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Resumen

Las atelectasias estan presentes en la mayoria de los
pacientes durante la anestesia general y son la principal
causa de hipoxemia. Esta revision pretende hacer hinca-
pié en las causas, el diagnostico y en las diferentes estra-
tegias para reducir o evitar la formacion de atelectasias.
Las atelectasias pulmonares pueden ser causadas princi-
palmente por tres factores: compresion, absorcion de gas
y déficit de surfactante, siendo la compresion y la absor-
cion de gas los mecanismos mas implicados. El colapso
pulmonar es mas acentuado con el uso de oxigeno al
100% durante la induccion, en obesos mérbidos, en ciru-
gia laparoscopica, toracica y abdominal alta. Hay dife-
rentes técnicas que pueden usarse para prevenir las ate-
lectasias o reabrir el tejido pulmonar colapsado; como la
aplicacion de presion positiva al final de la espiracion
(PEEP), el uso de volumen corriente alto o presion alta
en la via aérea (maniobra de capacidad vital-MCV) y
MCYV combinada con PEEP. Estas estrategias de reclu-
tamiento alveolar (ERA) han sido probadas en cirugia
bariatrica, ventilacién unipulmonar, laparoscopia y sin-
drome de distrés respiratorio del adulto. Las ERA podri-
an reducir o evitar la aparicion de atelectasias y asi dis-
minuir las complicaciones pulmonares postoperatorias
(CPPO).

Palabras clave:

Atelectasias: anestesia general, shunt pulmonar, PEEP. Oxigeno:
reclutamiento alveolar, presion via aérea, maniobra de capacidad
vital.

Atelectasis in general anesthesia and alveolar
recruitment strategies

Summary

Atelectasis occurs in most patients during general
anesthesia and is the main cause of hypoxemia. The
objective of this review is to examine the causes and
diagnosis of atelectasis and the different strategies for
reducing or preventing this complication and improving
oxygenation. Pulmonary atelectasis is mainly caused by 3
factors: compression, gas absorption, and lack of
surfactant. Compression and gas absorption are, however,
the 2 most commonly implicated factors. Lung collapse is
accentuated if pure oxygen is inhaled during induction or
if the patient is morbidly obese. Laparoscopic, thoracic,
and upper abdominal interventions also carry risk of lung
collapse. Various techniques may be used to prevent
atelectasis or to reopen collapsed lung tissue. These
include using positive end-expiratory pressure or a high
tidal volume—thus providing a higher airway pressure
(vital capacity maneuver)—or both in combination.
Alveolar recruitment strategies have been tried in
bariatric surgery, single-lung ventilation, laparoscopy,
and adult respiratory distress syndrome. Their
application has reduced or prevented atelectasis, thereby
reducing postoperative pulmonary complications.
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1. Introduccion

Las alteraciones en el intercambio gaseoso son una
complicacion frecuente durante la anestesia general
(AG) y la ventilacién mecdnica. En 1963 Bendixen et
al.' en un estudio observacional encontraron que el
colapso pulmonar se observaba en el 85-90% de los
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pacientes sometidos a una AG y que estos cambios
eran reversibles con hiperinsuflacién pulmonar.

En la década de los 80 se pudo ver y cuantificar la
presencia de atelectasias con tomografia computeriza-
da (TC) tanto en nifos como en adultos. En 1985 Bris-
mar et al.? demostraron que a los 5 minutos de la
induccién ya se observaban dreas hiperdensas en los
pulmones de pacientes bajo AG. En 1989 Hedenstier-
na biopsié en el pulmén las zonas equivalentes a las
imdgenes densas que aparecian en TC después de la
induccién anestésica y confirmé anatomopatolégica-
mente que eran atelectasias’.

Hoy en dia las atelectasias se consideran la princi-
pal causa de hipoxemia intraoperatoria apareciendo en
los primeros minutos de iniciada la AG. Se localizan
fundamentalmente en las zonas dependientes del pul-
mon y afectan hasta a un 5-6% del pulmén incremen-
tdndose hasta en un 50% en determinadas cirugias. Su
aparicién se ha asociado a un aumento de la estancia
hospitalaria, mayor incidencia de neumonia y con acti-
vacion de la cascada de la inflamacién. Debido a todo
esto, su tratamiento y prevencién deben formar parte
de nuestra practica clinica habitual.

Hace mas de una década que se defini6 el concepto
de “pulmoén abierto” de modo que con la aplicacién de
estrategias de reclutamiento pulmonar se intentaba
evitar y tratar el colapso pulmonar®. Estas maniobras
son muy variadas y pretenden abrir la mayor cantidad
de unidades alveolares y mantenerlas abiertas durante
el mayor tiempo posible con el fin de mejorar la oxi-
genacion. Se han utilizado eficazmente tanto durante
la AG’, como en pacientes con sindrome de distrés
agudo (SDRA)®.

Con este articulo, intentamos comentar las causas
de aparicion de atelectasias y sus factores de riesgo,
los métodos para diagnosticarlas durante la AG y resu-
mir las diferentes estrategias que se han descrito para
evitar su aparicion, asi como sus consecuencias clini-
cas.

2. Método

Hemos realizado una revision de la literatura médi-
ca existente hasta mayo de 2006 mediante busqueda
en MEDLINE/Pubmed, utilizando los términos de
busqueda: anesthesia, general; “atelectasis”, “pulmo-
nary shunt”; positive end-expiratory pressure (PEEP),
oxygen; ‘“alveolar recruitment”; “oxygenation”;
“lung”; dando especial relevancia a los ensayos clini-
cos aleatorizados, revisiones sistematicas, estudios
observacionales, y guias de consenso clinicas publica-
das sobre atelectasias, especialmente las relacionadas
con anestesia general, prevencion de las mismas y
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estrategias de reclutamiento alveolar. Se obtuvieron
referencias adicionales en la bibliografia de los articu-
los encontrados.

3. Causas de formacion de atelectasias
en anestesia general

Podemos distinguir tres mecanismos como los prin-
cipales contribuyentes en la formacion de las mismas:
por compresion, por absorcién y por disminucién del
surfactante. Otros factores clinicos como el tipo de
anestesia, la duracidn, la posicién quirtrgica, la obesi-
dad, la edad, el hdbito corporal o las enfermedades
pulmonares previas pueden de alguna forma influir en
la aparicion y/o la perpetuacién del colapso pulmonar.

Atelectasias por compresion

Aparecen cuando la presion transmural negativa que
distiende al alveolo disminuye o desaparece llevando
al colapso alveolar, situacién que empeora en ausencia
de respiracion espontdnea. La rdpida aparicién de ate-
lectasias después de la induccién (< de 5 minutos)
sugieren un mecanismo de compresion mds que de
reabsorcion por oclusion de la via aérea’.

El diafragma normalmente separa la cavidad abdo-
minal del térax y permite mantener una diferencia de
presion que favorece la expansién pulmonar. Después
de la induccién anestésica, el diafragma se desplaza en
direccién cefdlica por lo tanto pierde efectividad en
mantener esa diferencia de presion favoreciendo la
compresion de dreas pulmonares como son las bases®”’.
El colapso puede reducirse por estimulacién del nervio
frénico o con la utilizacién de ketamina, tnico induc-
tor anestésico que mantiene la ventilacion espontdnea,
lo cual refuerza la hipétesis de compresion como prin-
cipal causa de atelectasias en AG'". La zona diafrag-
madtica que més se desplaza después de la induccién es
la mds baja, mientras que la parte posterior se despla-
za menos aunque estd mds influenciada por el efecto
de los relajantes musculares. Las modificaciones en la
geometria del térax también contribuyen a la forma-
cion de atelectasias; con la utilizacion de TC se ha
demostrado la disminucién de la seccidn transversal
del térax en pacientes anestesiados'. La suma de estos
dos mecanismos contribuye en definitiva a una reduc-
cién de la capacidad residual funcional (CRF) produ-
cida por compresion o por pérdida de la traccion de la
pared tordcica”. La disminucion del tono de los mus-
culos intercostales, el desplazamiento de la sangre del
térax al abdomen con el consiguiente desplazamiento
del diafragma y las alteraciones de la dindmica dia-
fragmadtica, aunque en menor medida, también contri-
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buyen a la reduccién de la CRF y a la aparicion de ate-
lectasia por compresion.

Atelectasias por absorcion

El principal mecanismo de produccién es la pérdida
de comunicacién de la via aérea con la atmdsfera, que
produce atrapamiento de gas en una unidad alveolar
distal. En principio la presion dentro del saco es simi-
lar a la atmosférica y/o a la administrada con el gas
fresco. Si la sangre venosa mixta (SVM) perfunde los
alvéolos no ventilados, el siguiente paso serd el des-
plazamiento del gas del saco alveolar a la sangre, has-
ta producir el colapso total de la unidad alveolar*. Esta
situacion se acelera mientras mayor sea la FiO, del
saco alveolar (aumenta el gradiente alveolo/SVM)'*¢,

Cuando disminuye la relacién ventilacién alveo-
lar/perfusion (VA/Q) en una zona pulmonar por deba-
jo del valor critico, aumenta la aparicion de atelecta-
sias, especialmente con la utilizacién de FiO, alta. Por
todo esto, se ha observado una reduccion en el nime-
ro de atelectasias cuando se utilizan FiO, mds bajas en
la induccidn, en el mantenimiento y justo antes de la
extubacion'™",

Atelectasias por pérdida de surfactante
El surfactante pulmonar que recubre la superficie

alveolar estd compuesto por fosfolipidos (principal-
mente fosfatidilcolina), lipidos neutros y apoproteinas

especificas (proteinas surfactante A, B, C y D); esta
sustancia estabiliza al alveolo mediante la reduccién
de la tensién superficial impidiendo el colapso alveo-
lar.

La funcién estabilizadora del surfactante pulmonar
puede estar afectada por los gases anestésicos, como
se ha demostrado en trabajos realizados in vitro, en los
que se ha visto que la disminucién del volumen pul-
monar se relaciona con la concentracién utilizada de
gases anestésicos®. La ventilacion mecdnica también
disminuye la concentracién de surfactante en la pared
alveolar**,

La recurrencia de atelectasias en menos de 57, des-
pués de maniobras de reclutamiento con FiO, 1,0 o
inmediatamente después de quitar la PEEP con FiO,
0,4 sugieren inestabilidad de la sustancia surfactante
en los alvéolos colapsados.

Los tres mecanismos: compresion, absorcion y dis-
minucion de surfactante pueden contribuir a la forma-
cion de atelectasias, aunque dado que la reserva y el
recambio de surfactante es aproximadamente de 14
horas, su participacion en la génesis de las atelectasias
en pacientes con pulmén sano podria no ser relevante;
sin embargo distinto es el papel del surfactante en la
perpetuacion de las atelectasias preformadas y en los
pacientes con afectaciones agudas del pulmén como el
SDRA. Por todo ello, se considera que la absorcion del
gas atrapado y la compresién son los dos mecanismos
fundamentales de produccién de atelectasias durante el
periodo perioperatorio®* (Figura 1).

Anestesia inhalatoria o IV

Duracién de la cirugia

Tipo de cirugia (ej: tordcica, abdominal, etc.)
Posicién del paciente (ej: litotomia)

Haébito corporal

Edad

Enfermedad pulmonar

Factores quirdrgicos (ej: packing, retracciones)

COMPRESION

FiO, altas. REABSORCION

VA/Q bajo. DE GAS \ v
ATELECTASIAS

Agentes anestésicos. 4

Duracién de la cirugfa. DISMINUCION /

| del volumen corriente SURFACTANTE

Fig. 1. Mecanismo de produccion de atelectasias. IV: intravenoso. Va/Q: relacion ventilacion perfusion. FiO,: fraccion inspirada de oxigeno. (Modifica-

do de Duggan M. and Kavanagh B)”.
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4. Factores que influyen en la formacion
de atelectasias en anestesia general

Fraccion inspirada de oxigeno

La utilizacién de altas concentraciones de oxigeno
se ha relacionado con la formacién de atelectasias™;
asi un estudio con TIVA (total intravenous anesthesia)
demostrd que sin preoxigenacion no se veian atelecta-
sias inmediatamente después de la induccidn, sin
embargo cuando se aumentaba la FiO, a 1,0 las atelec-
tasias aparecian'’.

La posibilidad de no poder intubar ni ventilar duran-
te la induccidn es impredecible en un nimero impor-
tante de pacientes que se someten a una anestesia
general”? y la utilizacién de concentraciones mas
bajas de oxigeno puede aumentar el riesgo de hipoxe-
mia si el manejo de la via aérea es dificil, por lo tanto
el uso de FiO, baja durante la induccién no estd reco-
mendado®, en tanto no se conozca el verdadero impac-
to de las atelectasias en la morbilidad y la mortalidad
relacionada con las complicaciones postoperatorias.

Estd siendo cuestionada la practica habitual de utili-
zar FiO, entre 0,3 y 0,4 durante el mantenimiento de la
AG, ya que algunos estudios muestran que con una
FiO, de 0,8 aumenta la respuesta antimicrobiana
mediada por macréfagos en el pulmén®, disminuye el

indice de infecciones de la herida en cirugia colorrec-
tal y no se observa diferencia en la incidencia y gra-
vedad de las atelectasias entre FiO, 0,30 y 0,80 en el
primer dia postoperatorio®. Todo ello sugiere, que la
utilizaciéon de FiO, mds altas probablemente sea bene-
ficiosa en algunas situaciones. En un estudio randomi-
zado, controlado y doble ciego, desarrollado en Espa-
na por Belda et al.”? también se observé un resultado
favorable utilizando oxigeno suplementario con FiO,
0,8 intraoperatorio y hasta 6 horas del postoperatorio
en cirugia colorrectal. Disminuy6 un 39% la infeccién
asociada a la herida quirtrgica, y los pacientes tuvie-
ron menor estancia hospitalaria.

La utilizacién de PEEP podria impedir la formacién
de atelectasias atn con FiO, 1.0%, ésto permitiria la
utilizacién de FiO, altas en pacientes seleccionados,
considerando que es muy probable que no aumente la
incidencia de colapso del parénquima pulmonar (Figu-
ra 2).

Obesidad

Los pacientes obesos desarrollan mayor niimero de
atelectasias durante la AG que los no obesos y persis-
ten mds tiempo en el postoperatorio**. La CRF de los
pacientes obesos es menor y la presion abdominal es
mayor que en los no obesos lo cual favorece la forma-

Atelectasias en cm?

16 Reclutamiento /"~

W A Tiempo en minutos

A
28
; |'I'|. Cero PEEP
22 | | \I
i |II I| e Qs

- N

A B V123456782910

B
28 T
i PEEP = 10 cm de H,O
2-2 i B
16 Reclutamiento
10 -
4 - i
0
T ————
ﬁ B \fli3456739]ﬂ'
W A Tiempo en minutos

Fig. 2. Efecto de la PEEP en la prevencion de atelectasias. Disminucion del drea de atelectasias en los pacientes con PEEP, el beneficio se mantiene, aiin
con la utilizacion de FiO, de 1.0. PEEP: Positive end expiratory pressure. FiO,: Fraccion inspirada de oxigeno. (Modificado de Neuman P et al)”.
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cion de atelectasias por compresioén, motivo por el cual
la hipoxia es un hallazgo frecuente en estos pacientes®
. La aplicaciéon de PEEP en la induccién y en el man-
tenimiento®, al igual que la posicién en anti-Trende-
lemburg parece mejorar la oxigenaciéon en los
pacientes con obesidad mdrbida®.

Las maniobras de reclutamiento son efectivas en
pacientes anestesiados independientemente de su masa
corporal, aunque los pacientes obesos requieren nive-
les de PEEP mds elevados para mantener los alvéolos
abiertos**.

Edad

Las atelectasias se presentan en todas las edades
desde el recién nacido hasta los pacientes mayores de
80 afios'**. Los nifnos (especialmente de 1 a 3 afios)
tienen una pared tordcica muy deformable, la contrac-
cioén del diafragma puede causar un movimiento para-
déjico del térax, la complianza del pulmén estd dismi-
nuida en relacién con la del térax lo cual se traduce en
una disminuciéon de la CRF comparado con el adul-
to**. Los niflos estdn mds predispuestos a la fatiga
muscular, e incluso a la obstruccién de la pequefia via
aérea alin con respiracién espontianea, por esa razon
los nifios tienen mds riesgo de presentar atelectasias
que los adultos*. Asi, se ha observado que en nifios la
aplicacion de una estrategia de reclutamiento alveolar
y la utilizacién de PEEP (5 cm de H,O) de manteni-
miento durante toda la anestesia es capaz de reclutar
unidades alveolares y evitar la aparicién de atelecta-
sias*’#s,

Posicion quirtrgica y tipo de cirugia

En el adulto el cambio de posicion de pie a decubi-
to supino disminuye la CRF* en 500-700 mL?. Con la
posicién de Trendelemburg el contenido abdominal
desplaza el diafragma en direccién cefélica con la con-
secuente disminucién de CRF*. En el decubito lateral
el pulmén dependiente (inferior) estd predispuesto a
sufrir atelectasias mientras que el independiente (supe-
rior) aumenta su CRF*'. Con el dectbito prono aumen-
ta levemente la CRF pero no disminuye significativa-
mente la aparicion de atelectasias®*.

Todas las cirugias que incluyan toracotomia tienen
un aumento significativo de atelectasias, en especial si
incluyen bypass cardiopulmonar (BCP)**. La utiliza-
cion de PEEP durante el periodo de circulacién extra-
corporea, podria mejorar el intercambio gaseoso post-
operatorio®*. Asi mismo, la apertura del pulmén con
una estrategia de reclutamiento alveolar y la aplicacién
de PEEP (5 a 10 cm de H,0) después del BCP aumen-
ta la CRF, mejora significativamente la oxigenacion y
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no parece aumentar la post-carga del ventriculo dere-
Ch057—59‘

Cuando se colapsa el pulmén no dependiente en
cirugia tordcica, el shunt derecha-izquierda intrapul-
monar alcanza el 30% a 40% y esta situacidn se aso-
cia a hipoxemia. Se estima que el pulmén dependien-
te podria ser responsable de hasta un 10% del shunt, y
es muy probable que esa fraccidon de shunt se deba a
las atelectasias en el pulmén dependiente®.

Después de la cirugia abdominal abierta, la capaci-
dad vital forzada cae mds del 60% en el primer segun-
do®¢, la CRF disminuye y aparecen dreas de colapso
alveolar en la mayoria de los pacientes®*,

El diéxido de carbono utilizado en la cirugia abdo-
minal laparoscopica, aumenta la presion intraabdomi-
nal e influye negativamente sobre la funcién pulmo-
nar, reduciendo la CRF y favoreciendo la aparicion de
atelectasias®. En el postoperatorio de colecistectomia
laparoscédpica, el atrapamiento de gas entre el diafrag-
ma y el higado puede aumentar el dolor y comprome-
ter la ventilacion®. Sin embargo, la lesién de los
musculos de la pared abdominal es menor y favorece
la recuperacion de la funciéon pulmonar®. En cirugia
colorrectal laparoscépica los resultados son ambiguos.

Volumen corriente

En pacientes con lesion pulmonar se ha observado
que la utilizacién de un modo ventilatorio que utilice
volimenes corrientes bajos previene el dafio pulmo-
nar, y esto se traduce en un aumento de la superviven-
cia de estos pacientes™”. Sin embargo, no estd reco-
mendada la utilizacién de este modo ventilatorio en
pacientes sin dafio pulmonar si no se asocia con estra-
tegias de reclutamiento pulmonar o PEEP, ya que
aumenta la incidencia de atelectasias y por tanto de
hipoxemia™’.

5. Deteccion de atelectasias en anestesia general

Las atelectasias pueden sospecharse cuando hay una
alteracion aguda en la fisiologia pulmonar que se pue-
de manifestar como hipoxemia con disminucién de la
SpO,, disminucién de la complianza o aumento de las
resistencias pulmonares.

La confirmacién de la aparicion de atelectasias se
puede realizar por diferentes métodos.

Radiografia de térax convencional

Los signos generales de atelectasia se relacionan
con la pérdida de volumen, el signo mds directo, sen-
sible y relevante es el desplazamiento de la cisura.
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Otros signos como el desplazamiento del mediastino,
desviacién de la trdquea o la elevacion del hemidia-
fragma ipsilateral son la expresiéon médxima de la pér-
dida de volumen. Cuando se afecta un lébulo, el
aumento de densidad del parénquima colapsado (a
menudo triangular) y la hiperinsuflacién compensato-
ria de los territorios ventilados se puede ver en al
menos una proyeccion’.

Si las atelectasias se producen por obstruccién, se
puede visualizar el drbol bronquial a partir del cual
hay ausencia de ventilacion, pero si las atelectasias se
producen por absorcién, puede ser dificil de diagnosti-
car desde le punto de vista radioldgico.

A pesar de los signos radiolégicos, la efectividad de
la radiografia de térax para detectar atelectasias duran-
te la AG o durante la ventilacién mecdnica es menos
evidente™.

Tomografia computerizada

La TC es el método de eleccion para la visualiza-
cién del pulmén, por su elevada disponibilidad, reso-
lucién y velocidad. Con la TC convencional es posible
medir toda la superficie pulmonar aireada, volimenes
pulmonares por regiones y las dreas reclutadas en un
nimero variado de condiciones clinicas e intervencio-
nes”. Las atelectasias en el scanner han sido definidas
como pixeles con valores de atenuacién entre —100
(blanco) y +100 (negro) unidades Hounsfields. La pri-
mera vez que se diagnosticaron atelectasias en un
paciente anestesiado fue en 1980**. Posteriormente
Lundquist® estudié en pacientes anestesiados para
cirugia abdominal programada, las diferentes densida-
des pulmonares antes y después de la induccion, iden-
tificando las dreas dependientes del pulmén como las
que mds tendencia al colapso tenian, y observd que
mds del 90% de los pacientes anestesiados presentaban
areas de atelectasias.

Rouby® valoré la sobredistension alveolar inducida
por PEEP con TC y determiné el umbral para diferen-
ciar el reclutamiento inducido por PEEP de la sobre-
distension alveolar inducida por PEEP, fijando el limi-
te en 900 unidades Hounsfield (UH), de tal manera
que las dreas que presenten densidades iguales o
mayores a 900 UH se consideran sobredistendidas.

6. Estrategias de reclutamiento alveolar

Las maniobras de reclutamiento pulmonar se defi-
nen como estrategias ventilatorias utilizadas para tratar
el efecto negativo del colapso pulmonar*. Lo que se
pretende con ellas es abrir las dreas de pulmén colap-
sadas y posteriormente mantenerlas abiertas.
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En los siguientes pdrrafos nos vamos a centrar en
las estrategias de reclutamiento alveolar (ERA) utiliza-
das en pacientes con pulmén sano sometidos a AG. De
los diferentes métodos para abrir el alvéolo o evitar
que se colapse podemos destacar:

e Utilizacion de PEEP.

* Reclutamiento con Maniobras de Capacidad Vital
(MCV).

* Disminuir la absorcién de gases.

e Combinacién de las anteriores.

* Restauraciéon del tono muscular respiratorio.

PEEP

La PEEP se define como una presion positiva en via
aérea al final de la espiracion y ha sido estudiada en
numerosos trabajos para la prevencion de la aparicion
de atelectasias®*’***. Su utilizacién en la prevencion
de atelectasias durante la induccion anestésica fue
estudiada por Rusca® en pacientes sometidos a cirugia
programada utilizando presion positiva continua en la
via aérea; C-PAP (Continuous Positive Airway Presu-
re), de 6 cmH,O con ventilaciéon espontdnea y luego
una PEEP de 6 cmH,O con ventilacién mecénica. En
la TC post inducciéon no aumenté el porcentaje de ate-
lectasias respecto a la TC pre-induccion, ademds mejo-
r6 la oxigenacién y disminuyd la PCO, respecto del
grupo control.

Uno de los principales problemas de la aplicacién
de PEEP altas (> de 8 cm de H,0), si no se realiza una
ERA previamente, es que puede sobredistender alvéo-
los abiertos, comprimir los vasos que los irrigan y de
esta manera aumentar el shunt y empeorar la oxigena-
cion. Por todo ello, la utilizacion de PEEP de forma
aislada, hoy en dia, se considera especialmente util en
la prevencion del colapso alveolar de los alvéolos ya
abiertos después de alguna ERA, ya que se ha demos-
trado que los alvéolos atelectasiados una vez abiertos
son inestables y sin una adecuada PEEP se vuelven a
cerrar®.

El tratamiento precoz con C-PAP en el postoperato-
rio también podria ser beneficioso, considerando que
las atelectasias son una de las principales causas de
hipoxemia postoperatoria en los pacientes con pulmén
sano. Squadrone® disefi6 un estudio que incluia
pacientes sin patologia pulmonar, que a partir de la
primera hora del postoperatorio de cirugia mayor
abdominal presentaban relacion de presion arterial de
0,/FiO, menor o igual a 300; los randomizé en dos
grupos: C-PAP durante 6 horas vs. oxigeno suplemen-
tario. El estudio tuvo que suspenderse en la primera
revisién ya que el nimero de pacientes que requirié
intubacion orotraqueal en los primeros 7 dias postope-
ratorios fue del 10% en el grupo control frente a 1%
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en el grupo C-PAP con una p < 0,005. La mortalidad
fue menor en el grupo C-PAP, al igual que la inciden-
cia de neumonia y sepsis. El tratamiento precoz con C-
PAP podria disminuir las complicaciones pulmonares
postoperatorias.

Maniobras de capacidad vital

Las maniobras de capacidad vital (MCV) consisten
en insuflar el volumen necesario hasta alcanzar una
presion en la via aérea suficiente para re-abrir los alvéo-
los colapsados. El uso de “suspiros”, aproximadamen-
te el doble del volumen corriente (Vc), ha sido usado
con la intencién de reclutar alvéolos. Sin embargo, en
1993 Rothen et al.*® demostraron que con Vc habitual
o con presiones pico de 20 cmH,O, que moviliza apro-
ximadamente el doble del Vc, no se consigue la aper-
tura de alvéolos colapsados (Figura 3); pero utilizando
presiones de 30 cmH,O comenzaban a reducirse las
atelectasias y no desaparecian hasta alcanzar presiones
de 40 cmH,0O durante 15 segundos (Tabla 1-Figura 3).
Aunque en el trabajo no se utilizé PEEP de manteni-
miento, la recomendacion actual es mantener una

3a5’ 3a5’ 3a5’

Fig. 3. Reexpansion progresiva de atelectasias segiin aumenta la presion
positiva continua en la via aérea. Cuando se alcanzan los 40 cmH,0, se abre
mads del 95% del tejido pulmonar colapsado (modificado de referencia 86).

PEEP minima de 5-6 cmH,O después de cualquier
ERA25,33,39,41,56‘

Con esta estrategia de reclutamiento no se observa-
ron complicaciones pulmonares relacionadas con las
MCYV. Si bien el estudio incluia pocos pacientes
(n = 16), a partir de ahi se realizaron numerosos estu-
dios de reclutamiento con presiones de 40 cmH,O en
pacientes con pulmdn sano, y tampoco se observo
aumento de la incidencia de barotrauma/volutrauma,
ni alteraciones hemodindmicas o deletéreas para la
funcién pulmonar™*.

TABLA 1
Diferentes estrategias de reclutamiento alveolar

Autor Rothen” Tusman” Tusman”
Limite de vadlvula APL

(en cm de H,0) 40 40 40

FiO, 0,40 0,40 0,40

FR Apnea 8 12

Relacion I/E / 1:2 1:1

Pausa Inspiratoria 15” 20% No especificado

Maniobra de Capacidad
Vital +/- PEEP

Presion continua en la via aérea,
con valvula APL cerrada,
limitada a 40 cm de H,O
durante 15 segundos

Aumento progresivo de la PEEP
de 5 en 5 hasta 15. De 3 a 5 ciclos
respiratorios en cada valor.

Una vez alcanzada una PEEP

de 15 cm de H,O, aumentar
progresivamente el Vc.

hasta alcanzar una presioén

pico de 40 cm de H,O o 18 ml/kg
de Vc (mantener por 10 ciclos
respiratorios y después volver

al Vc previo)

Aumento secuencial de

P. inspiratoria y la PEEP

cada 5 ciclos respiratorios:
25/5-30/10-35/15 y 40/20
durante 10 ciclos.

Gradiente inspiratorio de 20 cm
de H,O. Después de los 10 ciclos
volver a ventilacién convencional

PEEP de mantenimiento

No se utilizé

Ya con el Vc Habitual, reducir
la PEEP de Sen 5
hasta 5 cm de H,O

Ventilacién convencional
manteniendo una PEEP de 8 cm
de H,O

Margen de seguridad

Si la TA disminuye mas del 20%
suspender la maniobra e infundir
500 ml de Solucién salina

antes de volver a intentarlo.

PVC > 10 mmHg antes de la ERA.
Si la FC o TA varia mas del 15%
suspender la maniobra e infundir
500 mL de Solucién salina antes de
volver a intentarlo

FiO,: fraccion inspirada de oxigeno. FR: frecuencia respiratoria. PEEP: presién positiva al final de la espiraciéon. APL: limitador de presién ajusta-
ble (adjustable pressure limiting). Vc = volumen corriente. ERA = estrategia de reclutamiento alveolar.
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En 1995 Rothen et al.¥, presentaron un trabajo de
similares caracteristicas, realizando un corte de TC
cada segundo durante 26 segundos y observaron que la
mayoria de las atelectasias se re-expandian a los 7
segundos, y las dreas de parénquima que no lo hacian
tampoco se expandieron prolongando el tiempo de
exposicién a presiones elevadas.

También se ha usado la presién continua en la via
aérea para reclutar parénquima pulmonar en pacientes
con SDRA™#%  Amato® aplicé maniobras de recluta-
miento alveolar a pacientes con SDRA ventilados con
Vc bajo, utilizando presién positiva continua hasta
alcanzar los 35 6 40 cmH,O durante 40 segundos, 1 6
2 veces al dia y especialmente después de desconexio-
nes inadvertidas del respirador. Tras cada maniobra se
dejaba una PEEP basal segtn curva de presién volu-
men (un valor de presién de 2 cmH,O por encima del
punto de inflexién inferior de la curva). Con esta estra-
tegia se logré una mejoria significativa de la oxigena-
cion, permitiendo disminuir la FiO,.

MCV + PEEP

La combinacién de una ERA asociada a una PEEP
de mantenimiento parece ser segura y eficaz en dismi-
nuir la incidencia de atelectasias*'*****>. Tusman et al.”
decidieron combinar la utilizacién de MCV dirigidas a
aumentar la presion pico en la via aérea hasta 40
c¢cmH,O o un Vc de 18 mL kg™, combinado con una
PEEP durante el reclutamiento de 15 ¢cmH,0O, con el
objetivo de disminuir la amplitud de presion y reducir
la fuerza de cizallamiento que podrian dafar la super-
ficie alveolar (Tabla 1-Figura 4). Con esta ERA se
logré aumentar la PaO,, y el efecto se mantuvo por
mas de 120 minutos. No hubo evidencia de barotrau-
ma en la Rx control, ni tampoco alteraciones hemodi-
ndmicas. Quizds la limitacién de este estudio es que
los pacientes no tenian monitorizacion invasiva de la
tension arterial, aunque, evidentemente, si hubo algu-
na alteracion transitoria que no fue registrada, no tuvo
impacto como para perpetuarse cuando cesaron las
maniobras. Debemos tener en cuenta que este estudio
al igual que los de Rothen'**"*, han sido realizados en
pacientes con pulmén sano; no incluian cirugia toraci-
ca, abdominal alta, ni laparoscépica; por tanto podria
ser arriesgado extrapolar los datos del estudio de Tus-
man® a pacientes con patologia pulmonar o en otras
condiciones quirdrgicas.

En el afio 2002, Tusman et al”® disefiaron una ERA
(Tabla 1- Figura 5), aplicada en cirugia tordcica duran-
te la ventilacién unipulmonar sobre el pulmén depen-
diente. Esta estrategia de reclutamiento controlada por
presion combinando MCV + PEEP aument6 de forma
significativa la PaO, (p < 0,01).
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Fig. 4. Estrategia de reclutamiento alveolar (modificado de referencia 90).
Aumento progresivo de la PEEP hasta 15 cmH,0 (linea gruesa discontinua
inferior) con Vc estdandar. A partir de 15 cmH,0 de PEEP se incrementa el
Ve hasta una Ppico de 40 cmH,0 (linea gruesa discontinua superior). Des-
pués del reclutamiento se vuelve a Vc estdndar y se deja una PEEP de 5
cmH,0 (linea fina discontinua inferior). PEEP: positive end expiratory pres-
sure. Vc: volumen corriente. Ppico: presion pico. FR = frecuencia respira-
toria. Pl = pausa inspiratoria.
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Fig. 5. Estrategia de reclutamiento alveolar unipulmonar (modificado de
referencia 92). En ventilacion controlada por presion se incrementa la pre-
sion, hasta alcanzar una Ppico de 40 cmH,0 y PEEP de 20 (lineas grue-
sas discontinuas). Después se desciende gradualmente hasta valores de ini-
cio (25/5). Ppico: presion pico. PEEP: positive end expiratory pressure.
FR = frecuencia respiratoria. I/E = relacion inspiracion-espiracion.

Si bien esto ha sido utilizado durante la ventilacion
a un pulmén en pacientes a quienes se realizaba una
toracotomia, esta ERA podria aplicarse a otros pacien-
tes con pulmén sano en cirugias que no impliquen el
torax.

En el afio 2006 se public6 un trabajo*” que randomi-
z6 pacientes con obesidad mérbida sometidos a cirugia
baridtrica laparoscopica a recibir maniobras de recluta-
miento alveolar y mantenimiento con PEEP vs terapia
ventilatoria estdndar. Como mostraron estudios pre-
vios, los pacientes randomizados a recibir una ERA
presentaron una mejoria de la oxigenacién intraopera-
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toria, que se mantuvo durante 30 minutos; sin embar-
go el beneficio desaparecié después de la extubacion
traqueal.

Aln se necesitan mds estudios para conocer el bene-
ficio real de la aplicacién de ERA en cirugia baridtri-
ca, es posible que la utilizacién de una ERA mas C-
PAP en el postoperatorio inmediato tenga un impacto
positivo sobre la morbilidad asociada a la presencia de
atelectasias en estos pacientes.

7. Impacto clinico de las atelectasias
Hipoxemia en la Unidad de Recuperacion Anestésica

La hipoxemia postoperatoria es un evento muy fre-
cuente que afecta a entre el 30 y el 50% de los pacien-
tes aun después de una cirugia sin complicaciones®.
Hasta el 40% de las hipoxemias postoperatorias pue-
den llegar a complicarse dependiendo del tipo de ciru-
gia, la edad del paciente y su peso®™.

La administracién de oxigeno y la espirometria
incentivada suelen ser tratamiento suficiente, aun asi
la insuficiencia respiratoria se puede presentar”. En un
estudio observacional que incluia a 24.000 pacientes®,
el 10% requirieron alguna intervencion distinta de oxi-
geno suplementario, lo cual aumentd la morbilidad y
la mortalidad. Los pacientes mayores de 80 afios que
tuvieron una hipoxemia leve pero sostenida (SpO,
> 85% y < 90%) mds de 5 minutos o un episodio de
hipoxemia grave (SpO, < 80%) tuvieron mds inciden-
cia de isquemia silente postoperatoria®.

Aunque la depresion respiratoria asociada al efecto
residual de los anestésicos, la hipovolemia, el gasto
cardiaco bajo y la anemia pueden ser causa de hipoxe-
mia postoperatoria, las atelectasias son una causa
importante de su aparicion. Si, parece probable que la
prevencién de atelectasias durante la induccidn, el
mantenimiento y el postoperatorio, pueden aumentar
las reservas de oxigeno y disminuir la incidencia de
hipoxemia postoperatoria, asi como las complicacio-
nes asociadas a la misma.

Complicaciones pulmonares postoperatorias (CPPO)

En los estudios sobre CPPO, las atelectasias y la
neumonia suelen considerarse junta ya que los cam-
bios asociados a las atelectasias predisponen al desa-
rrollo de neumonia. Los expertos opinan que hay una
continuidad entre CPPO no infectada y CPPO infecta-
da.

La incidencia de CPPO en cirugia no cardiaca (9%)
es mayor que la de eventos cardiovasculares (5,7%),
situacion por lo demds, temida y estudiada’.
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Las CPPO se han asociado con un 24% de mortali-
dad en los primeros 6 dias®. La neumonia postopera-
toria estd asociada a un 30%-46% de mortalidad®.
Algunas intervenciones son especialmente suscepti-
bles de CPPO como la cirugia de térax, cirugia vascu-
lar, esofaguectomia, la cirugia de cabeza y cuello y la
cirugia baridtrica'™.

Reduciendo las atelectasias podriamos disminuir las
CPPO, pero atn se necesitan mds estudios randomiza-
dos para validar esta afirmacion.

8. Conclusiones

Casi todos los pacientes sometidos a una AG van a
desarrollar atelectasias, es la causa mas frecuente de
hipoxemia intra y postoperatoria en pacientes sin pato-
logia pulmonar previa. Las maniobras de reclutamien-
to alveolar son efectivas, de bajo riesgo y poco coste.
Audn queda por demostrar que su uso disminuya la
morbilidad y la mortalidad asociada a la aparicién de
atelectasias en cirugias que requieran anestesia gene-
ral.
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