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RESUMEN
El síndrome de insufi ciencia respiratoria aguda (SIRA) es 
una afección grave que presenta el enfermo en estado 
crítico, esto es condicionado a la respuesta infl amatoria 
del agente etiológico en la barrera endotelio-epitelial pul-
monar inducida por infl amación, cuyo resultado condicio-
na aumento de la permeabilidad vascular y disfunción del 
agente tensoactivo con lo que se producen grados varia-
bles de colapso y consolidación alveolar. Con la fi nalidad 
de disminuir el daño inducido por ventilación mecánica, 
se han elaborado diferentes estrategias. La estrategia 
más aceptada y avalada por evidencia científica es la 
ventilación de protección pulmón. En los últimos años, 
la presencia de removedores de CO2 extracorpóreos sin 
el uso de bombas arteriovenosas se han desarrollado y 
probado para su uso clínico, su uso permite la remoción 
de CO2 con una mejoría moderada de la oxigenación. 
Una estrategia con ventilación mecánica con volumen 
corriente ultrabajo (3 mL/kg de peso predicho) en combi-
nación con los dispositivos de extracción de CO2 podrían 
reducir la lesión pulmonar asociada con la ventilación en 
comparación con el manejo protector actual. Aún se debe 
determinar si esta estrategia mejorara la sobrevida de los 
enfermos con SIRA.
Palabras clave: Insufi ciencia respiratoria aguda, ventila-
ción mecánica, volumen pulmonar ultrabajo.

SUMMARY
Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a severe 
and frequent affection in critically ill patients. Damage 
of the lung endothelial barrier induce from infl ammation 
which results in a capillary leak and surfactant dysfunc-
tion thereby varying degrees of alveolar consolidation 
may occur. In order to reduce lung injury from mechanical 
ventilation, different strategies have been created. The 
accepted strategy with strong scientifi c evidence is lung 
protective ventilation. In recent years the presence of CO2 
removers without the use of extracorporeal arterio-venous 
pumps have been developed and tested for clinical use, 
it’s use allows the removal of CO2 with moderate improve-
ment in oxygenation. A strategy with ultralow tidal volume 
in mechanical ventilation (3 mL/kg of predicted weight) 
in combination with CO2 removers devices could reduce 
CO2 extraction of lung injury associated with ventilation 
compared to the current protector management, yet to be 
determined whether this strategy will improve the survival 
of patients with ARDS.
Key words: Acute respiratory distress syndrome, me-
chanical ventilation, ultralow tidal volume.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
(SIRA) es una afección grave que presenta el enfer-
mo en estado crítico. El daño de la barrera endote-
lio-epitelial pulmonar inducida por infl amación, cuyo 
resultado condiciona aumento de la permeabilidad 
vascular y disfunción del agente tensoactivo, con 
lo que se producen grados variables de colapso y 
consolidación alveolar. Desde su identifi cación por 
Ashbaugh en 1967 hasta la defi nición de Berlín en 
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el 2013, se han logrado múltiples avances en el co-
nocimiento de la fi siopatogenia de este síndrome, 
y se han realizado avances en su tratamiento. En 
la actualidad uno de los tratamientos consiste en 
el uso de estrategias de ventilación mecánica con 
protección alveolar; el determinar si esta estrategia 
de ventilación mecánica es capaz de minimizar la 
lesión producida por el ventilador y a procurar un in-
tercambio gaseoso adecuado. La evidencia mues-
tra que debería ventilarse a los pacientes con volu-
men corriente entre 6-8 mL/kg, peso predicho con 
presión meseta de 30 cmH2O. El manejo con pre-
sión positiva al fi nal de la expiración (PPFE) no ha 
demostrado reducir la mortalidad. Es por eso que 
actualmente se encuentra en desarrollo un nuevo 
concepto en ventilación mecánica el término de ul-
traprotección pulmonar con el uso de volúmenes ul-
trabajos (3 mL/kg de peso predicho) con remoción 
de CO2.

ANTECEDENTES

La ventilación mecánica es un sistema de apoyo 
fundamental en el manejo de los pacientes críticos 
que cursan con insuficiencia respiratoria aguda. 
Sin embargo, esta medida de soporte vital no está 
exenta de complicaciones.1 Los enfermos tratados 
con esta medida tienen riesgo de sufrir lesión pul-
monar inducida por ventilación, que involucra varios 
mecanismos complejos relacionados con el incre-
mento de presión inspiratoria (barotrauma), por va-
riaciones de volumen (volutrauma), una respuesta 
infl amatoria local y sistémica que contribuye al daño 
pulmonar (biotrauma), o por apertura y colapso al-
veolar con volumen corriente bajo (atelectrauma).1-3 
Este tipo de lesión es especialmente relevante en el 
SIRA.2 Es importante conocer los mecanismos de 
lesión inducida por ventilación para minimizar sus 
efectos con el uso de estrategias de ultraprotección 
pulmonar. Por lo cual debemos entender dos fenó-
menos físicos. El primero es el estrés (stress) que 
se refi ere a la distribución de fuerzas internas por 
unidad de área. El segundo, la distensión (strain) 
es la deformación de un material con propiedades 
elásticas cuando se le aplica una fuerza. Aplicado 
a la fi siología pulmonar, el estrés es la tensión apli-
cada a las estructuras del fi broesqueleto pulmonar, 
y el strain es la deformación generada por esta ten-
sión mecánica.4 En otros términos, el equivalente 
clínico de estrés en el pulmón es la presión trans-
pulmonar (presión de la vía aérea menos presión 
pleural) así mismo, el equivalente clínico de la dis-

tención es la proporción entre el cambio de volu-
men (ΔV) y la capacidad residual funcional (CRF), 
el cual es el volumen pulmonar de reposo, de ahí 
que a menor volumen pulmonar inicial, mayor será 
el porcentaje de deformación, dicho de modo direc-
to a menor volumen inicial mayor strain para cada 
volumen corriente.4

Al aplicar una fuerza en un material heterogé-
neo, la distribución de esta fuerza es heterogénea 
a través de este material. En el caso del SIRA, la 
consolidación de regiones colapsadas se compor-
tan como un material heterogéneo, ocasionando 
una resistencia en estas zonas elevando la tensión 
hacia las zonas no consolidadas, esto multiplicará 
la fuerza mecánica 2 a 3 veces en una zona sana 
del pulmón generando sobredistensión y daño. Por 
este motivo, el aumento del volumen pulmonar ocu-
rre principalmente a expensas de un incremento en 
el radio alveolar de las unidades sanas, lo que favo-
rece esta sobredistensión.5,6 Son dos los mecanis-
mos de lesión inducida por ventilación. El primero 
ocurre al fi nal de la inspiración, y se asocia al vo-
lumen corriente (Vc), o a la presión inspiratoria ele-
vada lo que provoca sobredistensión alveolar, pro-
ceso relacionado con el riesgo de lesión alveolar en 
las regiones no dependientes (R-ND) del pulmón. El 
segundo, se desarrolla esencialmente en las regio-
nes dependientes (R-D), que están expuestas a es-
trés signifi cativo cuando la vía aérea y los alvéolos 
se abren en inspiración y colapsan en espiración. 
Éste se asocia principalmente con el uso de presión 
positiva al fi nal de la espiración (PPFE) insufi cien-
te para evitar el colapso-reapertura alveolar cíclico. 
Ambos fenómenos pueden superponerse, ya que la 
PPFE innecesariamente elevada puede condicionar 
sobredistensión y la reducción del Vc podría limitar 
el colapso-apertura alveolar cíclico. Sin embargo, 
la verdadera causa de la distensión no es la pre-
sión de la vía aérea, sino la presión transpulmonar 
(PTP), que corresponde a la diferencia entre las 
presiones alveolar (PALV) y pleural (PPL). Si su-
peramos la PTP fi siológica, se produce el estrés o 
tensión mecánica.7,8

ESTRATEGIAS DE VENTILACIÓN 
PROTECTORA

Con la fi nalidad de disminuir el daño inducido por 
ventilación mecánica, se han elaborado diferentes 
estrategias. La estrategia más aceptada y avalada 
por evidencia científi ca es la ventilación de protec-
ción pulmonar.9 Esta estrategia se basa en el em-
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pleo de volumen corriente bajo, en torno a 6 mL/
kg de peso ideal, y PPFE, garantizando presiones 
medias en la vía aérea por debajo de 30 cmH2O.10 
Lo anterior como resultado de varios estudios, den-
tro de éstos, el de la ADRS Network en el que se 
comparó un volumen de 12 mL/kg predicho con 6 
mL/kg de peso predicho. Esta estrategia demostró 
una sobrevida relativa de 22% (mortalidad de 39 
versus 31%) en el grupo de estudio de Vc bajo (6 
mL/kg).11 Uno de los inconvenientes de la PPFE 
alta es que incrementa la tensión y la distensión al-
veolar al fi nal de la inspiración.10 Recientemente se 
ha demostrado que también el volumen corriente es 
un determinante importante en el colapso-reaper-
tura alveolar cíclico, y el incremento de este pue-
de inducir atelectrauma.12 Terragni demostró que 
aun con volúmenes de 6 mL/kg de peso predicho 
puede aparecer atelectrauma, además de provocar 
hiperinfl ación, que es un relevante marcador de le-
sión pulmonar asociada a ventilación. Una alterna-
tiva puede ser optimizar la ventilación convencional 
protectora al disminuir más el VC por debajo de 6 
mL/kg de peso predicho a 4 mL/kg de peso predi-
cho, que ha demostrado reducir la apertura-colapso 
alveolar cíclica, pero además, en contraste con el 
aumento de la PPFE, un VC bajo puede disminuir el 
riesgo de sobredistensión.13 Éste es el principio del 
concepto de volúmenes corrientes ultrabajos con 
remoción de CO2.

Los datos mencionados anteriormente sugieren 
que puede haber un benefi cio en el uso de un volu-
men corriente aún menor, pero en casos graves la 
implementación de dichas estrategias puede estar 
limitada por la presencia de hipercapnia y acidosis 
respiratoria grave, el impacto de la hipercapnia en la 
lesión pulmonar o sus efectos sistémicos incluyen-
do el daño a órganos remotos (insufi ciencia miocár-
dica, lesión renal aguda, o isquemia intestinal y/o 
hepática);14,15 lo cual retrasa la implementación de 
estrategias de protección pulmonar adecuadas.16

VOLÚMENES CORRIENTE ULTRABAJO 
CON REMOCIÓN DE CO2 (VENTILACIÓN 

ULTRAPROTECTORA)

En los últimos años, la presencia de removedores 
de CO2 extracorpóreos sin el uso de bombas arte-
riovenosas se ha desarrollado y probado para su 
uso clínico, Bein demostró que su uso permite la 
remoción de CO2 con una mejoría moderada de la 
oxigenación.17 El concepto se describe por prime-
ra vez por Ohtake.18 Este dispositivo de ECMO sin 

bomba, también conocido como asistencia pulmo-
nar intervencionista (iLA por sus siglas en inglés) 
utiliza una membrana de baja resistencia para el 
intercambio de gases (dispositivo de asistencia 
pulmonar) que se encuentra interpuesto entre dos 
cánulas que se conectan por vía de un tubo corto, 
el cual establece el corto circuito arteriovenoso. 
Los detalle técnicos se describen en el cuadro I. 
Las cánulas heparinizadas se insertan por técnica 
de Seldinger a los vasos femorales. El intercam-
biador de gases por unidad, mide 14 x 14 cm con 
un área de superfi cie de 1.3 m2 y consiste en una 
fi bra hueca de polimetilpenteno (PMP) hepariniza-
da.19 La fase gaseosa está localizada por dentro 
del sistema, mientras la sangre pasa por afuera 
del sistema de fi bra hueca. El intercambio del CO2 
se realiza a través de una membrana semiper-
meable; es llevado por una gradiente de presión 
parcial del CO2 y O2 entre la sangre y la fase de 
gas, la cual está conectada a una toma de oxíge-
no (10 a 12 L/min.). El flujo sanguíneo a través 
del sistema está determinado únicamente por la 
diferencia de presiones arterial y venosa.20,21 Para 
medir el fl ujo sanguíneo a través del dispositivo se 
puede usar un catéter de medición ultrasonográfi -
co al tubo conector. Los rangos de fl ujo son entre 
1.0 a 2.5 L/min. pero requiere de una diferencia 
de presión de 60 a 80 mmHg. El gasto cardiaco y 
el fl ujo sanguíneo determinan la efi cacia de este 
dispositivo, por lo que es necesario el monitoreo 
del gasto cardiaco por métodos invasivos o míni-
mamente invasivos para guiar la terapia inotrópica 
y vasopresora.22

En comparación con el ECMO convencional, la 
ventaja principal del iLA (Figura 1) es la reducción 
de la superfi cie de contacto, evita las complicacio-
nes relacionadas con la bomba y la reducción de 
los costos operacionales. Las complicaciones de-
rivadas del uso del iLA se enlistan en el cuadro II.

Cuadro I. Detalles técnicos del dispositivo de asistencia 
pulmonar intervencionista.

Flujo sanguíneo máximo 4.5 L/min.
Flujo de gas máximo recomendado 15 L/min.
Presión sanguínea máxima 200 mmHg
Presión de gas máxima 30 mmHg
Área de superfi cie de difusión de la membrana 1.3 m2

Volumen estático 175 mL
Tamaño del conector 3/8 pulgadas
Tamaño del puerto para gas 1/4 pulgadas
Tamaño del puerto vent 1/4 pulgadas
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La ventilación de ultraprotección pulmonar inició 
en un estudio comparativo de ventilación de 6 mL/
kg y otra de 3 mL/kg + iLA en un modelo de lesión 
pulmonar experimental.23 Los autores no encontra-
ron diferencia en cuanto a la presencia de disfuncio-
nes orgánicas o al grado de lesión en este modelo. 
Una de las debilidades del estudio fue la PPFE (de 
5 cmH2O) que se aplicó en ambos grupos, ésta no 
fue ajustada durante el manejo ventilatorio, lo cual 
resultó en un desreclutamiento más alto en el grupo 
de volumen corriente de 3 mL/kg.23 En contraste, 
Iglesias demostró en un modelo animal postneumo-
nectomía una mejor protección pulmonar con esta 
estrategia. El uso del iLA en conjunto con una venti-
lación casi estática (2.3 mL/kg, PPFE de 15 cmH2O) 
reduce la lesión pulmonar, esto se demostró con la 
disminución de citocinas, la recuperación de la fun-

ción pulmonar residual en el pulmón lesionado y la 
supervivencia al fi nal del estudio.24

Muellenbach realizó un análisis retrospectivo en 
22 pacientes con SIRA en los que se implementó 
una estrategia con un volumen corriente ultrabajo 
(menor de 4 mL/kg) y una PPFE alta y el apoyo 
del iLA. El dispositivo fue utilizado con una media 
de cinco días de uso, mientras que la oxigenación 
fue asegurada por una estrategia de ventilación con 
liberación de presión de vía aérea (APRV por sus 
siglas en inglés) o con ventilación de alta frecuencia 
oscilatoria. En este estudio se logró la corrección de 
la hipoxemia y la hipercapnia en todos los enfermos 
excepto uno en las primeras 24 horas y 72% de los 
enfermos fueron egresados de la Unidad de Tera-
pia Intensiva (UTI). Sin embargo, se debe tomar en 
cuenta que durante el estudio, un número de pa-
cientes no fue seleccionado debido a la severidad 
de la hipoxemia o a la presencia de inestabilidad 
hemodinámica grave.25

En el estudio Xtravent realizado por Bein26 se se-
leccionaron de manera randomizada a 79 pacien-
tes. Posterior a la estabilización (un periodo de 24 
horas con una PPFE alta y una terapia optimizada) 
se asignó un grupo a una ventilación con volumen 
corriente bajo (3 mL/kg) combinado con un equipo 
de asistencia circulatoria pulmonar y otro grupo a la 
estrategia del ARDSNet sin apoyo de un equipo de 
asistencia circulatoria pulmonar. No hubo diferencia 
entre los dos grupos de días libres de ventilación 
mecánica a los 28 días (33.2 ± 20 en el grupo de es-
tudio versus 29.2 ± 21 en el grupo control con una p 
= 0.469), sin embargo, en el subgrupo de enfermos 
con una PaO2/FiO2 menor de 150 (SIRA grave) se 
demostró una mejoría signifi cativa en los días libres 
de ventilación mecánica a los 60 días (40.9 ± 12.8 
del grupo de estudio versus 28.2 ± 16.4 del grupo 
control con una p = 0.033). La mortalidad fue baja 
(16.5%) y no hubo diferencias entre grupos.

En este estudio también se reporta el compor-
tamiento de las citocinas con esta estrategia, mos-
trando que los niveles de IL6 disminuyeron en el 
grupo de estudio, los niveles de IL8 no aumenta-
ron en este grupo a diferencia del grupo control y el 
factor de necrosis tumoral tuvo el mismo comporta-
miento en ambos grupos.

DISCUSIÓN

Durante los últimos años se han desarrollado diver-
sas medidas para limitar el daño pulmonar inducido 
por ventilación mediante una ventilación práctica-

Cuadro II. Complicaciones directas asociadas 
a los dispositivos de asistencia pulmonar intervencionista.

Hemorragia
Hematoma o aneurisma en el sitio de inserción
Isquemia de miembro pélvico
Síndrome compartimental de la extremidad inferior
Trombosis de la cánula
Hemólisis

Figura 1. 

Equipo para remoción de 
CO2.
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mente «estática» maniobra que permite la repara-
ción pulmonar y limita la lesión.27

La aparición de dispositivos extracorpóreos de 
diversas características como la membrana de 
oxigenación extracorpórea (ECMO), los dispositi-
vos de extracción de CO2, y otros recientemente 
diseñados abren la puerta a protección pulmonar 
con un volumen corriente aún más bajos, a la vez 
que intentan evitar riesgos e inconvenientes como 
la hipercapnia grave, la acidosis incontrolable y las 
alteraciones hemodinámicas frecuentes en pacien-
tes críticos con SIRA.28,29

Por tanto, este tipo de dispositivos de asistencia 
permiten utilizarse con un doble objetivo posible:

1) Implementar una ventilación de protección extre-
ma con volumen corriente mucho más bajo dismi-
nuyendo el daño pulmonar asociado con la VM.

2) Mejorar el intercambio de gases en situaciones 
extremas en la que la ventilación mecánica con-
vencional fracasa.30

CONCLUSIONES

Una estrategia con ventilación mecánica con volu-
men corriente ultrabajo (3 mL/kg de peso predicho) 
en combinación con los dispositivos de extracción 
de CO2 podrían reducir la lesión pulmonar asocia-
da a la ventilación en comparación con el manejo 
protector actual. Aún se debe determinar si esta es-
trategia mejorará la sobrevida de los enfermos con 
SIRA. La evidencia con la que contamos actual-
mente demuestra que puede ser un procedimiento 
seguro y es posible que en un futuro esta estrategia 
sea implementada como una alternativa en el ma-
nejo del SIRA.
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