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Atelectasias permisivas en ventilación mecánica

Permissive atelectasis in mechanical ventilation
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ABSTRACT

There are many strategies for mechanical ventilation to optimize outcomes in patients with acute respiratory distress syndrome. In this sense, 
much has been written about “protective ventilation” or about the open lung concept. This is more complex to apply in patients with healthy 
lungs, interstitial or fibrotic pathologies. Recent studies showed that the lung areas that remain closed during mechanical ventilation suffer 
less mechanical stress and less release of proinflammatory cytokines. This approach, which could be considered as “permissive atelectasis” 
strategy, could be used in a specific population of patients, and achieve better outcomes than those obtained through the “open lung” 
strategy. This text shows the advantages of a different approach that could be useful in a specific subgroup of patients.
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RESUMEN

Existen diferentes estrategias de asistencia ventilatoria mecánica a fin de optimizar los resultados en pacientes con distrés respiratorio 
agudo. En este sentido, mucho se ha escrito sobre la “ventilación protectora” o el concepto del pulmón abierto. Lo anterior es de aplicación 
más compleja en pacientes con pulmones sanos, patologías intersticiales o fibróticas. Estudios recientes muestran que las zonas pulmonares 
que permanecen cerradas durante la ventilación mecánica sufren menor estrés mecánico y menor liberación de citoquinas proinflamatorias. 
Este abordaje, que podría considerarse como estrategia con “atelectasias permisivas”, podría ser utilizado en una población específica de 
pacientes y alcanzar mejores resultados que los obtenidos mediante la estrategia del “open lung”. El presente texto muestra las ventajas de 
un enfoque diferente que podría ser de utilidad en un subgrupo específio de pacientes.
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Introducción

Alo largo de los años se han acuñado diferentes estrategias 
para aplicar la asistencia ventilatoria invasiva a fin de 
optimizar los resultados de aquellos pacientes que la 

requieran, sobre todo en presencia de distrés respiratorio 
agudo y un pulmón afectado y reducido funcionalmente (“baby 
lung”). Esto se ha hecho evidente con mayor énfasis en las 

variables devenidas de los parámetros ventilatorios (volumen 
tidal, PEEP, gradientes de presión y/o frecuencia respiratoria), 
en busca de evitar la lesión inducida por la ventilación. En este 
sentido, mucho se ha escrito sobre la “ventilación protectora” 
y el empleo de bajos volúmenes corrientes, la “hipercapnia 
permisiva”, el driving pressure o el concepto del pulmón abierto 
(conocido como “open the lung and keep it open”), el cual 
demanda valores de PEEP moderados a altos. Lo anterior es 
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particularmente de aplicación más compleja en pacientes con 
pulmones sanos, patologías intersticiales o fibróticas en quienes 
aún no se conoce con precisión el manejo ideal. Actualmente, 
el avance de la tecnología ha permitido el desarrollo de 
estudios para evidenciar y cuantificar la inflamación pulmonar 
sufrida con una ventilación injuriante durante los sucesivos 
ciclos respiratorios. Existe suficiente evidencia para sostener 
que las zonas pulmonares que permanecen cerradas durante 
la ventilación mecánica sufren menor estrés mecánico y, en 
consecuencia, menor liberación de citoquinas proinflamatorias. 
Este abordaje, que podría considerarse como “pulmón cerrado” 
o estrategia con “atelectasias permisivas”, podría ser utilizado 
en una población específica de pacientes y alcanzar mejores 
resultados que los obtenidos mediante la estrategia del “open 
lung”.

Injuria pulmonar asociada a la ventilación (VILI)

	 La ventilación mecánica invasiva (VMI) es una herramienta 
utilizada en la unidad de cuidados intensivos (UCI) para el 
tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda. Se ha 
reportado una incidencia cercana al 39%, mostrando que 
su aplicación es frecuente[1]. Sin embargo, su empleo no 
está exento de complicaciones y contratiempos que pueden 
entorpecer la evolución clínica, y paradójicamente, contribuir 
a generar mayor daño pulmonar[2],[3]. Esta situación es 
claramente visible en aquellas estrategias ventilatorias que no 
consideran los efectos secundarios de esta terapia. La VMI debe 
procurar reducir el stress mecánico, estático y dinámico, en 
ambas fases del ciclo respiratorio, al tiempo que se minimizan 
los trastornos hemodinámicos productos de la presión positiva 
intratorácica aplicada. Conceptos como volutrauma, barotrauma, 
atelectrauma, biotrauma o ergotrauma han sido ampliamente 
difundidos y considerados para evitar la lesión pulmonar 
asociada a la VMI (VILI). Esto es particularmente aplicable a los 
pacientes con síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). 
Se han identificado varios mecanismos responsables, siendo 
los más sobresalientes la sobredistensión alveolar y la apertura 
y cierre continuos de unidades pulmonares con atelectasias[4]. 
Así, el empleo de un volumen tidal (VT) más bajo (calculado 
en 6-8 ml/kg de peso teórico) brinda una reducción de la 
relación presión/unidad de superficie durante la fase inspiratoria. 
Estos VT bajos combinados con niveles más altos de presión 
positiva al final de la espiración (PEEP), que buscan evitar el 
colapso espiratorio y, en consecuencia, el cierre y reapertura 
cíclicas de unidades respiratorias, se han sugerido como una 
estrategia ventilatoria protectora[5],[6]. No obstante, es de 
mencionar que VT bajos, si bien pueden evitar el volutrauma, 
también incrementan el espacio muerto y la hipercapnia. 
Los mecanismos por los cuales se puede producir VILI son 
variados y numerosos: la sobredistensión alveolar estática o 
dinámica, producto de un exceso de VT o exceso de PEEP; el 
“reclutamiento tidal”, que no es más que la apertura y cierre 
cíclicos de los alvéolos, secundarias al incremento del VT y 
una PEEP escasa (atelectrauma) o parámetros de mecánica 
ventilatoria (presión plateau, presión pico, driving pressure, 
presión transpulmonar), son algunos de estos mecanismos. 
Los beneficios de la ventilación protectora son principalmente 
atribuidos a la disminución del stress y strain secundarios al uso 
de VT bajo con la consecuente disminución del driving pressure, 

y por tanto, al strain cíclico en un pulmón heterogéneo. Esta 
estrategia es la piedra angular de la protección pulmonar ya 
que ha demostrado disminuir todos los determinantes de 
VILI[21].

Concepto “Open lung”

	 A comienzos de la década de los 90´s se propuso una idea 
interesante: “open the lung and keep it open”[7] y, más tarde, 
se popularizó la “ventilación protectora”. La idea proponía 
alcanzar la máxima superficie de intercambio gaseoso sin 
distender el tejido pulmonar ni permitir su colapso durante la 
fase espiratoria. La ventilación con bajos volúmenes tidal mostró 
menor concentración de mediadores inflamatorios[8],[9]. Desde 
una perspectiva fisiopatológica el “enfoque de pulmón abierto” 
combinado con volumen tidal bajo, se considera la estrategia 
de ventilación óptima para minimizar el VILI en el SDRA. Sin 
embargo, los datos clínicos al respecto son contradictorios. Por 
ejemplo, estudios experimentales han reportado un incremento 
del edema pulmonar ante la aplicación de niveles crecientes 
de PEEP[10],[11], y al mismo tiempo, beneficios secundarios 
a la reducción del líquido intrapulmonar[12]. La estrategia de 
pulmón abierto y el efecto de niveles de PEEP moderados a altos 
permanece en debate. Por un lado ha demostrado ser efectiva 
en mejorar la oxigenación en SDRA moderado - severo por su 
rol en la disminución del VILI evitando el reclutamiento tidal 
(apertura y cierre); y por el otro, homogeneizando las presiones 
a través del parénquima. Uno de los estudios más grandes en 
pacientes con SDRA moderado a severo que comparó el uso 
de VT bajo, maniobras de reclutamiento y PEEP alto versus VT 
bajo y PEEP según tabla ARDSNet, demostró que la estrategia 
de PEEP alto aumentó la mortalidad a 28 días[22]. Si bien 
las estrategias de máximo reclutamiento pueden aumentar 
la oxigenación, también generan aumento de la presión 
intratorácica, sobredistensión del parénquima y disminución 
del gasto cardiaco. El grupo experimental tuvo mayor presión 
meseta, PaCO2 más elevada y mayor uso de fluidos lo que 
corrobora lo antes expuesto[22]. Además, altos valores de PEEP 
generarán mayor presión por unidad de superficie y deformación 
(estática y dinámica), llevando a las unidades alveolares a las 
zonas de deformación plástica o ruptura (Figura 1).

Concepto “Closed lung”

	 Los investigadores que defienden este enfoque, demostraron 
que el metabolismo pulmonar no muestra relación directa con las 
zonas de atelectasia, sino más bien con aquellas zonas donde se 
encuentran unidades respiratorias intermedias entre la atelectasia 
y la aireación[13]. Además, un estudio experimental, realizado 
en ratas, mostró que el daño producido por una ventilación 
mecánica injuriante (VT 25 ml/kg y PEEP 14 cmH

2O) se origina en 
las zonas no dependientes (posiblemente por sobredistensión), 
mientras que las zonas dependientes parecían estar protegidas 
por la atelectasia y presencia de edema alveolar[14]. Estos, y 
otros estudios adicionales[15],[16], ponen de manifiesto que 
la sobredistensión alveolar (estática o dinámica) es un factor 
predeterminante del grado de inflamación pulmonar. De esta 
manera, las zonas de atelectasia se encontrarían “protegidas” en 
comparación a las zonas donde predomina la sobredistensión. 
Lo anterior supone el empleo de cantidades adecuadas de PEEP 
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a fin de abolir procesos cíclicos de apertura y cierre constantes, 
secundarios al “reclutamiento tidal”[15]. Al mismo tiempo, 
una PEEP adecuada evita la sobredistensión de los alveolos 
sanos (mayormente predispuestos a este tipo de daño), los 
que recibirían la presión de base más el VT programado. 
Distintos estudios han mostrado que tanto la deformación, en 
relación a su volumen de reposo (strain) o el stress generado 
de modo estático (PEEP) o dinámico (VT) pueden provocar 
daños e incrementar la liberación de mediadores inflamatorios 
o inactivar el surfactante[17],[18].
	 Adicionalmente, las presiones elevadas dentro del sistema 
respiratorio ejercen acción sobre el corazón derecho. Por ello, 
la evaluación ecocardiográfica a pie de cama, se ha constituido 
en una herramienta de gran importancia para optimizar los 
parámetros ventilatorios. Los incrementos desmedidos de PEEP, 
en busca del “open lung” podrían generar un cor pulmonale 
agudo secundario a las presiones elevadas y permanentes 
sumadas a una reducción del retorno venoso y, en consecuencia, 
del gasto cardíaco. Evitar, por tanto, los incrementos de 
PEEP, driving pressure y presión meseta, preservará la función 
hemodinámica del ventrículo derecho. Por lo anterior, se ha 
propuesto el empleo de bajos VT ya que se ha relacionado con 
mejores resultados clínicos[19]. Si bien se han obtenido ventajas 
sobre la oxigenación, al mismo tiempo se ha reportado que altos 
valores de PEEP, asociados con presión meseta conservada y 
VT más bajos afectan la función de las cavidades derechas[20].
	 Uno de los escenarios donde la PEEP alta se destaca como 
factor de injuria pulmonar y en donde el concepto de pulmón 
cerrado puede ser mejor entendido es el de las neumonías 
intersticiales o las exacerbaciones de las neumopatías intersticiales 
difusas[23]. En estos pacientes la hipoxemia no se beneficia de 
PEEP moderados ni altos y por tanto, la estrategia de pulmón 
abierto no juega un rol en ningún aspecto. Por el contrario, 

puede agravar los determinantes del VILI al ser manejados 
equivocadamente como un SDRA convencional.
	 Es aquí donde la evaluación del potencial de reclutamiento 
ayuda a determinar la estrategia que obtendrá los mejores 
beneficios, teniendo en cuenta que mejorar la oxigenación 
(a cualquier costo) puede llevar a provocar daño pulmonar. 
Está demostrado que en SDRA el potencial de reclutamiento 
es muy variable y que los efectos de la PEEP estarán dados 
por la cantidad de tejido pulmonar predispuesto a ganar 
aireación, es decir, reclutar. Pudiendo ser este porcentaje de 
tejido reclutable muy marginal o incluso llegar hasta el 50% 
del peso total. Asimismo, los pacientes que presentan mayor 
potencial de reclutamiento poseen mayor severidad de daño 
pulmonar y por consiguiente están más predispuestos a VILI. 
Los pacientes que tienen mayor potencial de reclutamiento 
tienen marcadamente peor intercambio gaseoso, mecánica 
respiratoria y una tasa de mortalidad significativamente más 
alta que los pacientes no reclutables[24].
	 Es por lo anterior que estos pacientes no se benefician de 
la aplicación de PEEP alto ya que no otorga reclutamiento de 
las zonas hipoventiladas sino que conducen a sobredistensión 
con deterioro de la mecánica respiratoria. En este escenario es 
que se debe mantener un volumen corriente bajo como medida 
permanente y programar niveles de PEEP bajos < 5 cmH2O 
tomando en cuenta el muy bajo potencial de reclutamiento 
y el alto riesgo de sobredistensión. En un estudio de cohorte 
retrospectiva de pacientes en VMI con enfermedad pulmonar 
intersticial demostró que los pacientes que tenían PEEP > 10 
cmH2O se asoció como un factor independiente de mortalidad 
a corto plazo sin efecto positivo en la oxigenación. Además, 
los pacientes que tuvieron un PEEP < 5 cmH2O tuvieron 
significativamente mejor sobrevida (mediana de tiempo 
sobrevida > 350 días) en comparación con los de PEEP > 10 
cmH20 (mediana de tiempo de sobrevida 5,8 días)[25].
	 Asimismo, en pacientes con exacerbación aguda de 
enfermedad intersticial difusa se ha propuesto el modelo de 
“squishy ball”. Al aumentar la PEEP se produciría una protrusión 
de las zonas pulmonares más distensibles a través de los círculos 
de tejido fibrótico anelástico causando incremento de rigidez 
y facilitando la rotura del tejido subyacente[26]. Ante esto, 
cuando las áreas más reclutables que son sometidas al aumento 
de presión transpulmonar, la subsecuente hiperinflación se 
exacerba por la geometría del pulmón fibrótico actuando como 
amplificador del stress. En vista de lo anteriormente expuesto 
es que el rol fundamental del strain estático en estos pacientes 
determina VILI y por tanto, deben limitarse las presiones de 
vía aérea, manteniendo el VT bajo y disminuyendo el PEEP.
	 Por tanto, en este tipo de escenarios y ante la evidencia 
disponible es que la estrategia de pulmón abierto debe ser evitada 
dando paso a la estrategia de pulmón cerrado. Manteniendo 
el VT bajo y permitiendo zonas de pulmón atelectasiado con 
el fin de evitar la VILI, procurando un pH mayor a 7,25 y una 
oxigenación aceptable, es decir una PaO2 50 - 60 mmHg o SpO2 
> 88%. La Figura 2 muestra la diferencia entre las estrategias 
de ventilación y las patologías donde pueden aplicarse.

Conclusión

	 Aunque existe evidencia sólida que sustenta la estrategia de 

Figura 1. Gráfica representativa de la deformación de materiales 
de acuerdo al módulo de Young, también aplicable al parénquima 
pulmonar. Utilizar cantidades crecientes de presión positiva al final 
de la espiración (PEEP) puede llevar a las unidades alveolares a la 
deformación plástica; B) o la ruptura; C). La estrategia de “atelectasias 
permisivas” supone utilizar cantidades de PEEP y volúmenes tidales para 
no sobrepasar el segmento A-B. El punto A indica el momento desde 
el cual una determinada cantidad de PEEP genera mayor cantidad de 
deformación en comparación con el stress.
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“atelectasias permisivas”, bajo el concepto de “closed lung”, 
el cambio de paradigma parece no tener la adherencia que 
requiere el manejo específico de algunos pacientes que se 
benefician de ella, observándose, de manera frecuente, valores 
de PEEP moderados a altos ante la existencia de hipoxemia 
severa, sea cual sea la etiología de ésta. Intentar maximizar los 
valores de presión parcial de oxígeno arterial mediante el empleo 
de valores altos de PEEP, o con maniobras de reclutamiento 
alveolar, puede mostrar resultados favorables en el corto plazo, 
sin embargo, lo anterior expuesto conducirá a una evolución 
clínica de un pulmón sobredistendido con consecuente injuria 
asociada a la ventilación y peores desenlaces a mediano plazo.
	 Esta estrategia de pulmón abierto suele utilizarse incluso 
en pacientes con pulmones sanos, en quienes valores de PEEP 
y presión meseta bajos podrían evitar la sobredistensión e 
inflamación alveolar sin deteriorar el intercambio de gases. 
Debe considerarse, no obstante, que bajos valores de PEEP 
y de presión meseta pueden predisponer a atelectasias y, 
en consecuencia, a la apertura y cierre cíclicos secundarios 
al reclutamiento tidal. Por lo anterior, la estrategia debe 
implementarse de forma personalizada tomando en cuenta 
la patología subyacente y sus características imagenológicas 
con estrecho monitoreo y control de las curvas del respirador, 
gases en sangre y signos vitales.
	 Aún queda mucho por investigar sobre la estrategia de 
“atelectasias permisivas” y sus beneficios, sin embargo, los 
estudios experimentales han mostrado resultados suficientes, 
sobre todo en patologías intersticiales como la fibrosis pulmonar 
o las exacerbaciones de enfermedades intersticiales difusas, las 
cuales, se benefician de mantener el PEEP en valores mínimos 
con un manejo estricto de la protección pulmonar, permitiendo 
regiones pulmonares mantenerse cerradas con el fin de evitar 
mayor inflamación. Asimismo, sostener niveles de oxemia 

“aceptables” y permitiendo la hipercapnia consecuente a este 
manejo, convirtiéndose en la mejor opción terapéutica factible 
bajo la evidencia científica actual.
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