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Estimado editor/a 

Aunque la ventilación mecánica (VM) se ha consolidado como una 

intervención vital para pacientes críticamente enfermos, su uso no está 

exento de complicaciones iatrogénicas. Entre las más reconocidas 

destacan la lesión pulmonar inducida por el respirador y la disfunción 

diafragmática inducida por el mismo, ambos factores que comprometen 

la recuperación y pueden influir negativamente en el pronóstico. Sin 

embargo, emergen nuevas formas de iatrogenia asociadas al uso del 

ventilador que requieren mayor comprensión para optimizar los 

resultados clínicos. En este contexto, proponemos centrar la atención en 

una entidad recientemente reconocida: la lesión cerebral asociada al 

respirador (VABI, por sus siglas en inglés - Ventilator-Associated Brain 

Injury). La VABI merece ser investigada con urgencia para determinar si las 

estrategias de ventilación protectoras del cerebro pueden mejorar los 

desenlaces en pacientes con ventilación mecánica prolongada. La VABI se 

define como una disfunción cerebral de novo que resulta directamente de 

la aplicación de VM con presión positiva, sin la influencia de factores 

coadyuvantes como la sedación o intervenciones concomitantes (1). 
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Lahiri et al.(2), investigaron las consecuencias neuropatológicas de la 

ventilación mecánica a corto plazo en ratones con y sin patología 

preexistente de la enfermedad de Alzheimer (EA). En el estudio, ratones 

transgénicos para Alzheimer (APP/PSEN1) y ratones de tipo salvaje fueron 

sometidos a ventilación mecánica durante 4 horas, comparándolos con 

ratones no ventilados. Los resultados indicaron un aumento significativo 

de amiloide-β soluble cerebral (p=0.007) y citoquinas neuroinflamatorias 

en ambos grupos, sin que estas diferencias se reflejarán en el plasma. Se 

encontraron correlaciones directas entre células polimorfonucleares en el 

líquido broncoalveolar y niveles de amiloide-β1-40 soluble cerebral 

(p=0.0033), junto con marcadores neuroinflamatorios como TNF-α e IL-6. 

Además, se observó una disminución significativa de la permeabilidad de 

la barrera hematoencefálica en los ratones con EA ventilados, mientras 

que en los ratones de tipo salvaje hubo una tendencia a aumentar la 

permeabilidad.  

Por otra parte, Quilez et al. (3), evaluaron los efectos de la ventilación 

mecánica (VM) con diferentes volúmenes corrientes (Vt) sobre la 

activación neuronal en un modelo de ratas. Los animales se dividieron en 

tres grupos: 1) ratas anestesiadas sin ventilación, 2) ratas con ventilación 

de bajo Vt (8 ml/kg) durante tres horas, y 3) ratas con ventilación de alto 

Vt (30 ml/kg) durante tres horas. Se midieron parámetros como mecánica 

pulmonar, presión arterial media, gases arteriales y niveles de citoquinas 

en plasma y pulmón. Los resultados mostraron que la ventilación con alto 

Vt promovió una mayor activación neuronal, evidenciada por un aumento 

significativo de células inmuno positivas para c-fos en la corteza 

retrosplenial y el tálamo, en comparación con los otros grupos. Además, 

la inflamación sistémica y pulmonar fue mayor en las ratas ventiladas, con 

niveles de TNFα significativamente más altos en el grupo de alto Vt. 



 

 

Beitler et al.(4), realizaron un estudio en el que evaluaron cómo el volumen 

corriente (Vt) utilizado en la ventilación mecánica afecta los resultados 

neurocognitivos en pacientes que sobrevivieron a un paro cardíaco 

extrahospitalario y que necesitaron ventilación durante al menos 48 

horas. En este análisis retrospectivo, incluyeron a 256 pacientes y 

encontraron que aquellos que recibieron un Vt más bajo, ajustado según 

su peso corporal, tenían una mayor probabilidad de lograr una 

recuperación neurocognitiva favorable al momento del alta (OR 1.61; IC 

95%, 1.13-2.28; p=0.008). Además, los pacientes con un Vt más bajo 

presentaron más días libres de ventilación y menos días con shock, sin 

que se observe un aumento en el riesgo de hipercapnia. Estos hallazgos 

sugieren que el uso de un volumen corriente bajo en la ventilación 

mecánica después de un paro cardíaco podría ser una estrategia 

neuroprotectora y mejorar los resultados clínicos, promoviendo una 

recuperación más rápida y reduciendo las complicaciones.  

Existen varias estrategias terapéuticas que podrían ayudar a reducir el 

VABI basadas en investigaciones preclínicas. Un enfoque clave es 

minimizar las altas presiones de conducción durante la ventilación 

mecánica, lo que podría reducir el estrés pulmonar y, a su vez, disminuir el 

riesgo de daño cerebral. También se han propuesto intervenciones 

farmacológicas y neuromoduladoras, como el uso de lidocaína nebulizada 

para bloquear el receptor de estiramiento pulmonar y el uso de 

compuestos experimentales como el iso-PPADS-tetrasódico para bloquear 

los receptores purinérgicos en los pulmones. Además, se han investigado 

métodos de estimulación neurológica, como la estimulación del bulbo 

olfatorio y la neuroestimulación del diafragma, que podrían tener 

beneficios en la prevención del daño cerebral (5, 6). 
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En conclusión, la VABI es una complicación crítica en pacientes con 

ventilación mecánica, manifestándose con síntomas como delirium, 

deterioro cognitivo y coma. Los mecanismos subyacentes, como la 

inflamación pulmonar y la disrupción de la barrera hematoencefálica, 

requieren atención urgente. Estrategias como la estimulación del bulbo 

olfatorio y la modulación del nervio vago muestran potencial, pero es 

esencial seguir investigando para desarrollar tratamientos efectivos. Dado 

el impacto en la calidad de vida, futuras investigaciones son clave para 

prevenir y mitigar los efectos de la VABI, optimizando los resultados 

clínicos. 
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