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Analisis de la lesion
pulmonar asociado a la
ventilacion mecanica en

COVID-19
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| Variables dependientes e independientes
del trabajo respiratorio

En el paciente en ventilacién mecdnica, las mediciones de presion, flujoy
volumen evaltian propiedades del sistema respiratorio como Resistencia,
Distensibilidad, Elastancia y Trabajo respiratorio. En otras palabras, las
variables independientes (presién, volumen y flujo) inciden en las varia-
bles dependientes (Resistencia, distensibilidad y elastancia) (1).
En el paciente sometido a la ventilacién mecénica, la respiraciéon debe
vencer dos fuerzas que, en principio, se oponen a ella:
1. La resistencia del circuito, tubo endotraqueal y la via aérea del
paciente.
2. Las fuerzas desarrolladas por la pared tordcica y los pulmones al
momento de la entrada del aire.
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Entonces el trabajo respiratorio va a estar influenciado por las caracteris-
ticas dindmicas y estticas del sistema respiratorio (2).

| Trabajo Respiratorio

El trabajo respiratorio (WBO), estima la presion necesaria para conducir
el aire inspirado hasta su destino final en los alveolos, entendiendo que el
sistema respiratorio debe tener una adecuada distensibilidad y baja resis-
tencia venciendo las fuerzas eldsticas y fuerzas viscosas (3).

Variables dependientes (3)

Elastancia

Se define como el cambio de presién que se presenta con un cambio de
volumen, es decir, es la inversa de la distensibilidad, y se ejemplifica con
la espiracién, cuando el pulmén retorna a su tamano original. Depende
bésicamente de la composicion estructural del pulmén en cuanto a cold-
geno y fibras eldsticas.

E=AP_ AVT

Distensibilidad

Cambio de volumen por unidad de presion, la distensibilidad depende
directamente del volumen corriente y es inversamente proporcional a
la diferencia de presiones. Es asi como se estima la distensibilidad del
sistema.

C, = VT / (Pplat - PEEP)

Resistencia

La diferencia de presiones entre ellos debe vencer las fuerzas friccionales
que oponen a dicho flujo. Estas fuerzas friccionales son las vias aéreas y
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la friccion de los tejidos del pulmoén y de la pared tordcica y se agrupan en
el término de resistencia.

R=AP/V’

Variables independientes(3)

Presion

fuerza por unidad de superficie necesaria para desplazar el Volumen

corriente y puede depender de la distensibilidad y resistencia.

= Presién Pico: Presion maximaresultante de mover el volumen corriente
en inspiracion en presencia de flujo inspiratorio.

= Presién meseta: Refleja la elastancia del pulmon y térax, mientras que
la presion pico refleja la elastancia de térax y el pulmén més las propie-
dades resistivas de las vias aéreas durante el flujo inspiratorio.

Volumen

Volumen movilizado durante un ciclo normal desde la posicion de
reposo o Capacidad residual funcional.

Flujo
Volumen que transcurre por un conducto en una de tiempo, debido aun
gradiente de presion entre dos puntos del conducto.

F=Vt /Ti

| Tension y deformidad pulmonar (stressy strain)

La tension o el Stress, es una respuesta fisica ala distribucién de la fuerza
sobre el pulmon, el Strain es la respuesta biofisica traducida en deformi-
dad, en otras palabras, cuando se genera presion dentro del pulmoén este
responderd con un cambio fisico, cuando el alveolo cambia su estabili-
dad, o se deforma se conoce como el strain pulmonar.

Estos conceptos son de la ingenieria de materiales, aplicindose al
cetoesqueleto pulmonar donde el componente principal son las fibras de
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coldgeno y elastina, las primeras son las encargadas de mantener la esta-
bilidad de la estructura ylas segundas son las que permiten la deformidad
y el regreso a su estado original del tejido por la fuerza aplicada, enten-
diendo que si se sobrepasa un umbral de estos componentes terminara
en la pérdida de su propiedad de retroceso hasta su ruptura generando
liberacién de oxidantes y mediadores de inflamacién (4)

Esta fuerza y deformidad se determina por la siguiente formula:

Stress = Kx Strain

Donde el Stress es el equivalente de la presién Transpulmonar (P. meseta
— P. pleural) y el Strain es el equivalente a los cambios del volumen
corriente sobre la Capacidad residual funcional, tomandose este valor
porque es el punto donde el pulmon esta en reposo y no hay consumo
de oxigeno yla K es la elastancia pulmonar especifica, una constante lla-
mada el M6dulo de Young que aplica a todas las estructuras y es el que
determina el punto de no retroceso o el de fractura.
La férmula puede expresarse desde esta definicién (5).

Stress (presién Transpulmonar) = Modulo de Young x Volumen
corriente / Capacidad residual funcional.

Aplicando estos conceptos a la fisiologia alveolar el strain es la deforma-
cién causada por el estrés. (6). Si el pulmén fuera una estructura homo-
génea donde al someterse a una fuerza externa (estrés) las fuerzas se dis-
tribuyeran simétricamente y la deformacién (Strain) seria proporcional
y simétrica; sin embargo, en condiciones normales el pulmoén es hetero-
géneo y se mueve en distintos niveles de distensibilidad de acuerdo ala
influencia de la gravedad, la magnitud de esta deformacion es conocida
como ateletrauma y es representada fisicamente por el Strain. (7).

| Potencia mecanica

En el ano 2016, Gattinoni y Cols, publican una nueva visién acerca de
las causas de VILI relacionada con el ventilador y las unifican en una
sola variable: La potencia mecdnica. (8). Segtin esta visién, cada com-
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ponente etiolégico conocido de VILI (volumen corriente, presién de
conduccién, frecuencia respiratoria, flujo) més el PEEP, contribuyen en
diferente magnitud, a la potencia mecanica entregada por el ventilador
al sistema respiratorio. En cuanto ala contribucion de cada componente,
el grupo de Gattinoni encontré que el VC, el flujo, la presion de conduc-
ciényla frecuencia respiratoria afectan de forma exponencialla potencia
mecdnica, mientras que el PEEP lo hace de manera lineal. A pesar de
toda esta investigacion, la base mecdnica que inicia el dano pulmonar
permanece inconclusa, a tal extremo que la energia administrada por
unidad de tiempo, la potencia mecdnica, parece no ser suficiente para
generar VILI, sino su interaccién con a la excesiva heterogeneidad de
parénquima pulmonar. (9), de aquilaimportancia de conocer y entender
estos conceptos en el pulmén del paciente diagnosticado con COVID
-19, quien evoluciona con SDRA severo, caracterizandose por presentar
un pulmén completamente heterogéneo.

VILI (Ventilator-induced lung injury)

Desde el momento en que entendimos que la lesién pulmonar aguda
podria empeorar por decisiones imprudentes en relacién con la venti-
lacion mecanica, los investigadores han buscado los mecanismos y los
pardmetros clinicos que inician la designada y reconocida lesiéon pulmo-
nar asociada a la ventilacién mecanica (VILI, ventilator-induced lung
injury) (7-10-11). Los mecanismos por los cuales se produce lesién pul-
monar inducida por el ventilador (VILI) cada vez son mejor entendidos:
el volutrauma es el tipo de lesion que se genera por un volumen corriente
alto, el barotrauma, se refiere a la lesién ocasionada por presiones eleva-
das en la via aérea, el atelectrauma hace referencia a la lesién debido a
la apertura y cierre repetitivo de las unidades alveolares y el biotrauma
representa la liberacién de mediadores inflamatorios debido a las estra-
tegias ventilatorias perjudiciales con generacion de citosinas inflama-
torias que pueden extender la lesion mas alla de los propios pulmones;
generando dafio de érganos distales (7-12), convirtiendo el pulmén
de victima a victimario. VILI no es mas que el excesivo estrés y strain
regional/global aplicado al “Baby lung” (7-13). (Figura 1)
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Figura 1. Mecanismo de la lesién pulmonar

Es por esto que, evolucionando el concepto de ventilacién protectora,
Gattinoni y su grupo argumentan que el VILI no es mds que el exceso
de potencia mecanica (7-8) (término conocido como ERGOTRAUMA)
(7-14) aplicada sobre una superficie pulmonar heterogénea.
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