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INTRODUCCION

La anestesia general produce alteraciones de
la fisiologia pulmonar que pueden traducirse en
complicaciones perioperatorias en un 2 a 20% de
los pacientes'?, dependiendo de sus condiciones
basales y del tipo de cirugia realizada.

La formaciéon de atelectasias es la complica-
cion pulmonar mas frecuente en el periodo perio-
peratorio. En estudios realizados con imagenes se
ha confirmado que entre 5 y 10 min después de la
induccion anestésica, hasta un 90% de los pacientes
presentan atelectasias en las zonas pulmonares mas
dependientes®*. Las atelectasias pueden persistir
durante varios dias del periodo postoperatorio, aso-
ciandose con hipoxemia y mecanismos de inflama-
cion pulmonar que favorecen la infeccion y otras
complicaciones postoperatorias®”’.

Se ha visto que el uso de estrategias ventilato-
rias que promueven el reclutamiento alveolar, asi
como menores fracciones de oxigeno, pueden ser
utiles para revertir o para evitar la formacion de
atelectasias®®. Ademas, la aplicacion de los concep-
tos de ventilacion protectora, que ha demostrado su
eficacia en los pacientes criticos con distress respi-
ratorio, podria beneficiar a los pacientes de mayor
riesgo durante el periodo perioperatorio'®!,

Dada la alta relevancia de esta complicacion
respiratoria, nuestros objetivos para esta revision
son: repasar los factores asociados con la anestesia
general que influyen en la formacion de las atelec-
tasias y revisar las estrategias, ventilatorias y no
ventilatorias, que pueden ser ttiles para disminuir
su incidencia.

Mecanismos de formacion de atelectasias en el
periodo perioperatorio

Las atelectasias corresponden a la falta de
aireacion o colapso del parénquima pulmonar. Los
tres principales factores que mantienen la apertura
alveolar son®:

- La presiéon transpulmonar, que es la presion
ejercida hacia afuera del alvéolo durante todo
el ciclo respiratorio y que depende de la presion
en la via aérea o presion intra-alveolar menos
la presion pleural. Ya que la presion pleural se
hace mas positiva por efecto de la gravedad, las
zonas mas dependientes tendran menor presion
transpulmonar y por tanto mayor tendencia al
colapso (Figura 1).

- El soporte mecanico producido por las fibras
colagenas y elasticas, que constituyen un esque-
leto que se opone a las fuerzas que favorecen el
colapso alveolar al final de la espiracion.

- El surfactante alveolar, que preserva la arqui-
tectura alveolar al disminuir la tension superfi-
cial que se produce por el contacto entre el gas
y el tejido alveolar.

El paciente quirtirgico se somete a multiples
alteraciones de su fisiologia pulmonar. La
posicion supina sumada a la induccion de la
anestesia general, lleva a una disminucion de la
capacidad residual funcional (CRF) de 1 a 1,5 L
(Figura 2). La CRF es el volumen que queda en
los pulmones al final de una espiracion normal,
cuando los musculos respiratorios estan en reposo
y esta determinada por el balance entre las fuerzas
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Figura 1. Corte axial del hemitérax derecho. En esta
figura se muestra que la presion trans-pulmonar (PTP)
corresponde a la diferencia entre la presion de la via aérea
(PA) y la presion pleural (PPL). En ventilacion mecanica,
la PA es positiva y homogéneamente distribuida entre
los pulmones mientras la PPL muestra una gradiente
vertical de presion siguiendo el vector de gravedad. Esto
resulta en una PTP menor en las zonas mas dependientes.
(Modificado de Tusman G et al, Best Pract & Res Clin
Anesth 2010; 24:183-197%).

opuestas de retroceso elastico del pulmoén y la pared
toracica. La capacidad de cierre pulmonar (CC) es
el volumen de gas por debajo del cual la via aérea
se empieza a colapsar y corresponde al Volumen
de cierre (VC) mas el Volumen Residual (VR), es
decir CC = VC + VR. Normalmente la CRF excede
a la CC, manteniéndose asi la permeabilidad de la
via aérea'>"*. Aunque la CRF aumenta con la edad,
la CC aumenta mas rapido, de tal forma que cierto
grado de colapso ocurrird en posicion de pie luego
de los 65 afios y alrededor de los 50 afios si se estd
en posicion supina. La anestesia general produce
una disminucion adicional de la CRF que empeora
el colapso de la via aérea'.

Las tres principales causas fisiopatologicas que
explican la formacion de atelectasias durante la
anestesia son las siguientes'*:

- Atelectasias por compresion:
Las atelectasias por compresion ocurren cuan-
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Figura 2. Esta figura resume los cambios que ocurren
en la capacidad residual funcional (CRF) con la edad,
con los cambios de posicion y la induccion de anestesia
general. Hay una disminucion de 0,7 a 0,8 L de la CRF
por el paso de la posicion de pie al decubito y una caida
adicional de 0,4 a 0,5 L por efecto de la anestesia.
Aunque la CRF aumenta con la edad la capacidad de
cierre (CC) aumenta mas rapido, de tal forma que cierto
grado de colapso de la via aérea ocurrird en posicion de
pie luego de los 65 anos y alrededor de los 50 afios si se
esta en posicion supina. Con la disminucién adicional de
la CRF durante la anestesia muchos pacientes sufriran
algin grado de colapso de su via aérea. (Modificado de
Hedenstierna G et al, Best Pract & Clin Anaesth 2010;
24:157-169'%).

do la presion transpulmonar disminuye tanto que
el alvéolo se colapsa. Al parecer el factor esencial
que explica el desarrollo de este tipo de atelecta-
sias durante la anestesia general es la pérdida del
tono muscular del diafragma. En trabajos realiza-
dos con cineradiografia, se ha demostrado que en
posicidon supina pero con respiracion espontanea,
aunque hay un desplazamiento cefélico del dia-
fragma por efecto de la presion intra-abdominal,
la region dorsal que es la que normalmente es mas
efectiva para contraerse (porque tiene mayor masa
muscular y menor radio de curvatura), es capaz de
generar suficiente tension para oponerse al con-
tenido abdominal. Con la paralisis muscular, hay
un mayor desplazamiento de la porcion dorsal del
diafragma, que aumenta la presion pleural de estas
zonas. Ademas, la presion positiva produce mayor
desplazamiento del diafragma ventral que genera
menor resistencia al movimiento'®"”. Estas diferen-
cias regionales en el desplazamiento diafragmatico,
sumadas a la menor presion transpulmonar basal
en las zonas dependientes y a la disminucién de la
CRF por el decubito, hacen que el colapso predo-
mine en las areas dependientes que son ademas las
responsables del mayor intercambio gaseoso. Por
lo tanto, en un paciente en dectbito, las areas de
mayor atelectasias seran las zonas mas caudales y
dorsales.
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Otros factores involucrados en el mecanismo
de compresion son: el efecto de la ventilacion con
presion positiva que disminuye el retorno venoso al
torax y aumenta el volumen sanguineo abdominal
y, por tanto, el peso de los drganos abdominales
que comprimen el diafragma'®, el mayor peso de
la pared del torax y el abdomen en los pacientes
obesos’ y el peso aumentado del parénquima
pulmonar en los pacientes con algin grado de
edema pulmonar o distress respiratorio®.

- Atelectasias por absorcion del gas alveolar:

Se pueden producir por dos mecanismos: el
primero ocurre porque si hay cierre de la via aérea
(por los fendmenos ya descritos) y launidad alveolar
continua siendo perfundida, el gas atrapado pasaréd a
la sangre hasta equilibrarse con la presion capilar de
oxigeno (O,). La velocidad de la absorcion de este
gas se incrementara mientras mayor sea la fraccion
inspirada de O, (FiO,)*'. El segundo mecanismo
se produce por la absorcion de O, que ocurre en
las zonas pulmonares con una relacion ventilacion/
perfusion (V/Q) baja. Como en estas zonas la
ventilacién es menor que la perfusion, el flujo neto
de gas hacia la sangre excede el flujo inspirado de
gas y hace que el volumen alveolar disminuya. El
colapso ocurrird rdapidamente si se usa una FiO,
alta’?. Esto se produce, porque el nitrogeno no
difunde a la sangre, por lo que mientras mayor sea
la proporcion de éste en la mezcla inspirada, menor
sera la pérdida de volumen del alvéolo. Esto ha sido
comprobado con el uso de FiO, menores de 1. Por
ejemplo, al comparar una pre-oxigenacion con una
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Figura 3. Porcentaje de atelectasias que se producen entre
los primeros 5-15 min de anestesia. Cada punto oscuro
representa un paciente. La extension de las atelectasias
es mayor a mayor concentracion de oxigeno durante la
pre-oxigenacion. El circulo abierto muestra la mediana
de 10 pacientes en quienes la anestesia fue inducida con
una fraccion inspirada de O, de 30%. (Modificado de
Hedenstierna G et al., Act Anaesth Scand 2012; 56: 675-
685%).
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FiO,de 1 en relacion a una al 0,6, se aprecia que el
tejido pulmonar atelectasiado se reduce de un 15%
aun 2% y se eliminan las atelectasias con una FiO,
de un 0,3 (Figura 3)%.

- Atelectasias por alteracion del surfactante
pulmonar:

Una vez que se han formado atelectasias,
disminuye la formacion del surfactante pulmonar,
lo que favorece la tendencia al colapso pulmonar.
Inclusive, si el tejido afectado es reabierto, es mas
inestable?*. Ademas, el estrés producido por la
friccion de las membranas alveolares colapsadas
lleva a un proceso de inflamacion pulmonar que
favorece el dafo epitelial y el edema pulmonar
%, Sin embargo, dada la larga vida media del
surfactante pulmonar y de su proceso de sintesis, se
cree que este mecanismo no tiene gran importancia
en la formacion de atelectasias durante la anestesia,
a diferencia de los pacientes que requieren
ventilacién mecanica prolongada.

Factores clinicos relacionados con el desarrollo
de atelectasias

La formaciéon de atelectasias se da en un
90% de los pacientes durante la induccion de la
anestesia general. Sin embargo, en la mayoria no
tienen repercusion clinica. Existen factores, ya
sea del paciente o de la cirugia, que aumentan la
probabilidad de formacion de atelectasias y/o
hacen que su repercusion clinica sea mayor. Estos
factores son:

- Factores relacionados con el paciente:

- Obesidad: Los pacientes obesos tienen mayor
riesgo de presentar atelectasias en el intra y
postoperatorio, las cuales se resuelven en forma
mas lenta que en el paciente no obeso®. El
mayor peso del torax y el abdomen hace que
estos pacientes tengan una menor distensibilidad
pulmonar, una mayor presion intra-abdominal y
una menor CRF, factores todos que aumentan
el riesgo de atelectasias’’. Lo mismo sucede en
otros pacientes que presentan aumento de la
presion intra-abdominal, como embarazadas o
pacientes con ascitis.

- FEdad: Las atelectasias durante la anestesia
general pueden ocurrir en cualquier edad. No se
haencontrado que el aumento de laedad en forma
aislada aumente la incidencia de atelectasias®®*.
Este hallazgo es llamativo teniendo en cuenta
que la CC aumenta con la edad, lo que deberia
favorecer el colapso pulmonar sobre todo
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en el decubito. Hedenstierna y cols., en una
publicacion reciente, proponen como hipotesis
que el aumento del cierre de la via aérea, asi
como altera la relacion V/Q, enlentece también
el remplazo de nitrogeno por O, al 100%
durante la pre-oxigenacioén, disminuyendo
las atelectasias por absorcion y de esta forma
“protegiendo” a algunas areas del colapso™.
Los nifos, especialmente los menores de 3
afios, tienen una CRF menor que la de un
adulto, con un volumen de cierre aumentado,
lo que favorece el desarrollo de atelectasias,
atn con la utilizacion de FiO, bajas. Esto se
explica por un desbalance entre las fuerzas
de retroceso elastico del pulmén y de la caja
toracica (que en los nifios es mas complaciente).
Por la alta deformabilidad de la caja torécica, en
los nifios, la contraccion del diafragma puede
producir movimientos paradojales costales que
favorecen el colapso pulmonar®®. El volumen
de cierre de la via aérea disminuye desde el
nacimiento hasta los 20 afios, después de esta
edad, predominantemente por disminucion del
tejido elastico, este volumen aumentara con la
edad. Esto hace que un nifio de 5 afios tenga la
misma posibilidad de cierre que un adulto de 50
afios®!*2,

Alteraciones pulmonares previas: Los pacien-
tes con limitacién crénica del flujo aéreo se
caracterizan por presentar hiperinsuflacion de
sus pulmones, lo que disminuye el colapso pul-
monar por compresion. Sin embargo, el atrapa-
miento aéreo y las mayores alteraciones de la
relacion V/Q, favorece las atelectasias por ab-
sorcion®.

- Factores relacionados con la cirugia:
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Efecto de la posicion quirurgica: Como ya ex-
plicamos, la posicioén supina sumada a la anes-
tesia disminuye la CRF (Figura 2). La posicion
de Trendelenburg empeora la compresion que
ejercen los 6rganos abdominales contra el torax,
reduciendo aun mas la CRF y aumentado la ten-
dencia al colapso®. En el decubito lateral el pul-
moén dependiente tendra mayor predisposicion
al colapso, mientras que el pulmoén no depen-
diente aumentara su CRF>*4. La posicion prona
aumenta levemente la CRF y al parecer produ-
ce una distribucion mas uniforme de la venti-
laciéon®. Sin embargo, el paciente anestesiado
y operado en posicion prona, tendra el mismo
riesgo de generar atelectasias si se somete a una
presion intra-abdominal aumentada’®.

Tipo de cirugia: Las cirugias con mayores
alteraciones fisiologicas pulmonares son las

cirugias toracicas y abdominales altas. La cirugia
toracica pulmonar conlleva manipulacion
directa del pulmén asociada a la comunicacion
directa de éste con el exterior (neumotdrax
abierto) lo que trae consigo el colapso pulmonar.
La ventilacion mono-pulmonar que facilita el
abordaje quirtirgico, merece todo un capitulo
en el manejo anestésico, que se escapa de los
objetivos de nuestra revision.

- Cirugia cardiaca con circulacion extracorporea
(CEC): Merece una especial atencion pues las
complicaciones respiratorias pueden alcanzar
una incidencia hasta del 30%?%. Multiples
factores explican la lesion pulmonar en este
tipo de cirugia: respuesta inflamatoria que
aumenta la permeabilidad alvéolo -capilar,
edema pulmonar cardiogénico, lesion pulmonar
asociada con transfusion, etc®®; sin embargo,
las atelectasias han demostrado ser la principal
causa de disfuncion respiratoria postoperatoria
luego de cirugia cardiaca®.

- Cirugia abdominal abierta: Por todos los fac-
tores ya descritos, en este grupo de pacientes
hay un alto riesgo de formacion de atelectasias
intraoperatorias. En el postoperatorio, habra
disminucion de la capacidad vital (CV), que
estd asociado con dolor y con disfuncion de
musculos respiratorios. La disminucién de la
capacidad vital, disminuye la capacidad de to-
ser y movilizar secreciones que, sumados a la
disminucién de la CRF, favorecen la formacion
de atelectasias y la sobreinfeccion®’. De aqui
la importancia del manejo del dolor y los be-
neficios que ha mostrado el uso de analgesia
peridural en este tipo de cirugias*®. La cirugia
abdominal laparoscopica, aumenta la presion
intra-abdominal favoreciendo la formacion de
atelectasias en el intraoperatorio. Sin embargo,
ya que la lesion de los musculos de la pared ab-
dominal es menor, favorece la recuperacion de
la funcion respiratoria®*,

Consecuencias clinicas de la formacion
de atelectasias

Las atelectasias perioperatorias pueden pasar
desapercibidas en la mayoria de los pacientes y
resolverse en las primeras 24 h postoperatorias,
sin consecuencias. En algunos pacientes de mayor
riesgo, estas se manifestaran clinicamente como:

- Hipoxemia perioperatoria: Las causas de hi-
poxemia perioperatoria son multiples. Las ate-
lectasias la producen, ya que alteran la relacion
V/Q, produciendo zonas perfundidas, pero no
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ventiladas, es decir, shunt intrapulmonar. Pre-
venir las atelectasias intraoperatorias puede dar
a los pacientes una mayor reserva para tolerar
otras causas de hipoxemia durante el periodo
postoperatorio.

- Disminucion de la distensibilidad pulmonar:
La reduccién del volumen pulmonar hace que
el ciclo respiratorio empiece en un volumen
mas bajo en la curva presion-volumen, lo que
producird una respiracion menos eficiente,
con mayor gasto energético para conseguir un
volumen corriente determinado®!5.

- Aumentodelaresistenciavascular pulmonar: Se
produce por la vasoconstriccion de los capilares
pulmonares en las zonas de atelectasias, que
es un mecanismo que intenta redistribuir
el flujo hacia zonas con mejor ventilacion
(vasoconstriccion pulmonar hipoxica)*.

- Daiio pulmonar: El colapso pulmonar y la
ventilacidbn mecanica necesaria para la reaper-
tura alveolar pueden producir lesiéon pulmo-
nar aun en pulmones sanos*. Los mecanismos
que explican esta lesion son: la sobredistension
de areas no colapsadas, mecanismo conocido
como volutrauma, y la activacién de fenémenos
inflamatorios e inmunes a nivel alveolar o bio-
trauma*®%?,

- Infeccion postoperatoria: Los cambios asocia-
dos con la formacion de atelectasias favorecen
la presentacion de neumonia en el postopera-
torio®. Se ha demostrado empiricamente que
la disminucién en la incidencia de atelectasias
disminuye el riesgo de neumonia y traslocacion
bacteriana a la sangre®'.

Estrategias de prevencion y tratamiento
de las atelectasias

Las atelectasias comienzan a producirse desde
la induccién, por lo tanto toda intervencion que
pueda implementarse ya desde este momento sera
beneficiosa. Algunas estrategias preventivas son:

- Estrategias no ventilatorias:

- Uso de anestesia regional: Si la cirugia lo per-
mite, en pacientes de alto riesgo, utilizar una
técnica regional evita la pérdida del tono mus-
cular del diafragma, y disminuye la formacioén
de atelectasias.

- Usode FiO, adecuada: Esta claro que el uso de
FiO,de 1 durante la induccion anestesica produ-
ce atelectasias por absorcion®+233, potenciado
por la disminucion de la CRF. Edmark y cols.™,
compararon la pre-oxigenaciéon ¢ induccidén
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anestésica con FiO, de 1, 0,8 y 0,6 midiendo las
atelectasias y el tiempo de tolerancia a la apnea
(tiempo en el que la apnea produjo una satura-
cion arterial de O, < de 90%). Encontraron que
pre-oxigenar con FiO, de 0,8, reducia en forma
significativa las atelectasias, pero disminuia
el tiempo de tolerancia a la apnea de 6,8 min
(con FiO, de 1), a 5 min. Utilizar FiO, de 0,6
no aportaba beneficios, ya que la reduccion de
las atelectasias era marginal, pero disminuia la
tolerancia a la apnea a so6lo 3,5 min (Figura 4).
Esto no significa que haya suficiente evidencia
para cambiar el estandar de manejo, que sigue
siendo utilizar O, a 100% durante la induccion
y la extubacion para brindar mayor seguridad al
paciente, pero se podria considerar utilizar FiO,
de 0,8 en casos bien seleccionados y disminuir
la FiO, una vez que se ha asegurado la via aérea.
Varios trabajos han demostrado que si se utili-
zan técnicas de reclutamiento alveolar (PEEP o
CPAP) desde la induccion anestésica se previe-
ne la formacion de atelectasias a pesar de utili-
zar FiO, de 1%°. No se ha definido aun cual se-
ria la mejor FiO, en el periodo intraoperatorio.
Hedenstierna y Rothen, autores responsables de
un numero importante de trabajos sobre el tema,
recomiendan FiO, de 0,3 a 0,4 durante la anes-
tesia para prevenir la reaparicion de atelectasias
luego de hacer maniobras de reclutamiento!>°.
Otros autores no han encontrado diferencias
significativas en la incidencia de atelectasias
cuando han comparado FiO, de 0,3 con FiO,
de 0,8 en el intraoperatorio®’>%. Algunos grupos
han propuesto el uso de altas concentraciones
de O, en el periodo intra y postoperatorio, como
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Figura 4. Esta curva muestra la caida de la saturacion
de oxigeno durante la apnea en pacientes que fueron
preoxigenados con concentraciones de O, de 100%,
80% y 60% durante la induccion anestésica. Los tiempos
promedios en llegar a una saturacion de 90% fueron 411
+ 84, 303 £59 y 213 =+ 69 segundos usando O, al 100%,
80% y 60% respectivamente (Modificado de Edmark L et
al, Anesthesiology 2003; 98: 28-33%4).
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estrategia para disminuir la infeccion de la he-
rida quirtirgica. Una revision de la literatura
reciente sobre este tema encontré 7 estudios
aleatorios y 3 metaanalisis publicados desde el
afio 2000, con resultados no concluyentes: 4 es-
tudios no mostraron beneficio (incluyendo uno
terminado tempranamente por aumento de ries-
£0) y 3 mostraron beneficio®.

- Estrategias ventilatorias

Asi como el colapso pulmonar es un fenomeno
presion dependiente, el reclutamiento alveolar
también lo es. Cada unidad pulmonar tiene una
presion de cierre, que es la presion transpulmonar
por debajo de la cual empezara el colapso alveolar
y una presion de apertura, que es la presion
transpulmonar necesaria para que se reabra la
unidad alveolar. La presion de cierre alveolar se
alcanza principalmente al final de la espiracion,
porque en esta fase del ciclo respiratorio la presion
transpulmonar alcanza su menor valor y la presion
de apertura se alcanza al final de la inspiracion
que es cuando la presion transpulmonar es mas
alta. Un alvéolo necesita mas presion para abrirse
si estd colapsado que la presion que necesita para
mantenerse abierto. Esto se explica por la ley
de Laplace: P = 2T/r, donde P en este caso es la
presion transpulmonar, T es la tension superficial y

CPAP
10 cmH,0

Antes de induccidn

Después de intubacion

r el radio del alvéolo. Asi, la presion transpulmonar
necesaria para abrir un alvéolo es inversamente
proporcional al radio de éste. Se puede concluir
que el reclutamiento pulmonar es un fenémeno
inspiratorio, que se alcanza con presion de meseta,
mientras que el colapso pulmonar es un fendmeno
espiratorio, que se evita con presion al final de la
espiracion (PEEP)®. En estos conceptos se basan
las maniobras ventilatorias usadas para prevenir y
manejar las atelectasias intraoperatorias.

Las estrategias ventilatorias para prevenir
el colapso pulmonar pueden iniciarse desde la
induccion anestésica, especialmente en poblaciones
de riesgo. Se ha utilizado presion positiva continua
en la via aérea (CPAP) durante la induccion
anestésica para aminorar la disminucion de la CRF
y mantener la presion transpulmonar por encima
de la presion de cierre. En un estudio realizado en
pacientes con peso normal, el uso de 6 cm de H,0
de CPAP durante la induccion anestésica redujo la
formacion de atelectasias medidas por tomografia
axial computarizada (TAC)’. El trabajo fue repetido
en pacientes obesos morbidos, con 10 cm de H,O
de CPAP, demostrando una disminuciéon de las
areas de atelectasias de 10,4% del tejido pulmonar
en el grupo control a 1,7% en el grupo de CPAP*
(Figura 5). A pesar de sus potenciales beneficios,
estas maniobras no son facilmente aplicables o
pueden estar contraindicadas en pacientes con
riesgo de regurgitacion, ademas de que su efecto se

Figura 5. Imagenes de tomogra-
fias computarizadas toracicas de 2
pacientes obesos morbidos mane-
jados con y sin CPAP durante la
induccidon anestésica. Se observa
que en el paciente manejado con
CPAP existe menor porcentaje de
atelectasias que en el control. Las
imagenes fueron obtenidas 1 cm so-
bre el nivel del diafragma derecho.
Las flechas muestran las zonas de
atelectasias (Modificado de Cous-
sa M et al, Anesth Analg 2004; 98:
1492-1495%).

172

Rev Chil Anest 2013; 42: 167-179



ATELECTASIAS INTRAOPERATORIAS, MECANISMOS DE FORMACION Y ESTRATEGIASDE PREVENCION

pierde rapidamente durante la laringoscopia.

Durante el mantenimiento anestésico, el uso
de PEEP ha demostrado que aumenta la CREF,
mejorando la oxigenacion y disminuyendo las
atelectasias postoperatorias®’. Sin embargo, dado
que cada unidad alveolar tendra su propia presion
de apertura y de cierre, el nivel de PEEP usualmente
utilizado en anestesia (4 a 10 mmHg), puede ser
insuficiente para abrir la via aérea ya colapsada y
puede incluso sobredistender zonas normalmente
ventiladas, produciendo alteraciones V/Q que
favorecen el espacio muerto. Es por esta razon que
en algunos pacientes el uso aislado de PEEP sin
aplicar previamente maniobras de reclutamiento
alveolar puede ser insuficiente para manejar las
atelectasias. En un estudio presentado por Reinius
y cols.®?, 30 pacientes obesos morbidos (IMC 45),
sometidos a by-pass gastrico, se randomizaron en
3 grupos de tratamiento: PEEP de 10 cm de H,O,
maniobra de reclutamiento (MR) con 55 cm de
H,O por 10 segundos sin PEEP posterior y MR
+ PEEP. Se realiz6 TAC de torax despierto, 5
minutos después de la induccién y 5 y 20 minutos
después de la cirugia. Las MR + PEEP redujeron
el porcentaje de atelectasias, manteniéndose su
efecto en el tiempo. Las MR solas fueron efectivas
en disminuir las atelectasias, pero su efecto fue
transitorio. El uso de PEEP aislado no redujo el
porcentaje de atelectasias (Figura 6).

Maniobras de reclutamiento (MR)

Son estrategias que buscan expandir las areas
de pulmodn colapsado por medio del aumento de la
presion transpulmonar. Bendixen y cols., en 1963
fueron los primeros en describir como al aplicar
una presion de 40 cm de H,O en la via aérea por
15 segundos, se podia mejorar la oxigenacion y
la distensibilidad pulmonar®. Iniciando la década
del 90, Lachmann, estudiando pacientes criticos,
estableci6 que el pulmoéon puede ser expandido
usando una alta presion en la via aérea y después
mantenerse abierto si se aplica una PEEP suficiente
para evitar un nuevo colapso®. Estos conceptos han
sido extrapolados y aplicados durante el periodo
intraoperatorio y gracias a la disponibilidad de
mejores ventiladores, estas maniobras son ahora
mas reproducibles y controladas®.

Las MR, deben cumplir con dos objetivos:
abrir areas colapsadas y mantenerlas abiertas en el
tiempo®. Como ya habiamos explicado, el recluta-
miento alveolar, se obtiene al alcanzar la presion
de apertura al final de la inspiracion. Se ha demos-
trado que, en pulmones sanos colapsados la aper-
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Figura 6. Se muestra en la grafica el porcentaje de
atelectasias en diferentes momentos, en pacientes obesos
morbidos manejados con 3 estrategias diferentes de
ventilacion. La aplicacion de PEEP (10 cm de H,0)
aislado (n = 10) no tiene efecto en el porcentaje de
atelectasias. La aplicacion de MR (Presion inspiratoria
de 55 mmHg por 10 segundos) sin PEEP posterior (n =
10), reduce las atelectasias pero su efecto no es sostenido
en el tiempo. Solo la aplicacion de MR mas PEEP (n =
10) reduce las atelectasias en forma sostenida. PEEP =
presion positiva de fin de espiracion. MR = maniobras
de reclutamiento. OPEEP = cero presion positiva de
fin de espiracion (Modificado de Reinius H et al,
Anesthesiology 2009; 111: 979-987%).

tura pulmonar comienza a producirse en las areas
mas ventrales a una presion de meseta de 30 cm de
H,O y no estd completa sino hasta que alcanza una
presion de 40 cm de H,0 en las regiones mas dor-
sales®, Una vez abiertos los alvéolos, se requiere
de presiones menores para mantenerlos abiertos. Se
previene el “re-colapso” si se mantiene la presion
transpulmonar por encima de la presion de cierre,
lo cual se obtiene al aplicar PEEP. La PEEP 6ptima
seria aquella que mantiene abiertos los alvéolos sin
sobredistender las areas ventiladas.

Se han descrito dos tipos de MR:

- Maniobras de capacidad vital o CPAP

Es la clasica MR que consiste en la aplicacion
de una presion continua de 40 cm de H,O por un
tiempo de 10 a 30 segundos, retornando luego a la
ventilacion basal. Esta estrategia aisladamente no
es recomendada, porque induce cambios bruscos
y severos en la presion intratoracica, lo que puede
producir inestabilidad en la hemodinamia del
paciente y, ademas, si no es combinada con el
uso de PEEP adecuada posterior a la reapertura
pulmonar tendra, un efecto transitorio, sobre todo
si se usan FiO, altas®.

- Maniobras de ciclado

Lamas conocidaes laestrategia de reclutamiento
alveolar (ERA), descrita por Tusman en 1999%,
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En esta estrategia de ventilacion, la presion de la
via aérea se va aumentando en forma progresiva
hasta alcanzar la presion de apertura y luego se
va disminuyendo, también progresivamente, hasta
conocer la presion de cierre. Tiene varias ventajas
en relacion al uso de CPAP. La primera es que,
dado que los aumentos se hacen paso a paso cada
2 6 3 ciclos respiratorios, es posible evaluar la
hemodinamia del paciente y parar para hacer los
ajustes en caso de ser necesario. Ademas el estrés
que sufre el tejido pulmonar, por el aumento de
presion es menor, ya que en cada paso hay mas
tejido abierto en el que se distribuye esta mayor
presion. La segunda ventaja es que la titulacion del
PEEP permite conocer la presion de cierre de cada
paciente, de tal forma que el manejo posterior a la
MR se hara con una PEEP superior a esta presion lo
que permitira prevenir nuevamente el colapso’™!.
La determinacion de esta PEEP optima o también
llamada PEEP de pulmén abierto (OL-PEPP)
requiere que, al disminuir progresivamente la
PEEP, se monitoricen parametros respiratorios que
nos permitan saber cuando se produce el colapso
alveolar. Durante el intraoperatorio podemos
utilizar parametros de la mecanica pulmonar
como la compliance (o distensibilidad) dinamica
y la resistencia de la via aérea, o parametros de
oxigenacion como la PaO,/FiO,, o parametros de
ventilacion como el CO, de final de espiracion
(EtCO,), o de aumento del espacio muerto como
el aumento del gradiente PaCO,-ETCO, (Figura
7). La necesidad de repetir una maniobra de
reclutamiento por deterioro de alguna de estas
mediciones seria un signo de que la PEEP aplicada
es insuficiente.

La Figura 8 muestra las fases en que se realiza
la ERA. Se describe su realizacion con ventilacion
en modo de presion control, partiendo con una pre-
sion que obtenga un volumen corriente entre 6 y 8
ml-Kg, con frecuencia respiratoria entre 10 y 15/
min, con una relacion I:E de 1:1 y FiO,de 1. En la
fase de pre-acondicionamiento hemodinamico, la
PEEP se aumenta 5 cm de H,O por 5 respiraciones
hasta alcanzar una PEEP de 20 y una presion de
meseta de 40 cm de H,O. En esta fase se evalta
la hemodinamia con cada cambio. Si la presion
arterial, la frecuencia cardiaca o el gasto cardiaco
se deterioran en mas de 15 a 20% del valor basal,
la PEEP se devuelve a un valor seguro hasta que
mejoren las condiciones del paciente, usualmen-
te con infusion de volumen, ya que lo que hace el
aumento de la presion intratoracica es disminuir el
retorno venoso al torax. En la fase de reclutamien-
to, una vez alcanzada la presion de apertura (pre-
sion de meseta de 40 cm de H,O en la mayoria de
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Figura 7. Determinacion de la OL-PEEP (del inglés
PEEP de pulmén abierto) durante la fase de titulacion de
PEEP. Cada nivel de PEEP se mantuvo por 2 min o 30
respiraciones. La compliance respiratoria dinamica (Crs),
resistencia de la via aérea (Raw) y la eliminacién de CO,
por cada respiracion (VTCO,,br) fue registrada no invasi-
vamente con sensores adecuados ubicados en la via aérea.
La OL-PEEP y la presion de cierre de los pulmones se
marcan con las flechas. El area gris muestra el rango se-
guro de PEEP, en este paciente en particular, que no causa
sobredistension ni colapso. (Modificado de Tusman G et
al, Curr Anaesth Crit Care 2010; 21: 244-249%),

los pacientes, aunque puede ser mayor en obesos
moérbidos o en pacientes con alteraciones severas
de la distensibilidad pulmonar), se realizan 10 res-
piraciones con las que se abre el tejido pulmonar
que aun este colapsado. La ultima fase es la fase
de titulacion de la PEEP que tiene como objetivo
identificar la presion de cierre de cada paciente. En
ella se disminuye la PEEP 2 cm de H,O por vez
y se monitorizan los parametros respiratorios dis-
ponibles (en cuidado intensivo se pueden utilizar
imagenes como TAC de tdrax), siendo la presion
de cierre la PEEP con la que se evidencia colap-
so pulmonar. Una vez que se conoce la presion de
cierre se puede realizar una nueva fase de reclu-
tamiento y luego reiniciar la ventilacion basal con
una estrategia de volumen corriente < de 8 ml-Kg'!
y con una PEEP levemente superior a la presion de
cierre. Como es posible que en el intraoperatorio no
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Figura 8. Representacion esquematica de una estrategia de reclutamiento alveolar: Cada respiracion esta representada
por un rectangulo. En modo presion control, la presion es ajustada a un volumen corriente de 8 ml-Kg' y entonces la
PEEP es aumentada paso a paso en 5 cm de H,O. A un nivel de PEEP entre 10 y 15 cm de H,0, se mantiene hasta que el
estado hemodinamico es evaluado y mejorado si es necesario. Esta es la fase de pre-acondicionamiento hemodinamico.
La presion de apertura se alcanza cuando la presion meseta alcanza los 40 cm de H, O, esta presion se mantiene por 10
ciclos respiratorios. En la fase de titulacion del PEEP se hacen disminuciones progresivas de esta presion hasta definir
la PEEP en la que se evidencia nuevo colapso pulmonar (presion de cierre). Una segunda maniobra de reclutamiento es
aplicada antes de programar la ventilacion con una PEEP 2 ¢cm de H,O mayor que la presion de cierre, para mantener

los pulmones abiertos hasta el final de la cirugia. (Modificado de Tusman et al, Br J Anaesth 1999; 82: 8-13%).

contemos con suficientes herramientas para titular
la PEEP, podemos utilizar niveles extrapolados de
trabajos realizados en diferentes poblaciones, en
los que la PEEP 6ptima se ubica entre 5y 15 cm de
H,0, dependiendo de los factores de riesgo de cada
grupo. La Tabla 1 resume estos trabajos®.

Ya que el 90% de los pacientes sometidos a
anestesia general desarrollan algin grado de colap-
so pulmonar, las maniobras de reclutamiento pue-
den ser aplicadas en casi todos los pacientes anes-
tesiados. Seran especialmente beneficiosas en los
pacientes de mayor riesgo de colapso alveolar por
sus condicionales basales y el tipo de cirugia reali-
zada. Existen situaciones que contraindican la apli-
cacion de estas maniobras como: ventilacion con
mascara laringea, pacientes con broncoespasmo,
fistula broncopleural, presion intracraneana alta o
hemodinamia inestable. Ademas, el nivel anesté-
sico debe ser profundo para que las maniobras se
realicen adecuadamente. Se recomienda realizarlas
después de la induccion anestésica y cada vez que
haya desconexion del circuito anestésico o succion
traqueal. Si bien hay numerosos estudios que han
demostrado la utilidad de las maniobras de recluta-
miento intraoperatorias en el intercambio gaseoso
y la mecénica pulmonar, no existen estudios que
hayan demostrado que el uso de estas estrategias
de ventilacién tengan impacto en la morbilidad o
mortalidad postoperatoria.

La terminacion del procedimiento quirdrgico y
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extubacion es otro momento de alto riesgo de co-
lapso pulmonar. Usualmente ésta se hace con FiO,
de 1 y con suspension de la presion positiva, por
lo que el reclutamiento que se haya obtenido du-
rante la cirugia se puede perder rapidamente. Se ha
demostrado que aplicar CPAP mientras el paciente
respira espontaneamente mejora la CRF y dismi-
nuye las atelectasias postoperatorias™. El uso de
presion positiva no invasiva (BiPAP, por bi-level
positive airway pressure) o CPAP, en el postope-
ratorio inmediato de pacientes obesos morbidos,
ha demostrado que reduce la disfuncion pulmonar
postoperatoria y la necesidad de reintubacion’ ™.
Igual que en la induccién anestésica, disminuir la
FiO, una vez que se ha asegurado la permeabili-
dad de la via aérea luego de la extubaciéon podria
reducir las atelectasias postoperatorias y mejorar
la relacion V/Q7. Incluso algunos autores como
Tusman y cols., recomiendan combinar CPAP con
disminucion de la FiO, (0,6 a 0,8) durante la extu-
bacion anestésica para disminuir el colapso pulmo-
nar y mejorar la funcion respiratoria en el periodo
postoperatorio temprano®.

Aunque no es el tema de esta revision, el ma-
nejo intraoperatorio debe complementarse con una
estrategia postoperatoria que incluya: 1. Analgesia
post-operatoria que favorezca el aumento del vo-
lumen pulmonar, la capacidad vital y la actividad
diafragmatica; 2. Movilizacion temprana y 3. Re-
habilitacion pulmonar.
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Tabla 1. Resumen de evidencia sobre maniobras de reclutamiento alveolar

Autor
Rothen””, 1993
Tussman®, 1999
Rothen, 1999
Neumann”, 1999
Tussman®’, 2000
Tussman®!, 2002
Tussman®?, 2002
Benoit”, 2002
Tussman®, 2003
Claxon®*, 2003
Pang®, 2003
R. Miranda®,
2004
Tussman®’, 2004
Tussman®, 2004
Dyhr®, 2004
Whalen®, 2006
Malbouisson®,

2008

Almarakbi’',
2009

Bohm®, 2009

n

16

30

12

13

24

30

10

30

24

78

24

24

30

20

10

60

Tipo de MR

CPAP

Ciclado

CPAP

CPAP

Ciclado

Ciclado

Ciclado

CPAP

Ciclado

Ciclado

Ciclado

Ciclado

Ciclado

Ciclado

CPAP

Ciclado

CPAP

CPAP

Ciclado

P meseta
(cm H,0)
10a40
40
40
40
35, 40, 45
40
40
40
40
40
40

45

40

40
45
40
40
40

50

PEEP
(cm H,0)

17

12
12
10
10

5,10, 15

Principal conclusion

CPAP de 40 cm de H,0 revierte las
atelectasias, evaluado por TAC.

MR aumenta la PaO, y la distensi-
bilidad.

7-8 segundos de CPAP revierten las
atelectasias por TAC.

MR y la PEEP mantienen el pulmén
abierto a pesar de FiO, 1.

40 cm de H,O muestran la mejor
Pa0, y distensibilidad pulmonar.

10 PEEP mejor que 5 PEEP después
de una MR en pacientes obesos.

MR aumenta la oxigenacion en ven-
tilacion monopulmonar.

FiO, 0,4 y CPAP, disminuye las ate-
lectasias postoperatorias.

MR resuelven las atelectasias en ni-
flos a pesar de usar FiO, de 1.

MR aumenta la PaO, en pacientes
cardiacos.

MR incrementan la PaO, durante la-
paroscopia.

MR aumentan la PaO2 en cirugia
cardiaca.

MR mejoran la PaO, y el espacio
muerto en ventilacion monopulmo-
nar.

MR aumentan la PaO, y disminuyen
el espacio muerto.

12 PEEP después de MR aumentan
la Pa0, y el volumen pulmonar.

MR mejoran la oxigenacion en pa-
cientes con obesidad morbida

MR revierte la hipoxemia en shock
cardiogénico.

MR repetidas mejoran PaO, en pa-
cientes con obesidad morbida.

15 PEEP después de una MR mejo-
ran funcién pulmonar en pacientes
con obesidad moérbida.

MR: Maniobra de reclutamiento, n: nimero de pacientes, P meseta: presion de via aérea usada para alcanzar el efecto
de reclutamiento, PEEP: presion positiva de fin de expiracion usada para mantener el reclutamiento. (Modificado de
Tusman G et al, Best Pract & Res Clin Anesth 2010; 24: 183-1978).
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CONCLUSIONES

L.

El colapso parcial del parénquima pulmonar o
atelectasia es la complicacion pulmonar mas
frecuente en pacientes sometidos a cirugia con
anestesia general. Se produce por tres mecanis-
mos: compresion pulmonar, absorcion del gas
alveolar y disminucion del surfactante pulmo-
nar. Se presenta principalmente en zonas pul-
monares dependientes y produce alteraciones
en la mecanica pulmonar, la oxigenacion y la
ventilacion que pueden llevar a otras complica-
ciones perioperatorias.

Los pacientes con mayor riesgo de presentar
atelectasias intraoperatorias son los pacientes
con enfermedad pulmonar previa, los que son
sometidos a cirugia abdominal alta, tordcica y
cirugia cardiaca, los pacientes operados en po-
sicion de Trendelemburg y los pacientes obe-
SOS.

La disminucion de la FiO, durante la anestesia
general disminuye las atelectasias por absor-
cion. Durante la induccién anestésica la reco-
mendacion sigue siendo utilizar FiO, de 1 para
aumentar el tiempo de tolerancia a la apnea y
dar mayor seguridad al paciente en caso de una
via aérea dificil no anticipada. Una vez asegu-

rada la via aérea, se recomienda reducir la FiO,.
No existe consenso sobre que FiO, utilizar du-
rante el mantenimiento anestésico, algunos au-
tores recomiendan no utilizar mas alla de FiO,
de 0,3 a 0,4 y otros autores no encuentran ven-
tajas en utilizar menos de 0,8. Lo recomendable
es evaluar caso a caso y utilizar la menor FiO,
que se considere segura para cada paciente. Du-
rante la extubacion, al igual que en la induccion
anestésica, la recomendacion continua siendo la
utilizacion de FiO, de 1, hasta asegurar la per-
meabilidad de la via aérea y un buen patron res-
piratorio.

El reclutamiento alveolar es un fenomeno ins-
piratorio que se logra con una adecuada presion
de meseta. El colapso alveolar es un fendémeno
espiratorio que se evita con PEEP. En este prin-
cipio se basa la aplicacion de las maniobras de
reclutamiento intraoperatorias. Las maniobras
de ciclado han demostrado ser efectivas para
expandir y prevenir un nuevo colapso pulmo-
nar, mejorando con esto la mecanica ventilato-
ria y la oxigenacion, con un aceptable margen
de seguridad. Sin embargo, atin se requiere de
mayor evidencia para demostrar que el uso de
estas maniobras tiene un efecto real en la mor-
bimortalidad de los pacientes.
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