PRESIONES PICO, DE PLATEAU,
MEDIA EN LA VIA AEREA Y TRANSPULMONAR
DURANTE LA VENTILACION MECANICA

William Cristancho Gomez

Fisicamente la ventilacion, sea espontanea o mecanica, determina modificaciones en las
presiones de la via aérea y alveolar, debido a que los cambios de volumen son determinados
por las variaciones de la presidon requerida para producir la fase inspiratoria del ciclo
ventilatorio, fendbmeno conocido en fisiologia respiratoria como distensibilidad pulmonar.

PRESION INSPIRATORIA MAXIMA

Durante la ventilacion mecanica (VM) con presion positiva se produce un notable incremento
en el valor de la presion inspiratoria con respecto a la presion atmosférica,
independientemente del tipo de ventilador que se esté utilizando, del modo usado y del
mecanismo ciclico del aparato. Esta presion se denomina “presion inspiratoria maxima
(PIM)” o “presion pico”, la cual se define como la maxima presion alcanzada durante la fase
inspiratoria (figura 44.1).
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Figura 44.1. Presion inspiratoria maxima (PIM) durante un ciclo de presion positiva
(sefialada con la flecha)

El valor de la PIM depende principalmente de la resistencia de las vias de conduccién (vias
aéreas), la cual es funcidn de la longitud de los conductos de circulacién, de la viscosidad del
gas inspirado y del radio del conducto elevado a la cuarta potencia (Ley de Poiseuille).
Condiciones patologicas como el broncoespasmo y la hipersecrecion incrementan la PIM.



Adicionalmente, otros factores ligados a la VM, tales como, el volumen corriente, la
velocidad de flujo y la forma de onda utilizada, determinan modificaciones importantes en el
valor de la PIM. En términos de fisiologia respiratoria, la presion (P) se expresa a traves de
la ecuacién de movimiento, en la que la presion es la sumatoria del producto de la resistencia
(R) por el flujo (F) mas el producto del volumen (V) por la elastancia (EIs) (o volumen sobre
distensibilidad (D) si se recuerda la relacion inversa entre ésta y la elastancia), es decir:

P=(RxF)+(VXElIs)
P=(RxF) + (V/D)

Los factores descritos primero son inherentes a la condicién de la via aérea, asi por ejemplo,
la resistencia dependera de la longitud de los conductos aéreos, los cuales son funcién de las
condiciones antropométricas del paciente; la viscosidad del gas inspirado dependera del
porcentaje de humedad relativa y de las modificaciones del area de circulacion para un mismo
volumen en un momento dado, y el radio del conducto dependera de la integridad fisioldgica
de las condiciones favorecedoras de la apertura bronquial. Los demas factores son funcién
del soporte ventilatorio mecanico. El tubo endotraqueal ofrece una resistencia inversamente
proporcional a su didmetro interno, en tanto que el volumen corriente y la velocidad de flujo
modifican la resistencia en forma directamente proporcional y por lo tanto aumentan la PIM
en la medida que su valor se incrementa. En cuanto a la forma de onda, la cuadrada aumenta
la PIM maés que cualquier otro tipo de onda de utilizacion convencional (sinusoidal,
desacelerante). (1)

La finalizacién de la inspiracién mecéanica determina el valor de la PIM, cuya magnitud se
mide facilmente en el mandémetro de presiones del ventilador mecéanico o en la pantalla
digitalizada. En este punto, el valor de presién medido corresponde ademas al valor de la
presion de inicio de la fase espiratoria. En esta Ultima -pasiva al igual que en condiciones de
ventilacion espontanea- la presion disminuye rapidamente hasta su valor basal, el cual puede
corresponder a cero (presion atmosférica) o al valor de la presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) instaurada.

PRESION DE PLATEAU

Es posible en practicamente todos los ventiladores modernos, establecer un “tiempo de
plateau”, definido como el periodo requerido para sostener condiciones de alta presion post-
inspiratoria encaminada a optimizar la distribucién de los gases inspirados, a través del
mecanismo fisioldégico pulmonar conocido como “efecto de péndulo”. El tiempo de plateau
es el simil mecanico del bostezo, su duracion usualmente se sitta entre 0.2 y 2 segundos,
corresponde al final de la fase inspiratoria y, su establecimiento determina la aparicion de
una “presion de plateau (Pplat)” cuyo valor siempre es inferior a la PIM, y corresponde a la
presion medida en condiciones estaticas, es decir en ausencia de flujo gaseoso hacia y desde
el pulmdn. Su magnitud se mide también en el mandmetro del ventilador o en la informacion



digital de la pantalla. Si no se instaura tiempo de plateau, no es posible determinar la Pplat.
Probablemente, las presiones pico y de plateau brindan al clinico la informacién mas util para
la definicion de conductas de manera répida para proteger al paciente de los efectos adversos
de la presion positiva. (1)

Es pertinente recordar que el gas inspirado llena dos estructuras bien diferenciadas. La via
aérea y los alvéolos, las que ofrecen diversos tipos de resistencia que puede ser
indirectamente monitorizada. La presion inspiratoria méaxima (PIM) monitoriza
principalmente la resistencia friccional, mientras que la presién de plateau (Pplat) monitoriza
la resistencia elastica (figura 44.2). En este orden de ideas, puede afirmarse que un
incremento de la PIM se relaciona con un aumento en la resistencia de la via aérea, y un
incremento de la Pplat con un aumento en la resistencia del parénquima pulmonar.
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Figura 44. 2. Relacién entre resistencia del conducto y presion generada en él. Si se produce un incremento en la
resistencia friccional (via aérea), el impacto se observara en la PIM, mientras que el aumento en la resistencia
elastica incrementara la presién de plateau. (Tomada de Cristancho W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria
y Ventilacion Mecanica, 32 ed. Manual Moderno, Bogota, 2015).

Una ampliacién del monitoreo debe incluir la comparacion de las presiones puesto que de
ella se deducen fendmenos de frecuente presentacion durante la VM. En principio, debe
tenerse control sobre la PIM, la cual en condiciones habituales no debe exceder los 32-35
cmH-0, lo que situaria la Pplat por debajo de este valor, es decir, en rangos seguros frente a
la ocurrencia de lesiéon pulmonar.

La PIM puede ser baja, ubicarse en rangos normales, o ser elevada. Cuando es baja debe
revisarse la efectividad de la ventilacion para descartar desconexion o fugas. Si estas no
existen y se confirma un nivel ideal de ventilacion la situacion es ideal. Contrariamente,
cuando la PIM es alta debe descartarse cualquier eventualidad que aumente la resistencia de
la via aérea (secreciones, broncoespasmo, excesivo volumen corriente, alta velocidad de flujo
principalmente). Sin embargo, ante la elevacién de la PIM el clinico debe monitorizar de
inmediato que esta sucediendo con la P plat, puesto que si esta es normal el trastorno se



circunscribe casi exclusivamente a la via aérea, pero si esta es elevada la causa es una
disminucion de la distensibilidad, es decir, un aumento de la resistencia elastica (figura 44.3).
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Figura 44.3. Determinacion de la causa de modificacion de la PIM. Si se eleva y la P Plat es normal el
problema es de via aérea, pero si la Pplat también es elevada el problema es de parénquima pulmonar
(Adaptada de Cristancho W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilacién Mecénica, 22 ed.

Manual Moderno, Bogota, 2008)

Si se dispone de un registro grafico de las presiones o si éste se construye, puede observarse
que el aumento de la resistencia de la via aérea aleja la PIM de la Pplat, pero si el trastorno
es de parénquima pulmonar —especificamente alveolar- la Pplat se eleva acercandose a la
PIM “empujandola” hacia arriba, puesto que fisiologicamente es imposible que la Pplat
supere a la PIM (figura 44.4). Quiere decir en esta Gltima situacién que si bien la PIM se
encuentra alta esto no se correlaciona con problemas de la via aérea. Es entonces requerida
la monitorizacion de la Pplat para no incurrir en errores de manejo del ventilador. Por esto,
un ventilador ideal debe disponer de esta forma de monitoreo.
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Figura 44.4. Comparacion de la PIM y la P Plat para determinar el origen de la elevacion de las
presiones. Obsérvese que la alteracidn de la distensibilidad eleva la Pplat, empujando la PIM hacia
arriba sin que esto signifique anomalia de la via aérea. El aumento de la resistencia en la via aérea en
cambio, eleva la PIM sin generar impacto sobre la Pplat

El limite maximo de presion de plateau se sitta alrededor, e incluso bajo de los 30 cmH.0
(Tabla 44.1), magnitud que, si es superada, incrementa de manera significativa las
posibilidades de barotrauma. La tendencia identificada en las publicaciones favorece la
conducta de utilizar presiones inferiores a 28 cmH>O (Tabla 44.1). La diferencia entre la PIM
y la Pplat es normalmente de 5 a 10 cmH20, cifra que puede modificarse en algunas
circunstancias:

1. La PIM y la Pplat tienden a aproximarse en caso de sobredistension alveolar por
atrapamiento de aire o aparicion de Auto PEEP. En esta circunstancia aumenta el
riesgo de barotrauma por el incremento en la Pplat; por ejemplo, si la presion limite
es de 35 cmH20 y la Pplat se aproxima a ésta en menos de 5 cmH20 (30 a 34) se
supera la presién promedio de seguridad (30 cmH-0).

2. La PIM Yy la Pplat tienden a alejarse (diferencia mayor que 10 cmH20) en aquellas
condiciones que determinen un incremento rapido en la PIM (secreciones,
broncoespasmo, obstruccién o acodamiento del tubo endotraqueal, o uso de altas
velocidades de flujo). En este contexto, las altas presiones observadas no se
transmiten directamente a las unidades obstruidas pudiéndose presentar una situacion
en la que estas unidades se encuentran “protegidas” de la sobrepresion. No obstante,
las altas presiones pueden transferirse a unidades no-obstruidas, por lo que el riesgo
de lesion persiste, aunque se minimiza. (2)



Tabla 44.1. Algunos valores de presion de plateau propuestos en publicaciones recientes [se presenta
también el valor de la presién de conduccién (Driving pressure — DP)]

Autor Afio Tipo Plateau DP

Amato (3) 2015 Anélisis multinivel de 9 ECAs <28(?) <15

LUNG SAFE (4) 2016 Cohortes, internacional, multicéntrico, prospectivo <25 <14

Gueriny cols. (5) 2016 Andlisis secundario de 2 ECAs <27 <13

Villar y cols. (6) 2016 Estudio prospectivo, multicéntrico, observacional, <26 <18
descriptivo y de validacién

Bos y cols. (7) 2018 Articulo de revision <30 <15

ECAs: Ensayos controlados aleatorizados; DP: driving pressure

Relacion de las presiones con la distensibilidad

En cuanto a la distensibilidad dindmica (Dd) y estatica (DE, es bien conocida su dependencia
de las presiones pico, plateau y PEEP:

Dd=VT/(PIM - PEEP)
DE = VT Espirado / (Pplat — PEEP)

Existen cuatro condiciones clinicas que deben ser tenidas en cuenta desde el punto de vista
de modificaciones fisioldgicas:

1. La DE es normalmente superior a la Dd. Esta situacion representa condiciones de
normalidad.

2. La disminucion de la DE con normalidad de la Dd representa aumento de la
resistencia eléstica, es decir anomalias del parénquima pulmonar. Cursa con
elevacion de la Pplat.

3. Ladisminucion de la Dd con normalidad de la DE representa anomalias en el sistema
de conduccion (via aérea). Cursa con elevacion de la PIM

4. Elaumento de la DE y la Dd representa condiciones de mejoria durante la VM.

PRESION MEDIA EN LA ViA AEREA (PMVA)

Es el promedio de las presiones a las que se ve expuesto el sistema respiratorio durante un
ciclo ventilatorio. La PMVA refleja estrechamente la presion alveolar media, excepto cuando
las perdidas de presion resistiva al flujo difieren mucho para las fases inspiratoria y
espiratoria del ciclo ventilatorio. En condiciones de inflacion pasiva, la presion media de las
vias respiratorias se correlaciona con la ventilacién alveolar, la oxigenacion arterial, el
rendimiento hemodindmico y el barotrauma. (8) Su magnitud puede calcularse a través de la
siguiente expresion:

PMVA = (PIM X TI) + (PEEP X TE) / (TI + TE)



El valor relacionado con efectos benéficos se situa alrededor de 12 cmH20, en el paciente
adulto conectado a ventilador. Su elevacion no debe permitirse puesto que aumenta el riesgo
de barotrauma. Si la PMVA se aproxima a 20 cmH-O, la posicion en decubito prono (9), el
blogueo neuromuscular (10) o la ventilacion ultraprotectora (11) puede estar indicada para
mejorar la oxigenacion sin inducir mayor estrés y deformacion en los pulmones y el corazén
(12). No obstante, su incremento permite mejorar la oxemia sin elevar la FiO,. Se aumenta
de varias formas: (1,13)

Cambiando el perfil de flujo del ventilador a onda cuadrada.
Aumentando el volumen corriente.

Aumentando la PIM

Aumentando el tiempo de plateau

Aumentando el tiempo inspiratorio.

Aumentando la PEEP.
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Es notable que, durante la VM se generan diferentes patrones de presion (figura 44.5), lo que
por supuesto, permite optimizar el manejo del paciente, siempre y cuando, se sepan
interpretar de manera adecuada todos los patrones, y sus interrelaciones. Es altamente
probable que la manipulacién de un patron -incluso no de presion, como el VT, el flujo o el
tiempo- impactard sobre las presiones descritas.
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Figura 44.5. Patrones de presion durante la ventilacion mecanica, en una curva de presién-tiempo.
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La PEEP y la driving pressure-DP (Presion de conduccidn) se revisaran en capitulos
siguientes.

PRESION TRANSPULMONAR

Fisioldgicamente la presion dentro del alvéolo es negativa (subatmosférica) durante el
transcurso de la inspiracion y es positiva durante la espiracion. En la cavidad pleural ocurren
también modificaciones de la presion, debido a que el espacio limitado por las dos hojas



pleurales se ve sometido a los fendmenos mecanicos que tienen lugar durante el ciclo
ventilatorio. En condiciones normales, el pulmon tiende a colapsarse como consecuencia de
sus propiedades elasticas, en tanto que, la caja toracica tiende a expandirse, lo cual determina
la existencia de dos fuerzas en sentido opuesto que mantienen la posicién de equilibrio y que
generan presion negativa dentro de la cavidad pleural; presion que se incrementa (se hace
mas negativa) durante la inspiracion y que retorna a su valor normal (de todas formas,
negativo) al final de la espiracion (figura 44.6).
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Figura 44.6. Modificacion de la presion intrapleural durante el ciclo ventilatorio. Obsérvese que ésta
(curva inferior) es negativa en reposo y que durante el transcurso de la inspiracion se hace mas
negativa “facilitando” la fase. Durante la espiracion, retorna a su valor negativo de reposo.

Puede observarse en la figura citada (21.6), que la presion intraalveolar y la presion
intrapleural difieren durante el transcurso de la fase inspiratoria. A esta diferencia se le
denomina presion transpulmonar (PTP), que expresa la fuerza de distension real del
parénquima pulmonar y se calcula como la diferencia entre la presion de las vias respiratorias
(Paw) y la presion pleural (Ppl). (14) El aire se mueve a través del sistema respiratorio de
acuerdo con un gradiente de presion entre los alvéolos y el medio ambiente, la cual se expresa
a través de la formula:

PTP = Presion Alveolar — Presion Intrapleural

La PTP se considera el subrogado del estrés pulmonar, definido como la tensién aplicada a
las estructuras del fibroesqueleto pulmonar, por lo cual, este patron de presiéon es de
importancia critica en VM pues es un potencial causante de lesion pulmonar aguda (LPA)
(figura 44.7). La PTP total se puede dividir en la presion generada para superar la resistencia



al flujo de aire entre la abertura de la via aérea y los alvéolos, y la presion necesaria para
expandir las vias respiratorias terminales (es decir, la presion transalveolar). Solo la dltima
parte de la PTP, que es igual al producto de la elastancia y el volumen del pulmon, se disipa
a traves del alvéolo y cominmente se considera que causa de LPA. (15) Es claro entonces
que, la PTP es necesaria para superar la resistencia al flujo gaseoso, pero también es la presion
necesaria para expandir vias aéreas terminales y alvéolos, por lo que, si la PTP excede limites
normales, se asocia a la LPA (figura 44.8).
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Figura 44.7. Explicacion simplificada de la PTP como subrogado del estrés pulmonar (local, regional y global)

Presion necesaria para superar la
resistencia al flujo

PTP =PA-Ppl
Presién necesaria para
expandir vias aéreas terminales
(Presién transalveolar)

¥ y
e X o <— Causade LPA
@
1

Figura 44.8. Resumen simplficado de la PTP como causa de lesion pulmonar aguda (LPA).




Como la PTP es la diferencia entre PA y Ppl, la medicidn se realiza calculando el valor de
estos dos pardmetros de la ecuacion. La PA se puede inferir de la Pplat, informacién que
suministra el ventilador, en tanto que, la medicidn de la Ppl requiere la insercion de un catetér
intraesofagico, puesto que, la presion esofagica corresponde a la Ppl (figura 44.9). (16-18)
La PTP al final de la inspiracion tien un valor cuya magnitud no deberia superar los 25
cmH20 (valor mas conservador de Pplat), puesto que, méas alld de esta cifra comienza a
producirse sobredistension alveolar y aumento el riesgo de LPA, y la PTP al final de la
espiracion tiene un valor mayor a cero (0) en consecuencia con la titulacion de PEEP vy el
reclutamiento alveolar. (15,19,20).
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Figura 44.9. Representacion esquematica de la medicion de la Pplat y valores normales de esta al fin de
inspiracion y espiracion
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