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RESUMEN

La ventilacién mecénica es una medida de sostén de la fun-
cion respiratoria utilizada en un alto porcentaje de pacientes
criticos en los que puede convertirse, incluso, en la Gnica
medida salvadora. No obstante, su utilizacion no esta exenta
de efectos adversos, muchos de los cuales han sido perfec-
tamente identificados y estudiados. Sin embargo, el trauma

asociado a volumen (volutrauma) es una complicacion que
suele subdiagnosticarse debido a la similitud de su presenta-
cion clinica con otras complicaciones de mayor frecuencia
de aparicion, tales como el barotrauma y el sindrome de difi-
cultad respiratoria del adulto (SDRA). Es necesario conocer
los mecanismos etioldgicos vinculados a la aparicion de esta
complicacion con el objeto de generar estrategias de ventila-
¢ién con proteccion pulmonar.

Palabras claves: Ventilacion mecénica, volutrauma,
barotrauma, PEEP, presién pico, presion plateau.

INTRODUCCION

Al margen de la causa que lleva a ventilacién mecénica
al paciente adulto, se han utilizado tradicionalmente en
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el cuidado respiratorio ventiladores en los que el volu-
men corriente es el elemento basico del mecanismo ci-
clico del ventilador, independientemente de los demas
parametros de sostén ventilatorio.

En estos aparatos “ciclados por volumen” se han usa-
do convencionalmente volimenes corrientes que osci-
lan entre 10y 15 ml/kg, valor que excede ampliamente el
volumen fisioldgico (5 a 7 ml/kg), con el objeto de 1.
prevenir la aparicidn de atelectasias, 2. garantizar una
adecuada ventilacion, reflejada en la normalidad de la
presion arterial de dioxido de carbono (PaCO,) y 3. per-
mitir la utilizacién de frecuencias respiratorias bajas,
con las que se minimiza la ventilacién de espacio muer-
to. Sin embargo, al lado de estos efectos benéficos,
aparece una complicacién altamente deletérea ligada al
uso de los valores de volumen descritos: el dafio de la
interfaz alvéolo capilar asociado a elevados valores de
volumen corriente (VT), fendmeno conocido como
volutrauma () situacién que suele subdiagnosticarse
por Ia tendencia habitual del clinico a orientar la impre-
sion diagnostica mas hacia el barotrauma que hacia el
volutrauma, impresion probablemente guiada por la fre-
cuencia de presentacion de estos eventos y por el te-
mor justificado de generar lesién cuando se utilizan al-
tas presiones pico y de plateau durante la ventilacion
mecénica.

* Profesor Asociado, Departamento de Fisioterapia, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad del Cauca
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MECANISMOS DE PRODUCCION
DEL VOLUTRAUMA

Si fisiolégicamente existen notables diferencias regionales
en la distribucion de la ventilacién y la perfusion, estas se
acentan durante la ventilacion mecanica debido principal-
mente a las modificaciones topograficas de las Zonas de
West secundarias al dectibito y a la presentacion
heterogénea de los cambios patolégicos a nivel pulmonar,
en la que las regiones de comportamiento normal reciben la
mayor cantidad del volumen liberado por el ventilador ©.

Por medio de este primer mecanismo — la sobredistension
alveolar — se produce el volutrauma, ya que ¢l genera rup-
tura alveolar, deplecién del surfactante y disrupcion de la
interfaz alvéolo capilar ®. Ademas, la hiperinflacion de re-
giones normales produce fracturas de las paredes alveolares
por estrés, situacién que puede extenderse hacia los capila-
res pulmonares adyacentes “ 9.

Un segundo mecanismo de lesion esta ligado a la necesi-
dad de utilizar altas velocidades de flujo— para conservar la
relacién I:E - cuando se entregan volimenes elevados. El
impacto de altos caudales de flujo contra las paredes
alveolares puede ser el punto de inicio de la lesién pulmonar
aguda; asi como el golpe de las olas sobre un acantilado
produce cambios sustanciales en la arquitectura de la cos-
ta, cambios que son minimos en una playa tranquila, en la
que el impacto del agua es leve.

Un tercer mecanismo productor de lesion esta referido a la
ventilacién de unidades alveolares desde una posicion de
subventilacién hasta una de méxima apertura, situacién que
origina distension de la pared alveolar por el constante
movimiento repetitivo de cierre y apertura entre dos posi-
ciones extremas ®. En esta circunstancia, la presidn positi-
va al final de la espiracion (PEEP) actia como medida pro-
tectora .

Un cuarto mecanismo se relaciona con el incremento en las
presiones pico y de plateau alcanzadas al insuflar los pul-
mones con altos volimenes corrientes. En este caso se
incrementa el riesgo de barotrauma pero el factor causal es
el uso de valores de VT elevados. Vale la pena anotar, que si
el trauma es producido por el incremento en las presiones el
evento se denominard barotrauma, pero si el factor dispara-
dor de la complicacion es el VT elevado, el evento serd un
volutrauma .

En resumen, son cuatro los mecanismos generadores de
volutrauma:

1. La sobredistensién alveolar producida por altos volu-
menes corrientes.

2. Lautilizacion de altas velocidades de flujo

3. La ventilacion de unidades subventiladas, j incluso si
se utilizan volumenes corrientes bajos !.

4. Las altas presiones pico y de plateau secundarias a la
utilizacién de voliimenes elevados.

PREVENCION DEL VOLUTRAUMA

Como el primer mecanismo de produccion de volutrauma es
la sobredistensién alveolar producida por la utilizacién de
volimenes corrientes elevados, la primera estrategia pre-
ventiva es el manejo de un valor de VT igual al fisiologico,
es decir, 5 a 7 ml/kg. Esta medida puede promover la apari-
cion de atelectasias, por lo que el uso de PEEP resulta impe-
rativo ®. Ademas, como ya se menciond, la PEEP protege
las unidades subventiladas del movimiento repetitivo y
traumatico entre dos posiciones extremas (de subventilacién
a maxima apertura y viceversa), lo cual previene la lesion
provocada por el tercer mecanismo productor de
volutrauma.

La hipoventilacién reflejada en el incremento en la PaCO,
puede presentarse como efecto adverso al usar valores fi-
siolégicos de VT. No obstante, en ausencia de una clara
contraindicacion impuesta por el sistema cardiovascular y/
o el Sistema Nervioso Central, “la hipercapnia permisiva”
debe ser considerada e incluso instaurada como estrategia
de ventilacion con proteccion pulmonar @ !9, puesto que
medidas alternativas como el incremento en la frscuencia
respiratoria, conducen a aumento en la ventilacion de espa-
cio muerto, lo cual no es deseable.

Para prevenir la lesion pulmonar ligada al segundo meca-
nismo productor de volutrauma (el uso de altas velocida-
des de flujo), deben considerarse dos estrategias: 1. la uti-
lizacion de velocidades de flujo bajas, pero que permitan
mantener unarelacion I:E favorable, estrategia facil de ins-
taurar si se considera que previamente se ha disminuido el
VT, con lo que la velocidad de flujo puede ser manipulada y
2. 1a conservacion de la velocidad de flujo inicial combina-
da con el incremento en el tiempo inspiratorio (TT), lo que
permite minimizar el impacto del caudal volumétrico sobre
las paredes alveolares. No obstante, esta estrategia puede
inducir la aparicién de Auto PEEP, puesto que la prolonga-
cién del TI se efectua a expensas del tiempo espiratorio.

Para prevenir el volutrauma ligado al cuarto mecanismo (au-
mento de las presiones pico y de plateau), es valido inten-
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Parametro

Valor

Volumen Corriente

5 —8 mi/kg
8- 10 mlkg (7)

Suspiro No instaurar
Presidn plateau Igual o menor a 35 cms H,O
PEEP 5—-15 cms H,O
Gases arteriales Hipercapnia permisiva
pH: 7.20 —7.44

tar 1. la utilizaciéon de una forma de onda desacelerante, con
lo que las presiones se minimizan y 2. considerar modos
ventilatorios controlados por presion, medida que si bien
permite tener control sobre la presidén pico principalmente,
no permite la manipulacion fisiolégica de otros parametros.
Ademas, con estos modos se pueden maximizar las diferen-
cias regionales de la ventilacién, debido al “flujo preferen-
cial” hacia zonas bien ventiladas de baja resistencia. Asi-
mismo, los eventos obstructivos (desde el tubo
endotraqueal hasta la via aérea periférica) disminuyen
significativamente la ventilacion debido a que la presién
limite se alcanza precozmente, en muchas ocasiones sin
haber ventilado el alvéolo.

La utilizacién de suspiros automaticos debe ser
descontinuada en pacientes con alto riesgo de desa-
rrollar lesién pulmonar aguda, puesto que estos impo-
nen una exagerada carga volumétrica a las unidades
alveolares enfermas @,

Las estrategias preventivas para proteger el pulmodn
son variadas. Las mds relevantes se describen en la
Tabla 1.

CONCLUSIONES

El volutrauma es una complicacion frecuente en los pacien-
tes que requieren ventilacién mecanica, situacion que sue-
le pasar inadvertida debido a la mayor frecuencia de apari-
cion de un evento de etiologia diferente, el barotrauma,
pero de caracteristicas similares en su forma de presenta-
cion clinica cuando se acompafian (tanto el baro como el
volutrauma) con sindromes de escape aéreo. Asi por ejem-
plo, un neumotérax puede tener cualquiera de las dos
etiologias. Sin embargo, eventos que producen dafio de la
membrana alvéolo capilar en los que no se presentan esca-
pes aéreos, pero si edema pulmonar no cardiogénico, pue-
den tener como causa el volutrauma.

Es necesario, instaurar estrategias de ventilacién con pro-
teccién pulmonar en aquellos pacientes con alto riesgo de

Tabla No. 1

presentacion del volutrauma, particularmente en sujetos
portadores de SDRA.
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