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RESUMEN 

La curva de presión volumen del sistema respira­ 
torio es un método fisiológico que es utilizado para 
describir las propiedades mecánicas del sistema res­ 
piratorio. De nuevo el interés en la curva de presión 
volumen ha aparecido por la evidencia a nivel experi­ 
mental sobre la información dada por la curva, como 
es un mejor conocimiento de los factores 
.fisiopatológicos que influencian su interpretación y el 
beneficio de los resultados a través de los estudios 
clínicos sobre el uso de la curva de presión volumen 
en el manejo ventilatorio del síndrome de dificultad 
respiratoria aguda. 
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SUMMARY 

The pressure-volume curve of the respiratory 
system is a physiologic method used to describe the 
mechanical properties of the respiratory system. A 
renewal of interest in the pressure-volume curve has 
recently appeared because of experimental evidence 
regarding the information conveyed by the curve, a 
better understanding of the pathophysiologic factors 
influencing its interpretation, and the beneficia! results 
of clinical trials based on the use of the pressure­ 
volume curve for ventilatory management of acute 
respiratory distress syndrome. 
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INTRODUCCIÓN 

La curva de presión-volumen es un método fisioló­ 
gico clásico que ha sido utilizado para describir las 
propiedades mecánicas del sistema respiratorio. Es 
una herramienta de monitoreo en cuidado intensivo 
que fue introducida hace algunos años después de la 
primera descripción del Síndrome de Dificultad Res­ 
piratoria Aguda (SDRAA) y en los últimos años ha 
aumento su interés por el mayor entendimiento en 
los factores fisiopatologicos que influencian su inter­ 
pretación y sus resultados benéficos demostrado a 
través de estudios clínicos que han permitido en los 
pacientes con el SDRAA optimizar mejor los 
parámetros de la ventilación mecánica, prevenir y 
manejar la lesión pulmonar asociada e inducida por el 
ventilador. 

MECÁNICA PULMONAR EN EL 
SDRAA 

En el paciente con SDRM, la lesión pulmonar pro­ 
voca alteraciones del surfactante, edema pulmonar de 
permeabilidad, y pérdida masiva de la aireación 
(atelectacia); el edema reduce el volumen pulmonar 
que esta aireado, aumenta la presión inspiratoria de la 
vía aérea, sugiriendo la presencia de una distensión 
excesivamente alta del pulmón aireado. Las zonas 
pulmonares dependientes están menos aireadas que 

las zonas no dependientes, y los lóbulos superiores 

son esencialmente no aireados, mientras que los lóbu­ 

los inferiores permanecen parcialmente aireados. ( 1 )  

La liberación de mediadores inflamatorios puede 

aumentar la inflamación pulmonar y causar la lesión 

de otros órganos, es así que la misma ventilación 

mecánica puede exacerbar o perpetuar la lesión 

pulmonar en los pacientes con SDRAA y aumentar el 

riesgo de falla sistémica u orgánica no pulmonar.(2) 
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De igual manera en el paciente con SDRAA hay 

alteración en el flujo sanguíneo pulmonar y lesión de 

la microcirculación, lo que resulta en un compromiso 

de flujo sanguíneo pulmonar en las regiones 

pulmonares que permanecen bien ventiladas y el pos­ 

terior aumento del espacio muerto fisiológico, donde 

la medición de este en el paciente con SDRAA se 

relaciona con aumento de la mortalidad cuando este 

se encuentra aumentado de forma temprana. (3) 

Los pacientes con SDRAA se caracterizan por 

una alteración marcada en la mecánica respiratoria 

(resistencia alta, capacidad residual funcional, y 

distensibilidad disminuida); estas alteraciones cau­ 

san un aumento en la carga elástica y resistiva du­ 

rante la respiración espontánea y parcialmente asistida 

con un marcado aumento en el trabajo respiratorio. 

Comúnmente se cree que las alteraciones de la me­ 

cánica del sistema respiratorio son debidas a altera­ 

ciones en la mecánica pulmonar más que en la pared 

torácica. Las alteraciones en la mecánica de la pa­ 

red torácica puede ser atribuidas a la disminución de 

la CRF, lo cual produce una reducción en el volumen 

de la caja torácica, alteraciones intrínseca de lapa­ 

red torácica debido a la distensión abdominal, ede­ 

ma o derrame pleural.(4,5). 

Dependiendo de la etiología del SDRAA se puede 

influenciar profundamente la mecánica respiratoria y 

la respuesta al PEEP. Los pacientes con SDRAA 

debido a una lesión directa (SDRAA pulmonar) mues­ 

tran una d is tens ib i l idad pu lmonar  baja, una 

distensibilidad torácica y resistencia alta cuando se 

compara con los pacientes con SDRAA debido a le­ 

sión indirecta a el pulmón (SDRAA extrapulmonar). 

La distensibilidad de la pared torácica disminuida ha 

sido descrita que se debe a un aumento en la presión 

intrabadominal  en los pacientes con SDRAA 

extrapulmonar. La respuesta mecánica a el PEEP 

también es diferentes tanto en el SDRAA pulmonar 

como en el SDRAA extrapulmonar. (29,30) 

LA CURVA DE PRESIÓN-VOLUMEN 

La relación presión volumen describe el compor­ 

tamiento estático del sistema respiratorio y es utili­ 
zada para dar información acerca de las estructuras 

de dicho sistema (pulmón, pared torácica, y vía aé­ 

rea). Estas estructuras mecánicas pueden ser des- 
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critas por sus propiedades elásticas y resistivas. Cuan­ 
do los pulmones están principalmente involucrados 

en el proceso patológico, el estudio de las propieda­ 

des elásticas del sistema respiratorio es evidente. Para 
eliminar los factores resistivos, y no elásticos inclui­ 

da en la medición de la presión, es necesario alcan­ 

zar condiciones estáticas o cuasi-estáticas. Algunas 

de las diferencias observadas entre la curva de pre­ 
sión-volumen son realizadas bajo condiciones estáti­ 

cas y dinámicas que dependen no solo de las fuerzas 

resistivas sino también del comportamiento viso-elás­ 

tico del sistema respiratorio. Para estudiar las propie­ 
dades elásticas del sistema respiratorio se necesita 
eliminar la influencia de los músculos respiratorios a 
través de la sedación profunda y relajantes muscula­ 
res. (8 ,21 ,31  ). 

En los últimos 30 años, la curva de presión-volu­ 
men ha sido usada en la investigación y en la prácti­ 
ca clínica para cuantificar las propiedades elásticas 
del pulmón y del sistema respiratorio, principalmente 
lo que tiene que ver con los cambios en la composi­ 
ción del surfactante pulmonar, retroceso elástico y el 
grado de reclutamiento alveolar. (6,7) 

En la fase inspiratoria la forma de la curva de pre­ 
sión-volumen cuasi-estática es sigmoidal, lo que sig­ 
nifica que tiene una concavidad hacia arriba en una 
presión de inflación baja y una concavidad hacia aba­ 
jo en una presión de inflexión alta. Dividida en tres 
segmentos o porciones; un segmento inicial o por­ 
ción inferior con una distensibilidad muy baja que re­ 
fleja o representa el colapso de las vías aéreas 
periféricas y las unidades pulmonares; un segmento 
intermedio lineal o porción media con una pendiente 
plana que refleja la distensibilidad máxima o mayor 
distensibilidad observada, tiene una forma lineal y un 
segmento final o porción superior que representa o 
refleja una distensibilidad reducida. (8,9, 1 O, 1 1 )  

PUNTO DE INFLEXIÓN 

La transición entre la primera porción y la parte 
lineal de la curva se conoce con el nombre de punto 

de inflexión inferior, el cual indica la reapertura de la 

vía aérea colapsada. En los pacientes con SDRAA, 

el punto de inflexión inferior usualmente representa la 

presión critica promedio necesaria para reabrir la vía 

aérea previamente colapsada y las unidades 

alveolares, un fenómeno que es definido como reclu­ 

tamiento alveolar. Igualmente el punto de transición 
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entre la parte o porción lineal y el segmento final o 
porción superior donde la distensibilidad comienza a 
caer, el llamada punto de inflexión superior. El punto 
de inflexión superior (PIS ó UIP) corresponde al volu­ 
men en el cual la sobredistensión de ciertas unida­ 
des pulmonares o el reclutamiento alveolar finaliza. 
(8, 12) (Ver Figura 1 . ) 

Cuando la ventilación pulmonar ocurre por debajo 
del punto de inflexión inferior o por encima del punto 
de inflexión superior lleva al riesgo de generar colap­ 
so/reapertura repetitiva o fenómeno de sobredistensión 
el cual se asocia con la aparición y la progresión de 
lesión pulmonar. El segmento entre el punto de in­ 
flexión inferior y el punto de inflexión superior puede 

representar la zona por encima de la cual la ventila­ 
ción corriente en los pacientes con SDRAA puede 
preferiblemente ocurrir con el fin de proteger el pul­ 
món de una nueva lesión. 

En un intento para describir el punto de inflexión, 
el cual es un término matemático que significa el punto 
de una función donde una concavidad cambia de di­ 
rección, hubo problemas en la literatura para definir el 
término, lo que ha llevado a la gran dificultad en com­ 
parar los valores en diferentes estudios, algunos ha­ 
blan de Pflex inferior, Pflex superior, punto de inflexión 
inferior, punto de inflexión superior. (13) 

El punto de inflexión inferior y el punto de inflexión 
superior, describen los cambios rápido en la forma de 
la curva de presión-volumen, definida por algunos 
autores como una rodilla en dicha curva. ( 13) .  
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MÉTODOS PARA DETERMINAR LA 
CURVA DE PRESIÓN-VOLUMEN 

Las técnicas usadas para trazar la curva de presión­ 
vol u men puede ser estática y cuasi-estática, o 
dinámica (técnica de la superjeringa, técnica de 
oclusiones múlt iples e interrumpidas). Con los 
métodos estáticos, la presión de la vía aérea es medida 
durante una pausa al final de la inspiración, por 
ejemplo en flujo de cero. Por lo tanto, el flujo resistivo 
y la presión inercial son eliminadas. Con el método 
cuasi-estático (la técnica de flujo bajo), el fenómeno 
resistivo y viso-elástico están presentes durante la 
medición de la curva. (8, 14). 

1 .  Técnica de la superjeringa, utilizada por primera 
vez para describir las modificaciones de las 
propiedades elásticas del sistema respiratorio 
relacionada con la severidad y el estadio del SDRM. 
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Es una técnica que se real iza en la fase 

inspiratoria, iniciando con un volumen en reposo a 

capacidad pulmonar total que se calibra con una 

jeringa a través de un volumen conocido que tiene 

un rango de 1 . 5  a  2  litros. Se debe desconectar al 

paciente del ventilador, permitiendo una exhalación 

completa hasta un volumen de reposo del sistema 

respiratorio o de no flujo. La curva se trazará punto 

por punto, cuando el sistema respiratorio es insuflado 

con un volumen inicial. El procedimiento tiene sus 

ventajas y limitaciones y los resultados pueden ser 

influenciados por el consumo de oxigeno, además 

por el cambio en la temperatura del gas y la 

humedad. (8, 14) 

2. Técnica de oclusión múlt ip le ,  usa la 

capacidad del ventilador para realizar mediciones 

de volumen y presión estática durante oclusiones 

realizadas con diferentes volúmenes durante la 

inflación aportados durante una ventilación de flujo 

controlado constante. Después de asegurarse de 

las fugas en el sistema, el PEEP intrínseco es 

medido durante una pausa al f inal de la espira­ 

ción antes de cada insuflación estudiada para ase­ 

gurarse de la estabilidad del volumen y presión al 

f inal de la espiración. Las múlt iples oclusiones al 

f inal de la espiración son realizadas usando dife­ 

rentes respiraciones corrientes del mismo volu­ 

men pulmonar. 

Los valores de la presión estática, obtenidos 

después de una pausa de segundos y el volumen 

exhalados después de la oclusión liberada son leí­ 

das en el monitor del ventilador. La curva es cons­ 

t ru ida  por t razados del  v o l u m e n  cont ra  la 

correspondiente presión estática. Para obtener la 

curva de presión-volumen en PEEP de cero y del 

PEEP junto con la medición del volumen pulmonar 

mantenido por PEEP es posible cuantificar el re­ 

clutamiento alveolar. (8, 14) 

3. Técnica de flujo bajo, es una técnica diná­ 

mica que usa un flujo constante bajo. Esta técnica es 

basada sobre el concepto que durante una insufla­ 

ción pasiva con un flujo inspiratorio constante, la tasa 

de cambio de la pres ión de la vía aérea es 

inversamente relacionada a la distensibi l idad del 

sistema respiratorio.(8, 14) 

89 

PEDROZO J. C. TROUT G. 

PUNTO DE INFLEXIÓN INFERIOR EN 
LA CURVA DE PRESIÓN-VOLUMEN Y 
LESIÓN PULMONAR INDUCIDA POR 
EL VENTILADOR (VIL/) 

La ventilación mecánica per se pude ser la respon­ 

sable no solo del empeoramiento de la lesión pulmonar 

inducida por el ventilador sino también a través de nu­ 

merosos mecanismos como el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica (SIRS) y la falla orgánica 

multisistémica. Se ha postulado que la sobredistensión 

de las unidades pulmonares y/o las fuerzas generadas 

durante la apertura repetitiva y el colapso de las regio­ 

nes atelectásicas del pulmón exacerbado e inicia la 

lesión pulmonar y la inflamación con o sin alteración 

concomitante de la estructura pulmonar. (15) 

Al entender los mecanismos por medio de los cua­ 

les se produce la lesión pulmonar inducida por el ven­ 

tilador el objetivo que nos toca es como prevenirla, a 

través de las estrategias de protección pulmonar. En 

la literatura existen cinco estudios aleatorizados, de 

los cuales cuatro investigan la disminución del volu­ 

men corriente para prevenir la sobredistensión pulmonar. 

(16,  17, 18,28} 

Pero hay otros estudios que se han centrado en 

ajustar la ventilación mecánica basados en las carac­ 

terísticas de la curva de presión-volumen, donde el 

PEEP se colocó por encima del punto de inflexión 

inferior de la curva de presión-volumen estática, 

además de otras variables como el volumen corriente 

< de 6 ml/kg, h ipercapnia permis iva,  y modo 

vent i lator io l imitada por presión con presión 

inspiratoria pico < 40 cmH20, como parte de las 

estrategias de protección pulmonar cuando se com­ 

paró con la ventilación convencional, lo que se pudo 

demostrar fue una mejoría de la sobrevida a 28 días 

del 33%, disminución de la tasa de retiro de la ventila­ 

ción mecánica, y disminución de la tasa de barotrauma 

en los pacientes con SDRAA. Aunque debemos ano­ 

tar que en este estudio se hicieron varias maniobras 

o intervenciones al mismo tiempo. ( 19)  

El resultado final de aplicar PEEP 2 cm H20 por 

encima del punto de inflexión inferior es disminuir 

abruptamente el shunt y aumentar secundariamente 

la Pa02. (20) 
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PUNTO DE INFLEXIÓN INFERIOR Y. 
RECLUTAMIENTO ALVEOLAR 

El concepto tradicional que se tiene es que el punto 
de inflexión inferior en la curva de presión-volumen 
refleja la presión critica promedio necesaria para reabrir 
las regiones pulmonares que se encuentran cerradas 
o colapsadas durante la espiración. Esto significa que 
el aumento de la cantidad de volumen reclutado mejora 
cuando se aumenta el nivel de PEEP por encima del 
punto de inflexión inferior. (21)  

En a lgunos casos se observa aumento del  
reclutamiento alveolar pero no se puede demostrar o 
identificar el punto de inflexión inferior cuando se le 
adiciona PEEP en la curva de presión-volumen (relación 
no l ineal entre el punto de inflexión inferior y el 
reclutamiento alveolar). (22) 

La pobre relación lineal entre el punto de inflexión 
inferior y el reclutamiento alveolar puede ser explicados 
por diferentes vías: 

1- El punto de inflexión inferior en la curva de presión­ 
volumen puede ser debido a la pared del tórax más 
que a la mecánica pulmonar. (5) La curva de presión­ 
volumen puede no reflejar las propiedades mecáni­ 
cas del pulmón, pero en algunos pacientes puede 
estar significativamente influenciada por la mecáni­ 
ca de la pared del tórax de tal forma que el punto de 
inflexión del sistema respiratorio es debido al punto 
de inflexión inferior de la pared del tórax y no al pun­ 
to de inflexión inferior del pulmón. 

2- Mecanismos del mismo pu lmón ,  como 
broncoconstricción refleja, neumocontricción debida a 
la liberación de mediadores inflamatorios, edema 
peribronquial y limitación al flujo espiratorio de la vía aé­ 
rea pequeña. (23,24) 

3- El punto de inflexión inferior puede mostrar más el 
inicio que el reclutamiento alveolar ya completo. (25) 

4- El punto de inflexión inferior puede ser mejor atri­ 
buido a la apertura de la vía aérea distal cerrada que 
al verdadero reclutamiento alveolar que ocurre como 
fenómeno separado en una presión alta. (26) 

5- El pulmón lesionado en la falla respiratoria aguda 
no tiene una distribución homogénea y que después 
de la aplicación de PEEP el reclutamiento alveolar de 
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las zonas pulmonares previamente colapsadas pue­ 
den coexistir con hiperinflación pulmonar de las zo­ 
nas pulmonares normalmente infladas. En este caso 
el reclutamiento alveolar no induce cambios significa­ 
tivos importantes en la pendiente de la curva de pre­ 
sión-volumen. 

PUNTO DE INFLEXIÓN INFERIOR, 
RECLUTAMIENTO ALVEOLAR Y 
OXIGENACIÓN 

El aumento en la cantidad de volumen reclutado 
con el aumento del PEEP muestra una correlación 
directa y significante con el cambio en la oxigenación 

arterial juega un papel importante 

PEEP Y RECLUTAMIENTO ALVEOLAR 
EN POSICIÓN PRONA 

La posición prona fue por primera vez reportada 
que disminuye la hipoxemia en la falla respiratoria 
aguda en la mayoría de los pacientes en dos series 

de casos en 1970. Desde ese momento múltiples 
estudios prospectivos pequeños han confirmado que 

el uso de la posición prona en los pacientes con le­ 
sión pulmonar o el SDRAA mejora la oxigenación en 
el 50 a 78% de los casos hasta un grado de ser ca­ 
paz de reducir el nivel de PEEP o el FI02. La explica­ 
ción fisiopatológica de la diferencia regional que existe 
en la inflación, ventilación y perfusión entre la posi­ 
ción prona y supina es por la mejoría en la relación 
ventilación-perfusión de la primera. (27) 

COMPORTAMIENTO DE LA CURVA DE 
PRESIÓN - VOLUMEN EN EL SDRAA 
CAUSADO POR ENFERMEDAD 
PULMONAR Y EXTRAPULMONAR 

Las diferentes respuestas de la mecánica pulmonar 
en el SDRAA están relacionados con los hallazgos 
patológicos tanto en la enfermedad pulmonar como la 
extrapulmonar. El trauma directo al parénquima 
pulmonar en el SDRAA causado por enfermedad 
pulmonar (neumonía difusa) versus un trauma indirec­ 
to al parénquima pulmonar en el SDRAA causado por 
la enfermedad extrapulmonar (sepsis abdominal o 
pancreatitis) van a estar involucrados dos vías 
patogénicas diferentes. La distensibilidad efectiva del 
sistema respiratorio es similar en ambos grupos, pero 
el SDRM pulmonar tiene una distensibilidad pulmonar 
efectiva baja, mientras que el SDRAA extrapulmonar 
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muestra una distensibilidad efectiva marcadamente 
disminuida de la pared del tórax y una presión intra­ 
abdominal aumentada. El aumento en el PEEP por 
encima de 1 5  cm de H20 causa más disminución 
de la distensibi l idad del sistema respiratorio y 
pulmonar sin casi reclutamiento en el SDRAA 
pulmonar ,  pero en el paciente con SDRAA 
extrapulmonar el PEEP mejora la distensibilidad del 
pulmón, pared torácica y el sistema respiratorio con 
mayor reclutamiento. De esta manera en las fases 
tempranas el SDRAA pulmonar se caracteriza por 
consolidación del tejido pulmonar lo que resulta en un 
menor reclutamiento inducido por el PEEP, mientras 
que el SDRAA extrapulmonar lo que prevalece es el 
edema intersticial y el colapso alveolar resultando en 
un mayor reclutamiento con PEEP; pero en la fase 
tardía que se caracteriza por fibrosis y remodelación 
el comportamiento para ambos es igual. (30) 

FASE ESPIRATORIA DE LA CURVA 
DE PRESIÓN -VOLUMEN 

De acuerdo al modelo matemático de múltiples 
unidades alveolares de Keith G. Hickling, (32) el prin­ 
cipal hallazgo encontrado fue ninguna diferencia en 
el estudio del PEEP incremental (aumento progresi­ 
vo del PEEP partiendo de cero con un volumen co­ 
rriente constante) en cuanto a la distensibilidad efectiva 
y el PEEP open-lung (la mínima presión al final de la 
espiración requerida para prevenir el colapso al final 
de la espiración del 97,5% del alveolo en el comparti­ 
mento más bajo); pero si cambios significativos en el 
estudio del PEEP decrementa! (comenzar con un ni­ 
vel de PEEP alto de 20 cm de H20 y disminuirlo 
progresivamente con un volumen corriente constan­ 
te). 

Durante la inflación, el reclutamiento corriente ocu­ 
rre, pero como el PEEP está aumentado durante el 
PEEP incremental, más alvéolos permanecen infla­ 
dos al final de la espiración (reclutamiento al final de 
la espiración), pero con un volumen corriente cons­ 
tante, la presión al final de la espiración está también 
aumentada cuando el PEEP está aumentado, resul­ 
tando en la inflación de más alvéolos al final de la 
inspiración (reclutamiento al final de la inspiración). 
El reclutamiento al final de la espiración aumenta el 
volumen al final de la espiración (tiende a disminuir a 
la distensibilidad efectiva) y el reclutamiento al final 
de la inspiración aumenta el volumen al final de la 
inspiración (tiende a aumentar la distensibilidad efec- 
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tiva, entonces la diferencia entre la cantidad de reclu­ 
tamiento al final de la espiración y al final de la inspi­ 
ración está en el reclutamiento corriente (aireación 
repetida de la unidad pulmonar durante la inflación el 
cual colapsa de nuevo durante la deflación). (32) 

La pendiente de la curva de presión-volumen du­ 
rante el PEEP incremental, cuando se está ventilan­ 
do con PEEP de cero todos los alvéolos inflados 
colapsan al final de la inspiración y al final de espira­ 
ción; la distensibilidad efectiva está aumentada por 
reclutamiento corriente amplio. Cuando el PEEP es 
aumentado por encima del PEEP open-lung, no hay 
reducción en el reclutamiento corriente para dismi­ 
nuir la distensibilidad efectiva, pero más reclutamien­ 
to al final de la inspiración ocurre cuando la presión 
inspiratoria pico aumenta, resultando en una mayor 
distensibilidad alveolar total y tendencia a aumentar 
la distensibilidad efectiva. (32) 

En contraste con la pendiente de la curva de pre­ 
sión-volumen durante el PEEP decrementa! el pulmón 
tiende a estar completamente reclutado, donde el 
PEEP es reducido de un nivel alto, la distensibilidad 
efectiva inicialmente aumenta por que la distensibilidad 
alveolar aumenta en un volumen alveolar bajo. Solo 
cuando el nivel de PEEP cae el PEEP open-lung el 
colapso al final de la espiración ocurre, así reduce el 
número de alvéolos aireados y por lo tanto la 
distensibil idad alveolar total y para d isminu i r  la 
distensibilidad efectiva. (32) 

En cualquier nivel de PEEP la distensibilidad efec­ 
tiva es mucho mayor con el PEEP decrementa! que 
con el P E E P  incrementa l ,  por eso la presión 
inspiratoria pico es mucho mas baja resultando en 
menos reclutamiento corriente 

Los siguientes son los factores que afectan la 
distensibilidad efectiva con las alteraciones del PEEP, 
ya sea incremental o decrementa!: (32) 

1- Un aumento en el número de alveolos que están 
inflados durante el ciclo respiratorio aumenta la 
distensibilidad total de todo el alvéolo aireado lo que 
hace que se aumente la distensibilidad efectiva con 
el aumento del PEEP. 
2- La disminución de la distensibilidad de cada alvéo­ 
lo en ta presión transa/veo/ar alta tiende a disminuir la 
distensibilidad efectiva con aumento del PEEP. 
3- El aumento del reclutamiento corriente aumenta la 

distensibilidad efectiva. 
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CONSIDERACIONES SOBRE FISIOLOGÍA PULMONAR 

LIMITACIONES EN LA PRÁCTICA 
CLÍNICA DE LA CURVA DE PRESIÓN­ 
VOLUMEN 

El análisis de la curva de presión volumen siempre se 
ha hecho a través de la visión directa de la gráfica del 

ventilador, convirtiéndose en un método que puede ser 
afectado por una gran variabilidad interobservador e 
intraobservador. En un intento para describir cuando 
la distensibilidad aumenta rápidamente, el punto de 
inflexión ha sido definido de varias maneras en la lite­ 

ratura lo que hace difícil comparar los valores en di­ 
versos estudios. ( 13)  (Ver tabla 1 . )  

Tabla l. Definición de términos del punto de inflexión de la curva de P-V 

Lower Pflex, LIP Término gráfico o numérico derivado de un punto en la inflación de la curva de p-v: 

* La presión en la intersección de dos líneas. 

* El punto inferior donde la curva primero se desvía de la porción lineal. 

* La presión que corresponde al punto en la cual la curva se hace recta. 

* La zona de elastancia baja determinada por análisis de regresión paso por paso. 

Pinf t, P inf d 

Pmci, I Pmci,d 

Pmcd,I Pmcd,d 

La presión (cm de H20) en el punto de inflexión (cuando la concavidad cambia de 

dirección) ya sea en la inflación (i) o deflación (d) 

La presión (cm de H20) en el punto de máxima distensibilidad que aumenta ya sea 

en la inflación (i) o deflación (d). 

La presión (cm de H20) en el punto máxima distensibilidad que disminuye ya sea 
en inflación (i) o deflación (d). 

En cuanto a los diferentes modelos tenemos el 
modelo matemático de Hickling el cual es muy sim­ 
plista y esto hace que el número de presunciones 
que se hagan estén basadas en evidencia limitada; 
los hallazgos deben ser interpretados con precaución, 
y el uso de del PEEP decrementa! no pueda ser reco­ 
mendado de rutina en la práctica. En este estudio la 
histéreris de la curva de presión volumen resulta de la 
variación de la tensión superficial de la inspiración a 
la espiración y de un volumen bajo a uno alto y de 
otros factores como el reclutamiento inspiratorio. El 
tiempo de dependencia del reclutamiento y el colap­ 
so pueden limitar la cantidad de reclutamiento corrien­ 
te que ocurre en el SDRAA. (32) 

En los pacientes con SDRAA seguido de una ci­ 
rugía abdominal mayor, distensión abdominal se aso­ 
cia con aumento de la elastancia de la pared del tórax, 
pero cuando la presión abdominal se normaliza por la 
exploración quirúrgica mejora las propiedades mecá­ 
nicas del sistema respiratorio, pulmón, pared del tó­ 
rax y si no se tiene en estas apreciaciones puede 
conllevar a interpretaciones erróneas en la curva. (33) 

VOLÚMEN 15 Nº2 

Aunque la utilidad clínica de la curva de presión­ 
volumen cuasi-estática como guía en los parámetros 
del ventilador es determinante, es importante que nue­ 
vos estudios y aná l is is  de los métodos sean 
estandarizados y objetivizados. (13)  

En cuanto a las técnicas para construir la curva 
de presión-volumen, la técnica de la superjeringa ha 
sido muy criticada por que requiere que el paciente 
sea desconectado del ventilador, aunque algunos pien­ 
san que es bien tolerado por los pacientes, pero esta 
maniobra puede causar cambios importantes en la 
oxigenación y en la hemodinamia del paciente; la téc­ 
nica de oclusiones inspiratoria no requiere de la des­ 
conexión del ventilador pero si requiere un gran número 
de respiraciones ocluidas siendo tedioso de obtener. 
Con la técnica de flujo constante un flujo constante 
es aportado y una curva de presión-volumen es gene­ 
rada. (34) 

En conclusión, la curva de presión-volumen cuasi­ 
estática en la fase inspiratoria del sistema respirato­ 
rio es usada para guiar la ventilación mecánica con el 
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fin de evitar la lesión pulmonar asociada e inducida 
por el ventilador, cuantificar la severidad del SDRAA y 

disminuir la mortalidad. Existen diversas estrategias 
de protección pulmonar en el SDRAA entre ellas la 
curva de presión-volumen ha demostrado ser una he­ 
rramienta útil para evitar la sobredistención alveolar, 
mejorar el reclutamiento alveolar y el de reclutamien­ 
to. La monitorización de la distensibilidad, el recluta­ 
miento en la curva de presión-volumen en la fase 
espiratoria en los paciente con SORA puede ser con­ 
templada. 
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