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Introducción

Desde hace muchos años, se ha requerido el uso de 
soporte ventilatorio en pacientes críticamente enfermos 
para mejora de sus condiciones; sin embargo, es bien 
conocido el daño que puede provocar la presión posi-
tiva continua, por lo que es importante hacer hincapié 
en los efectos adversos de la ventilación mecánica, los 
cuales pueden agruparse en dos categorías principales: 
la que se refiere a la presión transpulmonar incremen-
tada/no fisiológica (siempre positiva), y la otra, a la va-
riación excesiva/no fisiológica de la presión pleural, ya 
sea positiva o negativa.1

Esas alteraciones nacen de una serie de investi-
gaciones, de las cuales destaca la de Juan Fothergill, 
quien sugirió la limitación de la presión suministrada en 
la respiración artificial para prevenir la lesión pulmonar 
iatrogénica.1

Pocos años después, en 1940, Macklin describió 
que el incremento en la presión de las vías respiratorias 
causa lesión de la membrana alveolar, proponiendo el 
barotrauma como causa de lesión pulmonar adquirida 
por el ventilador (VALI, por sus siglas en inglés).2 En 
esos primeros años los objetivos terapéuticos iniciales 
eran mantener los gases sanguíneos normales y evitar 
la asincronía con ventilación mecánica (VM), limitando 
al mismo tiempo el uso de los relajantes musculares, 
que se consideraban deletéreos. Los valores de volu-
men corriente utilizados eran usualmente de 15 mL/kg. 
El barotrauma (principalmente neumotórax) se presen-
taba de forma frecuente. Lo anterior condujo a  enten-
der mejor los papeles desempeñados por los ajustes 
del ventilador mecánico, la fisiopatología pulmonar sub-
yacente y su interacción.

En 1988, Dreyfuss y cols. describieron el papel de 
la presión de distensión pulmonar en comparación 
con la presión de las vías respiratorias. Aplicaron altas 
presiones de las vías respiratorias sin ocasionar daño 
pulmonar restringiendo el movimiento de la pared to-
rácica. Por el contrario, el volutraumatismo fue ocasio-
nado por presiones similares de las vías respiratorias 
en ausencia de restricción de la pared torácica.3 Con 
base en esto, se puede determinar que el barotrauma 
y el volutraumatismo se encuentran relacionados si 
consideramos que la fuerza que distiende el pulmón no 
es la presión de las vías respiratorias, sino la presión 
transpulmonar. Esta variable refleja más exactamente 
la tensión aplicada a las estructuras pulmonares.

RESUMEN
El incremento en la presión de las vías respiratorias causa lesión de la mem-
brana alveolar proponiendo el barotrauma como causa de lesión pulmonar ad-
quirida por el ventilador (VALI), esta afección se presenta de forma frecuente, 
lo que conduce a entender mejor el papel desempeñado por los ajustes del 
ventilador mecánico, la fisiopatología pulmonar subyacente y su interacción. En 
la última década se ha dado relevancia al término presión de distensión (PD), 
que surge del cálculo del delta de presión (∆P = Vt/CRS). La PD representa los 
cambios dinámicos de la presión que se genera en la vía aérea en cada ciclo 
ventilatorio. Aunque se instalen medidas de protección pulmonar de manera 
inicial, existen diversas condiciones que modifican las propiedades elásticas, 
tales como reanimación hídrica y el balance positivo de líquidos, procesos in-
fecciosos agregados, etc. Sin embargo, aun cuando se cumplan estas medidas 
de protección puede haber distensión pulmonar excesiva, por lo que la moni-
torización de la PD puede ser una herramienta útil para determinar de manera 
sistemática los cambios en la rigidez pulmonar, estableciendo intervenciones. 
En ausencia de ensayos que usen PD como objetivo al establecer el ventilador, 
se sugiere que se utilice como complemento y no como un sustituto de paráme-
tros de protección pulmonar.
Palabras clave: Presión de distensión, ventilación protectora, VALI.

SUMMARY
The increase in airway pressure causes injury in the alveolar membrane 
by proposing barotrauma as the cause of ventilator-acquired Lung Injury 
(VALI), this condition occurs frequently, which leads to a better understanding 
of the roles played by the mechanical ventilator settings, underlying lung 
pathophysiology and their interaction. In the last decade, the term pressure 
of distension (PD) has emerged, arising from the calculation of the pressure 
delta (ΔP = Vt/CRS). The PD represents the dynamic changes of the pressure 
that is generated in the airway in each ventilatory cycle. Although pulmonary 
protection measures are initially installed, there are several conditions 
that modify elastic properties, such as fluid resuscitation and positive fluid 
balance, aggregated infectious processes, etc. However, even if these 
protective measures are met, excessive pulmonary distention may occur, so 
PD monitoring may be a useful tool for systematically determining changes in 
pulmonary stiffness by establishing interventions. In the absence of assays 
using PD as a target when establishing the ventilator, it is suggested that it 
be used as a complement and not as a substitute for pulmonary protection 
parameters.
Key words: Driving pressure, safety limit, VALI.

RESUMO
O aumento da pressão das vias aéreas causa lesão da membrana alveolar, 
propondo o barotrauma como causa de Lesão Pulmonar Adquirida pelo 
Ventilador (VALI), esta condição ocorre com frequência, o que leva a uma 
melhor compreensão dos papéis desempenhados pelos ajustes do ventilador 
mecânico, a fisiopatologia pulmonar subjacente e sua interação. Na última 
década, o termo pressão de distensão (PD) tem recebido relevância decorrente 
do cálculo do delta de pressão (ΔP = Vt/CRS). A DP representa as mudanças 
dinâmicas da pressão gerada na via aérea em cada ciclo ventilatório. Embora 
as medidas de proteção pulmonar sejam instaladas inicialmente, existem várias 
condições que modificam as propriedades elásticas, tais como ressuscitação 
hídrica e balanço hídrico positivo, processos infecciosos agregados, etc. No 
entanto, mesmo que essas medidas de proteção sejam atendidas, pode haver 
distensão pulmonar excessiva, de modo que a monitorização da DP possa 
ser uma ferramenta útil para determinar sistematicamente as mudanças na 
rigidez pulmonar, estabelecendo intervenções. Na ausência de ensaios que 
utilizem a PD como objetivo no estabelecimento do ventilador, sugere-se que 
seja utilizado como complemento e não como substituto dos parâmetros de 
proteção pulmonar.
Palavras-chave: Pressão de distensão, ventilação protetora, VALI.
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Más adelante, en 1997, Slutsky Tremblay añadieron 
el aspecto biológico a la fisiopatología de VALI, descri-
biendo una inflamación local causada por volutrauma-
tismo y atelectrauma, lo que conducía a un aumento de 
la permeabilidad capilar y a la liberación de biomarca-
dores inflamatorios, culminando en lesiones de órganos 
distantes, adoptando el término de biotrauma.4

Los factores mecánicos que intervienen como vo-
lumen, presión, velocidad y flujo pueden considerarse 
partes de una sola entidad física: la potencia mecá-
nica. La ecuación que describe la potencia se puede 
derivar fácilmente multiplicando la ecuación clásica del 
movimiento por el volumen corriente y la frecuencia 
respiratoria. De hecho, el coste energético por ciclo se 
calcula como el producto de la presión multiplicado por 
la frecuencia respiratoria que da el valor de potencia 
(energía/unidad de tiempo). La presión total resulta del 
trabajo elástico (elastancia), la resistencia a los tiempos 
de flujo y el mantenimiento del volumen pulmonar final 
espiratorio (por el PEEP). Si cada uno de estos elemen-
tos se multiplica por el volumen tidal, se obtiene la ener-
gía por respiración y multiplicándola por la frecuencia 
respiratoria obtenemos la potencia mecánica.

El término VALI fue inicialmente utilizado para lesio-
nes macroscópicas relacionadas con la presión incre-
mentada de las vías aéreas, dando lugar a la presencia 
de neumotórax. A lo largo de los años, reveló el aspecto 
oculto de un aumento de la permeabilidad capilar, edema 
alveolar local y reacción inflamatoria a órganos distan-
tes. Actualmente, la lesión pulmonar inducida por el ven-
tilador es difícil de diferenciar del síndrome de dificultad 
respiratoria del adulto (SDRA) una vez que la ventilación 
mecánica ha sido iniciada. A nivel microscópico, la histo-
patología del SDRA trajo más claridad para el entendi-
miento de la lesión inducida por la ventilación mecánica.

El epitelio alveolar y el endotelio capilar están sepa-
rados por una fina membrana basal, constituyendo la 
barrera sangre-gas, esta barrera está conformada por 
la membrana basal, colágeno, elastina y proteoglica-
nos. El colágeno es inextensible y actúa como «límite 
de seguridad» en la capacidad pulmonar total (CPT). 
Los proteoglicanos estabilizan la red de elastina y co-
lágeno, además proporcionan un comportamiento vis-
coelástico al parénquima pulmonar. La barrera sangre-
gas tiene un grosor de 50-100 nm, pero puede soportar 
una presión transpulmonar hasta de 35 cmH2O debido 
a la resistencia del colágeno, del tal manera que la le-
sión pulmonar inducida por el ventilador es el resulta-
do de un trastorno mecánico de la barrera sangre-gas 
aumentando el volumen alveolar más allá del límite de 
seguridad proporcionado por el colágeno inextensible. 
El consiguiente aumento de la permeabilidad, edema y 
liberación de mediadores inflamatorios así como la me-
cánica pulmonar agravan los efectos de la interacción 
entre el ventilador mecánico y el pulmón.1

El pulmón desde el punto de vista  
físico-matemático

Para poder comprender la génesis de la lesión pulmo-
nar secundaria a la ventilación es necesario reafirmar 
conceptos básicos y ecuaciones fundamentales direc-
tamente relacionadas con el daño pulmonar y la presión 
de distensión (∆P). El término «estrés» en ventilación 
mecánica se define como la fuerza igual y opuesta a la 
desarrollada en un material (llámese sólido, líquido o 
viscoso) cuando se expone a la fuerza externa, mien-
tras que el término strain (tensión) es el cambio en lon-
gitud o volumen desde su valor basal.

La relación «estrés-strain» minimiza la diferencia en-
tre el barotrauma y volutraumatismo y está determinado 
por las propiedades físicas. En materiales elásticos, el 
«estrés» es directamente proporcional al strain deter-
minado por una constante de proporcionalidad llamada 
módulo de Young (Y).1,5

Estrés = (Y) x (strain)

Luciano Gattinoni en 1990 describió el modelo baby 
lung, el cual se refiere a que el pulmón tiene una elas-
tancia específica normal y una presión pleural de 17 
cmH2O determinando un nivel de estrés suficiente para 
inflar el pulmón a un strain de 1.3 predisponiendo a le-
sión pulmonar inducida por el ventilador (VILI, por sus 
siglas en inglés), independientemente de su volumen.6 
Por otro lado, el modelo viscoelástico de la mecánica 
respiratoria está determinado por propiedades físicas 
de los materiales sólidos. Aquí, el «estrés» es propor-
cional al strain, como se puede ver en la siguiente fór-
mula:

Stress = Y x strain + n’ x strain rate
Donde n’ = viscosidad o fluido constante

El potencial de alto flujo inspiratorio para contribuir a 
VILI probablemente se relaciona con la concentración 
localmente intensificada de estrés, un problema influen-
ciado por las propiedades de los tejidos viscoelásticos. 
La literatura experimental muestra consistentemente 
que para una presión de meseta dada o una complian-
ce dada, la velocidad a la que se entregó el volumen (es 
decir, el flujo inspiratorio) desempeña un papel definido 
en la génesis de VILI. Aunque uno esperaría lógica-
mente que cualquier daño atribuido a un flujo inspirato-
rio alto se concentrara principalmente en la vía aérea, 
el alto flujo inspiratorio acentúa el daño al parénquima 
pulmonar porque el alojamiento viscoelástico no tiene 
tiempo suficiente para disipar las fuerzas dañinas cuan-
do recibe el flujo rápidamente.

El pulmón se comporta más viscoso durante la defor-
mación dinámica y más elástico durante la deformación 
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estática. En el pulmón viscoelástico durante la defor-
mación dinámica el esfuerzo es proporcional a la de-
formación y la velocidad de deformación, mientras que 
durante la deformación estática se muestra un fenóme-
no de relajación de la tensión. Es decir, el esfuerzo es 
más alto durante la tensión dinámica que la deforma-
ción estática.

Así, la viscoelasticidad hace que la mecánica pulmo-
nar sea tiempo dependiente, de modo que el «estrés» 
(presión pleural) es variable con la frecuencia respirato-
ria y de igual forma para el «strain dinámico». Al mismo 
tiempo, para el mismo volumen pulmonar inspiratorio 
final, la combinación de baja (deformación dinámica) 
y alta PEEP (deformación estática) generará menor 
estrés y lesión pulmonar que una combinación de alto 
volumen tidal (deformación dinámica) y baja PEEP (ten-
sión estática).1

Bellani, en el 2016, estudió pacientes con SDRA 
leve-moderada a modo de comparación; agregaron los 
tratamientos ventilatorios y los resultados de los pacien-
tes incluidos en ensayos aleatorios filtrados mediante 
criterios de exclusión de una población más amplia de 
SDRA. Se observa en dichos estudios que, en compa-
ración con el volumen corriente, parece que se ha pres-
tado más atención a la presión meseta, que se ha man-
tenido por debajo de 30 cmH2O después del ensayo 
ARDS Network. La frecuencia respiratoria (FR) no cam-
bió notablemente, ya que se establece con el objetivo 
de mantener PaCO2 dentro de los límites normales de 
35-45 mmHg. Los valores de PEEP consistentemente 
promediaron 7-8 cmH2O, con niveles hasta 15 cmH2O 
aplicados sistemáticamente sólo en ensayos clínicos. 
Con esto concluyó que en el SDRA el estrés se rige por 
volumen tidal (Vt), PEEP y FR.7

En el SDRA el estrés se rige por volumen tidal, 
PEEP y frecuencia respiratoria

Mead et al. demostraron mediante un módulo matemá-
tico que en el SDRA el estrés está regido por las modi-
ficaciones en el volumen tidal (Vt), PEEP y frecuencia 
respiratoria (FR).8 Calcularon que una reducción de 10 
veces el tamaño alveolar colapsado aumentará el es-
trés en los alvéolos normales cercanos 4.57 veces la 
presión transpulmonar (Ptp) generada, lo que significa 
que una Ptp de 30 cmH2O se multiplicará por 4.57 dan-
do 132 cmH2O de estrés hacia los alvéolos normales, 
cercanos a los alvéolos colapsados, a esto se le llamó 
la heterogeneidad alveolar.

Por lo tanto, en la SDRA la viscoelasticidad y la hete-
rogeneidad alveolar hacen que el estrés pulmonar sea 
variable según la PEEP aplicada y la frecuencia respira-
toria así como la gravedad de la enfermedad.

Desde entonces, han surgido estrategias y modalida-
des para el uso de ventilación protectora en pacientes 

con diagnóstico de SDRA. Tras la descripción del mo-
delo de baby lung que reveló un pulmón fisiológicamen-
te pequeño en pacientes con SDRA, varios estudios 
en la década de 1990 probaron la hipótesis de que la 
limitación del Vt o las presiones de las vías respirato-
rias durante la ventilación mecánica podrían mejorar el 
resultado de estos pacientes.9

En el año 1995, Amato y cols.10 publicaron su primer 
trabajo en relación con la ventilación protectora, hacien-
do hincapié en que el objetivo es disminuir la distensibi-
lidad del parénquima, que en inglés se denominó cyclic 
parenchymal stretch, fenómeno dado por la sobredis-
tensión y reapertura de los alveolos colapsados que 
lleva al retardo en la recuperación de los pacientes con 
SDRA, posiblemente secundario a la mayor liberación 
de mediadores inflamatorios. Poco después, el gran es-
tudio multicéntrico ARDSnet mostró una disminución de 
la mortalidad en casi 25% en más de 800 pacientes con 
SDRA al utilizar 6 mL/kg en lugar de 12 mL/kg, peso 
ideal o predicho (IBW) confirmando que la limitación 
del Vt es una estrategia fundamental para mejorar la 
supervivencia de los pacientes con SDRA.11 Otras es-
trategias incluyen la ventilación con alta presión positiva 
al final de la espiración (PEEP) y conservar presión de 
meseta menor de 30 cmH2O. El uso de Vt bajo demos-
tró ser efectivo en disminuir la mortalidad y los días en 
la ventilación mecánica (VM), mientras que el valor de 
la presión positiva al final de la espiración (PEEP) no ha 
demostrado asociación con la mortalidad. La ventilación 
en decúbito prono es otra de las estrategias que actual-
mente ha demostrado ser eficaz.9

Actualmente, en el año 2015 Amato y cols. publica-
ron un nuevo artículo: Driving pressure and survival in 
the acute respiratory distress syndrome. En el estudio se 
describió por primera vez una reducción de la mortalidad 
utilizando una estrategia basada en el mantenimiento de 
bajas presiones inspiratorias de distensión (menores de 
20 cmH2O) con bajo Vt y altos niveles de PEEP.12 La 
hipótesis de este trabajo se basa en que el Vt ajustado 
al peso como única variable no es un buen predictor de 
resultados favorables, en su lugar se podría utilizar la 
variación del Vt en relación con la distensibilidad del sis-
tema respiratorio (CRS) y usar esta relación para gene-
rar un índice, el cual sería útil para calcular el «tamaño» 
ideal del pulmón a ventilar. Este índice que denominaron 
driving pressure (∆P), en español presión de conducción 
o presión de distensión pulmonar, surge del cálculo del 
delta de presión (∆P = Vt/CRS), que es la diferencia en-
tre la presión alveolar al final de la inspiración (presión 
meseta) y la PEEP. Para facilitar esta medición se simpli-
ficó en determinarlo mediante la diferencia entre presión 
meseta y PEEP (∆P = P. plateau-PEEP), esta medición 
se realiza en pacientes que no presentan esfuerzo res-
piratorio durante ventilación mecánica controlada; la ∆P 
es una variable derivada y su valor depende del volumen 
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corriente y de la elastancia de la pared torácica. En au-
sencia de hipertensión abdominal, la ∆P se acerca bas-
tante a la presión transpulmonar y en ausencia de res-
piración espontánea del paciente siempre será superior 
a ésta. Así, la ∆P tiene relación directa con el volumen 
corriente y la presión transpulmonar.

Por lo tanto, la presión de distensión representa el Vt 
corregido para la CRS del paciente y la utilización de la 
presión como límite de seguridad puede ser una mejor 
manera de ajustar el Vt para disminuir la distensibili-
dad dinámica durante la ventilación mecánica.1 A pesar 
de que ningún estudio ha probado prospectivamente la 
relación entre la ∆P y el Vt, en otros se ha observado 
dicha relación como lo muestra la Figura 1.

En otro estudio, Chiumello et al.13 realizaron un aná-
lisis retrospectivo de 150 pacientes sedados y relajados 
con SDRA, en quienes se aplicó una PEEP de 5 y 15 
cmH2O, respectivamente, con Vt constante.

En ambos niveles de PEEP similar, el grupo con ∆P 
más alto tenía un estrés pulmonar y elastancia significati-
vamente mayor en comparación con el grupo de presión 
de conducción. Más importante aún, la presión de con-
ducción de las vías respiratorias se relacionó significati-
vamente con el estrés pulmonar (presión transpulmonar); 
la presión de distensión superior a 15 cmH2O y la presión 
transpulmonar superior a 11.7 cmH2O, ambas medidas 
con una PEEP de 15 cmH2O se asociaron con niveles 
más altos de estrés como se muestra en la Figura 2.

Figura 2: Presión de vía aérea (línea negra) y esofágica (línea gris) en un modelo experimental de hipertensión abdominal secundaria a neu-
moperitoneo en cerdos. Durante la ventilación controlada por volumen (Vt 10 mL/kg y PEEP 5 cmH2O), el aumento de la presión intraabdominal 
(PIA) de 5 (izquierda) a 15 (media) y 25 cmH2O (derecha), aumento de la presión transpulmonar (flechas) se mantuvo constante. (Tomado de 
Bugedo y cols. Critical Care, 2017).
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Figura 1: Presiones de la vía aérea (Pao) y esofágica (Peso) en un paciente con neumonía y SDRA bajo ventilación control por volumen con Vt 
6 mL/kg IBW (izquierda) y Vt 12 mL/kg IBW (derecha) y PEEP similar. La presión de conducción transpulmonar (que se muestra como barras 
grises) es la diferencia entre la presión de conducción de las vías respiratorias (DP, flechas sólidas) y la presión esofágica de conducción 
(DPeso, flechas punteadas). Ambos DP de la vía aérea y DP transpulmonar aumentan cuando se utiliza una mayor Vt. (Tomado de Bugedo y 
cols. Critical Care, 2017). 
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Estrategias para disminuir la presión de  
distensión durante la ventilación mecánica

a) Presión de distensión durante  
la respiración espontánea

La respiración espontánea durante el SDRA puede 
aumentar la ventilación pulmonar además de prevenir 
la atrofia del diafragma y mejorar la hemodinamia. Sin 
embargo, el esfuerzo inspiratorio puede conducir a le-
sión pulmonar asociada a la VM debido al alto estrés 
y tensión pulmonar que éste genera y el reclutamiento 
alveolar en regiones dependientes del pulmón.

En la ventilación mecánica asistida la presión de las 
vías respiratorias suele ser menor que durante la venti-
lación mecánica controlada y tiene efectos en la presión 
transpulmonar dinámica, la cual puede tener valores 
más elevados por un esfuerzo inspiratorio intenso. Ésta 
refleja no sólo las propiedades elásticas, sino también 
las resistivas (debido a la resistencia de las vías respi-
ratorias) del sistema respiratorio; y la resistencia varía 
significativamente, lo que dificulta evaluar en qué me-
dida la presión transpulmonar dinámica refleja los cam-
bios en la presión de distensión.

Georgopoulos et al. informaron los resultados de un 
estudio comparando la ∆P durante la ventilación asistida 
y controlada en una cohorte mixta de pacientes intubados 
con una modalidad ventilatoria que mide continuamente 
el CRS, permitiendo así el cálculo de la presión de dis-
tensión. Los autores observaron que los pacientes críti-
cos que tenían respiraciones espontáneas controlaban la 
presión de distensión mediante el Vt de acuerdo con la 
compliance del sistema respiratorio individual. Por lo tanto, 
la ∆P fue similar durante la ventilación por control y la ven-
tilación mecánica asistida, y en su mayoría se mantuvo 
por debajo de 15 cmH2O, mientras que el Vt no lo fue. Cu-
riosamente, los autores sugirieron la presión de distensión 
como un posible objetivo de mecanismo de retroalimenta-
ción con el objetivo de limitar la lesión pulmonar.14

Existen diferentes estrategias para limitar la ∆P, entre 
ellas el ajuste de PEEP que modifica significativamente 
la ∆P, ya que afecta la cantidad de pulmón aireado y la 
compliance (CRS), otra de las estrategias es la posición 
prono, que ha demostrado de forma determinante que 
cuando se aplica en etapas tempranas mejora la supervi-
vencia en pacientes con SDRA. Los cambios mecánicos 
tanto en el pulmón como en la pared torácica contribuyen 
a una distribución más uniforme del gas.

b) Posición prono

En posición prono se demostró que cuando se aplica 
una PEEP elevada, se puede reducir la compliance 
dinámica y el fenómeno de reclutamiento/desrecluta-
miento alveolar y así disminuir ligeramente la ∆P, lo que 

conduce a la idea de que los cambios en la ∆P en prono 
mejoran la supervivencia.15,16

c) Bloqueo neuromuscular

La relajación muscular en la fase temprana de la enfer-
medad ha demostrado que mejora los resultados de los 
pacientes. El mecanismo para explicar esta evidencia es 
que existe menor presión transpulmonar durante la pa-
rálisis muscular junto con la mejora de la interacción pa-
ciente-ventilador, esto se refleja por cambios en ∆P, por 
lo tanto, la sedación y parálisis siguen siendo un instru-
mento fundamental para aumentar la eficiencia en la pro-
tección en una fase muy temprana de la enfermedad.17

Ventilación ultraprotectora  
con eliminación de CO2

Existe el riesgo de sufrir hiperinsuflación pulmonar aun-
que se proteja con volúmenes tidales de 6 mL/kg. Bein 
et al. mostraron que con el uso de una estrategia de 
ventilación ultraprotectora en la cual se proporciona 
volumen tidal bajo hasta de 3 mL/kg y control estricto 
de concentraciones de CO2 mediante una membrana 
extracorpórea (ECCO2R) se puede reducir la presión de 
distensión en comparación con el Vt estándar de 6 mL/
kg, pero el beneficio clínico determinado por el éxito del 
destete ventilatorio parecía limitarse a un subgrupo de 
pacientes con PaO2/FiO2 inferior a 150 mmHg.18

No obstante, para lograr esa reducción de Vt perti-
nente era necesario utilizar un alto flujo de sangre (1.3 
L/min) en la ECCO2R, situación que limitó la aplicación 
clínica de la estrategia. Recientemente, la viabilidad y 
la seguridad de nuevos dispositivos permitieron propor-
cionar un bajo flujo ECCO2R para mejorar la ventilación 
ultraprotectora. En un estudio piloto de 15 pacientes 
con SDRA la reducción en Vt a 4 mL/kg y bajo flujo EC-
CO2R demostró reducir significativamente Vt y ∆P sin 
hipercapnia ni otros efectos secundarios. Dado que EC-
CO2R puede no estar disponible para todos los pacien-
tes con SDRA, la identificación de pacientes que po-
drían beneficiarse más de una estrategia de ventilación 
ultraprotectora es una prioridad en la investigación.19

Oxigenación a través de una membrana 
extracorpórea, ECMO

Esta opción actualmente se utiliza cada vez más como 
un tratamiento de rescate para los pacientes con hipoxe-
mia refractaria. A pesar de los estudios observacionales 
que indican que los volúmenes tidales inferiores a 4 mL/
kg y presión meseta menor de 19-22 mmHg durante la 
oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) se 
asocian a una mejor supervivencia, ésta es a menudo di-
fícilmente alcanzable si se utiliza una PEEP alta.20 Serpa 
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Neto et al. realizaron un análisis de los datos de pacientes 
individuales para investigar si los diferentes ajustes del 
ventilador durante la ECMO puede afectar el resultado 
de los pacientes y reportaron que el inicio de la ECMO es-
taba asociado a un menor volumen tidal, presión meseta 
y compliance, mejorando así la ∆P, los efectos de estas 
variables y el ajuste de la PEEP en la mortalidad fueron 
totalmente mediados por cambios en ∆P, sugiriendo un 
posible beneficio de dicho parámetro en este contexto.21

¿Cuál es la evidencia clínica actual?

La importancia del estudio y del concepto de presión de 
distensión nació a partir de 2002 con estudios originales 
en pacientes con SDRA, donde se asoció a mejores re-
sultados al observar este parámetro como parte de los 
bundles de protección pulmonar. Más tarde, Amato et 
al., mediante un estudio multicéntrico, correlacionaron 
mayor supervivencia con esta variable física más que 
con alguna otra. Asimismo, otros autores han concluido 
que las estrategias de ventilación que utilicemos para la 
disminución de presión de distensión y elastancia están 
asociadas con mejores resultados y por lo tanto mejor 
sobrevida. Sin embargo, su contraparte en un estudio 
secundario del ACURASYS y PROSEVA revelaron la li-
mitación del papel pronóstico de la presión de distensión, 
cuando la presión meseta, Vt y la PEEP fueron estric-
tamente controlados y establecidos de acuerdo con el 
ensayo ARMA. Más recientemente, Villar et al. demos-
traron en 800 pacientes con SDRA moderado a severo 
sometidos a ventilación de protección pulmonar que la 
presión meseta fue ligeramente mejor que la presión de 
distensión en la predicción de muerte hospitalaria.22

Parte de la controversia de este parámetro y su aso-
ciación a los resultados clínicos y fisiológicos se debe a 
la falta de estudios que evalúen la presión de distensión 
como un objetivo primordial durante el ajuste ventilatorio 
en pacientes con SDRA, además los valores corte aún 
no se han definido y validado en ensayos clínicos. En el 
mayor estudio observacional en casi 2,400 pacientes con 
SDRA, la presión de distensión de más de 14 cmH2O se 
asoció con mayor riesgo de mortalidad hospitalaria en 
pacientes con SDRA moderado y severo; sin embargo, 
esto es aún punto de controversia. Lo que sí concluye la 
mayoría de los autores es que tener alta presión de dis-
tensibilidad se asocia a mayor mortalidad. Sin embargo, 
los límites de seguridad no han sido identificados y los 
puntos de corte sugeridos varían de 14 a 18 cmH2O.23

En ausencia de estudios prospectivos que usen 
presión de distensión como objetivo al establecer el 
ventilador, sugerimos que la presión de conducción se 
emplee como complemento y no como un sustituto de 
parámetros de protección pulmonar. En consecuencia, 
debemos mantener un objetivo de Vt de 6 a 8 mL/kg y 
posteriormente controlar una variable más de seguri-

dad, según la presión de distensión, como se muestra 
en la Figura 3.

Aunque no hay evidencia suficiente para sugerir un 
valor de corte específico para la presión de distensión, 
se propone 15 cmH2O no como un objetivo, sino como 
un límite de seguridad. Probablemente la mayoría de 
los pacientes sin SDRA presentará una presión de dis-
tensión por debajo de 10 cmH2O, lo que refleja una nor-

Vt = volumen tidal, PD = presión de distensión.

Figura 3: Organigrama sugerido para ajustar los parámetros venti-
latorios de acuerdo con la presión de distensión en pacientes que 
requieren ventilación mecánica invasiva. El límite de 15 cmH2O es 
sólo especulativo, ya que no se ha identificado ningún límite seguro 
para la presión de conducción.
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mal o casi normal distensibilidad del sistema respirato-
rio. Por el contrario, pacientes con SDRA moderado a 
grave u otras enfermedades restrictivas (edema pulmo-
nar, derrame pleural, fibrosis, etc.) tendrán una presión 
de distensión mayor de 10 cmH2O.24

Conclusiones

La presión de distensión representa los cambios diná-
micos de la presión que se genera en la vía aérea en 
cada ciclo ventilatorio, por lo cual nos es posible cono-
cer el grado de rigidez del parénquima pulmonar en el 
paciente con SDRA y de esta manera poder identificar y 
modificar los factores que contribuyen a esta condición.

Aunque se instalen medidas de protección pulmonar 
de manera inicial, existen diversas condiciones que mo-
difican las propiedades elásticas, tales como reanimación 
hídrica y el balance positivo de líquidos, procesos infec-
ciosos agregados, hipertensión o síndrome comparta-
mental abdominal; sin embargo, aun cuando se cumplan 
estas medidas de protección puede existir distensión ex-
cesiva a nivel pulmonar, por lo que la monitorización de la 
presión de distensión puede ser una herramienta útil para 
determinar de manera sistemática los cambios en la rigi-
dez pulmonar y establecer intervenciones terapéuticas.

La presión de distensión no es un sustituto de las me-
didas de protección pulmonar, pero puede erigirse como 
un parámetro útil para monitorizar el comportamiento ci-
nético pulmonar ante dichas medidas, factores anatómi-
cos y cambios fisiopatológicos en el paciente con SDRA.
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