narrativa, se analizan estudios que evaluaron estrategias de ventilación mecánica en 
pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda, con el objetivo de describir los aspectos más relevantes del 
manejo de la ventilación mecánica durante la fase inicial del síndrome. El chequeo del respirador y el ensamblado de 
las interfaces permiten corregir el volumen compresible, acondicionar el gas inspirado y minimizar el espacio muerto 
instrumental. La elección del modo ventilatorio, del volumen corriente y de la frecuencia respiratoria iniciales per-
mite asegurar una correcta ventilación por minuto. La PEEP y la FiO2 son las variables más relevantes para mantener 
una adecuada oxigenación. El monitoreo de la mecánica respiratoria, del intercambio gaseoso y de la sincronía 
paciente-respirador permite evaluar la respuesta a intervenciones terapéuticas, detectar complicaciones y efectuar 
correcciones. La elección del momento adecuado para iniciar la transición desde la ventilación controlada hacia la 
fase de soporte ventilatorio parcial y el inicio de la desconexión es un desafío importante para disminuir los riesgos 
relacionados con la ventilación mecánica prolongada. El manejo de la ventilación mecánica en pacientes con síndrome 
de dificultad respiratoria aguda puede ser un factor determinante de su evolución. Los conceptos y las herramientas 
descritos en los protocolos publicados son clave para favorecer una ventilación mecánica segura, eficaz, y mejorar los 
resultados de los pacientes con este síndrome.

Palabras clave: Síndrome de dificultad respiratoria aguda; ventilación mecánica; volumen corriente; frecuencia respi-
ratoria; fracción inspirada de oxígeno; presión positiva de fin de espiración; monitoreo respiratorio; sincronía pacien-
te-respirador; desconexión de la ventilación mecánica.
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no reciben el tratamiento ni el monitoreo ventilatorio 
adecuados.13

El objetivo de esta revisión narrativa es describir, 
analizar y resumir los protocolos de implementación 
de la VM protectora en pacientes con SDRA que se 
han utilizado en los ensayos clínicos más relevantes, 
para facilitar su difusión y aplicación en la práctica 
asistencial. 

Para ello, se revisaron los estudios prospectivos, 
aleatorizados y controlados que evaluaron estrate-
gias de VM protectora en pacientes con SDRA según 
las definiciones de la American-European Consensus 
Conference on ARDS y la Berlin Definition,14,15 y se 
analizaron los siguientes aspectos:
•	 Preparación de las interfaces paciente-respirador 

y del respirador mecánico. 
•	 Programación inicial de las variables ventilato-

rias. 
•	 Monitoreo de la VM.
•	 Modificaciones en la programación inicial de la VM 

basadas en el intercambio gaseoso (ventilación y 
oxigenación) y en la mecánica respiratoria.

•	 Criterios para iniciar la transición desde la fase 
inicial (soporte ventilatorio total) hacia la fase de 
soporte ventilatorio parcial e inicio de la desco-
nexión. 
En esta revisión, nos hemos centrado en el análisis 

y la descripción de la programación de la VM durante 
la fase inicial del síndrome. No se incluye, en forma 
detallada, el uso de otras herramientas coadyuvan-
tes, como la posición prona, la analgesia, la sedación 
y los bloqueantes neuromusculares, ni tampoco las 

1. Introducción

Desde la descripción del síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA) en 1967, la ventilación 
mecánica (VM) ha sido el tratamiento de soporte fun-
damental para los pacientes.1 

La evidencia de que la VM puede provocar daño 
per se a través de distintos mecanismos, independien-
temente del compromiso pulmonar ocasionado por la 
enfermedad de origen, ha llevado al desarrollo de es-
trategias de VM “protectoras”.2-6

Así, se ha comprobado que el ajuste de algunos 
parámetros de la VM, como la reducción del volumen 
corriente (VC) y la limitación de la presión meseta 
(PM), tienen un efecto positivo sobre la tasa de mor-
talidad, los días libres de VM y los días libres de fallas 
orgánicas no pulmonares.7

Más recientemente, se ha demostrado que otras 
variables también tienen una fuerte asociación con 
la tasa de mortalidad, como la ventilación de espacio 
muerto,8 la presión de distensión (driving pressure) 
(PD) y la potencia mecánica;9,10 mientras que el efecto 
de otros parámetros, como la presión positiva de fin 
de espiración (positive end-expiratory pressure, PEEP) 
sigue siendo objeto de discusión y debate.11

La transferencia de la información publicada en 
los ensayos clínicos a su aplicación en la práctica clí-
nica puede tener demoras importantes.12 Desde la pu-
blicación del estudio de la ARDS Network,7 se dispone 
de protocolos de puesta en práctica de la VM protec-
tora de los estudios más importantes. Sin embargo y, 
pese a la creciente evidencia que sustenta el uso de 
la VM protectora en los pacientes con SDRA, muchos 
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Volumen de compresión = Distensibilidad del 
circuito x (presión inspiratoria pico - PEEP)

A su vez, el VC corregido es:18

VC corregido = VC calculado para el paciente 
+ Volumen de compresión

2.2.1. Humidificación
Habitualmente, al comienzo de la VM, se emplean 

humidificadores pasivos (heat and moisture exchan-
gers, HME), porque son más económicos y su uso es 
más simple. Sin embargo, en el contexto de una es-
trategia ventilatoria de bajo VC, su rendimiento téc-
nico puede verse afectado. A su vez, la contribución al 
espacio muerto instrumental puede impactar en la 
ventilación alveolar efectiva. Es recomendable seguir 
las especificaciones técnicas del fabricante sobre el 
uso del HME.20

La humidificación activa puede garantizar un óp-
timo acondicionamiento del gas y disminuir la ven-
tilación por minuto requerida, mejorando el pH y la 
presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2). El im-
pacto del cambio de humidificación pasiva por activa 
es mayor cuando los valores de PaCO2 son más altos 
y cuando se utilizan VC <6 ml/kg.21-23

Con la humidificación activa, se sugiere el uso de 
circuitos con alambre caliente para minimizar la con-
densación en el circuito y los filtros, o circuitos con 
trampas de agua para facilitar su drenaje.24

En caso de modificar el tipo de humidificación em-
pleada, es conveniente realizar un chequeo del circui-
to con la nueva interfaz que se utilizará.

2.2.2. Filtros bacterianos y virales 
El empleo de filtros bacterianos/virales constituye 

una indicación en todos los pacientes que requieren 
VM a través de una vía aérea artificial, con el objetivo 
de remover partículas tanto de los gases inspirados 
como espirados. Se deben usar siguiendo las recomen-
daciones del fabricante.25,26

Si se emplea un HME, se sugiere usar un filtro en 
la salida de la rama inspiratoria y otro en la salida 
espiratoria del respirador (entre este y la rama espi-
ratoria del circuito). 

En caso de utilizar humidificadores pasivos con 
filtro (heat and moisture exchanger filter, HMEF), se 
recomienda igualmente usar filtro inspiratorio para 
proteger el circuito de impurezas que puedan tener 
los gases medicinales.26

Si se opta por la humidificación activa, se sugiere 
usar un filtro en la rama inspiratoria y en la rama 
espiratoria del circuito. Algunos equipos de VM ca-
lientan el filtro espiratorio para minimizar la conden-
sación. Si el equipo de VM dispone de esa opción, es 
conveniente activarla durante el chequeo inicial. Si 
no cuenta con esa posibilidad, hay que controlar, con 

estrategias utilizadas durante la fase de desconexión 
de la VM.

2. Preparación inicial de las interfaces 
paciente-respirador y del respirador 
mecánico

2.1. Chequeo inicial del respirador

Antes de conectar al paciente al respirador, es 
necesario comprobar y asegurar su correcto funcio-
namiento y calibración (funcionalidad técnica, fugas 
internas, transductores de presión, celda/sensor de 
oxígeno, transductores de flujo, válvula de seguridad, 
módulos de batería), así como la integridad del circui-
to ventilatorio (estanqueidad/hermetismo, resistencia 
y distensibilidad de las tubuladuras). Esto permite 
garantizar la operación adecuada del respirador me-
cánico, haciendo confiables la programación de sus 
parámetros y el monitoreo de los valores medidos y 
de los gráficos.16 

Para una correcta calibración se debe seguir la se-
cuencia de pasos establecidas por el fabricante y, si el 
equipo lo requiere, contar con elementos específicos 
adicionales (pulmones de prueba, tubuladuras espe-
ciales).17 De preferencia, la comprobación del circuito 
ventilatorio debe realizarse con todas las interfaces 
correctamente colocadas, tal como van a ser utiliza-
das (circuito ventilatorio, filtros, sistema cerrado de 
aspiración, humidificador, aerocámara, etc.) evitando 
utilizar elementos innecesarios, sobre todo aquellos 
que puedan aumentar el espacio muerto instrumental 
o generar fugas.18

Si el respirador lo permite, es importante pro-
gramar el tipo de humidificación para la calibración 
adecuada del sensor de flujo espiratorio, de modo que 
garantice la precisión de la espirometría y de la en-
trega del gas.19

2.2. Circuito respiratorio
Se prefiere utilizar circuitos de baja distensibili-

dad (hasta 2,5 ml/cmH2O) para minimizar el volumen 
de compresión. Si la distensibilidad del circuito es al-
ta, el volumen de compresión puede ser elevado y al-
canzar hasta 19 ± 6% del VC,18 y aumentar el margen 
de error en el cálculo del VC corregido.

Siempre es recomendable, si el respirador lo per-
mite, compensar el VC por el volumen de compresión, 
de manera que el equipo de VM corrija automática-
mente el VC suministrado. De este modo, se evita 
que el volumen que se pierde en la distensión de las 
tubuladuras reduzca la entrega efectiva del VC pro-
gramado. 

En caso de que el respirador no compense el vo-
lumen de compresión, puede calcularse según la si-
guiente fórmula:18
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2.2.4. Espacio muerto instrumental
Es conveniente evitar el uso de interfaces que 

generen un aumento innecesario o prescindible del 
espacio muerto instrumental: catéteres o tubos exten-
sibles, HME o HMEF de volumen interno excesivo 
(>60 ml) y conectores. En la Figura 2, se muestran 
las interfaces y su contribución al espacio muerto ins-
trumental.

El espacio muerto instrumental debe minimizarse 
cuando se usa ventilación protectora, especialmente 
cuando la frecuencia respiratoria (FR) es >25 respi-
raciones por minuto (rpm) o cuando el VC es ≤6 ml/
kg de peso corporal predicho (PCP). Esto mejora la 
ventilación alveolar, lo cual aumenta la eliminación de 
dióxido de carbono (CO2). Si se optara por mantener 
constante la PaCO2, la reducción del espacio muerto 
instrumental permite una reducción del VC, la FR o 
la PM y la PD.32 

3. Programación inicial de las variables 
ventilatorias

3.1. Selección del modo ventilatorio
Las estrategias de VM protectora pueden imple-

mentarse con distintos modos ventilatorios. 
En la fase inicial de la VM, la mayoría de los estu-

dios emplean ventilación mandatoria continua con-

frecuencia, si hay condensación en el filtro espiratorio 
para evitar su obstrucción.26

En la Figura 1, se muestran diferentes opciones 
de configuración de la interfaz paciente-respirador, 
según el tipo de humidificadores, circuitos y filtros 
utilizados.

2.2.3. Sistemas cerrados de aspiración
Para el manejo de las secreciones bronquiales en 

los pacientes con VM, los sistemas cerrados de aspi-
ración brindan ventajas respecto de los sistemas de 
aspiración abiertos en cuanto a la bioseguridad y al 
impacto en el volumen pulmonar.27,28 

Aunque no se ha demostrado que los sistemas ce-
rrados de aspiración reduzcan la incidencia de neumo-
nía asociada a la VM, se recomienda su uso para dis-
minuir la exposición de los profesionales de la salud 
y minimizar la aerosolización de partículas asociada 
a la apertura del circuito del respirador.27,29,30

Si consideramos el volumen pulmonar y la oxige-
nación durante la aspiración de secreciones, el empleo 
de sistemas cerrados de aspiración disminuye el des-
reclutamiento y la caída de la saturación de oxígeno 
(SatO2), en comparación con la aspiración abierta.28,31 
Por lo tanto, para el manejo de los pacientes con SDRA 
ventilados con una estrategia de protección pulmonar, 
se sugiere el uso de rutina de sistemas cerrados de 
aspiración.

A B

Figura 1. Circuitos respiratorios. A. Circuito respiratorio con humidificador activo, tubuladuras con 
alambre caliente y filtros bacterianos/virales. B. Circuito respiratorio extensible, con humidificador pasivo 
y filtros bacterianos/virales. 
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En algunos estudios, se ha reportado que el uso 
de ventilación con liberación de presión en la vía aé-
rea, en los pacientes con SDRA podría brindar bene-
ficios en la oxigenación y la mecánica respiratoria, y 
disminuir el tiempo de VM y la estancia en terapia 
intensiva. Sin embargo, su implementación requiere 
mayores conocimientos y habilidades en el manejo de 
la VM y no hay evidencia de beneficios en la mortali-
dad comparada con una estrategia ventilatoria con-
vencional de bajo VC en modo VC-CMV.50 

En la Tabla 1, se resumen los modos ventilatorios 
utilizados en los estudios más relevantes de VM en 
pacientes con SDRA.

3.2. Programación del VC y la FR
La reducción del VC es el pilar sobre el que se ba-

san las estrategias de protección pulmonar. El primer 
estudio aleatorizado y controlado que mostró una re-
ducción de la mortalidad con el empleo de bajo VC fue 
publicado por Amato, en 1998.37 En 2000, la ARDS 
Network de los National Institutes of Health publicó 
un estudio multicéntrico con 861 pacientes que su-
frían una lesión pulmonar aguda y SDRA. Se demos-
tró que ajustando el VC a 6 ml/kg (rango 4-8 ml/kg) y 
limitando la PM (por debajo de 30 cmH2O) disminuía 
significativamente la mortalidad en comparación con 
un grupo de control (ventilado a 12 ml/kg).7

El protocolo de la ARDS Network introdujo algu-
nas prácticas que muchos de los estudios subsiguien-
tes tomaron como referencia para la programación de 
la VM.33,34,38,51  

Con el objetivo de mantener un intercambio ga-
seoso adecuado, la ventilación por minuto (VC y FR) 
se debe ajustar para obtener un pH de entre 7,30 y 
7,45.7 

El estudio de la ARDS Network incorporó el con-
cepto de programar el VC según el PCP (que depende 

trolada por volumen (volume-controlled continuous 
mandatory ventilation, VC-CMV),33-36 mientras que 
otros utilizan ventilación mandatoria continua con-
trolada por presión (pressure-controlled continuous 
mandatory ventilation, PC-CMV),37-40 o ambos de for-
ma indistinta.41 

La selección de VC-CMV como modo de inicio de 
la VM ofrece la ventaja de limitar el VC entregado 
y controlar el volumen respiratorio por minuto. Ade-
más, permite al operador la programación y el con-
trol de algunos parámetros ventilatorios asociados 
al desarrollo de lesión pulmonar inducida por la VM 
(ventilator-induced lung injury, VILI), como el VC, el 
flujo, la FR y, además, facilita el monitoreo de la me-
cánica del sistema respiratorio.10,42,43

Así mismo, en comparación con la PC-CMV y otros 
modos controlados por presión, cuando el paciente dis-
para el respirador, el modo VC-CMV puede ser más 
eficaz para disminuir el trabajo respiratorio en el con-
texto de ventilación protectora con VC bajo.44 

Si bien los modos en los que la variable de con-
trol es la presión se desarrollaron para proteger a los 
pacientes de presiones excesivas en la vía aérea, el 
monitoreo de la mecánica respiratoria suele requerir 
mayores conocimientos para garantizar mediciones 
confiables.45

Además, la aparición de respiración espontánea 
en los modos controlados por presión, como PC-CMV, 
ventilación controlada por volumen regulada por pre-
sión (pressure- regulated volume control) y ventilación 
con liberación de presión en la vía aérea (airway pres-
sure release ventilation), permite que el VC entrega-
do sea variable, lo que puede exponer al parénquima 
pulmonar a tensión (stress) y deformación (strain) 
excesivas por aumento de la presión transpulmonar 
(PTP) y del VC.45-49

Corrugado 
20 ml

HMEF
55 ml

EM instrumental
85 ml

SCA
10 ml

A B

Figura 2. Interfaces y espacio muerto instrumental. A. Interfaces con sus respectivos aportes de espacio 
muerto instrumental (en mililitros). B. Interfaces conectadas en serie con el aporte total al espacio muerto 
instrumental. 

SCA = sistema cerrado de aspiración; HMEF = heat and moisture exchanger filter; EM = espacio muerto.
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Asumiendo que el paciente tiene un pH y una Pa-
CO2 estables antes de bajar el VC, la FR inicial debe 
ser la necesaria para mantener el volumen respira-
torio por minuto programado previamente.7,33,34,38,51    

Ejemplo: si el paciente tenía un VC de 500 ml y una 
FR de 20 rpm, y el VC debe bajarse a 400 ml, la FR 
debe aumentarse a 25 rpm para mantener la misma 
ventilación por minuto (10 l/min, en este caso).

Hay que considerar que, al reducir el VC, aumenta 
la ventilación de espacio muerto, por lo que es espera-
ble que la PaCO2 se incremente ligeramente para el 
mismo volumen respiratorio por minuto.

Al aumentar la FR, hay que ajustar la duración del 
tiempo inspiratorio (Ti) para evitar el atrapamiento 
aéreo que puede producirse a FR elevadas. El Ti total 
(tiempo de flujo inspiratorio más tiempo de pausa ins-
piratoria) debería ajustarse entre 0,6 y 1,2 segundos, 
con flujo inspiratorio de 50-70 l/min, y una relación 
entre los tiempos inspiratorio y espiratorio de entre 
1:1 a 1:3. Es necesario tener en cuenta que, en el modo 
VC-CMV, el VC, la magnitud del flujo inspiratorio, la 
morfología de la curva de flujo y la programación de 
una pausa inspiratoria pueden modificar el Ti resul-
tante, según el respirador mecánico disponible o su 
configuración.

Si se requieren FR elevadas, es probable que el 
tiempo espiratorio resultante no permita exhalar el 
volumen entregado debido al recorte necesario del 
tiempo espiratorio, generando atrapamiento aéreo. 

La aplicación de pausa inspiratoria es un recurso 
que ha demostrado tener beneficios sobre la remoción 
de CO2. Se ha comprobado que programar una pausa 
del 20% del Ti baja significativamente los niveles de 
CO2 en pacientes ventilados con estrategia de bajo 
VC,52-54 al disminuir la fracción de espacio muerto por 

fundamentalmente del sexo y la talla) como una ma-
nera de ajustar dicha variable al tamaño del pulmón 
normal.7 

El VC se programa de la siguiente manera:7,18

Se mide en centímetros la talla del paciente de la 
cabeza hasta el talón del pie en un plano horizontal. 
Este valor se utiliza para calcular el PCP (en kg), se-
gún las fórmulas:7,18

[(talla en cm – 152,4) x 0,91] + 50 para los 
hombres, y 

[(talla en cm – 152,4) x 0,91] + 45,5 para las 
mujeres

Obtenido el valor del PCP del paciente, se multipli-
ca por la cantidad de ml/kg que se haya decidido para 
programar el VC (6 ml/kg, inicialmente).7,18 

Ejemplo: si el paciente es un hombre que mide 170 
cm, su PCP será de 66 kg. Para iniciar una estrategia 
de VM protectora se multiplica el PCP (66 kg) por 6 
ml/kg. El VC resultante por programar es de 396 ml. 

Se recomienda utilizar como referencia el VC ins-
pirado, porque el VC espirado puede tener algunas 
variaciones ciclo a ciclo, sobre todo, en el caso de la 
ventilación asistida.

Si bien se ha generalizado que 6 ml/kg es el están-
dar de VC para la protección pulmonar, la mayoría de 
los estudios permiten un rango de VC de entre 4 y 8 
ml/kg dentro de los grupos de protección pulmonar, 
según el intercambio gaseoso y la mecánica respira-
toria.33,34,37,38,51

Una vez programado el VC, se debe programar 
la FR. Desde la publicación de la ARDS Network,7 
los protocolos admiten un rango de FR de 6 a 35 
rpm.33,34,38,51   

TABLA 1
Modos ventilatorios utilizados en los estudios de ventilación mecánica en pacientes con 

síndrome de dificultad respiratoria aguda

Estudio Grupo de tratamiento Grupo de control

Amato et al, 199837 PC-CMV VC-CMV

ARDS Network, 20007 VC-CMV VC-CMV

Brower et al, 200433 VC-CMV VC-CMV

Mercat et al, 200834 VC-CMV VC-CMV

Meade et al, 200838 PC-CMV VC-CMV

Kacmarek et al, 201639 PC-CMV VC-CMV

Cavalcanti et al, 201735 VC-CMV VC-CMV

Constantin et al, 201936 VC-CMV VC-CMV

Hodgson et al, 201940 PC-CMV VC-CMV

Beitler et al, 201941 VC-CMV o PC-CMV VC-CMV o PC-CMV

PC-CMV (pressure-controlled continuous mandatory ventilation) = ventilación 
mandatoria continua controlada por presión; VC-CMV (volume-controlled continuous 
mandatory ventilation) = ventilación mandatoria continua controlada por volumen.
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volumen pulmonar y la distensibilidad del sistema 
respiratorio es de moderada a baja, lo cual desafía la 
aplicación de este concepto.60

A diferencia de estudios previos, que adoptaban 
FR cercanas a lo normal e hipercapnia permisiva co-
mo parte de su estrategia,61-64 el estudio de la ARDS 
Network y otros posteriores utilizaron FR más ele-
vadas para tratar de compensar la reducción del VC 
y evitar el desarrollo de hipercapnia y acidosis seve-
ra.7,33,34,38,51 Por lo general, el uso de un bajo VC no 
debería tener consecuencias significativas sobre el pH 
y la PaCO2 si la FR se programa de manera adecuada. 
Es un error frecuente considerar que la hipercapnia 
es una consecuencia necesaria de usar un bajo VC. Di-
chos valores, en muchos estudios, son normales.7,33,34

El pH o la PaCO2 pueden alterarse si la ventila-
ción por minuto inicial es muy alta (de manera que 
no podamos aumentar lo suficiente la FR sin generar 
atrapamiento aéreo), si hay que bajar el VC a menos 
de 6 ml/kg o si el paciente tiene acidosis metabólica. 
Además, el impacto sobre el pH puede ser menor si la 
reducción del VC es progresiva. En el estudio original 
de la ARDS Network, la reducción del VC se hacía a 
lo largo de 4 horas, en pasos de 1 ml/kg. 

De todos modos, en algunos estudios, se han to-
lerado niveles de pH de hasta 7,15,40 con valores de 
PaCO2 hasta de 80 mmHg en los pacientes y no se 
han reportado consecuencias clínicas importantes.37

La hipercapnia, entonces, puede resultar de una 
programación inadecuada de la VM, pero no hay que 
olvidar que puede producirse por la fisiopatología y la 
gravedad de la enfermedad.65 

aumento del tiempo para la distribución y difusión de 
los gases. En los estudios citados, no se han comunica-
do niveles significativos de PEEP intrínseca (PEEPi) 
con la aplicación de pausa, aunque se sugiere que sea 
debidamente monitoreada por los efectos nocivos que 
este fenómeno puede provocar.52-54

En la Tabla 2, se detallan los valores de VC, FR, 
pH y PaCO2 el día 1 de los grupos de intervención en 
los estudios de VM protectora en pacientes con SDRA.

Una vez programado el VC y la FR, se debe evaluar 
el efecto de la programación del VC sobre la mecánica 
respiratoria (fundamentalmente PM y PD) y sobre el 
intercambio gaseoso (mediante un estado ácido-ba-
se).18 Sobre la base de los resultados del monitoreo, se 
evaluará la necesidad de realizar ajustes posteriores 
(véase más adelante). 

Está demostrado que, en los pulmones con SDRA, 
la superficie de pulmón disponible para el intercam-
bio gaseoso se reduce y esto se ve reflejado en la caída 
de la distensibilidad. Este fenómeno, conocido como 
pulmón de bebé o baby lung, implica que la relación 
entre el PCP y el tamaño pulmonar correspondiente 
se pierda.55 En esta situación, entonces, podría ocu-
rrir que un VC de 6 ml/kg del PCP resulte excesi-
vo, sometiendo al tejido pulmonar a mecanismos de 
lesión, incluso durante una ventilación considerada 
protectora.56 Por ello, algunos autores postulan que 
una estrategia de ventilación protectora podría plan-
tearse desde un objetivo primario de PD, en lugar 
del ajuste estricto del VC, dado que limitar el valor 
de la PD sería una forma de ajustar el VC al tamaño 
funcional del pulmón.57-59 Sin embargo, otros inves-
tigadores han demostrado que la correlación entre 

TABLA 2
Valores de volumen corriente, frecuencia respiratoria, pH y presión arterial de dióxido de carbono el día 1 en los grupos 

de intervención

Estudio FR
(rpm)

VC
(ml)

pH PaCO2

(mmHg)

ARDS Network, 20007 29 ± 7 6,2 ± 0,9 7,38 ± 0,08 40 ± 10

Brower et al, 200433 29 ± 7 6,1 ± 0,8 7,40 ± 0,1 41 ± 11

Mercat et al, 200834 28,2 ± 5,4 6,1 ± 0,3 7,34 ± 0,10 44 ± 8

Meade et al, 200838 25,2 ± 6,6 6,8 ± 1,4 7,33 ± 0,1 45,5 ± 12

Kacmarek et al, 201639 28,9 ± 5,6 5,6 ± 1,1 7,30 ± 0,1 57,2 ± 16,6

Cavalcanti et al, 201735 30,4 (29,9-30,9)* 5,6 (5,5-5,7)* 7,29 (7,28-7,30)* 52,3 (50,9-53,7)*

Constantin et al, 201936 22 ± 5a

27 ± 5b
7,3 ± 1,1a

6,3 ± 1,0b
7,39 ± 0,09a

7,35 ± 0,10b
38 ± 10a

44 ± 10b

Hodgson et al, 201940 25 ± 5,7 5,8 ± 1,4 7,28 ± 0,09 57,3 ± 15,2

Los valores se expresan como media y desviación estándar, salvo aclaración.
*media e intervalo de confianza. aSíndrome de dificultad respiratoria aguda focal. bSíndrome de dificultad respiratoria aguda 
difuso.

FR = frecuencia respiratoria; rpm = respiraciones por minuto; VC = volumen corriente; PaCO2 = presión arterial de dióxido de 
carbono.
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Las tablas fueron diseñadas basadas en la práctica 
habitual de aumentar la FiO2 y la PEEP de forma 
escalonada, ante la presencia de hipoxemia. De este 
modo, a cada nivel de FiO2 le corresponde un deter-
minado valor de PEEP, y ambas variables se van au-
mentando o disminuyendo hasta alcanzar el objetivo 
deseado, de manera secuencial.

Se han descrito tablas de PEEP/FiO2 con valores 
de PEEP bajos7 o elevados (Tablas 3 y 4).33,38 

En el inicio del protocolo, los valores de PEEP, FiO2 

o de ambas deben ser ajustados para el objetivo de 
oxigenación elegido (PaO2 = 55-80 mmHg, SatO2 = 
88-95%). Primero, se debe programar la FiO2 necesa-
ria para obtener los valores de oxigenación deseados. 
Luego, se debe colocar el menor valor de PEEP que 
acompaña a esa FiO2 en la tabla. Transcurridos de 5 a 
15 minutos, si el valor de oxigenación está en el rango 
objetivo se mantienen los valores. Si está por debajo 
del objetivo, se debe aumentar progresivamente la 
PEEP o la FiO2 (desplazándose hacia la derecha en 
la tabla). Por el contrario, si la oxigenación está por 
encima del objetivo, se debe reducir la PEEP o la FiO2 
(desplazándose hacia la izquierda en la tabla).18

Si la PEEP se aumenta en algún paso, se debe 
reevaluar el efecto sobre la mecánica respiratoria (en 
especial el valor de la PM). Si este supera los límites 
preestablecidos, se debería considerar disminuir el VC 
utilizado. 

Las investigaciones publicadas no dan a conocer 
cuánto tiempo deben mantenerse los valores de PEEP 
y FiO2 para esta estrategia, pero estimulan a bajarlos 
si la oxigenación es >80 mmHg o la SatO2 es >95%. 
Como sugerencia, habría que mantenerlos hasta ob-
tener una relación PaO2/FiO2 estable por, al menos, 24 
horas, para luego comenzar su descenso reevaluando 
la oxigenación y la posibilidad de seguir progresando 
(desplazándose hacia la izquierda de la tabla) o la ne-
cesidad de colocar nuevamente la FiO2 y la PEEP de 
manera creciente. 

3.3. Programación de la fracción inspirada de 
oxígeno y la PEEP

Desde la descripción del SDRA, las variables más 
importantes dentro la programación de la VM para 
tratar de mantener una oxigenación adecuada han si-
do la fracción inspirada de oxígeno (FiO2) y la PEEP.1

Un nivel de PEEP adecuado, además de mejorar 
el intercambio gaseoso, podría tener el valor agregado 
de optimizar la mecánica respiratoria y disminuir el 
desarrollo de VILI.66 

Varios estudios han evaluado el efecto del nivel de 
la PEEP sobre la evolución de los pacientes con SDRA. 
Si bien algunos de ellos han demostrado que la PEEP 
elevada puede mejorar la oxigenación y disminuir el 
uso de tratamientos para la hipoxemia refractaria y 
la duración de la VM,34,38 su efecto sobre la mortalidad 
es controvertido.67

Ninguna publicación, de manera individual, ha 
comunicado beneficios sobre la mortalidad con el uso 
de una PEEP alta comparada con niveles moderados 
o bajos. Un estudio más reciente ha reportado peores 
resultados con una PEEP alta.35 Sin embargo, algunos 
metanálisis sugieren beneficios sobre la mortalidad 
de una PEEP alta en los pacientes más graves.68,69 

Para la programación de la VM, los objetivos de 
oxigenación considerados aceptables en la mayoría de 
los estudios son bastante similares: 

Presión arterial de oxígeno (PaO2) = 55-80 
mmHg,7,34,38,39 55-120 mmHg51

SatO2 = 88-95%,7,34,38,39 88-98%51

Las programaciones de la PEEP y la FiO2 suge-
ridas en los estudios son diversas y responden a dis-
tintas estrategias. A continuación, describiremos las 
utilizadas en los estudios más relevantes. 

3.3.1. Ajuste de la PEEP por tablas de PEEP/FiO2

Estas estrategias utilizan una tabla prediseñada 
para ajustar los valores de la PEEP y la FiO2 a un 
determinado objetivo de PaO2 y SatO2. 

TABLA 3
Combinaciones de la tabla de PEEP/FiO2 baja

FiO2 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24

FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PEEP (positive end-expiratory pressure) = presión positiva de fin de espiración.

TABLA 4
Combinaciones de la tabla de PEEP/FiO2 alta

FiO2 0,3 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,5-0,8 0,8 0,9 1

PEEP 12 14 14 16 16 18 20 22 22 22-24

FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PEEP (positive end-expiratory pressure) = presión positiva de fin de espiración.
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cmH2O), manteniendo, al menos, 1 minuto cada 
nivel.35

Finalizada la MRA, se reinicia la ventilación con 
una PEEP de 20-25 cmH2O en el modo correspondien-
te (VC-CMV o PC-CMV), manteniendo un VC de 6 
ml/kg de PCP. A continuación, se comenzará a bajar 
la PEEP y la FiO2 según la tabla, hasta alcanzar el 
objetivo de oxigenación. La tabla propuesta por es-
te estudio es ligeramente diferente de la de la ARDS 
Network, pero mantiene el mismo concepto de modi-
ficación secuencial de FiO2 y PEEP.38

Se debe suspender la MRA o disminuir los valores 
de PEEP en caso de hipotensión arterial (presión ar-
terial media <60 mmHg), sospecha de barotrauma o 
PM >40 cmH2O.38

El uso de MRA es controvertido. Si bien mejoran la 
oxigenación, sus efectos son de corta duración y están 
asociadas a complicaciones (hipotensión, barotrau-
ma).72 Un metanálisis reciente sugiere que las MRA 
prolongadas asociadas a una PEEP alta podrían au-
mentar la mortalidad.9 Aunque no se recomienda su 
uso de rutina, se las ha empleado en algunos estudios 
durante el ajuste de la PEEP, como se ha descrito.37,38

3.3.3. Ajuste de la PEEP por máximo reclutamiento 
o por estudio Express

En el estudio Express, la estrategia para ajustar la 
PEEP en el grupo experimental se basa en el concep-
to de incrementar el reclutamiento alveolar mientras 
se evita la hiperinflación excesiva, limitando la PM y 
utilizando VC bajos.34 

Para lograr este objetivo, los autores proponen uti-
lizar el modo VC-CMV, con un VC de 6 ml/kg de PCP. 
Con estos parámetros, se programa el máximo nivel 
de PEEP que permita alcanzar valores de PM de entre 
28 y 30 cmH2O, medida con una pausa inspiratoria 
de 0,2-0,5 segundos. La PEEP es ajustada de manera 
independiente sobre la base de la PM, sin tener en 
cuenta su efecto en la oxigenación.34 

Se selecciona la FiO2 necesaria para alcanzar ob-
jetivos de PaO2 o SatO2 similares a los de la ARDS 
Network.7,34

En los pacientes con restricción pulmonar severa, 
si fuera necesario, la PEEP se puede reducir a un mí-
nimo de 5 cmH2O para mantener la PM <30 cmH2O. 
Si, a pesar de esto, continúa >32 cmH2O, se debe re-
ducir el VC de a 1 ml/kg.

Estas tablas fueron elaboradas por consenso de 
expertos en el diseño de estudios multicéntricos para 
tratar de homogeneizar los tratamientos. Si bien han 
sido criticadas por carecer de un sustento fisiológico 
claro, reflejan la práctica clínica habitual de muchos 
centros. Por otro lado, el ajuste de la PEEP por tablas 
de PEEP/FiO2 tiene correlación con el reclutamiento 
del pulmón.70 

3.3.2. Ajuste de la PEEP por maniobra de 
reclutamiento alveolar + tabla de PEEP/FiO2

Una maniobra de reclutamiento alveolar (MRA) 
es un aumento sostenido de la presión con el objetivo 
de abrir la pequeña vía aérea y los alvéolos colapsa-
dos para luego aplicar un nivel de PEEP que permita 
sostenerlos abiertos.

Las MRA utilizan niveles altos de presión en la vía 
aérea para superar las presiones de apertura y alcan-
zar los valores de una capacidad residual funcional 
normal. Luego, se pueden reducir al mínimo los valo-
res de PEEP necesarios para estabilizar el volumen 
pulmonar de fin de espiración.71

En el Lung Open Ventilation Study (LOVS), pu-
blicado en 2008, utiliza una estrategia de ajuste de la 
PEEP con la tabla de PEEP/FiO2, pero antes de esta, 
se realiza una MRA.38

Se han descrito numerosas MRA. Las más utili-
zadas son la aplicación de presión positiva continua 
en la vía aérea (continuous positive airway pressure, 
CPAP)38 o los niveles crecientes de PEEP, de manera 
escalonada, en modo PC-CMV.35 

Antes de efectuar una MRA y, para evitar el de-
sarrollo de complicaciones, se debe asegurar que el 
paciente no presente esfuerzos respiratorios (con ade-
cuada analgesia, sedación y eventualmente bloquean-
tes neuromusculares), que esté hemodinámicamente 
estable, con adecuado volumen intravascular, y que 
tenga un adecuado monitoreo (mínimamente SatO2, 
presión arterial, electrocardiograma).
•	 MRA en CPAP: se coloca al paciente en modo 

CPAP, con PEEP de 35-40 cmH2O y con FiO2 a 1. 
Se mantiene la programación por 40 segundos.37,38

•	 MRA en PC-CMV: se coloca al paciente en PC-CMV 
(presión inspiratoria 15 cmH2O, FR 10-15 ciclos/
min, relación tiempos inspiratorio y espiratorio 
1:1, Ti 2-3 segundos, FiO2 1, PEEP 20 cmH2O). 
Se aumenta el nivel de PEEP en escalones de 5 
cmH2O, a 25, 30 y 35 cmH2O (presión máxima 50 
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a partir del cual hay predominio de sobredistensión. 
Entre ambos, hay una región que sufre un menor cam-
bio de presión ante una mayor diferencia de volumen 
(mayor DSR), donde se equilibrarían los fenómenos 
de reclutamiento y sobredistensión alveolar. En este 
rango, podría ser menor el riesgo de VILI (Figura 4).

Para la programación, se sugiere utilizar inicial-
mente una MRA,35,39 ya sea en CPAP (como se descri-
bió para el LOVS38) o en modo PC-CMV (como en el 
estudio ART35). A partir de allí, disminuir la PEEP en 
pasos progresivos hasta el nivel en el que se alcanza 
la mayor distensibilidad.

Específicamente, luego de la MRA, se reinicia la 
ventilación en modo VC-CMV (VC 6 ml/kg según PCP, 
Ti 0,6-1 segundo, FiO2 1, FR hasta 35 rpm) con PEEP 
20-25 cmH2O. Si la PM fuera >40 cmH2O, se debería 
reducir el VC a 5 o 4 ml/kg.

En ese nivel de PEEP, se calcula la DSR, de forma 
dinámica (VC/Presión pico – PEEP),39 o estática (VC/
PM - PEEP)35 luego de, al menos, 3 minutos de esta-
bilización. 

Posteriormente, la PEEP se reduce en pasos de 2-3 
cmH2O cada 3-5 minutos, valorando la DSR en cada 
nivel hasta identificar el mayor valor. En algunos es-
tudios, no se evalúa por debajo de 11 cmH2O.35 En la 
Figura 5, se expone un ejemplo de ajuste.

Los autores sugieren mantener esta programación 
hasta el día 4, momento en el que, si están dadas las 
condiciones clínicas y de oxigenación, puede iniciarse 
la etapa de desconexión.34

En este estudio, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas con la tasa de mor-
talidad del grupo de control, pero, en un análisis pos-
terior, se observó una tendencia a la reducción de la 
mortalidad en los pacientes más graves, mientras que, 
en los más leves, ocurrió lo contrario. Por ello, esta 
estrategia podría ser beneficiosa en casos de SDRA 
moderado o grave.34

En la Figura 3, se muestra un ejemplo de ajuste de 
la PEEP según lo propuesto en el estudio Express.34

3.3.4. Ajuste de la PEEP según la distensibilidad del 
sistema respiratorio

En este método, que ha sido utilizado en varios 
ensayos clínicos,35,39 el ajuste de la PEEP tiene como 
objetivo optimizar la mecánica respiratoria. Se pro-
grama el nivel de PEEP que mantiene la mayor dis-
tensibilidad del sistema respiratorio (DSR).

Clásicamente, se ha descrito a la curva presión-
volumen del sistema respiratorio de los pacientes con 
SDRA con una forma sinusoidal. La curva muestra un 
punto de inflexión inferior por debajo del cual hay pre-
dominio de colapso y un punto de inflexión superior 

Figura 3. Ajuste de la presión positiva al final de la espiración según lo propuesto en el estudio Express.34 En modo de ventilación 
mandatoria continua controlada por volumen, con un volumen corriente de 6 ml/kg de peso corporal predicho, se programa el 
máximo nivel de PEEP que permita alcanzar valores de presión meseta entre 28 y 30 cmH2O, medida con una pausa inspiratoria 
de 0,2-0,5 segundos. Las flechas grises indican el nivel óptimo de PEEP seleccionado a través de este método.
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de manera progresiva (2 cmH2O cada 8 horas), moni-
toreando la mecánica respiratoria y la oxigenación. Si 
estas se deterioran, se vuelve a los parámetros previos.

Si bien tiene una concepción mecánica atractiva, 
los estudios en los que se utilizó este método de ajuste 
han arrojado resultados contradictorios sobre la mor-
talidad.35,39

Desde el punto de vista fisiológico, es posible 
que los mayores valores de DSR se alcancen cuando 

Si se obtienen valores constantes de DSR para una 
serie de pasos de PEEP, se usa la PEEP más alta aso-
ciada con esa DSR.

Una vez que se identifica la mejor PEEP, se de-
be realizar una nueva MRA y, luego, se programa la 
PEEP 2-3 cmH2O por sobre ese valor.

Después del ajuste inicial, en general, no se modifi-
ca el valor de la PEEP durante las primeras 24 horas, y 
se comienza a descender únicamente si la FiO2 es <0,4, 

Figura 4. Curva presión/volumen del sistema respiratorio. Se señalan el punto de inflexión inferior, asociado 
con el comienzo del reclutamiento alveolar, y el punto de inflexión superior, asociado con el comienzo de 
la sobredistensión.
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Figura 5. Ajuste de la PEEP según la distensibilidad del sistema respiratorio, luego de una maniobra de reclutamiento alveolar 
(MRA) escalonada en ventilación mandatoria continua controlada por presión (PC-CMV), con disminución progresiva de la PEEP, 
en ventilación mandatoria continua controlada por volumen (VC-CMV). Se señalan los valores de presión meseta obtenidos con 
pausa de 0,2 a 0,5 segundos.
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es necesario, paralizados. Se debe programar el modo 
CPAP con 35-40 cmH2O de PEEP y mantenerlo por 30 
segundos. A continuación, se coloca en modo VC-CMV, 
con un VC de 6 ml/kg según el PCP.51 

Para calcular la PTPe se deben medir la presión 
en la vía aérea y la Pes durante una pausa tele-espi-
ratoria:51

PTPe = PEEP total – Pes espiratoria

Para calcular la PTPi se deben medir la presión 
en la vía aérea y la Pes durante una pausa tele-ins-
piratoria:51

PTPi = PM – Pes inspiratoria

El nivel de PEEP se establecerá para alcanzar una 
PTPe de 0 a 6 cmH2O y una PTPi <20 cmH2O (Figu-
ra 6). Si, al programar la PEEP, la PTPi es >20 cmH2O, 
se debe reducir el VC a 5 o 4 ml/kg.51

En los estudios, se utiliza una tabla de PTPe/FiO2 
empírica que permite una PTPe mayor en caso de 
que se requieran valores de FiO2 elevados para cum-
plir las metas de oxigenación (PaO2 = 55-120 mmHg, 
SatO2 = 88-98%) (Tabla 5).

hay reclutamiento y desreclutamiento cíclico, lo que 
potencialmente puede ser dañino para el pulmón.73

3.3.5. Ajuste de la PEEP guiado por la presión 
esofágica

Esta estrategia de ajuste de la PEEP se basa en 
utilizar la medida de la presión esofágica (Pes) como 
un valor subrogado de la presión pleural, y calcular la 
PTP para equilibrar los fenómenos de reclutamiento y 
sobredistensión, y así reducir el daño pulmonar. 

El objetivo es seleccionar una PEEP lo suficiente-
mente alta para minimizar el atelectrauma (apertura 
y cierre cíclico de la vía aérea y el pulmón) y, al mismo 
tiempo, limitar la sobredistensión alveolar. 

Para ello, se programa un nivel de PEEP que 
permita alcanzar una PTP espiratoria (PTPe) de 0 
cmH2O o ligeramente positiva; y al mismo tiempo, 
mantener una PTP inspiratoria (PTPi) <20 cmH2O.41 

Los pacientes deben tener un balón esofágico co-
rrectamente colocado y calibrado.74,75 Talmor et al 
sugieren iniciar el ajuste con una MRA para estan-
darizar el inicio de la medición, para lo cual y, como 
ya se mencionó, los pacientes deben estar sedados y, si 

TABLA 5
Combinaciones de FiO2 y presión transpulmonar espiratoria del estudio EPVENT 2

FiO2 0,3 0,4 0,5 0,5 0,6 0,6 0,7 0,7 0,8 0,8 0,9 0,9 1,0

PTPe 0 0 0 2 2 3 3 4 4 5 5 6 6

FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PTPe = presión transpulmonar espiratoria.

Figura 6. Ajuste de la PEEP utilizando manometría esofágica, según lo descrito por Talmor et al.51 A la izquierda, durante una 
pausa tele-espiratoria a una PEEP de 6 cmH2O, se observa una presión transpulmonar espiratoria (PTPe) negativa (-6 cmH2O). A 
la derecha, al aumentar la PEEP a 15 cmH2O, la PTPe se hace positiva (1 cmH2O).

Pes = presión esofágica; SDRA = síndrome de dificultad respiratoria aguda. 
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ciadas a complicaciones (hipotensión, barotrauma),72 
e incluso podrían aumentar la mortalidad.9 

3.3.7. Ajuste de la PEEP por morfología pulmonar
El SDRA es un síndrome heterogéneo que tiene 

subgrupos con características clínicas y evolutivas 
distintivas. La respuesta a la PEEP difiere entre los 
pacientes con un alto potencial de reclutamiento y 
aquellos que tienen bajo reclutamiento.79 

Los pacientes con SDRA e infiltrados difusos o 
parcheados evaluados por tomografía computarizada 
tienen más deterioro de la DSR y mayor potencial de 
reclutamiento (podrían beneficiarse del uso de PEEP 
alta), mientras que los pacientes con infiltrados fo-
cales tienen una mayor DSR y menor potencial de 
reclutamiento (y podrían beneficiarse de valores bajos 
de PEEP).79  

En un estudio aleatorizado y controlado que com-
paró dos estrategias de selección de PEEP en pacien-
tes con SDRA, los pacientes del grupo de tratamiento 
recibieron una programación individualizada de la 
PEEP, de acuerdo con la morfología pulmonar eva-
luada por tomografía computarizada o radiografía de 
tórax. A los pacientes con SDRA focal se les progra-
maron niveles de PEEP bajos (5-10 cmH2O) con VC de 
hasta 8 ml/kg según el PCP, mientras que a aquellos 
con SDRA difuso o parcheado se les programaron ni-
veles de PEEP mayores, hasta alcanzar una PM de 30 
cmH2O con un VC de 6 ml/kg según el PCP (de manera 
similar al estudio Express).34 La FiO2 utilizada era 
la necesaria para obtener una oxigenación adecuada 
(PaO2 >55 mmHg o SatO2 >88%).36 En la Figura 7, se 
muestra un ejemplo de ajuste basado en la morfología 
pulmonar.

Esta forma de programar la PEEP tiene un sólido 
sustento fisiológico, pero no se ha demostrado que me-
jore los resultados contra una estrategia basada en la 
tabla de PEEP/FiO2.79,80 Además, la categorización de 
los pacientes con un SDRA focal o uno difuso/parchea-
do puede ser difícil de aplicar en la práctica clínica.36

Se han publicado otros métodos de ajuste de la 
PEEP mediante distintas herramientas y con fun-
damentos fisiológicos atractivos: índice de estrés,81 
tomografía por impedancia eléctrica,82 capnografía 
volumétrica,83 cociente de reclutamiento/inflación.84 
Sin embargo, ninguno de ellos ha sido comparado con-
tra otras estrategias en ensayos clínicos aleatorizados.

En la Tabla 6, se detalla un resumen de los valores 
de PEEP programados y la oxigenación en los grupos 
de intervención al inicio de la VM protectora en los 
estudios mencionados.

4. Monitoreo de la VM

El monitoreo de la VM tiene distintos objetivos: 
establecer un diagnóstico de la condición mecánica 

Aunque el empleo de la PEEP ajustada por la Pes 
ofrece beneficios fisiológicos (aumento de la oxigena-
ción, mejora de la distensibilidad),76 hay controversia 
sobre cómo utilizar las mediciones de la Pes,77 y no se 
ha demostrado que sea superior a otras estrategias 
de ajuste de la PEEP alta.69 Además, el concepto de 
la necesidad de una PTPe >0 ha sido debatido recien-
temente.78 

3.3.6. Ajuste de la PEEP por maniobra de 
reclutamiento escalonada + PEEP disminuida por 
oxigenación

El estudio PHARLAP (Permissive Hypercapnia, 
Alveolar Recruitment, and Low Airway Pressure stu-
dy) define su estrategia de ajuste de la PEEP basán-
dose en el concepto de que, después de una MRA, las 
regiones pulmonares colapsadas por el SDRA debe-
rían abrirse. Luego de esta, utilizar niveles de PEEP 
elevados permitiría mantener estas regiones recluta-
das, disminuyendo la lesión asociada y mejorando el 
área efectiva de ventilación.40

Se realiza, entonces, un abordaje combinado de 
“maniobra de reclutamiento escalonada”, seguida por 
ajuste de la PEEP y, a continuación, una “maniobra 
de reclutamiento breve”. En el estudio, este procedi-
miento se repite los primeros 5 días, salvo que la DSR 
estática no mejore a partir del tercer día.40 

Descripción del procedimiento:40

•	 El paciente debe estar ventilado en modo PC-CMV 
(presión inspiratoria de 15 ± 3 cmH2O, VC 4-6 ml/
kg según PCP), FiO2 ajustada para mantener una 
SatO2 del 90-92% durante, al menos, 15 minutos.  

•	 MRA escalonada: se programa la PEEP en 20 
cmH2O y se mantiene durante 2 minutos. Luego 
se aumentará a 30 cmH2O (por 2 minutos) y luego 
a 40 cmH2O (durante 2 minutos). Se debe detener 
la maniobra si sobrevienen inestabilidad hemodi-
námica, arritmias, desaturación o signos de baro-
trauma.

•	 Maniobra de ajuste de la PEEP: después de com-
pletar la MRA, la PEEP se reduce a 25 cmH2O 
durante 3 minutos. A partir de allí, se reduce 2,5 
cmH2O cada 3 minutos hasta que la SatO2 dismi-
nuya, por primera vez, un 2% o más (llamado nivel 
de desreclutamiento).
A continuación, se realizará una nueva MRA bre-

ve (2 minutos) con el nivel de PEEP máximo tolera-
do previamente, para luego programar la PEEP 2,5 
cmH2O por encima del nivel de desreclutamiento. 

Si, durante el procedimiento, no se pudiera deter-
minar la PEEP de desreclutamiento, la PEEP pro-
gramada será de 15 cmH2O y no se realizará la MRA 
breve.

Como se señaló antes, el uso de las MRA es con-
trovertido. La oxigenación no mejora en todos los pa-
cientes. Sus efectos son de corta duración y están aso-
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de la cantidad de estrés a la que se está sometiendo 
al sistema respiratorio, un factor determinante prin-
cipal de VILI. La recomendación de limitar la PM se 
estableció en la American-European Consensus Con-
ference on ARDS que desarrolló la definición y las ba-
ses del tratamiento ventilatorio en estos pacientes.85

Por otro lado, el monitoreo de la PM durante la VM 
es extremadamente importante para evaluar las pro-
piedades elásticas y calcular la DSR que, en pacientes 
con SDRA, está directamente relacionada con el tama-
ño del pulmón disponible para la ventilación (el baby 
lung). Este, a su vez, está asociado con la gravedad de 
la enfermedad.86 

Si no hay flujo, la presión resistiva es nula y la 
presión medida en la vía aérea proximal se acerca a 
la presión alveolar. En estas condiciones, la PM refle-
ja la presión de retroceso elástica de todo el sistema 
respiratorio.87

La PM se mide al final de la inspiración, en condi-
ciones estáticas a flujo cero. Clásicamente, durante la 

del paciente, evaluar la respuesta a las intervenciones 
terapéuticas y detectar complicaciones para facilitar 
la toma de decisiones respecto al tratamiento.

Se han descrito numerosas variables de monito-
reo de la VM relevantes en los pacientes con SDRA. 
A continuación, revisaremos aquellas que han tenido 
un mayor impacto en el manejo y la evolución de los 
pacientes.

4.1. Presión meseta 
Junto con la reducción del VC, la limitación de la 

PM es uno de los elementos centrales de las estrate-
gias de protección pulmonar. En el estudio de la ARDS 
Network, se demostró que la reducción del VC junto 
con la limitación de la PM disminuye la tasa de mor-
talidad y aumenta los días libres de VM y de fallas 
orgánicas no pulmonares, al compararla con una es-
trategia de VC alto, sin limitación de la presión.7

La PM se considera una estimación fiable de la 
presión de distensión pulmonar y, en consecuencia, 
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Figura 7. Síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) difusa, focal y niveles de PEEP. Se muestran dos ejemplos 
de pacientes con SDRA ventilados según la morfología pulmonar. A la izquierda, un corte tomográfico de tórax de 
un paciente con SDRA difuso. Debajo, los gráficos de la ventilación mecánica del paciente, con un volumen corriente 
de 6 ml/kg y una PEEP elevada (para alcanzar una presión meseta de 30 cmH2O). A la derecha, un corte tomográfico 
de tórax de un paciente con SDRA focal. Debajo, los gráficos de la ventilación mecánica del paciente, con un volumen 
corriente de 8 ml/kg y una PEEP moderada-baja (6 cmH2O en este caso).
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de los tejidos y por desigualdades en las constantes de 
tiempo de las unidades alveolares.88

En la mayoría de los protocolos de los estudios, se 
utiliza una pausa inspiratoria de 0,5 segundos para 
medir la PM,7,9,33-35,38,41,51 pero un enfoque alternati-
vo consiste en establecer una pausa inspiratoria aún 
más corta (0,2-0,3 segundos) en el modo VC-CMV. 
Este método proporciona un monitoreo continuo res-
piración a respiración y es menos sensible a posibles 
fugas.89 Algunos autores sugieren que podría ser más 
representativo de la presión alveolar máxima e indi-
car más precisamente el límite de sobredistensión.86,89

En el modo PC-CMV, el monitoreo de la PM puede 
realizarse de dos maneras: mediante la aplicación de 
una oclusión tele-inspiratoria como en el modo VC-
CMV (maniobra que no está disponible en todos los 
respiradores) o prolongando el Ti lo suficiente como 
para que el flujo inspiratorio llegue a cero (Figura 9). 
De este modo, se equilibran la presión en la vía aérea 
y la presión alveolar; por lo tanto, el valor de presión 
máxima representa el valor de la PM. Podemos tener 
así una estimación del valor de la PM en ese instante.88

Es importante aclarar que dicho valor será re-
presentativo para el VC entregado en ese ciclo res-
piratorio y que cualquier alteración de la mecánica 
respiratoria, tanto del componente resistivo como 
elástico, impacta directamente sobre el VC resultan-
te. Además, la prolongación del Ti puede favorecer el 
desarrollo de atrapamiento aéreo.

VM en modo VC-CMV, con onda de flujo constante, se 
realiza una oclusión al final de la inspiración de 0,5 
a 2 segundos, durante la cual la presión se equilibra 
en todo el sistema.88 La oclusión puede ser manual, 
de forma intermitente, a través de una maniobra de 
oclusión de final de inspiración ejecutada por el ope-
rador,88 o continua mediante la programación de un 
tiempo de pausa inspiratorio fijo89 (Figura 8).

La forma clásica de evaluar la PM, con una oclu-
sión de, al menos, 2 segundos permite el equilibrio de 
la presión en los alvéolos con diferentes constantes 
de tiempo, y podría generar un valor significativa-
mente diferente del obtenido con pausas más cortas, 
sobre todo cuando hay fugas clínicas importantes (p. 
ej., fístula broncopleural) o microfugas (p. ej., a través 
del manguito del tubo endotraqueal).89 

Por esto, para evaluar la fiabilidad de la medición 
de la PM, es importante observar la presencia de las 
siguientes condiciones: el flujo de aire durante la pau-
sa debe ser igual a 0 l/min, la gráfica de la PM debe 
mantenerse plana y estable, y se debe corroborar la 
ausencia de movimientos torácicos o abdominales al 
mirar directamente al paciente durante la pausa tele-
inspiratoria.90 

Una PM inestable durante la oclusión indica un 
esfuerzo inspiratorio o espiratorio en curso o una fuga, 
y conduce a descartar la medición.90

La variación de la presión hasta obtener una me-
seta es causada por fenómenos de adaptación al estrés 

TABLA 6
Valores iniciales de fracción inspirada de oxígeno y presión positiva al final de la espiración en los grupos de intervención

Estudio Estrategia de ajuste 
de la PEEP

PEEP basal
(cmH2O)

PaO2/FiO2 basal
(mmHg)

PEEP 
Día 1

(cmH2O)

PaO2/FiO2 
Día 1

(mmHg)

ARDS Network, 20007 Tabla PEEP/FiO2 baja ND 138 ± 64 9,4 ± 3,6 158 ± 73

Brower et al, 200433 Tabla PEEP/FiO2 alta ND 151 ± 67 14,9 ± 3,6 220 ± 89

Mercat et al, 200834 PEEP para meseta 
28-30 cmH2O

8,2 ± 3,7 144 ± 58 14,6 ± 3,2 218 ± 97

Meade et al, 200838 Tabla PEEP/FiO2 alta 11,5 ± 3,5 144,8 ± 47,9 15,6 ± 3,9 187,4 ± 68,8

Kacmarek et al, 201639 PEEP/
Distensibilidad

11,9 ± 3,3 133 ± 38 15,8 ± 3,8 198,5 ± 78,6

Cavalcanti et al, 201735 PEEP/
Distensibilidad

12,2 ± 3,0 119,5 ± 43,5 16,2
(15,9-16,6)*

221,9
(213,5-230,4)*

Constantin et al, 201936 Morfología pulmonar ND ND 8 ± 2a

14 ± 3b
217 ± 90a

240 ± 102b

Hodgson et al, 201940 MRA y PEEP por oxigenación 13,7 ± 2,9 127,7 ± 34,3 16,1 ± 3,6 203 ± 71

Beitler et al, 201941 Presión transpulmonar 14 
(10-18)†

95 
(73-129)†

16 
(13-20)†

180 
(160-240)†

Los valores se expresan como media y desviación estándar, salvo aclaración.
*Media e intervalo de confianza. 
†Mediana y rango intercuartílico.
aSíndrome de dificultad respiratoria aguda focal.bSíndrome de dificultad respiratoria aguda no focal.

PEEP (positive end-expiratory pressure) = presión positiva de fin de espiración; PaO2 = presión arterial de oxígeno; 
FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; MRA = maniobra de reclutamiento alveolar; ND = no disponible.
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de fin de espiración, en caso de que tenga PEEP). Si el 
flujo espiratorio persiste al final de la espiración, hay 
atrapamiento de aire, por lo cual la capacidad residual 
funcional o el volumen pulmonar de fin de espiración 
son mayores que el volumen de relajación.88,93,94 

Un aumento del volumen pulmonar de fin de es-
piración por encima del volumen de relajación se de-
nomina comúnmente hiperinsuflación pulmonar di-
námica. La hiperinsuflación pulmonar dinámica (un 
fenómeno de “volumen”) se asocia con un aumento en 
el retroceso elástico al final de la espiración del siste-
ma respiratorio (un fenómeno de “presión”). Dicho au-
mento en el retroceso elástico al final de la espiración 
se ha denominado auto-PEEP o PEEPi.93-95

Este fenómeno es muy común en los pacientes con 
obstrucción del flujo aéreo, pero también se ha des-
crito en los pacientes con SDRA, asociado fundamen-
talmente al cierre de la vía aérea a bajos volúmenes 
pulmonares y al uso de FR elevadas (Figura 10).96,97

Se han reportado valores disímiles de PEEPi en 
los pacientes ventilados con SDRA, que oscilan entre 
1 y 12 cmH2O.98,99 El valor de la PEEPi es dependiente 
de la programación del respirador, principalmente el 
VC y el tiempo espiratorio permitido, y de las carac-
terísticas mecánicas del sistema respiratorio (resis-

Una PM >28-30 cmH2O indica riesgo de distensión 
alveolar excesiva y, por lo tanto, es un límite que no 
debería sobrepasarse.56 

No obstante, existen condiciones es las que un va-
lor mayor no refleja necesariamente un estrés pul-
monar elevado. En casos de aumento de la elastancia 
del tórax (obesidad, aumento de la presión intrabdo-
minal, cifoescoliosis), una PM alta podría ser segura 
(y necesaria).

A fin de optimizar el manejo de la VM en estas 
condiciones, podría ser beneficioso medir la Pes para 
calcular la PTP. El cálculo de la PTPi utilizando el 
método basado en la elastancia representa el estrés 
que sufren las regiones no dependientes del pulmón,91 
que son las más expuestas a un alto riesgo de sobre-
distensión alveolar.92

4.2. Auto-PEEP
Cuando la mecánica respiratoria es normal en un 

paciente que recibe VM, el flujo espiratorio al final 
de la espiración es igual a 0, y la presión alveolar y la 
presión en la vía aérea (en general, el nivel de PEEP 
programado) son iguales. El paciente alcanza el vo-
lumen de relajación, donde se halla en equilibrio (la 
capacidad residual funcional o el volumen pulmonar 
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Figura 8. Medición de la presión meseta. A. Medición de la presión meseta mediante la oclusión 
manual tele-inspiratoria prolongada, en modo VC-CMV. B. Medición de la presión meseta mediante la 
programación de un tiempo fijo de pausa inspiratoria, en modo VC-CMV.
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Figura 9. Medición de la presión meseta mediante la oclusión manual tele-inspiratoria prolongada, en 
el modo PC-CMV.
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Figura 10. Impacto de la frecuencia respiratoria (FR) en el desarrollo de la PEEP intrínseca. El aumento progresivo de 
la FR disminuye el tiempo espiratorio, con persistencia de flujo espiratorio al inicio del nuevo ciclo ventilatorio, lo 
que provoca atrapamiento aéreo e incremento tanto de la PEEP intrínseca como de la presión meseta.
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En un estudio retrospectivo que incluyó a 3562 
pacientes con SDRA de nueve estudios aleatorizados 
y controlados de protección pulmonar, Amato et al ha-
llaron que la PD fue la variable ventilatoria más aso-
ciada con la supervivencia. En este análisis, el riesgo 
relativo de muerte aumentó significativamente por 
encima de un umbral de PD de 14 cmH2O, incluso 
en pacientes ventilados con VC y PM aparentemente 
“protectores”. En otros estudios, también comunica-
ron esta asociación entre PD elevada y muerte, algu-
nos con valores de corte diferentes.9,86,101-103

En un estudio prospectivo reciente que evaluó la 
mecánica respiratoria en pacientes con SDRA ven-
tilados a 6 ml/kg según el PCP, la PD alta tuvo la 
asociación más fuerte con la muerte, entre muchas 
variables de mecánica respiratoria (inclusive algunas 
de monitoreo avanzado).104

Teniendo en cuenta que la mayoría de los estudios 
sobre la PD son retrospectivos y que la forma de eva-
luarla no está estandarizada (tiempo de las oclusio-
nes, medición de la PEEPt), los valores de corte que 
se han descrito podrían llegar a diferir en algunos 
cmH2O. Se desconoce qué impacto podría tener esta 
diferencia.

La PD se mide en condición estática (a flujo cero) o 
cuasiestática utilizando la diferencia de presión entre 
la PM y la PEEPt o la PEEP establecida.9,86,88

Un enfoque clásico para su medición en condicio-
nes estáticas es realizar una maniobra de doble oclu-
sión (de 2-3 segundos de duración): una pausa tele-
inspiratoria para medir la PM y una tele-espiratoria 
para medir la PEEPt. La PD es, entonces, la diferencia 
de presión entre la PM y la PEEPt.86,88

Otro enfoque es medir la PM con pausas de 0,2-0,3 
segundos al final de la inspiración en modo VC-CMV. 
De esta manera, la PD es la diferencia entre la PM y 
la PEEP programada (o la PEEPt) y puede evaluarse 
de manera continua y es menos sensible a pequeñas 
fugas en el sistema (Figura 11).104

En 2016, el grupo de Gattinoni describió el concep-
to de mechanical power, o potencia mecánica, expre-
sado como un cálculo matemático que mide la energía 
entregada por unidad de tiempo al tejido pulmonar. 
La ecuación integra la contribución relativa de todos 
los actores involucrados en la generación de VILI 
(presión pico, PD, VC y FR). Las variables de mayor 
impacto fueron el VC, la PD y el flujo, mientras que la 
FR y la PEEP105 tuvieron un peso menor. 

En los últimos años, se demostró que la PD tiene 
un efecto sobre la mortalidad cuatro veces mayor que 
la FR.106 Este hallazgo es interesante, porque entonces 
si tenemos que aumentar el volumen respiratorio por 
minuto en una situación clínica específica, el aumento 
de la FR sería menos dañino que el aumento de la PD 
(lo cual ocurriría si se aumenta el VC). 

El monitoreo de la PD podría mejorar la seguridad 
del manejo de la VM en los pacientes con SDRA, pero 

tencia y distensibilidad). Se puede incrementar con el 
aumento de la resistencia y la distensibilidad, la FR, 
el Ti y el VC.88,94

Se podría sospechar este fenómeno cuando en la 
gráfica de flujo-tiempo del respirador se observa la 
persistencia de flujo espiratorio al final de la espira-
ción, cuando hay una PM elevada sin otra causa que 
lo justifique o hipotensión arterial sostenida.94,98

En los pacientes ventilados en fase de soporte to-
tal, utilizamos las mediciones de la PEEPi “estática”. 
Estas se obtienen empleando el método de oclusión 
sostenida de la vía aérea al final de la espiración por 
0,5 a 2 segundos, durante el cual el flujo debe ser 0, la 
gráfica de la presión debe mantenerse plana y estable, 
y se debe corroborar la ausencia de movimientos torá-
cicos o abdominales al mirar directamente al paciente 
durante la pausa tele-espiratoria.94,98 

La diferencia de presión en la vía aérea entre la 
presión obtenida al final de la oclusión y la presión 
previa a la oclusión se conoce como PEEPi, mientras 
que la diferencia de presión en la vía aérea entre la 
presión obtenida al final de la oclusión y la presión 
atmosférica se conoce como PEEP total (PEEPt).88 

El momento y la ubicación de la oclusión son as-
pectos técnicos determinantes. La oclusión de las vías 
respiratorias debe ocurrir al final del período de exha-
lación establecido, justo antes de que comience el flujo 
inspiratorio del respirador. Las oclusiones aplicadas 
demasiado pronto durante la exhalación sobrestiman 
la PEEPi o sugieren su presencia cuando no existe 
PEEPi.94 

La mayoría de los respiradores tienen una opción 
de medición de la PEEPi que ocluye las válvulas del 
respirador al final del ciclo respiratorio de manera au-
tomatizada, así como también la posibilidad de hacer 
oclusiones de forma manual. 

La presencia de PEEPi puede hacer que el nivel 
de PEEPt que está recibiendo el paciente sea subes-
timado y que los cálculos de PD y DSR sean erróneos. 
Además, en el modo VC-CMV puede aumentar la PM 
y, en el modo PC-CMV, disminuir el VC.

4.3. Presión de distensión
La PD es una variable de la mecánica respiratoria 

que relaciona el VC con la distensibilidad del sistema 
respiratorio. Es la presión utilizada para equilibrar 
las fuerzas elásticas cuando se insufla el VC progra-
mado. Su valor depende del VC programado y de la 
distensibilidad del pulmón aireado.86

Si bien se describió como variable de protección 
pulmonar hace ya varios años,37,100 algunos estudios 
recientes sostienen que, en pacientes con SDRA, la 
PD puede considerarse el mejor factor subrogado pa-
ra evaluar el estrés y la tensión a la que está siendo 
sometido el sistema respiratorio, de manera sencilla y 
confiable al lado de la cama del paciente.9,101,102 
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la transición de la sedación profunda hacia el comien-
zo de la respiración espontánea.112

Akoumianaki et al describieron el denominado 
”trigger reverso”, donde una insuflación controlada 
por el respirador desencadena un esfuerzo inspirato-
rio del paciente.113 Esta parece ser una de las asincro-
nías prevalentes en pacientes con SDRA.114 

Durante el trigger reverso, si, al finalizar la inspi-
ración mecánica del respirador, el esfuerzo muscular 
del paciente continúa y supera el umbral de disparo, 
se desencadena una nueva respiración asistida (tri-
gger reverso con doble disparo). De lo contrario, el es-
fuerzo del paciente no activará el respirador (trigger 
reverso sin doble disparo) (Figura 12).111 

En el primer caso, el paciente puede estar expuesto 
a un VC excesivo, alta PTP y al desarrollo de esfuer-
zo muscular elevado. En varios estudios, se hallaron 
inspiraciones dobles en pacientes con sedación pro-
funda, dejándolos expuestos en condiciones ventilato-
rias perjudiciales debido al aumento significativo del 
VC y a valores elevados de esfuerzo de los músculos 
respiratorios.115-117

En el segundo caso, trigger reverso sin doble dispa-
ro, el esfuerzo del paciente podría tener algún efecto 

es preciso investigar prospectivamente la técnica de 
medición y el valor objetivo de PD. Además, no hay 
estudios que evalúen qué efecto tendría sobre la mor-
talidad programar el respirador para disminuir la PD.

4.4. Sincronía paciente-respirador
La disincronía paciente-respirador es frecuente 

durante la VM, y se asocia con un aumento de la du-
ración de la VM y la mortalidad.107-109

Con el uso de ventilación protectora durante la 
fase aguda del SDRA, los pacientes suelen estar 
profundamente sedados. Además, es frecuente la 
administración temprana de agentes bloqueadores 
neuromusculares, ya que se ha demostrado que este 
tratamiento mejora la supervivencia y prolonga los 
días libres de VM.110 

Durante la ventilación en condiciones pasivas, el 
trabajo respiratorio total es asumido por el respirador. 
En esta situación (sedación profunda y eventualmen-
te bloqueo neuromuscular), no se esperaría encontrar 
disincronías entre el paciente y el respirador. 

Sin embargo, se han descrito disincronías pacien-
te-respirador durante la implementación de la VM 
protectora en pacientes con sedación profunda111 y en 

Figura 11. Cálculo de la presión de distensión. Se muestran las curvas de un paciente ventilado en modo 
de ventilación mandatoria continua controlada por volumen. Se señalan los valores de presión de 
distensión obtenidos utilizando una pausa inspiratoria prolongada (segundo ciclo graficado) y una pausa 
de 0,3 segundos (quinto ciclo ventilatorio).
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aumentar significativamente el trabajo respiratorio, 
sobre todo si el VC es <7 ml/kg.122,123

Los modos que utilizan la presión como variable 
de control (PC-CMV, ventilación controlada por vo-
lumen regulada por presión) no disminuyen el tra-
bajo respiratorio y, a menudo, permiten aumentos 
del VC.44

En resumen, las disincronías paciente-respi-
rador en los enfermos con SDRA que reciben VM 
protectora suelen ser frecuentes, tanto durante la 
fase inicial de la enfermedad como en la fase de 
transición a la respiración espontánea. Su aparición 
puede generar errores en la valoración de la mecá-
nica respiratoria; por lo tanto, se debe pesquisar 
activamente como parte del monitoreo de rutina. 
Por otro lado, las disincronías pueden incrementar 
el trabajo respiratorio y, en algunas situaciones, fa-
vorecer el desarrollo de daño muscular y pulmonar. 
En este escenario, la transferencia de trabajo exce-
sivo y el trigger reverso con doble disparo podrían 
ser las más perjudiciales. 

5. Modificaciones en la programación inicial 
de la VM

Luego de la programación inicial de la VM, pueden 
ser necesarias modificaciones después del monitoreo 
de la mecánica respiratoria y el control del estado 
ácido-base.

positivo sobre la función muscular, pero, a su vez, el 
desarrollo de contracciones excéntricas podría ser po-
tencialmente nocivo para los músculos respiratorios, 
lo que es motivo de controversia. Además, esta forma 
de disincronía puede ser más difícil de detectar al lado 
de la cama del paciente y llevar a errores en el moni-
toreo de la PM (en general, la PM es menor cuando se 
evalúa con tiempo de pausa corto y el paciente tiene 
este tipo de asincronía).89,118,119

Cuando el paciente comienza a interactuar con el 
respirador, una porción del trabajo total la realiza el 
respirador y otra, el paciente, generándose una trans-
ferencia de trabajo.120 

Si la demanda del paciente es muy elevada o si 
la programación del respirador es inadecuada para 
satisfacer dicha demanda, la transferencia de trabajo 
hacia el paciente puede ser excesiva, y exponerlo a 
una lesión pulmonar o de los músculos respiratorios. 
Esta situación ha sido llamada de distintas maneras: 
deprivación de flujo, asincronía de flujo, flujo insufi-
ciente. La transferencia de trabajo está condicionada 
por el modo ventilatorio. La inspección de las curvas 
del respirador permite detectar la magnitud de esta 
transferencia de trabajo (Figura 13).120

En casos extremos, el esfuerzo del paciente puede 
ser de tal magnitud y duración que pueden dispararse 
dos o más ciclos respiratorios, provocando disparos 
dobles.121

El uso de VM protectora con bajo VC en pacientes 
que tienen esfuerzos respiratorios espontáneos puede 

Pr
es

ió
n

es
of

ág
ic

a
(c

m
H

2O
)

Pr
es

ió
n

es
of

ág
ic

a
(c

m
H

2O
)

Pr
es

ió
n

ví
a 

aé
re

a
(c

m
H

2O
)

Pr
es

ió
n

ví
a 

aé
re

a
(c

m
H

2O
)

Fl
uj

o
(l/

m
in

)

Fl
uj

o
(l/

m
in

)

BA

Figura 12. Curvas de un paciente ventilado en modo de ventilación mandatoria continua controlada por volumen, con 
asincronía de trigger reverso. A. Trigger reverso sin doble disparo. Las flechas señalan el esfuerzo del paciente al final de la 
inspiración mecánica. B. Trigger reverso con doble disparo. El primer ciclo es iniciado por el respirador, el esfuerzo del paciente 
(señalado en la curva de presión esofágica) comienza al final del ciclo mecánico y se prolonga con una duración e intensidad 
suficientes para disparar un segundo ciclo mecánico.
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•	 Si la acidemia persiste, pese a las medidas pre-
vias, podría considerarse el soporte extracorpóreo 
(remoción extracorpórea de CO2/extracorporeal 
membrane oxygenation, [ECMO]).35

El orden de aplicación de estas correcciones depen-
derá de las decisiones clínicas y de la disponibilidad 
de cada centro. 

Siempre es recomendable considerar y tratar el 
aumento de la producción de CO2 (fiebre, sobrealimen-
tación) y la acidosis metabólica y sus causas.

En la Tabla 7, se muestran los objetivos de venti-
lación y los ajustes correspondientes de programación 
de la VM, basados en el estudio de la ARDS Network.7

5.2. Correcciones de la oxigenación
Las correcciones dependen del método que se haya 

utilizado para seleccionar el nivel de PEEP y FiO2.

5.2.1. Hiperoxemia 
La hiperoxemia está definida por la existencia de 

una PaO2 >80 mmHg o SatO2 >96%.

Tablas PEEP/FiO2

Según el concepto de uso de estas tablas, en caso 
de hiperoxemia, se debe disminuir progresivamente 

5.1. Correcciones de la ventilación

5.1.1. Alcalemia
Si, con la programación inicial sugerida, el pacien-

te tiene alcalemia (pH >7,45), la conducta sugerida en 
los estudios es disminuir la FR.7,34,35,51

5.1.2. Acidemia
Si el paciente tiene acidemia (pH <7,30), se sugie-

ren las siguientes intervenciones:
•	 Aumentar la FR (hasta un máximo de 35 ciclos/

minuto).7,33-35,51 Al aumentar la FR es posible que 
se deban hacer correcciones sobre el valor de flujo 
inspiratorio, la onda de flujo y la pausa inspirato-
ria, de manera que el atrapamiento aéreo se vea 
minimizado. 

•	 Reducir el espacio muerto instrumental (retirar 
humidificador pasivo, conectores).34,35

•	 Si la acidemia persiste, pese a las medidas previas 
(y, sobre todo, si el pH es <7,15-7,20) podría consi-
derarse la infusión de bicarbonato.7,34,35,51

•	 Si la acidemia persiste, pese a las medidas previas, 
podría considerarse aumentar el VC a 7-8 ml/kg 
según el PCP, a expensas de mantener valores ele-
vados de PM y PD.7,34,35,51

Figura 13. Transferencia de trabajo en un paciente en modo de ventilación 
mandatoria continua controlada por volumen. El esfuerzo del paciente dispara el 
respirador. El flujo es insuficiente para satisfacer su demanda. Las flechas señalan 
el esfuerzo inspiratorio del paciente (curva de presión esofágica) y su impacto en la 
presión en la vía aérea (concavidad en la curva de presión en la vía aérea en el tiempo 
durante el esfuerzo inspiratorio).
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PEEP-Distensibilidad del sistema respiratorio
Subir la FiO2 en pasos de 0,05 a 0,1, manteniendo 

la programación del VC y la PEEP.
En el caso de que la PaO2/FiO2 sea <250, haya 

una caída de más de 50 puntos de la previa, desco-
nexiones accidentales del respirador, o se necesite una 
FiO2 >0,4 para mantener una oxigenación adecuada, 
se puede considerar hacer una MRA y programar la 
PEEP 2-3 cmH2O por encima del valor previo (no es 
necesario volver a ajustar la PEEP de manera decre-
ciente según la DSR).35,39

Se pueden tolerar caídas transitorias en la oxige-
nación (<10 min) durante la aspiración de secreciones, 
procedimientos invasivos o cambios de posición, au-
mentando la FiO2 a 1 durante períodos cortos. 

Máximo reclutamiento o estudio Express
Aumentar el nivel de la PEEP progresivamente 

hasta alcanzar un valor máximo de 32 cmH2O de 
PM.34

Presión esofágica
Aumentar el nivel de la PEEP o la FiO2 progresi-

vamente según corresponda en la tabla FiO2/PTPe, 
hasta un máximo de FiO2 de 1 y hasta un máximo de 
6 cmH2O de PTPe.51

PHARLAP
En caso de caída de la SatO2 >2%, puede realizarse 

una MRA de corta duración, como las descritas en el 
protocolo.40

Morfología pulmonar
Si no se puede alcanzar el objetivo de oxigenación: 
Para los pacientes con SDRA focal: puede reali-

zarse una MRA de rescate (CPAP 30-35 cmH2O por 
30 segundos).36

la PEEP o la FiO2, según corresponda, desplazándose 
hacia la izquierda en la tabla utilizada.7,18,33,38

PEEP-Distensibilidad del sistema respiratorio
No disminuir la PEEP durante, al menos, 24 horas. 

Se puede disminuir la FiO2 hasta un mínimo de 0,3.35,39 
Si la oxigenación se ha mantenido estable por 24 

horas y la FiO2 es <0,4, puede considerarse comenzar 
a bajar la PEEP (2 cmH2O cada 8 horas).35,39

Máximo reclutamiento o estudio Express
Disminuir la FiO2 progresivamente, sin cambiar 

el VC ni la PEEP, hasta alcanzar el objetivo de oxige-
nación buscado.34 

Presión esofágica
Disminuir la FiO2 progresivamente hasta un 

mínimo de 0,3. Mantener siempre una PTPe >0 
cmH2O.51

PHARLAP
Disminuir la FiO2 hasta que la SatO2 sea del 

90-95%.40

Morfología pulmonar
Disminuir la FiO2 progresivamente, manteniendo 

el VC y la PEEP programados.36

5.2.2. Hipoxemia 
La hipoxemia es definida por una PaO2 <55-60 

mmHg o una SatO2 <88%.

Tablas PEEP/FiO2
Si la oxigenación es baja, se debe aumentar pro-

gresivamente la PEEP o la FiO2 (desplazándose hacia 
la derecha en la tabla). Si la oxigenación no mejora a 
pesar de una FiO2 de 1 y una PEEP de 24 cmH2O, se 
puede continuar incrementando la PEEP (hasta 34 
cmH2O), liberando el límite de PM.7

TABLA 7
Objetivos de ventilación y correcciones programadas

Condición
Ajustes del protocolo de ventilación mecánica

Corrección 1 Corrección 2 Corrección 3

Alcalosis
(pH >7,45)

↓ FR (hasta 6 mínimo)
Mantener PaCO2 40-60 mmHg

↓ VC 1 ml/kg si es necesario 
(VC mínimo 5 ml/kg)

↓ VC 1 ml/kg si es necesario 
(VC mínimo 4 ml/kg)

Acidosis moderada
(pH 7,15-7,29)

↑ FR (hasta 35 máximo)
Mantener pH ≥7,30 con PaCO2 

≥25 mmHg

Si pH <7,30 con PaCO2 <25 mmHg, 
considerar NaHCO3.

Acidosis severa
(pH <7,15)

↑ FR (hasta 35 máximo) Considerar NaHCO3 ↑ VC (de a 1 ml/kg), aunque PM 
≥30 cmH2O 

En cada condición clínica, se realiza una corrección y se reevalúa. Si fuera necesario, se pasa a la corrección 2 y eventualmente a 
la corrección 3.

FR = frecuencia respiratoria; PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono; VC = volumen corriente; PM = presión meseta; 
NaHCO3 = bicarbonato de sodio.
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En el modo PC-CMV, ajustar el nivel de tiempo de 
presurización (rise time) o el nivel de presión.120

Cuando la transferencia de trabajo hacia el pa-
ciente es extrema (drive respiratorio elevado, hipoxe-
mia, acidosis) es difícil que la VM pueda aliviarla sin 
el uso de sedación profunda o parálisis muscular.

Si se producen asincronías del trigger reverso no 
es esperable que el aumento de la sedación pueda 
inhibirlas. Alternativamente, reducir los niveles de 
sedación para aumentar el drive respiratorio (si el 
cuadro clínico lo permite) podría ayudar a eliminarlo. 
Además, disminuir la FR programada favorece que el 
esfuerzo del paciente comience antes de la insuflación 
pasiva y, eventualmente, sea el paciente quien tome el 
control e inicie todos los ciclos ventilatorios. Mientras 
que, en el otro extremo, aumentar la FR programada 
en el respirador podría disminuir el impulso ventila-
torio del paciente y evitar que ocurra esta disincronía. 

A pesar de lo anterior y debido a la complejidad 
del fenómeno, estos ajustes relacionados con los ni-
veles de sedación y los parámetros ventilatorios no 
siempre son exitosos. Como última opción, el bloqueo 
neuromuscular para abolir la contracción muscular 
es un recurso eficaz para eliminar el trigger reverso.

6. Criterios para iniciar la transición desde la 
fase inicial (soporte ventilatorio total) hacia 
la fase de soporte ventilatorio parcial e inicio 
de la desconexión

Cuándo es el momento oportuno, cuáles son los 
criterios para finalizar la fase de VM controlada y 
cómo implementar la transición hacia la respiración 
espontánea son cuestiones que no están claramente 
establecidas en la bibliografía. 

La mayoría de los ensayos clínicos que han com-
parado distintas estrategias de VM en pacientes con 
SDRA coinciden en que la mejoría de la oxigenación 
es una condición necesaria para iniciar el proceso de 
desconexión de la VM.7,33-41 Este criterio se ha con-
signado por un menor requerimiento de FiO2,35,39 de 
PEEP (o ambos),7,33,37,38,40,41 o al alcanzar un determi-
nado umbral de PaO2/FiO2.34 En algunos, hay criterios 
temporales para iniciar esta fase (al menos, 48-96 h 
desde el inicio de la VM protectora).

En general, la transición desde la fase de soporte 
ventilatorio total hacia la fase de soporte parcial y la 
desconexión de la VM se ha implementado utilizando 
presión de soporte, con niveles de asistencia decre-
cientes. 

Los criterios para iniciar la fase de desconexión de 
la VM y realizar pruebas de respiración espontánea 
en los estudios más representativos se describen en 
la Tabla 8.

Para los pacientes con SDRA difuso: disminuir el 
VC a 4-5 ml/kg, MRA y reajustar la PEEP a 30 cmH2O 
de la PM, o colocar en posición prona.36

5.2.3. Hipoxemia refractaria
Si bien no hay una definición estandarizada, en la 

mayoría de los estudios, se considera hipoxemia refrac-
taria a la situación clínica en la cual el paciente no 
alcanza el objetivo de oxigenación con FiO2 de 0,8-1, 
pese a haber optimizado el tratamiento de selección 
de PEEP y FiO2.

Se han propuesto los siguientes tratamientos como 
coadyuvantes para el manejo del paciente con hipoxe-
mia refractaria:
•	 Posición prona34,35,38-40,51  
•	 Óxido nítrico inhalado34,35,38,39,51  
•	 Oscilación de alta frecuencia38-40,51   
•	 ECMO35,38,40

•	 Ventilación jet38

•	 Ventilación con relación invertida entre los tiem-
pos inspiratorio y espiratorio39

•	 Bismesilato de almitrina por vía intravenosa34 
•	 Epoprostenol sódico51 
•	 Prostaciclina inhalada40

•	 MRA51  
•	 Ventilación con liberación de presión en la vía 

aérea51  
Claramente, la posición prona es la primera in-

tervención para estos pacientes.124 Los demás trata-
mientos estarán determinados por el juicio clínico y 
la disponibilidad de cada unidad.

5.3. Correcciones sobre la mecánica respiratoria
Si, con la programación inicial, la PM es >30 

cmH2O (o la PTPi es >20 cmH2O) o la PD es >15 
cmH2O, se debería considerar reducir el VC de 6 a 5 o 
4 ml/kg, en pasos de 1 ml/kg.7,34,35,38-40,51 Probablemen-
te, esto requiera de nuevos ajustes de la FR, el flujo y 
el Ti para mantener una ventilación adecuada.

Si esas medidas no logran el objetivo deseado, se 
podría reducir el nivel de la PEEP (si esto fuera posi-
ble) o tolerar dichos valores.

Si el paciente mantiene estos valores anormales 
a pesar de los ajustes de la VM, podría considerarse 
iniciar soporte extracorpóreo (ECMO o remoción ex-
tracorpórea de CO2), para reducir el VC y la PM.125

5.4. Corrección de las disincronías
Si hay una transferencia de trabajo excesiva hacia 

el paciente, hay que tratar de corregir la programa-
ción del respirador de manera de satisfacer la deman-
da. Así, podría ser útil revisar la programación de la 
sensibilidad o aumentar la FR. 

En el modo VC-CMV, aumentar el flujo inspirato-
rio, utilizar una onda de flujo decreciente, o aumentar 
el VC a 7-8 ml/kg si lo permite la PM.18 
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como una herramienta de mejora a los profesionales 
de la salud.

Conocer, adoptar e implementar estas estrategias 
puede favorecer una VM segura, eficaz, y mejorar los 
resultados de los pacientes con SDRA.

Los autores no declaran conflictos de intereses.
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7. Conclusiones

El manejo de la VM invasiva de los pacientes con 
diagnóstico de SDRA puede ser determinante de su 
evolución.

La preparación del respirador y de las interfaces, 
la selección adecuada de los parámetros de la VM, su 
monitoreo y las correcciones previstas para enfrentar 
distintas situaciones emergentes son la clave para im-
plementar adecuadamente la protección pulmonar en 
los pacientes con SDRA. 

Esperamos que esta revisión, con un análisis de-
tallado de los protocolos de VM más relevantes, sirva 

TABLA 8
Criterios para iniciar la fase de desconexión de la ventilación mecánica y para realizar una prueba de respiración 

espontánea (PRE)

Estudio Criterios para iniciar la fase de 
desconexión

Modalidad de soporte ventilatorio 
parcial

Criterios para realizar una PRE

Amato et al, 
199837

FiO2 <0,4 y PEEP <10 cmH2O PS decreciente Si PS 5 cmH2O, PEEP 5 cmH2O, FiO2 
<0,4, extubar

ARDS Network, 
20007

PEEP ≤8 cmH2O y FiO2 ≤0,4, 
sin BNM, PAS <90 mmHg sin 

vasopresores

PS decreciente desde 15-20 cmH2O, 
descanso nocturno en modo 

VC-CMV

Si PS 5 cmH2O por 2 h, realizar PRE 
en CPAP 5 cmH2O

Brower et al, 
200433

PEEP ≤8 cmH2O y FiO2 ≤0,4 PS decreciente ND

Mercat et al, 
200834

Si PaO2/FiO2 >150 mmHg y FiO2 
≤0,6 (día 4): prueba de destete 
de PEEP (PEEP 5 cmH2O, FiO2 

0,5)

Si PaO2/FiO2 >200 mmHg en la 
prueba de destete de PEEP:

Modo VC-CMV o PS, PEEP 5 cmH2O, 
presión máxima <30 cmH2O

Prueba de destete de PEEP exitosa, 
sin vasopresores, sin sedación, con 
respuesta a órdenes, tos durante 

la aspiración

Meade et al, 
200838

PEEP ≤10 cmH2O y FiO2 ≤0,4 PS en caso de molestias del 
paciente, hasta alcanzar criterios 

de PRE

Evaluación para PRE. Prueba de fuga

Kacmarek et al, 
201639

FiO2 ≤0,4 por 24 h Descenso de PEEP (2 cmH2O cada 
8 h). Modo PC-CMV o PS

Mejoría de la causa de ventilación 
mecánica, estabilidad hemodinámica, 
sin sedación profunda, con esfuerzo 

respiratorio espontáneo.
PRE de 30 a 60 min

Cavalcantiet al, 
201735

Si FiO2 ≤0,4 durante 24 h, 
reducir PEEP 2 cmH2O cada 8 h

Destete de PEEP y PS decreciente 
a partir de PEEP ≤14 cmH2O

Mejoría de la enfermedad de base, 
paciente alerta y cooperativo, 

sin dolor, tos adecuada, escasas 
secreciones, sin aumento del trabajo 

respiratorio: PRE en PS 5 cmH2O, 
PEEP 5 cmH2O

Hodgson et al, 
201940

Estabilidad clínica, SatO2 >90%, 
FiO2 ≤0,4 y PEEP <10 cmH2O 

por 6 h

Destete de PEEP (2,5 cmH2O 
cada 4 h)

Adecuada protección de la vía aérea, 
escasas secreciones, razonable nivel 

de conciencia sin sedantes

Beitler et al, 
201941

Si PTPe 0 cmH2O y FiO2 0,4-0,5 
durante 24 h  transición a tabla 

de PEEP/FiO2

Si PEEP ≤0 cmH2O y FiO2 ≤0,4, 
estable hemodinámicamente, con 
esfuerzo respiratorio espontáneo:

PS y PEEP decreciente

Si PS y PEEP <10 cmH2O durante 
12 h, PRE

FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PEEP (positive end-expiratory pressure)  = presión positiva al final de la espiración; 
PS = presión de soporte; BNM = bloqueadores neuromusculares; PAS = presión arterial sistólica; VC-CMV (volume-controlled 
continuous mandatory ventilation) = ventilación mandatoria continua controlada por volumen; CPAP (continuous positive 
airway pressure) = presión positiva continua en la vía aérea; PaO2 = presión arterial de oxígeno; PC-CMV (pressure-controlled 
continuous mandatory ventilation) = ventilación mandatoria continua controlada por presión; SatO2 = saturación de oxígeno; 
PTPe = presión transpulmonar espiratoria; ND = no descrito.
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