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Presion de distension y sobrevida en el sindrome de distress

respiratorio agudo

Driving Pressure and Survival in Acute Respiratory Distress Syndrome

Autores: Amato M, Meade MO, Slutsky AS et al.
N Eng J Med 2015; 372: 747-55

Comentado por: Carlos Bevilacqua

En un ntmero reciente del N Eng J Med 2015;
372: 747-55, Marcelo Amato y un numerosisimo
grupo de prestigiosos investigadores publican un
articulo sobre lo que ellos denominan “Driving
Pressure and Survival in Acute Respiratory
Distress Syndrome”.

Se refieren a la sobrevida de acuerdo a la “pre-
sién de movimiento”, que se me ocurre es la mejor
manera de traducir “driving pressure”, remedan-
do la ecuacion fisica y fisiolégica del movimiento
que rige los desplazamientos de gases durante la
ventilacién esponténea o asistida.

Ellos sugieren que la presiéon de movimiento o
delta de presion (AP =V, /C. ) enel queel V  es
“normalizado al tamafno del pulmén funcionante
(en lugar del tamano del pulmén predicho para
sujetos normales sanos) seria un indice més fuer-
temente asociado a la sobrevida que los valores
de volumen corriente (V,) o la PEEP aplicados
a pacientes que no ventilan de manera activa.
Obviamente, C., es la compliance del sistema
respiratorio o su inversa la elastancia.

Es con este sentido que examinan los datos indi-
viduales de 3562 pacientes enrolados en 9 ensayos
clinicos randomizados previamente publicados,
y el AP como variable independiente asociada a
sobrevida.

Los resultados obtenidos lo llevan a concluir que
el AP es la variable que de modo méas apropiado
permite estratificar el riesgo.

Desde hace ya varios anos, conocemos que el
empleo de bajos volimenes corrientes, altas pre-
siones al fin de la espiraciéon (PEEP) y las menores
presiones plateau posibles (presion al fin de la es-
piracién con flujo = 0) son elementos que ayudan
a disminuir las fuerzas de “stress” pulmonar, y asi
constituirse en formas ventilatorias que provocan
la menor injuria asociada al respirador. Este valor
que considera el tamano del pulmén funcionante,
y no el volumen correspondiente por sexo y talla a
un sujeto con pulmones sanos, ofrece mejor correla-
cién con sobrevida que el dato aislado del volumen
corriente. Este cociente de “driving pressure” (P
=V,/ C.) puede ser estimado en el paciente que
no realiza esfuerzos inspiratorios como la presion
plateau menos la PEEP (AP1 - PEEP). Recuérdese
que los pacientes ventilados por distress severo
deben permanecer con relajacién muscular durante
las primeras horas o dias de ventilacién mecanica.

Estos autores afirman haber identificado una
llamativa correlacion entre V, y sobrevida, y V,
y barotrauma, cuando el V, fue estimado a los
valores de C.4 individual. Ademds sostienen que
esta “proporcionalidad” tiene sélidas bases fisio-
patolégicas, ya que en los pacientes con distress la
C, esté directamente relacionada con el tamano
del pulmén aireado. Esto quiere decir que las C_
de las unidades alveolares preservadas en el dis-
tress no son “rigidas”, sino que mantienen una
compliance normal.


http://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMsa1410639
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De modo que podria afirmarse que el AP es la
deformaciéon parenquimatosa ciclica impuesta a
las unidades alveolares preservadas (ventiladas).

Ellos concluyen que estos hallazgos probable-
mente expliquen por qué otros estudios fueron
incapaces de demostrar mejoria de la sobrevida con
el incremento de la PEEP, y que esos incrementos
de PEEP solo son “protectivos” cuando resultan
en un cambio de la mecanica respiratoria, que se
demuestre por la posibilidad de brindar el mismo
V., con menor AP.

Con este articulo se publica un apéndice suple-
mentario, que hace referencia a las sofisticadas
técnicas bioestadisticas que se emplearon para
este extenso metanalisis. Asimismo en ese “link”
pueden apreciarse figuras y tablas que avalan con
mucha elegancia estos resultados.

Como tradicionalmente ocurre con N Eng J Med,
la revista médica con més alto factor de impacto
(més recitada por las demas publicaciones), apa-
rece un comentario editorial sobre este articulo
especial de Marcelo Amato, y lo firman Stephen
Loring y Atul Malhotra. Se titula “Driving Pres-
sure and Respiratory Mechanics in ARDS”.

Los autores dicen que AP es el “incremento
corriente” de presion estatica transrespiratoria,
que es proporcional al V, siendo la elastancia la
variable de proporcionalidad. A su vez, la elastan-
cia refleja la extensién y severidad de la injuria
pulmonar. Resulta entonces que la driving pressure
depende de factores que se sabe predicen o afectan
la mortalidad en el distress.

A pesar de lo atractiva de la hipétesis, la “ma-
nipulacién” de la AP, antes que la eleccién del
V., adecuado, permanece ain con interrogantes.
Estudios prospectivos que comparen los efectos de
distintos niveles de AP y su rol prondstico seran
complicados, ya que la limitacién de la presiéon po-
dra afectar el volumen corriente y la eliminacién de
CO,, y una determinada AP tendra muy distintos
efectos segtin la PEEP empleada.

La publicacion de Amato vuelve sobre el tema que
Luciano Gattinoni “acunara” con nombre propio
hace casi 10 anos: el concepto del “pulmoén de bebé”
(baby lung). El decia por entonces que un paciente
con distress tenia alvéolos normales con un volumen
similar al de un nino de 5 o 6 anos (en todo caso, noun
bebé ciertamente). Es por ello que adjunto un vinculo
al texto completo de esos “papers” tradicionales:

Gattinoni L, Pesenti A. The concept of “baby
lung. Intensive Care Med 2005; 31: 776-84.

Gattinoni L, Caironi B Cressoni M et al.Lung
Recruitment in Patients with the Acute Respira-
tory Distress Syndrome. N Engl J Med 2006; 354:
1775-86.

Habida cuenta de la importancia del tema para
los neumondlogos “criticos”, me atrevo a sugerir
algunas lecturas clasicas, de las que proveo vinculo
a los PDF correspondientes:

Amato MBE Barbas CSV, Medeiros DM et al.
Effect of a protective-ventilation strategy on mor-
tality in the acute respiratory distress syndrome.
N Engl J Med 1998; 338: 347-54.

Esta es la primera aproximacién a la maniobra
que drasticamente disminuy6 la mortalidad de los
pacientes ventilados por distress: la ventilacion
protectiva con bajos volimenes corrientes. Era
un reducido namero de pacientes, pero desenca-
dené muchos ensayos clinicos que confirmaron
los resultados.

Ventilation with lower tidal volumes as compa-
red with traditional tidal volumes for acute lung
injury and the acute respiratory distress syndrome.
The Acute Respiratory Distress Syndrome Network.
N Engl J Med 2000; 342 : 1301-8.

Este fue un ensayo prospectivo muy importante
encarado por el Instituto Nacional de la Salud de
los EE.UU. Debi6 interrumpirse en un examen
interino, ya que los resultados eran ampliamente
favorables para la ventilacién protectiva.

Higher versus Lower Positive End-Expiratory
Pressures in Patients with the Acute Respiratory
Distress SyndromeThe National Heart, Lung, and
Blood Institute ARDS Clinical Trials Network. N
Engl J Med 2004; 351: 327-36.

Este fue el conocido ensayo ALVEOLI que com-
paraba distintos niveles de PEEP en pacientes
con distress ventilados con presién plateau de
hasta 30cm y volimenes corrientes de 6ml/Kg/
peso teodrico.

Los distintos niveles de PEEP empleados no
impactaron en la mortalidad.

Meade MO, Cook DJ, Guyatt GH et al.Ventilation
Strategy Using Low Tidal Volumes, Recruitment
Maneuvers, and High Positive End-Expiratory
Pressure for Acute Lung Injury and Acute Respira-
tory Distress Syndrome. A Randomized Controlled
Trial. JAMA 2008; 13: 299, 6: 637-45.
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