
Burbuja Informativa 1 = Indicaciones para ventilación protectora y 
configuraciones principales. 
 

La ventilación protectora debe ser aplicada en todos los pacientes sometidos a ventilación 
invasiva y controlada lo más pronto posible después de la intubación 1-7.  

La ventilación protectora no es sólo la reducción del volumen corriente, sino una combinación 
de ajustes del ventilador y procedimientos asociados6,8-11. 

Varios ajustes del ventilador pueden tener un impacto en la MORTALIDAD del paciente y, por 
lo tanto, es una responsabilidad significativa configurar apropiadamente los parámetros de 
ventilación10,12,13.  

La configuración óptima del ventilador y los objetivos de SpO2 pueden variar según los 
recursos disponibles localmente (p. Ej., personal, medicamentos, monitorización, suministro de 
oxígeno). 

 

- Ventilación mecánica en pacientes SIN SDRA en sala de operaciones (cirugía 
programada) 

Volumen Tidal (VT) – Programe a 6–10 mL/kg del peso corporal previsto o predicho (PBW) 
1,4,5,8,14. Inicie con 8 mL/kg PBW y ajuste después de la estabilización si es necesario.  

Frecuencia Respiratoria (FR) – Configure para alcanzar ya sea una PaCO2 de 35–45 mmHg o un 
CO2 al final de la espiración (EtCO2) de 30–40. Alternativamente, este ajuste se puede basar en 
el gradiente entre PaCO2 y EtCO2 cuando esté disponible. Un objetivo importante también es 
evitar el autoPEEP (el flujo inspiratorio debe ser superior a 40 L/min para evitar un tiempo 
inspiratorio prolongado (TI) (apunte a una relación Inspiratoria:Espiratoria (I:E) de 1:3), 
especialmente en pacientes con riesgo de autoPEEP *). El objetivo inicial es lograr una 
ventilación minuto de alrededor de 100 mL/kg PBW/min. 

Presión Positiva al Final de la Espiración (PEEP) – Programe a 5-10 cmH2O según el volumen 
sanguíneo, estabilidad hemodinámica y el índice de masa corporal (IMC)15-18. 

Maniobras de Reclutamiento pueden ser apropiadas en algunas situaciones después de 
desreclutamiento pulmonar y en pacientes con riesgo de formar atelectasias (IMC >40 kg/m2)19. 
Diversos métodos son posibles, por ejemplo, un incremento gradual en el nivel de PEEP hasta un 
máximo de 20 cmH2O durante unos ciclos y según la tolerancia hemodinámica 20,21. Otro método 
es aplicar una presión positiva continua de 30 cmH2O por 30 segundos7. 

Minimice la Fracción Inspirada de Oxígeno (FiO2) para mantener saturación periférica de 
oxígeno (SpO2) en 90–94% si FiO2 <60%. La SpO2 objetivo debe ser de 88–92% si la  
FiO2 ≥60%22,23. El propósito de lo anterior es prevenir la hipoxemia e hiperoxemia (SpO2 >94%)22 
así como también la hiperoxia (FiO2 >60%)23,24. 



 

- Ventilación Mecánica en pacientes SIN SDRA en el departamento de Emergencias o en 
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)  

Volumen Tidal (VT) – Programe a 6–10 mL/kg PBW 1,4,5,8. Inicie con 8 mL/kg PBW y ajuste después 
de la estabilización si es necesario.  

Frecuencia Respiratoria (FR) – Programe para alcanzar  PaCO2 de 35–45 mmHg y ausencia de 
autoPEEP (flujo inspiratorio superior a 40 L/min para contener el TI, especialmente en pacientes 
con riesgo de autoPEEP*). El objetivo inicial es lograr una ventilación minuto aproximadamente 
de 150 mL/kg PBW/min. 

Presión Positiva al Final de la Espiración (PEEP): Configure en 5–12 cmH2O según el IMC 15-17.  

Minimice el FiO2 para mantener SpO2 en 90–94% si FiO2 <60%, (La SpO2 meta es 88–92% si 
FiO2 ≥60%)22,23.  El propósito es prevenir la hipoxemia e hiperoxemia (SpO2 >94%)22 así como 
también la hiperoxia (FiO2 >60%).  

 

- Ventilación Mecánica en pacientes con SDRA25 (incluyendo SDRA de la COVID-19) 

Volumen Tidal (VT) – Programe a 4–8 mL/kg PBW. El objetivo es mantener la presión meseta 
(Pplat) <30 cmH2O y la presión de distensión alveolar ≤15 cmH2O**1,2,9-11,26-28. En ausencia de 
acidosis severa o hipercalemia, la ventilación puede ser iniciada a 6 mL/kg PBW. De otro modo, 
inicie con 8 mL/kg PBW luego rapidamente reduzca a 6 mL/kg PBW después de lograr la 
estabilización hemodinámica y metabólica.  

Frecuencia Respiratoria (FR) – Programe para: 

i. alcanzar una PaCO2 de 40–75 mmHg (con pH >7.25) según la situación clínica. 
Usualmente una FR >25/minuto, especialmente si la FR estaba aumentada previamente 
a la intubación, en caso de fiebre (temperatura >38°C), acidosis metabólica, o 
situaciones en riesgo de acidosis metabólica (oligo-anuria, choque, etc.); en la ausencia 
de la medición de PaCO2, la FR es extremadamente difícil de titular en pacientes con 
SDRA ya que el EtCO2 no es fiable debido a la fracción de espacio muerto altamente 
variable; para pacientes en cuidados intensivos, una ventilación de al menos 
150 mL/kg PBW/min  probablemente sea necesaria (ver sección de requerimientos 
ventilatorios en el SDRA).  

ii. reducir el riesgo de autoPEEP (flujo inspiraorio superior a 40 L/min para configurar el TI, 
especialmente en presencia de autoPEEP*). El objetivo inicial es alcanzar una ventilación 
minuto de aproximadamente 150 mL/kg PBW/min según la condición clínica del paciente.  

Presión Positiva al Final de la Espiración (PEEP) 9,13,29-32 

Si PaO2/FiO2 >200 (o SpO2/FiO2 >23533) entonces use una PEEP de 6–12 cmH2O según el IMC y la 
condición hemodinámica del paciente.  



Si PaO2/FiO2 ≤200 (or SpO2/FiO2 ≤23533) entonces use una configuración de PEEP usando la 
estrategia EXPRESS31 (programe VT a 4–8 mL/kg PBW, luego incremente la PEEP hasta una 
Pplat = 28 cmH2O) o use la escala elevada de PEEP/FiO2

32 ***. Esta estrategia de niveles altos de 
PEEP debe ser continuada si existen efectos positivos en la oxigenación, no hay detrimento 
hemodinámico y si la Pplat permanece <30 cmH2O. 

Minimice la FiO2 – Programe para mantener una SpO2 en 88–92% siempre y cuando la FiO2 
sea ≥60%. 

 

Manejo de la Ventilación Mecánica en pacientes con SDRA por la COVID-19 (C-SDRA): 

Mientras el SDRA por COVID-19 (C-SDRA34) fue inicialmente considerado diferente al SDRA 
“usual”, actualmente se recomienda seguir principios similares para manejar la configuración 
del ventilador en estos pacientes35. 

La complianza respiratoria es variable en pacientes con la COVID-19 que requieren intubación36, 
similar a los pacientes con SDRA “usual” 37. Como se demuestra anteriormente, es muy probable 
que los pacientes con la complianza más reducida obtengan el mayor beneficio de volumenes 
tidales bajos o muy bajos10,28,38, y el principio más importante es el de mantener la presión 
meseta por debajo de 30 cmH2O o la presión de distensión alveolar por debajo de 15 cmH2O35. 

 

-  Adyuvantes Potenciales de Tratamiento para tomar en consideración en pacientes 
con SDRA.  

La monitorización del paciente debe incluir principalmente mediciones repetidas de parámetros 
de la mecánica ventilatoria, especialmente  Pplat y autoPEEP: Pplat con una pausa al final de la 
inspiración (sostenida por debajo de 30 cmH2O), autoPEEP con pausa al final de la espiración 
2,6,9,39. La presión de distensión alveolar también puede ser medida regularmente y se debe  
mantener por debajo de 15 cmH2O, empero, su utilidad permanece en debate9,40,41.  

Los Curares/agentes bloqueadores neuro-musculares pueden ser usados durante 24–48 hours 
para SDRA moderado a severo (PaO2/FiO2 <150), especialmente en casos de asincronías 
paciente/ventilador como lo es el doble disparo o doble trigger 42, pero datos recientes 
demuestran eficiencia cuestionable 6,9,43,44.  

Posición en Decúbito Prono para SDRA moderado a severo (PaO2/FiO2 <150), más de 16 
horas/día 2,6,9,45,46. 

Máxima reducción del espacion muerto es parte de manejo del SDRA (uso de humidificadores 
termoregulables, reducción del número de conectores y tubuladuras) para mejorar la 
ventilación alveolar, especialmente la eliminación de CO2, y para permitir la reducción máxima 
de los volúmenes tidales9,27,47-51. En la ausencia de SDRA, en los casos de protección ventilatoria 
con bajos volúmenes tidales y frecuencias respiratorias superiores a 25, la reducción del espacio 
muerto puede ser también muy relevante.  



Maniobras de reclutamiento de rutina no se recomiendan para la mayoría de pacientes2,6,9,52. 
Use esta maniobra con cuidado en caso de desaturación después de un desreclutamiento (p. ej. 
Desconexión del ETT o succión del mismo), con precaución especial en pacientes hipovolémicos 
o pacientes hemodinámica inestables53,54. 

Un circuito de succión cerrado es parte del manejo de SDRA con el fin de prevenir 
desreclutamiento repetitivo durante la succión de secreciones del tubo endotraqueal.9,55,56. 

El uso de ECMO veno-venosa puede discutirse en centros con experiencia y protocolos 
establecidos, en pacientes con SDRA severo y persistente (PaO2/FiO2 <80 mmHg pese a la 
optimización de parámetros y configuraciones)9,57-60. 

Óxido Nítrico Inhalado (NO) puede ser considerado en caso de falla de la posición en decúbito 
prono y del uso de relajantes neuromuscualres, antes del uso de la Oxigenación con Membrana 
Extracorpórea (ECMO)9. 

El uso rutinario de la monitorización de la presión esofágica para el ajuste de la PEEP o la 
monitorización de la presión transpulmonar no es un requisito61. 

La medición de la capnografía volumétrica puede proporcionar información sobre múltiples 
aspectos de la atención, incluyendo la gravedad de la enfermedad, el estado del volumen y la 
eficacia de la titulación de la PEEP, aunque con frecuencia no está disponible y puede ser difícil 
de interpretar62. No se recomienda el uso rutinario de capnografía volumétrica y debe 
reservarse para fines de investigación en equipos experimentados. 

No hay datos suficientes para hacer recomendaciones para la utilización sistemática de 
corticosteroides y eliminación Extracorpórea de Dióxido de Carbono (ECCO2R) 9,11,63.  

El uso de la Oscilación de Alta Frecuencia (HFO) se desaconseja enérgicamente, excepto 
eventualmente como última opción en pacientes con hipoxemia refractaria (PaO2/FiO2 
<60 mmHg durante varias horas), sin que se haya proporcionado evidencia alguna2,6,9,64.  



 

Notas 

 

 

Definición de SDRA en Adultos25 

La Definición de Berlín del Sindrome de Distress Respiratorio Agudo     
              
Cronología    Inicio en la 1era semana de un insulto clínico conocido, o síntomas respiratorios agravados o nuevos.   
              
Imágene de Tóraxa  Opacidades Bilaterales- no totalmente explicadas por derrame, colapso lobular/pulmonar, o nódulos 
              
Origen del Edema  Falla Respiratoria no explicada por falla cardíaca o sobrecarga de fluidos. 
    Necesidad de evaluación objetiva (ej., ecocardiografía) para excluir edema hidrostático  
      sin factor de riesgo presente    
Nivel de Gravedad de 
Oxigenación b           
  Leve 200 mm Hg < PaO2/FIO2 < 300 mm Hg con PEEP o CPAP > 5 cmH2O c 
  Moderada 100 mm Hg < PaO2/FIO2 < 200 mm Hg con PEEP > 5 cmH2O 
  Severa PaO2/FIO2 < 100 mm Hg con PEEP  > 5 cmH2O   

 
Abreviaciones: CPAP, Presión positiva continua de la vía aérea; FIO2, fracción inspirada de oxígeno; PaO2, presión parcial de oxígeno arterial;  
PEEP, presión positiva al final de la espiración. 

aRadiografía o TAC de tórax. 

bSi la altitud es más de 1000 m, el factor de corrección debe ser calculado así : [PaO2/FIO2 x (presión barométrica/760)]. 

cEsto puede ser otorgado no invasivamente en el grupo de distrés respiratorio agudo leve.  
 

  



 

* Identificando el autoPEEP (ej., PEEP-intrínseco) en la curva de flujo 

 

 

 

En caso de sospecha de auto-PEEP o de duda del mismo, debe ser medido por una pausa tele-
espiratoria. Se debe realizar la medición del auto-PEEP de manera sistemática y monitorizarse 
regularmente39. 

 

** Presión de Distensión Alveolar (P) 

P = Pplat - PEEPtot = presión al final de la pausa inspiratoria – presión al final de la pausa 
espiratoria = VT/Cstat 

Donde PEEPtot es la PEEP total y Cstat es la complianza pulmonar estática.  

 

 

  

No hay retorno a flujo zero

0 L/minFlujo

AUSENCIA DE AUTO-PEEP PRESENCIA DE AUTO-PEEP

Presión

Presión Meseta (Pplat) 
(pausa al final de la inspiración)

PEEP Total
(pausa al final de la espiración)

P 
Presión de Distensión

Presión Pico

P (Presión de Distensión) = Pplat-PEEP total
= Volumen Tidal/Complianza del sistema respiratorio

Complianza del sistema respiratorio
= Volumen tidal/Pplat-PEEPtotal = VT/P



*** Escalas de PEEP/FiO2 32,61 

Escala de PEEP/FiO2 bajas 

 

Para ser usada en SDRA leve junto a la capacidad de reclutamiento.  

El objetivo es mantener la SpO2 entre 88 - 92% 

 

Escala de PEEP/ FiO2 altas 

 

Para ser usada en SDRA moderado a severo junto a la capacidad de reclutamiento. Esta 
estrategia de PEEP elevada debe continuarse si existen efectos positivos en la oxigenación, si no 
hay detrimento hemodinámico y si la Pplat permanece <30 cmH2O. 

El objetivo es mantener SpO2 entre 88 - 92%  

  

PEEP, cmH2O 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24
FiO2, % 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 1.0

PEEP, cmH2O 5 8 10 12 14 14 16 16 18 20 22 22 22 24
FiO2, % 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.5-0.8 0.8 0.9 1.0 1.0
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