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ABSTRACT
SARS-CoV-2 is the agent responsible for COVID-19, the current pandemic, Key words:
which is characterized by developing respiratory disturbances that are associa- SARS-CoV-2,
ted with severe hypoxemia associated with symptoms of non-bacterial pneu- COVID-19,
monia, ARDS up to multi-organ failure. It has been characterized by presenting acute lung injury,
2 different phenotypes (phenotype L and phenotype H), with phenotype H mechanical ventilation

being a stage of progressive deterioration of phenotype L, which depends on
the earliness with which ventilatory management begins and the degree of
inflammatory compromise. However, since VMI can generate VILI, the use of
protective ventilation has been recommended as a ventilatory strategy for CO-
VID-19. This review aims to comment on the available evidence of the essential
aspects of protective IMV in the context of ARDS associated with COVID-19, in
addition to the use of neuromuscular blockade and prone strategies.

RESUMEN Palabras clave:
SARS-CoV-2,
El SARS-CoV-2 es el agente responsable del COVID-19, actual pandemia, que COVID-19,
se caracteriza por desarrollar alteraciones respiratorias que cursan con hipoxe- Insuficiencia respiratoria
mia severa asociada a cuadros de neumonia no bacteriana, SDRA hasta la falla aguda,
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multiorganica. Se ha caracterizado por presentar 2 fenotipos distintos (fenotipo
L y fenotipo H), siendo el fenotipo H un estadio de deterioro progresivo del
fenotipo L, que depende de la precocidad con la que se inicia el manejo venti-
latorio y del grado de compromiso inflamatorio. Sin embargo, dado que la VMI
puede generar VILI, se ha recomendado el uso de una ventilacion protectora
como estrategia ventilatoria para COVID-19. La presente revision tiene como
objetivo comentar la evidencia disponible de los aspectos esenciales de la VMI
protectora en el contexto del SDRA asociado a COVID-19, ademas del uso de

blogueo neuromuscular y las estrategias de prono.

Introduccion

severo (SARS-CoV-2) es el agente causante de la

enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19),
originada en la ciudad de Wuhan (China) a fines del
ano 2019, actual pandemia[1]. Se caracteriza por de-
sarrollar alteraciones respiratorias como cuadros de
neumonia no bacteriana, sindrome de distrés respira-
torio agudo (SDRA) y falla multiorganica, con necesi-
dad de terapia de soporte inminente.

La afinidad del SARS-CoV-2 depende de la inte-
raccion de una de sus proteinas estructurales (protei-
na S) con el receptor ECA-2 (enzima convertidora de
angiotensina 2) distribuido en las vias respiratorias y
las células epiteliales alveolares, formando un com-
plejo proteina-receptor que se internaliza estas célu-
las, permitiendo la reproduccion viral y su posterior
exocitosis e invasion del resto de los epitelios pulmo-
nares (repitiendo el mismo ciclo de replicacion viral).
En respuesta a este proceso infectivo, los macréfagos
locales estimulan la liberacion de citoquinas proinfla-
matorias que desarrollaran un sindrome de liberacién
de citoquinas[2]; mecanismo que mediara el grado de
compromiso multiorganico y, finalmente, la muerte
de los pacientes. A nivel pulmonar, estas citoquinas
promoveran un aumento de la permeabilidad vascu-
lar, facilitando la salida de plasma y células sanguineas
a los alveolos, con una vasorreactividad alterada cuya
vasoplejia empeorara el fenémeno de shunt; expre-
sandose clinicamente como una neumonia viral con
dano pulmonar agudo hasta un SDRA[2],[3],[4], que
cursa principalmente con hipoxemia. En compensa-
cion a la disminucion del oxigeno sanguineo, se pro-
duce un aumento de la ventilacién y con ello del volu-
men corriente o tidal (V,), y frecuencia respiratoria[4];
todo esto, en contexto de un estado proinflamatorio
gue exacerba las necesidades metabdlicas del orga-
nismo, manifestando mayor demanda y consumo de
oxigeno, incrementando asi el trabajo respiratorio[4].

EI coronavirus 2 del sindrome respiratorio agudo

Desde un punto de vista fenotipico, la clinica del
SDRA es lo suficientemente heterogénea para presen-
tar dificultad en su manejo, no obstante, puede defi-
nirse un patrén clinico clasico. EIl COVID-19, en cam-
bio se caracteriza por cursar con una hipoxemia seve-
ra que puede ser asintomatica (raramente observada
en el SDRA grave), o bien, asociarse a disnea intensa,
hipocapnia profunda, normocapnia o hipercapnia; o
caracterizarse por responder a éxido nitrico inhalado
0 a la posicién prono[3]. Una publicacién italiana,
describid una serie de posibles factores influyentes
en el fenotipo del COVID-19; entre estos destacan la
gravedad de la infeccion, la respuesta del huésped,
comorbilidades, capacidad de respuesta ventilatoria a
la hipoxemia, tiempo transcurrido entre el inicio de
la enfermedad y la vigilancia hospitalaria de posibles
complicaciones[3]. Con estos, se pudo discernir entre
dos fenotipos frecuentes: fenotipo L y el fenotipo H.
El fenotipo L posee una frecuencia de 70 - 80% vy
se caracteriza por cursar con edema intersticial sub-
pleural local, con escasa imagen de opacidad en vidrio
esmerilado y amplias zonas aireadas ventilando, pero
con una baja relacion ventilacién-perfusion, una baja
elastancia pulmonar (con una compliance normal) y
una baja capacidad de reclutamiento. Por otro lado, el
fenotipo H posee una frecuencia de 20 - 30%, con un
patron semejante al SDRA clésico, caracterizado por
cursar con una mayor cantidad de edema de infiltra-
cion bilateral, con menos zonas aireadas ventilando,
ademads, de una mayor elastancia pulmonar (con una
compliance disminuida), un mayor shunt de derecha a
izquierda y una mayor capacidad de reclutamiento; es
decir, un patrén tipico de pulmén pequefio o “baby
lung”[5]. Se cree que el paso de un fenotipo L a un
fenotipo H depende de la precocidad con que se ini-
cia el manejo ventilatorio y del grado de compromiso
inflamatorio que se presente, haciendo necesario co-
nocer los criterios clinicos y medidas terapéuticas para
manejar la hipoxemia[4].

La presente revision tiene como objetivo comen-



Ventilacién mecanica en COVID-19 - B. Abarca R. et al.

tar la evidencia disponible de los aspectos esenciales
de la ventilacion mecanica invasiva (VMI) protectora y
sus recomendaciones en el manejo del SDRA dada su
frecuente asociacion a COVID-19, junto a la evidencia
y recomendacion de las estrategias de bloqueo neu-
romuscular y maniobras de prono. Se debe considerar
que estas recomendaciones son en base a la evidencia
disponible, lo que puede presentar modificaciones en
el tiempo debido al estudio continuo del manejo del
COVID-19.

Aspectos fisiopatolégicos y técnicos de la VMI

1. Generalidades de la VMI

La VMI se considera una medida de soporte que
busca reemplazar la funcion respiratoria del paciente.
Para ello, debe manejar una serie de elementos fisicos
gue incluyen fuerza (presién), desplazamiento (vo-
lumen) y velocidad de cambio en relacién al tiempo
(flujo)[6]. Su uso esta dirigido a situaciones de insufi-
ciencia respiratoria hipoxémica e hipercapnica, con el
fin de estabilizar estos cuadros disminuyendo el tra-
bajo inspiratorio, redistribuyendo el flujo sanguineo
de la actividad muscular respiratoria en situaciones de
shock y aportando una ventilacion protectora en pa-
cientes con SDRA[6].

A grandes rasgos, se puede clasificar la ventila-
cién segun la variable establecida: volumen control
(VC) y presion control (PC). En VC existen dos estra-
tegias para secuenciar la respiracion: asistido contro-
lado (AC) y la ventilacion mandatoria intermitente
sincronizada (SIMV). En PC, sus estrategias son AC,
SIMV, presién soporte (PS), VC regulado por presién
(PRVC) y BiPAP/Bilevel (ventilacion binivelada). Otra
modalidad es la ventilacion esponténea (ESP)[6]. En
el contexto COVID-19, la modalidad recomendada es
la VC-AC. El resto de las variables controlables son las
presiones de via aérea (presion plateau y presion de
distencion alveolar o driving pressure), el trigger, el
V,, la frecuencia respiratoria, la relacién inspiracion/
espiracion (i/e), el flujo inspiratorio, la fraccién inspi-
rada de oxigeno (FiO,) y el PEEP (presion positiva al
final de la expiracién)[6]. A partir de la interaccién de
estas variables, nacen las 3 curvas que se observan
en los monitores de todo ventilador: volumen versus
tiempo, flujo versus tiempo y presion versus tiempo.
La modificacion de algunos de estos parametros ven-
tilatorios puede generar modificaciones en la hemo-
dinamia de los pacientes con SDRA. En este contexto,
es necesario el uso de drogas vasoactivas por sobre la
utilizacion de volumen, dado que el empleo de una

mayor expansion del fluido suele ser inutil e incluso
perjudicial en este tipo de pacientes[7].

Por otro lado, es importante tener presente que la
VMI no es inocua, pudiendo generar daio asociado
a la ventilacion mecéanica (VILI)[4],[8] mediante me-
canismos de dafio traumatico que pueden resumirse
en tres tipos: Volutrauma (por exceso de V, aportado,
generando strain o elongacion de las unidades alveo-
lares), barotrauma (por exceso de presiones elevadas
en la via aérea que generan estrés alveolar) y atelec-
trauma (generado por la apertura y cierre ciclico de las
unidades alveolares)[8]. Conocer estos mecanismos
ha permitido la creacién de estrategias ventilatorias
controladas que eviten el VILI; introduciendo el con-
cepto de ventilacién protectora.

2. Estrategia ventilatoria protectora

Es una estrategia ventilatoria que ha mostrado re-
sultados positivos en distintos escenarios clinicos, re-
duciendo las complicaciones pulmonares y la mortali-
dad. Se presume un método efectivo para el manejo
del COVID-19, por lo que es la terapia actualmente
empleada[4],[9],[10]. Se recomienda la modalidad
VC-AC, ya que, es simple de ejecutar y permite su
manejo por operadores no expertos. Esta se emplea
en base al ajuste de variables como V,, frecuencia res-
piratoria, relacién i/e, FiO,, presion de via aérea (pre-
sion plateau y driving pressure) y la titulacion de PEEP
(Figura 1).

En el afo 2000, un estudio comparé una estrate-
gia con V, bajos (6 ml/peso ideal) versus V, tradicio-
nales (12 ml/peso ideal) en pacientes con SDRA, de-
mostrando una mortalidad de 31% y 12% respectiva-
mente[11]. Esta reduccidon en la mortalidad también
se observé en otros escenarios, donde el empleo de
V, bajos evidencié un menor nimero de complicacio-
nes tanto pulmonares como extrapulmonares[12]. Por
tanto, se entiende que el V, es un pilar fundamental
en la ventilacion protectora. Las recomendaciones ac-
tuales sugieren un V, de 6 - 8 ml/peso ideal, conside-
rando el peso ideal (calculado en funcién de la talla
del paciente, la que difiere entre hombres y mujeres)
(Figura 1). Esta consideracion de peso ideal se debe a
gue el volumen pulmonar no se modifica con el peso
real, pero si con la superficie corporal. Asi, se preten-
de entregar el V, necesario que requiere un pulmon
aireado, pues un V, demasiado bajo puede conducir a
hipoventilacion y atelectasia[4].

La frecuencia respiratoria debe ajustarse con el
objetivo de evitar una acidosis respiratoria, por lo que
su monitoreo dependera del control gasométrico. En
este sentido, se ajustard la frecuencia a partir de un
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Modalidad: Volumen Contral (A/C)

Volumen Corriente: ¥, = & — 8 ml/peso ideal

FR: 20 - 25 rpm (PaCly < 60 mmHgy pH > 7,22
Relacitnife: 1:2 (aumentar &n obstruccion)

Fily: Inicial 100% v titular para 3p0, = 88 - 93%
Pausa Inspiratoria; 0.2 — 0.5 segundas

Metas de Presién: Presidn Plateau = 28 cmH,0
Driving Pregssure = 14 cmH,0

PEEF: Iniciar con 8 — 12 emHo0 (Titular segin tabla)

Paso ideal & 50 + 0,91 - (1alla - 152.4)
Peso ideal #: 45,5 + 0,91 « (talla- 152,4)

Titulacidn: Baja Titulacion: Alto
PEEP/Alta FiD. PEEF/Baja Fill
PEEP Fi0., PEEP  FiO,
5 0,3 5 0.2
5 0.4 i 0.3
8 0.4 10 0.3
8 0.5 10 0.4
10 0.5 12 0.4
10 0.6 14 0.4
10 0,7 16 0.4
12 0,7 18 0.4
14 07 - 18 0,5
14 08 5 20 0,5
14 0.4 E 20 0.6
16 09 < - 20 0.7
18 09 £ 20 038
18-24 1.0 = 22-24 0,2-10

Figura 1. Estrategia de ventilacion protectora. El ajuste de VMI protectora debe hacerse segun los parametros indicados en
esta Tabla; utilizando un sistema de aspiraciéon cerrado, con Vit bajos, evitando presiones plateau por encima de 30 cm de
H,O y un driving pressure por debajo de 15 cm de H,O (menor mortalidad). La titulacién del PEEP debe iniciarse en rangos
fisiologicos cercanos a 5 cmH,0, ajustandolo segun tabla de titulacion de baja PEEP y alta FiO, (en funcién de la compliance,
oxigenacion, espacio muerto y estado hemodindmico). Debe mantenerse un balance hidrico negativo para evitar un exceso
de edema en el pulmén. Considere el uso de maniobras de pronacién de al menos 16 horas, si PaFi < 150 (pese a administrar
altas concentraciones de O,) o ante necesidad de uso de rangos de PEEP altos, asociado a bloqueo neuromuscular para evitar

casos de asincronia con el ventilador.

valor inicial de 20 respiraciones por minuto (rpm),
manteniendo una hipercapnia leve permisiva con una
PaCO, < 60 mmHg que no produzca una acidosis sig-
nificativa (pH > 7,3)[11],[13]. Dado que el fenotipo L
del COVID-19 no cursa compromiso hemodinamico
inicial, es posible permitir estos pardmetros de PaCO,
y pH sin producir descompensacién hemodinémica.
De este modo, se intenta otorgar la menor cantidad
de ventilaciones posibles evitando generar dafio por
exceso de frecuencia respiratoria. Su ajuste, debe ha-
cerse con una relacion i/e de 1:2 (la que puede au-
mentarse a 1:3, 1:4 y 1:5 en aquellos pacientes que
muestren clinica obstructiva), y con una fraccién ins-
pirada de oxigeno (FiO,) que, si bien puede iniciarse
al 100% durante la intubacion, una vez estable el in-
tercambio gaseoso, se debe titular de forma precoz a
metas conservadoras para una saturacion entre 88 a
94%, evitando tanto la hipoxemia como la hiperoxia
(Figura 1)[14].

Las distintas presiones de la via aérea en una VC-
AC (Figura 2) son representadas por: presion peak
(representa la resistencia del pulmén y de la via aérea

superior, incluyendo la resistencia del tubo endotra-
queal o TOT y la del ventilador), presion plateau (se
obtiene al realizar una pausa inspiratoria de 0,25 se-
gundos, con ello elimina la resistencia del TOT, refle-
jando la presion maxima que el ventilador le puede
otorgar al parénquima pulmonar, permitiendo una
distribucién uniforme del flujo aéreo en el pulmon,
estimando de forma indirecta la presion alveolar) y
driving pressure (obtenida de la diferencia entre la
presion plateau y el PEEP)[6]. Tanto la presiéon pla-
teau como el driving pressure permiten evaluar las
presiones de via aérea. Un estudio retrospectivo de
pacientes con SDRA, mostrd una correlacion entre el
driving pressure y la mortalidad, comparandola entre
tres grupos: un primer grupo de pacientes con igual
PEEP mostré mayor mortalidad a mayor presiéon pla-
teau (mayor driving pressure); el sequndo grupo con
la misma presion plateau mostré menor mortalidad
en aquellos con mayor PEEP (menor driving pressu-
re). Finalmente, un tercer grupo con distintos niveles
de presion de via aérea, pese al aumento del PEEP y
la presion plateau (manteniendo un driving pressure

507




Ventilacién mecanica en COVID-19 - B. Abarca R. et al.

Curva Presion versus Tiempo
Ventilacidn controlada por volumen
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Figura 2. Interpretacion de las curvas ventilatorias en volumen control. Abreviaturas: Fle: flujo espiratorio; Fli: flujo inspirato-

rio; Pi: presion inspiratoria.

constante), la mortalidad se mantuvo sin cambios[15].
Este estudio permitié determinar un nivel umbral de
driving pressure a partir del cual la mortalidad aumen-
ta de forma significativa, equivalente a 15 cnH,0. En
este sentido, las recomendaciones sugeridas para el
manejo de las presiones de via aérea son una presion
plateau 28 cmH,0 (idealmente un valor < 25 cmH,0)
y un driving pressure 14 cmH,0[15]. Incluso, si se lo-
gra un manejo con driving pressure < 12 cmH,O[15],
podria manejarse un V, de hasta 8 ml/peso ideal, con
el fin de evitar la hipoventilacion.

Respecto al PEEP, se ha visto beneficio el aplicar
maniobras de reclutamiento con presiones de PEEP
bajas en la mayoria de las unidades reclutables. Su
uso busca disminuir el dafo por apertura y cierre cicli-
co alveolar, mejorando paralelamente la oxigenacion
pulmonar[14],[16]. Utilizar niveles de PEEP elevados
puede generar VILI por sobredistensién (aumento del
estrés y strain alveolar), alterando la oxigenacién y
asociando compromiso hemodinamico. Cada pacien-
te requerird de niveles de PEEP distintos, por lo que
su uso requerira de titulacién con estrategias de bajo
PEEP (Figura 1)[14],[16].

3. Monitorizaciéon de la VMI

Los elementos que permiten realizar una monito-
rizacion de la terapia ventilatoria son la gasometria
arterial, la relacion PaFi (PaO,/FiO,) y los pardmetros
limites de la ventilacion protectora[17],[18],[19].
Con la medicion de la gasometria arterial, se pueden

plantear objetivos de PaO, de 60 - 80 mmHg (evi-
tando tanto la hipoxemia como la hiperoxia), una
PaCO, < 60 mmHg (hipercapnia permisiva) y un pH
> 7,3[4],[10],[11],[13],[14]. El uso del indice PaFi per-
mite evaluar la progresion de la insuficiencia respira-
toria en base a los criterios clasicos de Berlin, clasifi-
candola en hipoxemia leve (PaFi 300 - 200, con PEEP
5 ¢mH,0), moderada (PaFi 200 - 100, con PEEP 5
c¢mH,0) y severa (PaFi 100, con PEEP 10 cmH,0)[18].
Finalmente, respecto a los limites de ventilacion pro-
tectora, la curva de presion versus tiempo del venti-
lador (Figura 2) puede otorgar informacion relevante
respecto a los cambios en la condicién clinica del pa-
ciente. Por ejemplo, una elevacién de la presion peak,
con una presion plateau normal, puede traducirse en
un aumento de la resistencia de la via aérea secunda-
rio a un TOT acodado o en posicidn monobronquial,
paciente mordiendo el tubo, presencia de tapon mu-
€0so 0 broncoespasmos; los cuales se manejan aco-
modando el TOT, manejando las secreciones de via
aérea u optimizando la sedacion. Por otro lado, una
elevacion de la presion plateau, con una presion peak
normal, puede traducirse en una disminucion de la
compliance pulmonar por compromiso de la pared
toracica o pulmonar, como se observa en un SDRA,
tubo monobronquial 0 un neumotdrax (cuyo manejo
requiere de la disminucién del V,a 5 - 4 ml/peso ideal
o de un aumento de la frecuencia respiratoria)[19].
Por ultimo, si el PEEP medido es mayor al PEEP setea-
do; con un flujo espiratorio que no alcanza a llegar a
0 cmH,0, esta situacion se entenderia como un auto-



Ventilacién mecanica en COVID-19 - B. Abarca R. et al.

PEEP, la que ocurre una vez que el alvéolo no se vacia
adecuadamente (consecuencia del uso de frecuencias
respiratorias altas, V, altos, velocidades de flujo bajas
e incluso del uso de presiones inspiratorias elevadas),
conduciendo a un aumento de los volimenes pulmo-
nares al final de la espiracion[6]; cuya causa puede
traducirse en una obstruccion de la via aérea (Figura
2).

En caso, una caida de la saturacién de oxigeno, no
se aconseja desconectar al paciente del ventilador por
el riesgo de aerosolizacion. En este caso, es prudente
evaluar la posiciéon del TOT, descartar desconexiéon de
la red de oxigeno o del circuito eléctrico, descartar
compromiso obstructivo de la via aérea, posibles com-
plicaciones (neumotorax, derrame pleural, patologia
abdominal restrictiva, etc.) o la sobreventilacién por
tiempo espiratorios cortos (fenédmeno que se puede
revertir con broncodilataciéon, una disminucién de la
frecuencia respiratoria y aumento del tiempo espira-
torio)[19].

Existen criterios de severidad (Tabla 1) que per-
mitirdn evaluar la necesidad de nuevos manejos en
coadyuvancia a la terapia ventilatoria. Estos son el
bloqueo neuromuscular y la técnica de pronacion.

4. Bloqueo neuromuscular

Su objetivo es evitar la disincronia ventilatoria y/o
la ventilacién espontanea en etapas precoces, dirigido
a pacientes con SDRA moderado a severo con PaFi
< 150 las primeras 48 horas; pudiendo prolongarse
frente a disincronfas marcadas. Un estudio mostré
que el uso de blogueo neuromuscular reducia el gra-
do de inflamacion en el SDRA versus aquello que no
fue empleado[20]. Otro estudio utilizé un modelo ran-
domizado con 339 pacientes empleando cisatracurio;
observandose una mortalidad de 32% con el uso de
este farmaco versus 42% con el uso de placebo[21].
Un tercer estudio comparé el uso de cisatracurio ver-
sus uso de sedacion habitual en pacientes con SDRA
de moderado a grave manejados con estrategia de
PEEP alta. Si bien, no mostré diferencias significativas
en la mortalidad entre ambos grupos[22], el uso de
bloqueo neuromuscular es una recomendacion vigen-
te en pacientes en VMI[4],[10]. Los bloqueadores neu-
romusculares disponibles en Chile son el atracurio,
cisatracurio y el rocuronio. Es importante evaluar dia-
riamente la necesidad de mantencién bloqueo neu-
romuscular en infusion, dado que su beneficio puede
contradecirse por complicaciones como la miopatia y
la polineuropatia del paciente critico cuando son usa-
dos por periodos prolongados o en contexto de un
shock séptico[23].

5. Técnica de prono

En un SDRA, al adoptar la posicién supina, con
frecuencia se desarrollan atelectasias en las regiones
pulmonares dorsales debido a la gravedad, la compre-
sion del corazon y el diafragma. La distribucién de la
ventilacién en esta posicion se concentra en las zonas
no dependientes (zonas ventrales), mientras que en
posicién prono existe una distribucion homogénea
de la ventilacién, mejorando la aireacion en las zonas
dorsales (regiones mejor perfundidas del pulmon), y
con ello la relacién ventilacion-perfusion[24]. Un es-
tudio experimental, compar6 la ventilacién-perfusion
tanto en posicién supina como en prono. En él, se
pudo observar que la distribucién de la perfusion en
posicion supina frecuentaba las zonas dorsales y la
ventilacién se distribuia hacia las zonas no dependien-
tes del pulmdn; mientras que, en posiciéon prono, la
distribucién de la ventilacion-perfusion se hacia mas
homogéneal25]. La posicion prono mejora el reclu-
tamiento pulmonar, disminuyendo la inestabilidad
alveolar y la hiperinflacion observada en las estrate-
gias de PEEP alta en pacientes con SDRA, evitando el
VILI al homogenizar, ademas, la energia aportada por
el ventilador[26],[27]. Como experiencia clinica, otro
estudio con 466 pacientes con SDRA, comparé el uso
de ventilacién protectora en posicién prono y en po-
sicion supina, mostrando una mortalidad de 23,6% y
41% respectivamente. Lo destacable de este estudio,
fue el tiempo de posicién prono de a lo menos 16
horas, que si bien, no existe una correlacion concre-
ta con el tiempo, se cree que probablemente sea la
respuesta a esta diferencia de mortalidad[28]. La ex-
periencia con SDRA graves por otras causas sugiere

Tabla 1. Criterios de severidad del monitoreo en

VMI
Bajo riesgo Alto riesgo
PaFi > 150 PaFi < 150
pH>7,3 pH<7,3

PEEP < 12 cmH,0 PEEP > 12 cmH,0

Presion Plateau < 28 cmH,O  Presién Plateau > 28 cmH,0

Driving Pressure < 14 Driving Pressure > 14
cmH,0 cmH,0

Abreviaturas: PaFi: relacién PaO,/FiO,; PEEP: presién po-
sitiva al final de la expiracion. Adaptado de M&hlenkamp
et al., Gattinoni et al., Poston et al., Brower et al., Baig et
al., Meade et al., Amato et al., Ranieri et al., Richter et al.,
Ghelichkhani et al.
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que el uso de prono debe aplicarse precozmente. Si
bien, no existe evidencia sustentable en COVID-19,
se cree que éste afecta las areas periféricas y dorsales
de los pulmones, lo que propicia condiciones ideales
para sugerir esta técnica[5],[25]. En este contexto, se
recomiendan las maniobras de prono de forma pre-
coz y mantenidas por 48 a 72 horas en todo paciente
con SDRA por COVID-19 que curse con PaFi < 150 o
uso de PEEP > 12 cmH,0, en contexto de una ven-
tilacién protectora asociada al bloqueo neuromuscu-
lar. Estas 3 estrategias conducen a una mejora en la
oxigenacion y la supervivencia de los pacientes con
SDRA[25],[26],[27],[28],[29].

Recomendaciones generales para el manejo
ventilatorio en COVID-19

Se considerard la intubacién endotraqueal en
todo paciente que curse con aumento del traba-
jo respiratorio, asociado a taquipnea persistente (>
30 rpm), hipoxemia refractaria (SpO, < 90%) pese
a oxigeno suplementario (FiO, 50%), insuficiencia
respiratoria aguda y criterios de shock[30]. Dado
que la infeccién por SARS-CoV-2 tiene una tasa de
transmisibilidad muy elevada[31], la intubacion de los
pacientes con COVID-19 se considera una técnica de
alto riesgo de transmisién viral hacia el equipo de sa-
lud[5]. Esto justifica el uso de salas de aislamiento de
infecciones transmitidas por el aire[32], junto la asig-
nacién del operador méas capacitado para realizar el
procedimiento de intubacion. Este debe disponer de
los elementos de proteccién personal (EPP) junto a un
numero limitado de asistentes (idealmente dos médi-
cos, un enfermero/a y un técnico en enfermeria), de
tal modo reducir el grado de exposicién del personal
al realizar el manejo de via aérea[5],[32],[33]. Puesto
que el mecanismo de transmision del SARS-CoV-2 es
por gotitas y contacto; los EPP incluyen guantes, de-
lantal desechable con manga larga, proteccién ocular
(antiparras o visores integrales) y mascarilla[32]. Se
aconseja utilizar mascarilla N95, desplazando a las
mascarillas quirtrgicas en la atencion y asistencia del
resto de procedimientos. La higiene de las manos es
esencial antes de ponerse y después de quitarse el
EPP[32].

Considere la intubacion precoz programada, evi-
tando una intubaciéon de emergencia, dado que esta
Ultima situacién no asegura el tiempo requerido para
la correcta aplicacion de los EPP. Para minimizar el uso
de ventilaciones manuales, se recomienda la oxige-
nacion previa con FiO, al 100% durante 5 minutos.
El uso de méscara de bolsa (ambu) es una maniobra

generadora de aerosoles, por lo cual, es importante
garantizar la instalacion de un filtro HMEF (intercam-
biador de humedad y temperatura con capacidad
de filtro) o HEPA (filtro de alta eficacia de particu-
las aéreas) para evitar la dispersion del SARS-CoV-2,
manipulando estas ventilaciones en una sala con
presidn negativa (en caso de estar disponible) o una
habitacion cerrada[33],[34]. Tras la hiperoxigenacion,
se realizard una secuencia rapida de intubacién, en
lo posible con videolaringoscopia (dado que permi-
te mantener distancia fisica), previa administracion
de sedantes, hipnoticos y bloqueador muscular. La
confirmacién de la correcta colocacion del TOT se
realiza mediante la auscultacion de campos pulmo-
nares, capnografia y radiografia de térax[5]. Una vez
intubado el paciente, es importante asegurar el co-
rrecto monitoreo de la VMI programando parametros
de modalidad de ventilacién protectora (segun peso
ideal y sexo del paciente) junto con la activacion de
las alarmas respectivas[5]. En caso de presentar para-
metros de alto riesgo a la evaluacion de la severidad
(Tabla 1), considere la aplicacion de blogqueo neuro-
muscular o posicién prono, asegurando la asesorfa de
personal especialista.

Es importante verificar ciertos aspectos técnicos
como el acceso a una red de oxigeno y red de aire,
conexidn eléctrica, correcta desinfeccion del ventila-
dor con amonio cuaternario o alcohol isopropilico al
70%, instalaciéon estéril del circuito ventilatorio y la
realizaciéon de un test de ATC (compensacion auto-
maética del TOT) con el fin de asegurar presiones ade-
cuadas del sistema[34]. Los ventiladores mecéanicos
poseen 2 accesos (inspiratorio y espiratorio) que se
fusionan a través de un enramado y forman un sis-
tema cerrado que permite medir la cantidad de aire
que entra y sale en relacién al tiempo. Entre este en-
ramado y el TOT debe verificarse la conexiéon de los
filtros virales; ademas, de la utilizacidén de sistemas de
aspiracion cerrada, el retiro de vaporizadores para el
uso de ventilacién prolongada y disminuir las desco-
nexiones a lo minimo posible[33]. Estas son conductas
que disminuyen y previenen el riesgo de formacion de
aerosoles.

A la fecha, existen ensayos en la busqueda de
opciones mas estrictas de VMI para el manejo de
COVID-19, bajo el concepto de ventilacién ultrapro-
tectora con un V, ultra bajo (< 4,2 ml/peso ideal) sin
circulacion extracorpdrea, con una reduccion media
de 4 cmH,0 en el driving pressure, bajo la hipotesis
de que podria reducir la mortalidad a partir del dia
90 y aumentar el nimero de dias sin VMI a partir del
dia 60, en comparacion con la ventilacion protectora
actualmente difundida[35].
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Conclusiones

El SARS-CoV-2 es el agente causante del COVID-
19, caracterizado por desarrollar alteraciones respi-
ratorias que cursan con hipoxemia severa asociada a
cuadros de neumonia no bacteriana, SDRA hasta la
falla multiorgénica; mediado por un mecanismo in-
munoldgico dependiente de citoquinas. El COVID-19
posee 2 fenotipos particulares, fenotipo L y fenotipo
H, siendo el fenotipo H un estadio de deterioro pro-
gresivo del fenotipo L, que depende de la precocidad
con gue se inicia el manejo ventilatorio y del grado
de compromiso inflamatorio. No obstante, dado que
la VMI puede generar VILI, se ha recomendado el
uso de una ventilacién protectora como estrategia
ventilatoria. Esta se caracteriza por el uso de Vt bajos
(6 - 8 ml/peso ideal) asociado a pardmetros ajustados
de frecuencia respiratoria (20 rpm), con una relacién
i/fe de 1:2, una FiO, titulada con PEEP y presiones de
via aérea bajas (presion plateau 28 cmH,O y driving
pressure 14 cmH,0). El monitoreo de la VMI depen-
derd de la gasometria arterial, la relacion PaFi y los
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