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ABSTRACT

 Mechanical power is a variable of interest in lung protection, involving the amount of energy dissipated in the lung parenchyma in each respi-
ratory cycle by means of calculations derived from the respiratory motion equation. The studies consulted associate mechanical power to mortality 
in patients with acute respiratory distress syndrome. It allows identifying the risk of ventilator-induced damage and pulmonary complications and 
can be safely used as a marker of improvement in the objectives and goals in artificial mechanical ventilation.
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RESUMEN

 El poder mecánico es una variable de interés en la protección pulmonar, involucra la cantidad de energía que se disipa en el parénquima pul-
monar en cada ciclo respiratorio por medio de cálculos derivados de la ecuación del movimiento respiratorio. Los estudios consultados asocian el 
poder mecánico a la mortalidad en pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda. Permite identificar el riesgo de daño inducido por la 
ventilación, complicaciones pulmonares y puede ser usado con seguridad como un marcador de mejoría en los objetivos y metas en ventilación 
mecánica artificial.

Palabras clave: Ventilación mecánica, síndrome de dificultad respiratoria aguda, mortalidad, lesión pulmonar inducida, poder mecánico.

Introducción

Durante la infección por el virus SARS CoV-2 algunos pa-
cientes en su presentación clínica más grave desarrollan 
síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), lo cual 

representa el estado más crítico de la enfermedad y requiere el 

aporte de ventilación mecánica artificial (VMA) de preferencia 
invasiva[1],[2].
 La VMA se ha consolidado como una herramienta impres-
cindible en el manejo de la falla respiratoria; sin embargo, se 
han reconocido diferentes complicaciones asociadas como:  
riesgo de infecciones, atrofia diafragmática, neuromiopatía e 
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incluso daño pulmonar directo secundario coloquialmente lla-
mada lesión pulmonar inducida por el ventilador (LPIV) ésta úl-
tima relacionada a insuficiencia multiorgánica y elevada morta-
lidad[3],[4],[5],[6].
 Resulta práctico entonces beneficiarse de una variable que 
combine todos los posibles factores asociados con la LPIV y la 
mortalidad, que pudiera evaluarse fácilmente junto a la cama 
del enfermo. En este sentido, un concepto atractivo resulta el 
uso del poder mecánico (PM) para configurar un ventilador arti-
ficial, ya que combina los efectos antes puntualizados y descri-
be la energía entregada al sistema respiratorio y al pulmón a lo 
largo del tiempo. Cambiar solamente un parámetro no siempre 
protege los pulmones, si no resulta en un cambio en el cantidad 
de energía realmente entregada al tejido pulmonar[7],[8].
 Ante la necesidad de establecer estrategias de protección 
pulmonar que mejoren la sobrevida en pacientes ventilados con 
patologías pulmonares graves como el SDRA, se realiza esta 
revisión narrativa. Tiene el objetivo de actualizar contenidos re-
ferentes al uso del PM en el SDRA y su utilidad como predictor 
de protección pulmonar y mortalidad.

Desarrollo

 La necesidad de tratar a un paciente con los beneficios que 
le confiere la VMA implica conocer los efectos adversos a los 
que se le expone desde el inicio de este soporte[9].
 La VMA ha sido reconocida como causa de daño pulmonar 
desde su introducción, aunque el término LPIV se introdujo en 
1993. Referido como la presencia de daño pulmonar durante la 
VMA cuando no se determina un vínculo causal, puede ocurrir 
en pulmones no enfermos, pero tiene una relevancia particular 
en el SDRA[4],[10].
 La LPIV es el resultado de la interrupción en la mecánica 
de la barrera hemato-gaseosa, donde la presión transpulmonar 
(Ptp) aumenta el volumen alveolar más allá del límite de seguri-
dad proporcionado por las fibras de colágeno inextensibles. El 
ascenso resultante de la permeabilidad, el edema y la liberación 
de mediadores inflamatorios alteran aún más la mecánica pul-
monar, agravando la interacción adversa entre el equipo y el 
pulmón[11].
 La multiplicidad de los factores responsables de la injuria 
pulmonar que es llevado a VMA obliga a establecer metas espe-
cíficas durante el soporte respiratorio. Es recomendado enton-
ces, la vigilancia de variables como la presión meseta (Pm), el 
nivel de presión positiva al final de la espiración (PEEP) óptimo, 
presión de distensión alveolar (PDA) y el PM, como variable de 
gran importancia en la actualidad[12].
 En el tratamiento del SDRA, se ha abogado el uso de estra-
tegias de protección pulmonar, de modo que se evite la LPIV. 

Estas estrategias están destinadas a reducir las complicaciones 
ventilatorias, el objetivo es mantener pulmones con distensibili-
dad baja, basados en los siguientes parámetros: presión plateau 
(Pplt) < 35 cmH

2O (idealmente < 30 cmH2O), presión de disten-
sión alveolar (PDA) < 15 cmH2O y volumen tidálico (Vt) < 6 ml/
kg[13],[14].
 Otros factores que pueden intervenir en la protección pul-
monar, además de las características anatómicas y fisiopatoló-
gicas del enfermo, son la frecuencia respiratoria (FR), la mag-
nitud del flujo (Flw) suministrado, el grado de deformación 
de las fibras pulmonares (strain), el elongamiento excesivo del 
tejido funcional (estrés) y la tensión a la que se somete el mis-
mo[15],[16].

Lesión pulmonar inducida por el ventilador
 Desde el momento en que se entendió que la LPIV podría 
empeorar por decisiones imprudentes en relación con la VMA, 
se han investigado los mecanismos y los parámetros clínicos 
relacionados. La LPIV no es más que el excesivo estrés y strain 
regional/global aplicado al “Baby lung” (Tabla 1).

Lesión pulmonar inducida por el paciente
 Recientemente se ha propuesto el concepto de lesión pul-
monar auto-infligida (LPAI-P) para describir aquellas condicio-
nes en las que el mantenimiento de la respiración espontánea 
en pacientes con pulmones dañados y un estímulo respiratorio 
elevado provoca cambios en la presión/volumen global y regio-
nal. La LPAI-P se genera por un esfuerzo inspiratorio intenso 
que produce:[20],[21].
a) Oscilaciones en la Ptp con insuflación de grandes volúme-

nes en un compartimento notablemente reducido por la 
enfermedad.

b) Desviación profundamente negativa en la presión pleural 
(Ppl) producida por el aumento de la presión trans-mural 
de los vasos y la permeabilidad vascular lo que favorece el 
edema pulmonar de presión negativa.

c) La contracción del diafragma genera heterogeneidad en la 
Plp local, lo que origina un desplazamiento de un Vt entre 
regiones pulmonares no dependientes a dependientes.

d) Alto esfuerzo inspiratorio, debido al desarrollo de fuerzas 
mecánicas excesivamente elevadas dentro del músculo 
(daño diafragmático). Se caracteriza por la ruptura sarcole-
mal, desorden sarcomérico e inflamación, lo que en último 
lugar produce debilidad del diafragma y afecta negativa-
mente el resultado clínico a corto y a largo plazo.

 Evolucionando el concepto de ventilación protectora, Gatti-
noni y su grupo argumentan que el LPIV no es más que el exce-
so de PM, aplicada sobre una superficie pulmonar heterogénea. 
Término acuñado como Ergotrauma[22],[23].

Tabla 1. Mecanismos de LPIV[17],[18],[19]

Volutrauma Lesión pulmonar por sobre distensión alveolar, ocasionada por volumen tidal excesivo

Barotrauma Lesión pulmonar causada por una alta presión transpulmonar que fragmentan las estructuras alveolares

Atelectrauma Lesión pulmonar ocasionada por la apertura y cierre cíclico de unidades alveolares

Biotrauma Lesión pulmonar ocasionada por mediadores inflamatorios, que además de lesión local pueden ocasionar inflación sistémica 
y falla orgánica múltiple
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Fisiopatología de la transferencia de energía
 La energía utilizada para movilizar los pulmones desde su 
posición de reposo, capacidad residual funcional (CRF) a un 
punto dado de la curva de presión/volumen (P/V) puede ser pro-
porcionada por contracciones musculares que generan presión 
muscular, como se observa durante la respiración espontánea 
o artificialmente. El ventilador mecánico puede reemplazar par-
cial o completamente el esfuerzo realizado por los músculos 
respiratorios, pero con el costo del aumento de las Paw. Se 
deben superar las fuerzas elásticas y resistivas del sistema respi-
ratorio para generar movimiento (fracción de energía cinética), 
mientras que el componente estático (energía potencial) se re-
fleja en el nivel de la PEEP, que de hecho representa la tensión 
de base de las vías aéreas[24].

Poder mecánico
 El considerar todos los parámetros ventilatorios relaciona-
dos con la LPIV es de suma importancia; aunque han sido inves-
tigados por separado, son componentes de una sola variable 
denominada: PM, representa la energía mecánica multiplicada 
por la frecuencia respiratoria (FR). La cantidad de energía trans-
ferida desde el ventilador al paciente se mide en julios (J), mien-
tras que el PM se define como la cantidad de energía transferi-
da por unidad de tiempo (J/min)[25].
 En 2016, Gattinoni et al[22] publicaron una nueva visión 
acerca de las causas de LPIV y las unificaron en una sola varia-
ble, el PM. Según este enfoque, cada componente de la VMA, 
previamente conocido como agente etiológico de LPIV (Vt, 
PDA, FR y Flw) más PEEP (considerado principalmente protec-
tor), contribuye con diferente magnitud al PM entregado por el 
ventilador al sistema respiratorio.

¿Cómo calcular el PM?
 Se puede calcular como una medida directa del área inspi-
ratoria dinámica del circuito de presión y volumen de las vías 
respiratorias durante el ciclo respiratorio (método geométrico) 
o mediante el uso de ecuaciones de potencia (método alge-
braico). Una de las primeras ecuaciones propuestas requiere el 
conocimiento de varias variables como el Vt, la resistencia en la 
vía aérea (Rva), la FR y la elastancia. Para facilitar el cálculo, se 
han propuesto ecuaciones simplificadas, que requieren menos 
variables, útil en la práctica clínica, su uso ha sido generalizado 
como herramienta para reducir la LPIV y promover la protección 
pulmonar[22],[26].
 Para la ventilación controlada por volumen (VCV), la ecua-
ción de referencia es la propuesta por Gattinoni et al[22], aun-
que algunas de sus variables, como la Rva y la elastancia del 
sistema respiratorio, no son fácilmente medibles en la práctica 
clínica (Ecuación 1): 

PMVCV = 0,098xFRx∆{[1/2xE
sr+FRx ((1+I:E))/(60xI:E) xRva ]+Vtx-

PEEP}

 Dónde: 0,098 (factor de conversión de L/cmH2O en J/min), 
Vt (volumen corriente), Esr (elastancia del sistema respiratorio), 
I:E (relación inspiración/espiración), Rva (resistencia de la vía aé-
rea).
 La ecuación simplificada propuesta constituye una readap-
tación matemática de la versión extendida; o sea, pueden ser 
consideradas análogas (Ecuación 2):

PM=(0,098xVtxFRxP_pico )-P_plat-(PEEP/2)

 Marinni JJ,[27] propuso después una simplificación de esta 
fórmula sin tomar en cuenta los componentes dependientes 
del flujo y la resistencia, conocida como poder de distensión 
alveolar (PDA) (Ecuación 3). 

PDA=0,098x(P_plat-PEEP)xVtxFR

 Se emplea la constante de 0,098.
 Ambas fórmulas no son equivalentes, la diferencia se debe 
a que la fórmula del PM toma en cuenta elementos de Rva, 
mientras que, si se elimina el componente resistivo, las fórmulas 
no son tan diferentes.
 Diferentes versiones de ecuaciones han sido propuestas 
para calcular el PM en ventilación controlada por presión (VCP). 
Las más utilizadas son las propuestas por van der Meijden et al., 
y Becher et al., ambas muy precisas pero complejas:
 Van der Meijden et al (28) (Ecuación 4):

PMVCP=0,098xFRxVt x[PEEP+∆P_insp x(1-e-t_insp/RxC)]

Becher T et al[32] (Ecuación 5):

PMVCP=0,098xRR[(∆P_insp+PEEP)xVC-∆P^2 i_insp xCx(0,5-
RxC/T_slope +(RxC/T_slope ) (2@ ))x(1-e (-T_slope)/(R-c))]

 Dónde: ∆Pinsp (presión inspiratoria en cmH2O), Tinsp (tiem-
po inspiratorio en segundos), C (compliance en L/cmH2O), e 
(elastancia), Tslope (tiempo de aumento de la presión inspirato-
ria en segundos).
 Ecuación simplificada. (Ecuación 6):

PMCVPC=0,098xFRxVt(∆P_insp+PEEP)

 Entre todos los determinantes del PM, el Vt, ∆Pinsp y la PEEP 
son los que muestran un mayor impacto clínico en la atención a 
pacientes con SDRA. Esta evidencia ha influenciado en la prác-
tica clínica; conlleva a una VMA con bajos Vt y bajas presiones 
con un nivel moderado de PEEP[29].
 La justificación para incluir PEEP como un componente del 
PM es que, en su CRF, el pulmón ya está parcialmente estre-
sado y tenso; con aplicación de PEEP, hay un aumento en el 
volumen pulmonar correspondiente a un ascenso en volumen 
pulmonar al final de la espiración y a una elevación de la Ptp al 
final de la espiración, pero en una condición estática, esta pre-
sión se almacena en las estructuras pulmonares como energía 
potencial[30].
 Un reto crucial en la aplicación del PM es la necesidad de 
ser adaptado a las diferencias de tamaño pulmonar, el grado 
de inhomogeneidad y la distribución local de tensión y defor-
mación. En otras palabras, un mismo PM puede generar efectos 
diferentes en pulmones sanos o dañados[8],[31],[32],[33].

Inhomogeneidad pulmonar
 Las denominadas “inhomogeneidades” en el pulmón co-
bran cada vez mayor relevancia en la práctica clínica. Se corres-
ponden con zonas de atelectasia, colapso alveolar, edema o se-
creciones, que alternan con zonas de pulmón sano. Estas, a su 
vez, generan elevados índices de estrés en las estructuras alveo-
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Tabla 2. PM o las variables que lo componen y asociación a la mortalidad

Autor Objetivo Resultados

Tonna JE et al[43]* Relación de la PM con la mortalidad en diferentes valores de Fr, 
Flw y PEEP.

Fr > 26 rpm: OR: 1,82;
¶14,1-2,35; p < 0,001. 
Fr < 26 rpm: OR: 1,10; 
¶0,93-1.30); p < 0,001 
Flw > 20 L/min: OR: 1,15; 
¶1,15-1,43; p < 0,001
PEEP > 10 mmHg: OR: 1,22 
¶1,09-1,37; p < 0,001

Wu HP et al[44]† ||Asociación entre PM y mortalidad en neumonía grave PM > 27 J/min: OR: 1,076
¶1,057-1,101; p < 0,001

Schuijt MTU et al[45]* ‡ Impacto de la intensidad de la VMA en la mortalidad a los 28 
días. Pacientes COVID-19

PM > 17 J/min: OR: 1,17
¶1,01-1,36); p = 0,031

Zhu Y et al[46]† Asociación del PM normalizada al Pp y mortalidad OR: 1,33; ¶1,16-1,52; p > 0,001

Jiang X et al[47]* Asociación entre PM y mortalidad Punto de corte: PM =12,16 J/min
aROC: 0,678; ¶0,637-0,718)
RLm: PM elevado se asoció con mortalidad en 
UCI (OR: 1,11; 
¶06-1,17; p < 0,001,
aumentó el riesgo de mortalidad hospitalaria 
(OR: 13,4; ¶10,1-17,6, p < 0,001)

*Estudio prospectivo; †Estudio retrospectivo; ‡Estudio multicéntrico; §CI 95 %; ||Se utilizó la fórmula simplificada para ventilación controlada 
por presión de Becher et al,[34] demostró que es fácil de usar y el PM calculado tiene una discriminación aceptable para la mortalidad a los 
28 días; PM: poder mecánico; Fr: frecuencia respiratoria; PEEP: presión positiva al final de la expiración; VMA: ventilación mecánica artificial; 
Pp: peso corporal predicho; aROC: área bajo la curva Operador-Receptor; RLm: regresión logística multivariante.

lares que se encuentran inmediatamente adyacentes a las zo-
nas colapsadas concentradoras de estrés alveolar, al generarse 
tensión en las zonas de transición por la divergencia en los vec-
tores de fuerza, los que convergen hacia la zona colapsada en 
oposición a los que distienden los alveolos no colapsados. Por 
tanto, se produce tracción en el esqueleto de la trama alveolar, 
aumenta el riesgo de ruptura, sobredistensión, mayor strain y  
riesgo de volutrauma, barotrauma y biotrauma[35],[36].
 Parece ser de mayor relevancia clínica encontrar un valor del 
PM con el que la VMA pueda considerarse segura o por encima 
del cual pueda resultar peligroso[36],[37].
 Existen evidencias sobre que un valor mayor de 12 J/min 
determina el desarrollo de LPIV en sujetos sanos, y el empeora-
miento clínico en pacientes con SDRA, con marcada relación a 
la mortalidad.

PM, LPIV y mortalidad. Evidencia clínica
 Aún queda por definir un umbral de PM seguro para pa-
cientes con enfermedades críticas con o sin SDRA aunque, la 
evidencia disponible apunta hacia un punto de corte ≥ 12 J/min 
como un excelente discriminativo para la aparición de LPIV o 
mortalidad.
 Fernando C[38], demostró en 12 pacientes la presencia de 
ergotrauma con PM > 12 J/min. Los factores que mostraron 
mayor impacto fueron: Vt > 8 ml/kg (OR: 3,5; p = 0,018), Fr > 
15 l/min (c2 = 7,23; p = 0,007; OR: 2,5), PDA > 15 cmH2O (c2 = 
9,00; p = 0,003; OR: 0,5) y PEEP > 8 cmH2O (c2 = 4,434; p =0 
,035; OR: 2,4).
 Serpa-Neto A et al[36], analizaron datos de 8.207 pacientes 
en estado crítico para dilucidar la asociación entre PM y LPIV en 
las primeras 48 h de VMA. Los resultados mostraron que un PM 

>17 J/min en las primeras 24, se asoció con estadía prolongada 
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y aumento de la mor-
talidad hospitalaria (OR: 1,70; CI 95%: 1,32-2,18; p < 0,001).
 Ghiani A et al[39], analizaron factores asociados a la falla en 
el destete en 263 pacientes con más de 3 semanas de VMA. En 
la regresión logística, quienes presentaron valores significativos 
mayores de PM (22,4 ± 6,0 vs 19,2 ± 6,7 J/min; p < 0,001), un 
PM normalizada al peso corporal predicho (Pp) (328 ± 95 frente 
a 263 ± 80 J/min/kg Pp × 10-3; p < 0,001), y un PM normaliza-
da a la compliance torácica pulmonar, (768 ± 339 frente a 664 
± 347 J/min × cmH2O/ ml × 10-3; p = 0,025).
 Xie Y et al[40], comparó la LPIV en diferentes condiciones 
de PM, para explorar la participación del receptor de quimioci-
nas Cxcl10/Cxcr3. Se dividieron en 2 grupos, PM elevada y baja. 
Se demostró que mientras mayor sea el PM, más grave será la 
LPIV (p < 0.001). Los niveles séricos de Cxcl10 y Cxcr3 en el 
grupo de mayor PM, fueron significativamente más altos con 
diferencia estadística (p < 0,001).
 Una cohorte observacional realizado por Parhar KKS et 
al[41] en pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica 
y SDRA. Se utilizaron cortes de ventilación de protección pul-
monar de 8 ml/kg de Pp y Pplat < 30 cmH2O. Los resultados 
mostraron que un valor de PM de 22 J/min se asoció con menor 
supervivencia hospitalaria a los 28 días y menor supervivencia a 
los 3 años. La severidad del SDRA también se asoció con un ma-
yor PM. El PM y sus determinantes, la Pplat (> 30 cmH2O) y las 
PDA (> 15 cmH2O), se asociaron con una menor probabilidad 
de supervivencia a los 28 días,  sin embargo, un Vt más bajo no 
se asoció con una mayor supervivencia. La PDA se ha asociado 
con un aumento en la mortalidad y es uno de los determinantes 
clave y parcialmente modificable del PM, mediante la manipula-
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ción del Vt y la PEEP.
 Zhang et al[42], normalizó el PM al Pp, como sustituto del 
tamaño del pulmón, informaron que el PM normalizado predi-
ce mejor la mortalidad hospitalaria.
 Datos experimentales recientes revelaron que, cuando el 
PM aumentaba, la FR o el nivel de PEEP fueron capaces de pro-
mover inflamación pulmonar y edema. En un estudio posterior 
de 1.705 pacientes con VMA, el PM se asoció de forma inde-
pendiente con una progresión al SDRA[43],[44]. Otros resulta-
dos se resumen en la Tabla 2.

Conclusiones

 Se debe fomentar el uso del PM para promover la protec-
ción pulmonar. Es un parámetro disponible a la cabecera del 
enfermo que ayuda a identificar el desarrollo de LPIV. Ha de-
mostrado ser predictor importante de los efectos de la VMA en 
los resultados del SDRA.
 Los datos descritos sugieren un mayor riesgo de muerte en 
pacientes con PM superior a 12 J/min, si bien aún no se ha 
identificado un umbral bien tolerado para este parámetro.
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