
LESIÓN PULMONAR INDUCIDA POR VENTILACIÓN
MECÁNICA: 

ANÁLISIS DESDE UN MODELO EXPERIMENTAL
HOSPITAL DE CLÍNICAS DR. MANUEL QUINTELA - UNIDAD ACADÉMICA DE

MEDICINA INTENSIVA; 2024

AUTORES: 
ANTONELLA REGGIARDO¹, LUCÍA STURLA¹, SOFIA TEJERA¹, MILAGROS

TELLECHEA¹, ANALÍA TEXEIRA¹, GERÓNIMO VILARRUBI¹.

ORIENTADOR:

DR. ARTURO BRIVA² 

 ¹ Ciclo de Metodología Científica II 2024-Facultad de Medicina-
Universidad de la República, Montevideo, Uruguay.

 ² Unidad Académica de Medicina Intensiva-Facultad de
Medicina-Universidad de la República, Montevideo, Uruguay.

C I C L O  D E
M E T O D O L O G Í A
C I E N T Í F I C A
I I - 2 0 2 4
G R U P O  1 0 5

https://symbl.cc/es/00B9/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://es.piliapp.com/symbols/squared/
https://es.piliapp.com/symbols/squared/
https://symbl.cc/es/00B9/
https://es.piliapp.com/symbols/squared/


Índice de contenidos  
 

1.​ Resumen 
 

1.1.​Graphical abstract……………………………………………………….página 4 
 

1.2.​Resumen……………………………………………………………………..página 5 
 

1.3.​Abstract…………………………………………..……….…….…..…..…página 5 
 

2.​ Introducción……………………..….…………………….………………..…………página 6 
 

3.​ Objetivo 
 

3.1.​Objetivo general………………………………………………………….página 13 
 

3.2.​Objetivos específicos...…………………………….…………….….página 13 
 

4.​ Metodología……………………………….………………………...…………………página 13 
 

5.​ Resultados…………………………………….………………………………………..página 17 
 

6.​ Discusión…………………………………….………………………………………....página 19 
 

7.​ Conclusiones…………………………….…………………………….……………….página 22 
 

8.​ Referencias Bibliográficas.……………………………………….…………….página 22 
  

9.​ Agradecimientos………………………………….………………….………………página 24 
 

10.​ Anexos………………………….………………………………………….….…..…….página 25 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

1 



Índice de figuras y tablas 
 
Figura 1 - Comparación de medias en Mechanical power, utilizando la presión 
transpulmonar y  la presión traqueal, para cada uno de los grupos de estudio 
……………………………………………………………………………………….………………....……..página 18 
 
Figura 2 - Comparación de medias en Driving Pressure, sobre la presión 

transpulmonar y traqueal, para cada uno de los grupos de estudio 

…………..……….……………………………………………………………………………………………..página 18 

 

Tabla I - Datos originales del estudio en 2018 grupo VT Alto + 

ZEEP…………………………………………………………………………………………….…….página 26 - 27 

 

Tabla II - Datos originales del estudio en 2018 grupo VT bajo + 

PEEP……………………………………………………………………………………………………página 28 - 29 

 

Tabla III - Datos originales del estudio en 2018 grupo VT bajo + 

ZEEP…………………………………………………………………………………………………..página 30 - 31  

 

Tabla IV - Datos originales del estudio en 2018 grupo 

CONTROL………………………………………………………………………………………..…página 32 - 33 

 

Tabla V - Valores de media y desvío estándar del Mechanical Power y la Driving 
Pressure en P1 y P2 tanto en la presión transpulmonar como en la tráquea, para 
cada uno de los grupos de estudio…………………………………………………………..página 17 
 
Tabla VI - Valor p de significación en el test de Tukey´s al comparar las medias 
de los grupos de daño o protección contra el grupo de control, tanto en MP como 
en DP……………………………………………………………….………………………..……………..página 18 
 
Tabla VII - Valor p de significación en el test de Tukey´s al comparar las medias 

de los grupos con o sin PEEP, con volúmenes bajos………………………………página 19 

 

 

 

 

 

 

2 



Tabla de abreviaturas  

 

AVM  Asistencia Ventilatoria Mecánica  

PEEP Presión Positiva al final de la Espiración 

IPA Injuria Pulmonar Aguda 

SDRA Síndrome de Dificultad Respiratoria Aguda 

VT Volumen Corriente 

VILI Lesión Pulmonar Inducida por Ventilación Mecánica 

MP Potencia Mecánica (Mechanical Power) 

DP Presión de Trabajo (Driving Pressure) 

Ptp Presión Transpulmonar 

Pes  Presión Esofágica 

Ptr Presión Traqueal 

ZEEP PEEP cuando tiene valor 0 

CTRL Grupo control 
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1.1 GRAPHICAL ABSTRACT

LESIÓN PULMONAR INDUCIDA POR VENTILACIÓN MECÁNICA:
 ANÁLISIS DESDE UN MODELO EXPERIMENTAL

ESTUDIO EXPERIMENTAL CON
24 RATAS WISTAR MACHO

ADULTO

SÍNDROME DE DIESTRES RESPIRATORIO + INJURIA PULMONAR AGUDA

Lesión
pulmonar

PUEDE REQUERIR:

ASISTENCIA RESPIRATORIA MECÁNICA (ARM)

QUE PUEDE CAUSAR:

¿LA RESPUESTA PARA

REDUCIR LA LESIÓN?PEEP
+ VT bajo

¿QUÉ SE HIZO ANTERIORMENTE?

PARA CORROBORAR:

FUERON VENTILADAS ARTIFICIALMENTE,

PARA ESTUDIAR LA MECÁNICA

VENTILATORIA, LAS REPERCUSIONES

RESPITARORIAS Y HEMODINÁMICAS DE LA

PEEP, EL SURFACTANTE ALVEOLAR Y DOS

ARMAS TERAPÉUTICAS:

METILPREDNISOLONA E INTERLEUQUINA-10

ESTUDIO ACTUAL A PARTIR DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL

PROYECTO INICIAL, SE RELIZAN CÁLCULOS,

TALES COMO:

POTENCIA
MECÁNICA

+
PRESIÓN DE

TRABAJO

PRESIÓN DE TRABAJO
ES EL MEJOR

MODELO PARA EL
ANÁLISIS DE LA

MECÁNICA
VENTILATORIA

CONCLUIMOS
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1.2 Resumen 

 

En este proyecto de investigación, se pretende evaluar cómo afecta la mecánica 

ventilatoria a los pulmones a nivel local y sistémico.  

El síndrome de distrés respiratorio agudo es común en pacientes críticos, este 

junto a la injuria pulmonar aguda pueden requerir Asistencia Respiratoria 

Mecánica (ARM) como parte de su tratamiento que puede en sí misma, lesionar 

el pulmón. La presión positiva al final de la espiración, PEEP, es un tratamiento 

propuesto para la lesión generada. 

 

Por dicha razón, se realizó previamente un estudio en modelo de investigación 

animal de tipo experimental y observacional a partir de 24 ratas Wistar macho 

adulto. Dichas ratas, fueron ventiladas artificialmente para estudiar la mecánica 

ventilatoria, las repercusiones respiratorias y hemodinámicas de la PEEP, el 

surfactante alveolar, y dos armas terapéuticas: metilprednisolona e 

interleuquina-10; los bloqueadores de la respuesta inflamatoria. 

 

En este trabajo se pretende analizar datos ya registrados en el estudio previo 

almacenados en planillas electrónicas y realizaremos cálculos novedosos a partir 

de los avances del conocimiento (concepto de potencia mecánica y presión de 

trabajo). 

 

Realizados los cálculos correspondientes evidenciamos que independientemente 

de si se realiza una pausa espiratoria o no, los resultados son los mismos en 

ambos modelos y concluimos que: la presión de trabajo es un mejor modelo de 

análisis de la mecánica ventilatoria que la potencia mecánica, ya que evidencia 

varios patrones de daño potencial, identificando no solo el volumen corriente 

como un posible inductor de daño, sino también la presencia o no de PEEP. 

 

1.3 Abstract  

 

The aim of this research project is to evaluate how ventilatory mechanics affects 

the lungs at local and systemic level.  

Acute respiratory distress syndrome is common in critically ill patients, this 

together with acute lung injury may require Mechanical Ventilatory Assistance 
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(MVA) as part of their treatment, which can itself injure the lung. Positive 

end-expiratory pressure, PEEP, is a proposed treatment for the injury generated. 

 

For this reason, an experimental and observational animal research model study 

was previously performed on 24 adult male Wistar rats. These rats were 

artificially ventilated to study ventilatory mechanics, respiratory and 

hemodynamic repercussions of PEEP, alveolar surfactant, and two therapeutic 

weapons: methylprednisolone and interleukin-10; blockers of the inflammatory 

response. 

 

In this work we will analyze data already recorded in the previous study stored 

in electronic spreadsheets and perform novel calculations based on the advances 

in knowledge (concept of mechanical power and driving pressure). 

 

After performing the corresponding calculations, we found that regardless of 

whether an expiratory pause is performed or not, the results are the same in 

both models and we conclude that: working pressure is a better model for 

analyzing ventilatory mechanics than mechanical power, since it shows various 

patterns of potential damage, identifying not only tidal volume as a possible 

inducer of damage, but also the presence or absence of PEEP. 

 

2. Introducción  

La injuria pulmonar aguda (IPA) alude a una disminución rápidamente 

progresiva de la función pulmonar, que puede originarse por varias 

circunstancias, como infecciones, traumas o exposición a tóxicos. Se distingue 

por la inflamación de los tejidos pulmonares y la modificación en la función del 

intercambio de gases durante los alvéolos.  

A partir de la respuesta inflamatoria, la IPA afecta la integridad de la barrera 

entre el epitelio alveolar y el endotelio capilar, provocando un incremento en la 

permeabilidad y la acumulación de líquido lleno de proteínas en el espacio 

alveolar. Esto genera edema pulmonar de tipo lesional, aumentando el trabajo 

respiratorio y reduciendo los niveles de oxígeno en sangre arterial (hipoxemia).  
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Para que el espacio alveolar sea eficiente en el intercambio gaseoso con el 

menor trabajo respiratorio posible, el surfactante pulmonar, generado por los 

neumocitos de tipo II, tiene un rol vital. Al desarrollarse la IPA, la producción y 

el funcionamiento del surfactante pueden verse afectadas por la inflamación y el 

daño a las células epiteliales alveolares, los neumocitos tipo II. Esto puede 

provocar un incremento en la tensión superficial durante los alvéolos, lo que 

puede provocar el colapso alveolar, aumento del trabajo e insuficiencia 

respiratoria. (20) 

Los pacientes con IPA pueden desarrollar hipoxemia muy severa, con alta 

mortalidad pudiendo necesitar asistencia respiratoria mecánica. 

La combinación de insuficiencia respiratoria, edema pulmonar, y aumento del 

trabajo, puede evolucionar a un síndrome de dificultad respiratoria aguda 

(SDRA), que es la condición más severa a la que puede evolucionar esta 

enfermedad.  

Se distingue del edema pulmonar cardiogénico, porque este último es causado 

por un aumento de la presión hidrostática capilar y no por daño alveolar difuso 

como en el SDRA.  

En los casos de SDRA, la asistencia ventilatoria mecánica (AVM) es la estrategia 

que ha permitido mejorar la sobrevida de estos pacientes. Para esto, se aconseja 

la ventilación mecánica protectora con volúmenes corrientes bajos (6 ml/kg de 

peso ideal) para disminuir el daño pulmonar. Además, se debaten tácticas como 

la postura en decúbito prono y la aplicación de oxigenación por membrana 

extracorpórea (ECMO) para potenciar la oxigenación en situaciones severas que 

no pueden ser atendidas mediante la ventilación tradicional. (18) 

Una investigación prospectiva, llevada a cabo por Tomicic y su equipo, en 

pacientes con SDRA e IPA, examinó a los pacientes durante un lapso de tiempo 

establecido, siguiendo un protocolo particular, con el objetivo de valorar la 

eficiencia de la ventilación mecánica ajustada a través de la curva de 

presión-volumen de flujo lento (P/V-FL). 

La implementación de la curva P/V-FL posibilitó la personalización de los 

parámetros ventilatorios, lo que culminó en una mejoría notoria en el 
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intercambio de gases. Al identificar los puntos de inflexión inferior (PII) y 

superior (PIS) de la curva, se pudo establecer un nivel óptimo de PEEP (Presión 

Positiva al final de la Espiración) y reducir el volumen corriente (VT), lo que 

resultó en una mejora en la relación PaO2/FiO2 (indicador de oxigenación) y una 

disminución en el índice de oxigenación tisular, sin alterar significativamente el 

gasto cardíaco o la entrega de oxígeno. (19) 

La PEEP potencia la oxigenación al mantener los alvéolos abiertos, 

incrementando así la superficie disponible para la transferencia de gases. Esto 

resulta particularmente beneficioso en pacientes con SDRA, donde la infiltración 

difusa en los pulmones disminuye considerablemente la oxigenación de la sangre 

al generar colapso alveolar y disminución de la distensibilidad pulmonar. Un 

incremento en la PEEP puede incrementar la relación PaO2/FiO2, un marcador 

crucial de la función de los pulmones. 

Como ya hemos mencionado, la hipoxemia en el SDRA es un hecho característico 

y que condiciona gran parte de la mortalidad de esta patología. Por ese motivo, 

es fundamental intentar identificar los mecanismos que generan la hipoxemia, 

para poder establecer la mejor estrategia de soporte respiratorio posible. 

En el SDRA existen áreas pulmonares que están ventiladas pero no perfundidas 

(espacio muerto), mientras que otras se encuentran perfundidas pero no 

ventiladas (efecto shunt). El uso de PEEP mejora la ventilación de zonas que 

previamente se habían colapsado, reduciendo el shunt intrapulmonar y 

potenciando la oxigenación.​

La PEEP es un componente de la estrategia de ventilación protectora, cuyo 

objetivo es reducir al mínimo el perjuicio provocado por el ventilador. Al prevenir 

la reapertura y colapso reiterado de los alvéolos (un fenómeno denominado 

"atelectrauma"), se disminuye la tensión mecánica, y por lo tanto la inflamación 

pulmonar y el peligro de lesión provocada por el ventilador (VILI). (18) 

La injuria pulmonar aguda (IPA) y el síndrome de distrés respiratorio agudo 

(SDRA) (1) son dos formas que integran un proceso de daño pulmonar dinámico, 

de base inflamatoria. 

Las claves fisiopatológicas de las alteraciones podrían resumirse en: 

8 



 

1) MECÁNICA PULMONAR: El edema intersticio - alveolar sumado a la inactividad 

o alteración del surfactante a nivel alveolar provoca un aumento en la tensión 

superficial del mismo y su inestabilidad, generando así atelectasias y 

disminuyendo la compliance pulmonar. Esto determina un aumento del trabajo 

respiratorio lo que muchas veces conduce a fatiga muscular, insuficiencia 

respiratoria y por último, a la necesidad de utilización de AVM en áreas de 

Cuidados Intensivos (9). A nivel clínico, siempre ha sido difícil medir, de forma 

precisa, la mecánica pulmonar, lo que enfatiza la importancia del trabajo en 

modelos animales. 

2) ALTERACIÓN DEL INTERCAMBIO GASEOSO: el shunt (por atelectasias) y la 

baja relación Ventilación/Perfusión - índice V/Q (por colapso alveolar parcial o de 

pequeña vía aérea) pueden explicarse por la alteracion aguda del sistema 

alveolar de surfactante y la generación de edema pulmonar de tipo lesional. El 

surfactante disminuye la tensión superficial a nivel intraalveolar, ésta es una 

propiedad de la superficie de los líquidos generada por la fuerza que ejercen las 

moléculas para mantenerse unidas contra una fuerza externa. Los lípidos 

hidrofóbicos del surfactante permiten que los alvéolos se distiendan durante la 

inhalación y evitan que se colapsen durante la exhalación; esto permite tener a 

disposición una gran superficie de intercambio gaseoso durante cada inspiración 

a un costo de esfuerzo mecánico muy reducido. La tensión superficial dentro del 

alveolo pasa de ser de 70 mN/m (milinewton por metro) a ser de 2 mN/m 

gracias al surfactante pulmonar. Tal es asi que, la aplicación de surfactante por 

vía transbronquial(2) mejoró el intercambio gaseoso en modelos de injuria, en 

casos de: vagotomía cervical (con edema con alto contenido protéico)(3), 

inducción de neumonia(4), lesión por hiperoxia(5), ácido oleico(2), entre otros. 

3) FORMACIÓN DE EDEMA PULMONAR. En el SDRA, el edema alveolar e 

intersticial son claves, la disminución de ambos mejorará el comportamiento del 

surfactante de acuerdo a la ley de Starling.​

En el SDRA, la hipertensión pulmonar contribuye tanto al edema como al 

deterioro de la performance del ventrículo derecho, por lo que ésta se vincula 

con un aumento de la mortalidad. 

9 



 

La IPA y el SDRA son entonces secuelas clínicamente reconocibles de una 

reacción inflamatoria compleja por lo qué se puede evaluar de manera clínica, 

daños a otros órganos por estas mismas patologías.  

Es por esto que, la investigación de los mecanismos inflamatorios y el análisis y 

corrección de las alteraciones de la mecánica ventilatoria (con el agregado de 

Presión Positiva al Final de la Espiración - PEEP) durante la ventilación mecánica 

han ganado importancia y se han convertido en elementos claves en diferentes 

líneas de investigación a nivel internacional. 

La ventilación mecánica es un sistema de soporte vital utilizado luego de las 

cirugías o como apoyo ventilatorio en pacientes con daño pulmonar; y a pesar de 

que es una buena herramienta de soporte, difiere mucho de la fisiología de la 

respiración pulmonar normal, y estas diferencias son la causa de daño extra al 

parénquima y a órganos vecinos. 

La evidencia del daño alveolar por AVM aparece en 1967 cuando se le asocia el 

término “pulmón de respirador” a los pulmones evaluados de pacientes 

post-mortem que fueron sometidos a terapias con AVM durante el transcurso de 

su patología. En éstos pulmones se evidenció la formación de membranas 

hialinas y de infiltrados alveolares extensos. (16) 

A capacidades residuales funcionales mínimas la resistencia vascular pulmonar 

adquiere sus valores más bajos, sin embargo estas resistencias aumentan tanto 

con volúmenes mayores como con volúmenes menores. Al aumentar el diámetro 

de los alvéolos al final de la inspiración, se genera una sobredistensión de los 

mismos y daño citoarquitectural subyacente (15); ésto genera aumento de la 

permeabilidad de los alvéolos con el consiguiente edema intrapulmonar y 

surfactante deficiente. Además las arteriolas que transitan entre los mismos son 

comprimidas, lo que disminuye su diámetro, aumenta su resistencia y genera un 

aumento de la presión arterial sistémica, con las correspondientes consecuencias 

cardiovasculares de la hipertensión. (14) El daño cardiovascular ocurre también 

con la utilización de PEEP. Esta presión a nivel alveolar es transmitida hacia el 

espacio capilar pulmonar, lo que conlleva  a una alteración en el sector arterial 

provocando así una sobrecarga para el ventrículo derecho y una caída de la 

precarga del ventrículo izquierdo que dificulta el llenado de la misma. Esto puede 
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manifestarse en el monitoreo hemodinámico al aumentar la presión venosa 

central (repercusión en cavidades cardíacas derechas) y descender el gasto 

cardíaco (repercusión en cavidades cardíacas izquierdas). 

Amato y colaboradores (11), en forma reciente compararon la estrategia 

convencional de la ventilación mecánica (Volumen corriente de 10-15 ml/Kg, 

PEEP mínima guiado por FiO2 y hemodinamia y PaCO2 normal) con una 

estrategia alternativa en la cual mantiene la presión al final de la espiración por 

encima del Pinf, Vt< 6 ml /Kg, presión pico< 40 cmH2O, hipercapnia permitida y 

utilización de modos de ventilación con presión limitada.  Amato y col. 

detectaron que este nuevo manejo ventilatorio en pacientes con IPA, mejoró 

significativamente la función pulmonar, aumentando las oportunidades en la  

recuperación pulmonar y del desligamiento temprano durante la ventilación 

mecánica. Roy G. y colaboradores realizaron un estudio similar en el cual 

valoraron si ventilar a los pacientes con volúmenes corrientes bajos de 6ml/kg 

mejoraba los resultados contra los pacientes que eran ventilados con volúmenes 

altos de 12ml/kg, el estudio tuvo que ser interrumpido porque la mortalidad en 

los pacientes ventilados con volúmenes bajos disminuyó significativamente. (12) 

Valenza y col(8). desarrollaron la hipótesis de que ciertas estrategias 

ventilatorias pueden promover el daño pulmonar llevando así a la liberación de 

mediadores pro-inflamatorios y consiguientes pasos ya mencionados. Se 

obtuvieron curvas Presión-Volumen de pulmones aislados de 9 ratas. Los 

animales fueron asignados al azar a 3 estrategias ventilatorias: control (Volumen 

corriente=7ml, PEEP=5cmH2O), alto volumen con alto PEEP (Volumen 

corriente=15ml, PEEP=15 cmH2O) y alto volumen con bajo PEEP (Volumen 

corriente=15ml, PEEP=0cmH2O). Pudieron verificar que luego de 100 minutos 

de ventilación mecánica, la ventilación alto volumen con bajo PEEP provoca una 

disminución en la compliance asociado al  desplazamiento a la derecha de la 

curva P-V y con un consiguiente aumento de 23 veces en la concentración de 

citoquinas. 

El SDRA es común en pacientes críticos, y junto a la injuria pulmonar aguda 

pueden exigir AVM como soporte respiratorio; la cual puede, en sí misma, 

lesionar el pulmón. Uno de los mecanismos propuestos para solventar el 

problema es la presión positiva al final de la espiración (PEEP), junto a toda otra 
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serie de parámetros ventilatorios; pero ésta debe ser manejada con cautela 

porque puede ser parte también de un mecanismo lesional agregado sobre el 

tejido pulmonar.  

De esta manera se han elaborado estrategias que pretenden proteger al tejido 

pulmonar de lo que se conoce como “lesión pulmonar inducida por el ventilador” 

(VILI, por su sigla en inglés) y analizar de qué manera puede evaluarse el daño 

pulmonar que ocurre al asistir pacientes que requieren ventilación mecánica. 

A partir de esta premisa se utilizarán datos obtenidos, pero no procesados, de 

un modelo experimental en ratas que ya fue presentado a CEUA en el año 2018 

(https://www.expe.edu.uy/expe/resoluci.nsf/cea2c069ea82a59e03256eef004a0

b7e/01f8e868c5f7bfc1032582e3006c02c7?OpenDocument&Highlight=0,briva,ex

perimentacion). 

 

En el anterior modelo se exploraron estrategias de ventilación mecánica 

protectoras y lesivas del tejido pulmonar, quedando pendiente analizar aspectos 

de la mecánica ventilatoria que puedan ser trasladables a las estrategias clínicas 

de asistencia a los pacientes ventilados. En los últimos años se han propuesto 

dos estrategias que pretenden detectar a nivel clínico, patrones de ventilación 

mecánica con potencial protector, o al menos que generen el menor daño posible 

al tejido pulmonar.  

 

En este sentido la estrategia propuesta por Amato y colaboradores plantea 

ajustar la ventilación mecánica reduciendo la presión de trabajo pulmonar 

(“Driving Pressure”,(DP)), es decir, la diferencia entre la presión en la vía aérea 

al final de la inspiración o meseta y la presión al final de la espiración (PEEP). 

Este enfoque tiene como objetivo intentar airear el tejido pulmonar con la mejor 

distribución del gas y la menor tensión parietal posible. Por otro lado, los 

trabajos presentados por Marini y colaboradores proponen un enfoque que toma 

en cuenta otras variables y lo describen como cálculo de potencia mecánica 

(“Mechanical Power”,(MP)), medida que representa la cantidad de energía 

transmitida desde el ventilador mecánico al sistema respiratorio del paciente, 

considerando la presión, el volumen, el flujo y la frecuencia respiratoria. Este 

modelo funciona como guía para buscar el menor daño asociado a la ventilación 

mecánica y surge debido a la creciente evidencia de que el daño pulmonar 
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inducido por AVM es favorecido por el volumen de aire, la frecuencia ventilatoria 

y la deformación del parénquima (13).  

 

A nivel clínico ambas estrategias tienen factores a favor y en contra de su 

utilización, por lo que realizar los cálculos de ambos índices a partir de un 

modelo experimental resulta una muy buena oportunidad de establecer si es 

posible validar estas estrategias. Los datos del modelo experimental que serán 

analizados fueron obtenidos en el estudio previo, pero el equipo investigador no 

aplicó estos índices en el análisis, por lo que a un modelo ya establecido de 

lesión, ésta es una oportunidad de aportar nuevo conocimiento al área. 

 

3. Objetivos: 

 

3.1 Objetivo general: Evaluar cómo afecta la mecánica ventilatoria a los 

pulmones a nivel local y sistémico. 

 

3.2 Objetivos específicos 

3.2.1 Evaluar la mecánica ventilatoria y sus respectivas modificaciones en 

respuesta a distintos patrones ventilatorios. 

3.2.2 Cuantificar el potencial lesional de esos patrones ventilatorios a 

través de la medida de “Driving Pressure” y “Mechanical Power”.  

3.2.3 Identificar si existen diferencias cuantificables utilizando el DP y MP 

con dos niveles de presión meseta (1 seg o 5 seg). 

 

4. Metodología 

 

El presente estudio es de tipo experimental y observacional, y para su desarrollo  

se empleó parte de los datos obtenidos durante el desarrollo del modelo 

experimental en 2018 previamente mencionado. 

 

En el mismo se empleó una población y muestra compuesta por 24 ratas Wistar 

macho adultas. 

 

13 



 

Para definir los grupos de estudio, se consideraron variables cuantitativas, entre 

las cuales se incluyeron el volumen corriente y la presión positiva al final de la 

espiración (PEEP). 

 

Se utilizaron registros de 24 animales sedados, analgesiados y curarizados 

siguiendo el protocolo aprobado por la Comisión Honoraria de Experimentación 

Animal. Se distribuyeron dichas ratas en 4 grupos, de 6 ratas cada uno, a las 

que se les realizó 30 oclusiones, obteniendo 90 registros para cada punto de 

presión medido. Dentro de esos 4 grupos se modificaban las variables 

anteriormente mencionadas determinando así, los grupos establecidos a 

continuación:  

 

A-Control: se realizó la medición de la mecánica pulmonar inmediatamente luego 

de la sedación y relajación, no excediendo los 5 minutos hasta la obtención de 

los registros. Con volumen corriente bajo de 6 ml/kg, a una frecuencia de 25 

ciclos por minuto, PEEP de 10 cmH20.  

 

B-Lesión pulmonar: volumen corriente alto de 35 ml/kg, a una frecuencia de 25 

ciclos por minuto, PEEP de 0 cmH20, con una duración de 35 min. 

 

C-Protección pulmonar: volumen corriente bajo de 6 ml/kg, a una frecuencia de 

25 ciclos por minuto, PEEP de 10 cmH20, ventiladas por 35 min. 

 

D-Efecto del volumen corriente: Tenemos un volumen corriente bajo (VC 6 

ml/kg, frecuencia de 25 ciclos por min,  con PEEP 0 cmH20, ventiladas durante 

35 min. 

 

Los valores de presión, flujo y volumen tanto en vía aérea como a nivel 

esofágico obtenidos de dicho estudio experimental, fueron registrados en planilla 

de Excel, lo que constituyó nuestra fuente de datos para analizar. 

 

Los parámetros obtenidos surgieron de la oclusión rápida de la vía aérea al final 

de la inspiración, como lo describió Bates y cols (6). Ésta técnica, utilizada 

también en el Departamento de Fisiopatología (10), permite discriminar los 
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diversos componentes que están involucrados en la mecánica ventilatoria y sus 

alteraciones. 

Después de la oclusión de la vía aérea (que debe durar al menos 5 segundos), 

en el registro de presión traqueal se observó un pico máximo (Pmax,rs), seguido 

de una caída rápida hasta un punto de inflexión (Pi,rs; P1), luego del cual se 

produjo un descenso lento de la presión hasta una meseta. Este valor en la 

meseta corresponde a la presión de retracción elástica del sistema respiratorio 

(Pel,rs; P2). La disminución inicial de la presión, es decir la diferencia entre 

Pmax,rs y Pi,rs, es producida por el componente viscoso de la vía aérea central, 

fundamentalmente. La disminución que le sigue se vincula al componente 

viscoelástico de la vía aérea periférica principalmente, y corresponde a la 

diferencia entre la Pi,rs y la Pel,rs. La presión total del sistema respiratorio 

corresponde a la diferencia entre la Pmax,rs y la Pel,rs. El mismo análisis se 

realizó para el pulmón, donde se utilizó la presión transpulmonar que se obtiene 

de la resta entre la presión en vía aérea y la esofágica, que se asume igual a la 

pleural. 

Las presiones correspondientes a la pared torácica se obtuvieron sustrayendo los 

valores pulmonares a los del sistema respiratorio. Las elastancias estáticas del 

sistema respiratorio y del pulmón (Est,rs y Est,L respectivamente) fueron  

calculadas dividiendo las presiones elásticas correspondientes (Pel,rs y Pel,L 

respectivamente) por el volumen corriente (Vt). La elastancia estática de la 

pared torácica fue calculada sustrayendo Est,L de Est,rs. La elastancia dinámica 

de la pared torácica (Edyn,w) se calculó sustrayendo el valor de Edyn,l a 

Edyn,rs. 

Para obtener estos parámetros se realizaron 30 oclusiones a cada animal y se 

elaboró luego el promedio para cada uno y el promedio de cada grupo. 

 

A partir de estos datos, se realizaron los siguientes cálculos, incluyendo a todos 

los animales incorporados. Entre ellos, se determinó la Presión Transpulmonar 

(Ptp) para cada uno de los grupos, la misma se calculó restándole la presión 

esofágica (Pes) a la presión traqueal (Ptr). A modo de resumen: Presión 

Transpulmonar = Ptr - Pes.  

 

Dentro de los valores de Ptp obtuvimos: Ptp max, el cual corresponde al pico 

máximo luego de la oclusión de la vía aérea, luego el Ptp 1 que corresponde al 
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punto de inflexión, y el Ptp 2 que corresponde a la presión de retracción elástica 

del sistema respiratorio. 

 

A partir de ello, se calculó el MP (2) en los 4 grupos, tanto en P1 como en P2. 

Siguiendo la técnica propuesta por Gattinoni y col (7), se calculó qué impacto 

tienen las variables que a lo largo del tiempo generan la deformación alveolar en 

cada grupo. En síntesis, MP= 0.098*FR*(Pmáx- ½ DP) 

 

Posteriormente se realizó el cálculo de DP (3) en los 4 grupos, tanto en P1 como 

en P2. Siguiendo la técnica propuesta por Amato y col (11) se calculó qué 

presión fue necesaria para obtener  la deformación alveolar. A modo de síntesis: 

DP= P1 - PEEP. 

 

De esta manera se pudo determinar a través de estas dos técnicas si existe 

evidencia de protección o daño con cada uno de los patrones ventilatorios 

diseñados y cuál de las dos estrategias es más sensible para detectar injuria 

pulmonar. 

 

Una vez que se obtuvieron los datos de MP y DP fueron calculados la media y el 

desvío estándar para cada grupo.  

 

Para continuar con el análisis de los datos se utilizó el análisis de varianza 

(ANOVA), la cual es una técnica estadística utilizada para comparar las medias 

de tres o más grupos y determinar si hay diferencias estadísticamente 

significativas entre ellas.  

Este análisis permite saber si al menos un grupo es diferente de los otros en 

términos de su media, aunque no identifica específicamente cuáles grupos 

difieren entre sí. 

A partir del ANOVA, se plantea una hipótesis nula que establece que las medias 

de los grupos son iguales (no existan diferencias significativas). Para rechazar 

ésta hipótesis y aceptar la hipótesis alternativa (que afirma que al menos un 

grupo es diferente), se utiliza un valor p, el cual compara con un nivel de 

significancia preestablecido, siendo su valor 0.05. Como el valor p obtenido es 

menor que este nivel de significancia, se considera que la diferencia observada 
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entre las medias es estadísticamente significativa, lo cual valida nuestra 

hipótesis alternativa. 

 
Cumplido el paso inicial de identificar al menos una diferencia significativa entre 

los grupos, se puede utilizar alguno de los test post hoc que permite avanzar en 

el análisis. En este caso se utilizó el test de Tukey’s.  

Para el test de Tukey´s, un valor p <0.05 nos indica que hay diferencias 

significativas entre las medias de los grupos que se están comparando.  

 

Finalizando, al tratarse de un modelo experimental ya realizado, fueron tomados 

los datos que conforman el registro de los investigadores, y se asumió que 

cualquier otro dato que no cumpliera con los requisitos experimentales ya fue 

descartado previamente. 

 

5. Resultados: 

 

A partir de los datos originales obtenidos en el estudio en 2018 (véase Anexos, 

Tablas I- IV) se calculó el MP y DP para cada uno de los grupos. Los valores 

calculados fueron expresados como media y desvío estándar obteniéndose la 

Tabla V. Se puede ver en esta ocasión una clara diferencia entre la media de los 

valores de VT Alto + ZEEP contra el resto de los grupos, tanto en el análisis del 

MP como del DP, como se puede observar en la Figuras  1 y 2. 

 

Tabla V. Valores de media y desvío estándar del MP y la DP en P1 y P2 tanto en 

la presión transpulmonar como en la tráquea, para cada uno de los grupos de 

estudio. 
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Las medias fueron comparadas mediante el test de ANOVA y al obtener 

diferencias significativas, con un valor p <0.05, se realizó el test post hoc de 

Tukey´s para verificar cuáles eran las medias que diferían entre sí cuyos 

resultados se observan en la Figura 1 y 2, y en las Tablas VI y VII. 

 

 

Tabla VI: Valor p de significación en el test de Tukey´s al comparar las medias 

de los grupos de daño o protección contra el grupo de control, tanto en MP como 

en DP. 
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Tabla VII: Valor p de significación en el test de Tukey´s al comparar las medias 

de los grupos con o sin PEEP, con volúmenes bajos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Discusión:  

 

En base a los datos de los resultados proporcionados en la sección anterior se 

pudo evidenciar que independientemente de que modelo se utilice, el uso de VT 

Alto + ZEEP es reconocido como una mecánica ventilatoria con potencial daño 

pulmonar. Cuando se analizaron los datos en MP tanto valorando la ptr como la 

ptp, el único grupo que difiere significativamente del grupo de control es el 

grupo de mayor daño, que utiliza VT alto + PEEP de 0 cmH2O (ver figura 1). 

Mencionado esto, se evidenció que el MP no reconoce como potencialmente 

dañino ninguno de los otros patrones ventilatorios que no sean el VT Alto + 

ZEEP, porque al compararlos estadísticamente contra el grupo control, ninguno 

de los otros dos grupos evidenció una diferencia significativa contra el mismo 

(valor p>0.05), como se ve en la Tabla VI.  

 

También se pudo evidenciar en el DP que valorando en ambas presiones y antes 

y después de la pausa inspiratoria, todos los grupos difieren del control; a 

excepción del VT Bajo + PEEP de 0 cmH2O, el cual no difiere significativamente 

del grupo de control (ver figura 2), lo que resultó inesperado, ya que de acuerdo 

a las conclusiones obtenidas por análisis experimentales citados, se esperaría 

observar un aumento del daño del parénquima por Atelectrauma. Una posible 

causa de estos resultados es que, al ser un estudio en el cual la ventilación fue 

de solamente 30 minutos, es posible que no se haya generado el daño suficiente 

como para ser detectado por los modelos utilizados. 
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A partir del análisis de datos, se evidenció que el DP es más sensible para 

identificar cambios de mecánica pulmonar inducidos por la ventilación mecánica 

que el MP ya que todos los grupos tienen p significativo contra el control como 

se ve en la Tabla VI. 

 

Se pudo concluir entonces que utilizar VT Alto puede generar potencial daño, y 

que utilizar VT Bajo no genera tanto daño como el VT Alto, esto podemos 

observar al comparar las medias entre los grupos como se observa en la Tabla V.  

 

La otra variable que se utilizó para evidenciar daño pulmonar fue la PEEP, si se 

analizan los datos de los grupos en los que se utilizó Volumen Bajo con y sin 

PEEP en la Tabla V se constata mucha diferencia entre los daños e intuitivamente 

se debería pensar que si hay diferencia entre ambos grupos debido a la 

evidencia del rol protector de la PEEP proporcionada por la bibliografía citada. Si 

se compara utilizando DP los grupos con PEEP y sin PEEP manifiesta que en tr no 

hay diferencias significativas pero en ptp si hay diferencias significativas como se 

observa en la Tabla VII; no se puede confirmar en este estudio que la PEEP 

tenga un poder protector, pero sí se pudo apreciar que generó un cambio en la 

mecánica del pulmón. A pesar de que es poca la diferencia, en pacientes la 

utilización de PEEP favorece también el intercambio gaseoso al permitir la mejor 

difusión de dióxido de carbono y oxígeno entre la barrera hemato-alveolar y no 

solo la protección de daño del parénquima, por lo que la utilización de PEEP 

sigue siendo justificada. 

 

Por último, se demostró que medir en P1 o P2, luego de la pausa, no brinda 

diferencias en los resultados en ninguno de los dos modelos, por lo que se podría 

evitar realizar la misma para analizar la mecánica ventilatoria en pacientes con 

AVM.  

 
Es importante destacar que se debe considerar que estos datos obtenidos son en 

un modelo experimental de ventilación corta de 30 minutos por lo que no se 

pueden extrapolar a un modelo con ventilación más prolongada. 
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A pesar de qué haya pequeñas diferencias entre los dos grupos, si se evalúa la 

ventilación mecánica en el área clínica, no se puede realizar sin PEEP dado qué 

no se le genera un daño al paciente.  

En los casos en los qué se utilizan volúmenes bajos sin PEEP se genera más 

lesión pulmonar a medida qué pasa el tiempo de tratamiento dado qué retiene 

más CO2, los pulmones tienden a colapsar y disminuye el oxígeno en sangre. A 

raíz de esta razón, no se realiza el experimento en humanos.  

 

Se puede verificar entonces en este estudio que los resultados fueron similares a 

los obtenidos por Ya-Chi Lee y colaboradores en su estudio publicado en 2024 en 

el cual observan que en 112 pacientes con asistencia ventilatoria mecánica 

(AVM). (17) 

Este estudio post-hoc se centró en pacientes con AVM, debido a neumonía 

severa sin SDRA inicial. El objetivo era investigar el papel de la presión de 

manejo de Driving Pressure (DP) y Mechanical Power (MP) en la predicción del 

desarrollo tardío de SDRA, en pacientes que estaban recibiendo soporte 

ventilatorio pero que no presentaban SDRA.  

Los resultados sugieren que una DP y MP elevadas están asociadas con un 

mayor riesgo de desarrollar SDRA dentro de los primeros 28 días de ingreso en 

la UCI.  

El estudio comparó diferentes enfoques de ventilación, observando que la 

ventilación con volúmenes corrientes bajos es beneficiosa para prevenir el SDRA 

incluso en pacientes que no la presentan inicialmente. Sin embargo, señala que 

los datos disponibles son limitados y que se requieren estudios adicionales para 

confirmar si ajustar los parámetros de DP y MP puede prevenir efectivamente la 

progresión hacia SDRA en pacientes con neumonía grave que reciben soporte 

ventilatorio.  

Se observó que la presión de manejo media (mean DP) tiene un mejor valor 

predictivo para el desarrollo de SDRA en comparación con la potencia mecánica 

media (mean MP). 
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7. Conclusiones: 

 

Se logró establecer una dinámica de trabajo en grupo para aproximarse al 

problema del ensayo experimental, e incorporar al proyecto monográfico análisis 

estadístico, metodología científica y revisión bibliográfica acerca de mecánica 

pulmonar. Además, permitió la aproximación a la práctica asistencial que se 

realiza en medicina intensiva. Fueron incorporados nuevos conocimientos acerca 

de los mecanismos involucrados en la lesión pulmonar inducida por la ventilación 

mecánica. Específicamente, se identificó que el uso de volúmenes corrientes 

altos, es generador de tensión mecánica y potencial daño pulmonar. 
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