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Las complicaciones respiratorias postoperatorias constituyen una causa importante de morbimortalidad.
Las atelectasias perioperatorias, en concreto, afectan hasta al 90% de los pacientes quirdrgicos y su
repercusion puede prolongarse en el tiempo en forma de alteraciones de la mecanica respiratoria, de la
circulacién pulmonar y de hipoxemia. El colapso alveolar se produce en presencia de ciertos factores
predisponentes, fundamentalmente por mecanismos de compresion y absorcion. Para prevenir o tratar
estas atelectasias, se han propuesto diversas estrategias terapéuticas, como las maniobras de reclutamiento
alveolar, cuyo uso se ha popularizado en los Gltimos afios. Su aplicacion en pacientes con colapso alveolar,
pero sin lesidon pulmonar aguda previa relevante, presenta ciertas particularidades, por lo que su empleo no
esta exento de incertidumbres y complicaciones. Esta revision describe la frecuencia, la fisiopatologia, la
relevancia y el tratamiento de las atelectasias perioperatorias, y hace especial incidencia en el tratamiento
con maniobras de reclutamiento con el objetivo de proporcionar las bases para un empleo racional y
adecuado de éstas.
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Peri-Operative Atelectasis and Alveolar Recruitment Manoeuvres

ABSTRACT
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Respiratory complications are a significant cause of post-operative morbidity and mortality. Peri-operative
atelectasis, in particular, affects 90% of surgical patients and its effects can be prolonged, due to changes in
respiratory mechanics, pulmonary circulation and hypoxaemia. Alveolar collapse is caused by certain
predisposing factors, mainly by compression and absorption mechanisms. To prevent or treat these
atelectasis several therapeutic strategies have been proposed, such as alveolar recruitment manoeuvres,
which has become popular in the last few years. Its application in patients with alveolar collapse, but
without a previous significant acute lung lesion, has some special features, therefore its use is not free of
uncertainties and complications. This review describes the frequency, pathophysiology, importance and
treatment of peri-operative atelectasis. Special attention is paid to treatment with recruitment
manoeuvres, with the purpose of providing a basis for the their rational and appropriate use.
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Introduccion

morbilidad de los pacientes quirirgicos, especialmente los obesos
o los postoperados de cirugia cardiotoracica y abdominal'?,

En torno a un 2-4% de las cirugias electivas toracicas o
abdominales se asocian a complicaciones pulmonares postope-
ratorias, y aumenta el porcentaje al 20% en la cirugia urgente'. La
produccion de atelectasias es una de las complicaciones respira-
torias mas frecuentes durante el periodo perioperatorio®? y afecta
a cerca del 90% de los pacientes*®. Generalmente, son poco
relevantes, ya que desaparecen en su gran mayoria tras las
primeras 24h de postoperatorio’®, pero en determinadas cir-
cunstancias, estas atelectasias permanecen durante dias después
de la cirugia®®~'!. La impresién clinica es que pueden contribuir al
desarrollo de otras complicaciones respiratorias® y aumentar la

Correos electrénicos: pablo.rama.maceiras@sergas.es, prmaceiras@wanadoo.es.

aunque esta progresion no se haya probado de forma concluyen-
te®13. Ademas, las atelectasias y el edema pulmonar estan detras
del 15% de los reingresos de pacientes a unidades de criticos!4.
Ya en la década de 1960 se observé que los pacientes
anestesiados presentaban un descenso de la compliancia del
sistema respiratorio, que se acompafaba de un deterioro en la
oxigenacion. Se propuso que la formacién de atelectasias podria
ser la causante de este fenémeno!®. Sin embargo, la radiologia
convencional no podia demostrar esta hipdtesis®. Estudios
realizados en la década de 1980, con tomografia computarizada,
mostraron un aumento de densidad en las regiones pulmonares
dorsales y caudales, que se desarrollaban con gran rapidez tras la
induccién anestésica'®~'8, Estas areas suponian en torno al 5% de
la superficie pulmonar, pero debido al mayor volumen del pulmén
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cuando estd aireado!'®-2°
volumen pulmonar!-16-18,

La administracién de contraste intravenoso puso de relieve un
aumento de captacion en esas regiones hiperdensas, lo que
indicaba que estaban perfundidas pero no ventiladas'’. Cuando el
paciente pasaba desde el dectibito supino al lateral, las densidades
persistian en la regién dorsal del pulmén declive?!. La explicacién
a este fenémeno es el desarrollo de atelectasias!’, que se
distribuyen de menor a mayor, desde las regiones pulmonares
proclives a las declives®?>?3, Ademas, una porcién pulmonar
similar a la atelectasiada, justo por encima de ésta, aparece
pobremente aireada'®. Por tanto, durante la anestesia, la ventila-
cion predomina en las regiones pulmonares ventrales respecto a
las dorsales'®.

Los sucesivos estudios realizados con cortes radiologicos
proximos a la base pulmonar ponian de manifiesto un aumento
de la visualizacion de la porcion mas craneal del diafragma en los
pacientes anestesiados respecto a los despiertos, e indicaban un
desplazamiento cefalico del musculo, lo que indicaba una
reduccién del volumen pulmonar?®. Por dltimo, mediante la
técnica de eliminacién de gases inertes miltiples, pudo observar-
se la existencia de una fraccion de shunt derecha-izquierda en los
pacientes anestesiados de entre el 1-17% del gasto cardiaco, y esa
proporcion se correlacionaba linealmente con las areas radiol6-
gicas de aumento de densidad?!?224,

, podrian corresponder al 15-20% del

Fisiopatologia del colapso alveolar durante la anestesia

Las causas de las atelectasias en el periodo perioperatorio no
estan completamente aclaradas, pero son 3 los mecanismos mas
plausibles®?3252%  que in vivo interactfian de forma simultanea:

a. Compresion: por resultado de las fuerzas ejercidas sobre el
alvéolo, que aumentan la presion pleural (Ppl) y exceden la
presion transpulmonar (PTP) que lo mantiene abierto
(PTP=presi6n alveolar [Palv]-Ppl)527.

Durante la anestesia general, se alteran las propiedades de la
pared toracica y del pulmon, lo que provoca una reduccioén de
la compliancia pulmonar y de la capacidad residual funcional
(CRF). La posiciéon de dectbito reduce la CRF en torno a 11
respecto a la bipedestacion y alrededor de 0,41 mas cuando se
induce la anestesia®®. Con estos voliimenes pulmonares bajos
cercanos al volumen residual, se produce el colapso de la via
aérea pequeiia durante la espiracion en las zonas mas declives
del pulmén?®, ya que esas vias aéreas menores de 1mm de
diametro no disponen de cartilago que les proporcione
firmeza3°. Durante la ventilacién mecanica, la reapertura de
esas vias aéreas es dificultosa®!.

Una reduccion de la CRF provocada artificialmente no se traduce
en la formacion de atelectasias si el diafragma permanece
activo®2, Por tanto, la pérdida de tono muscular diafragmatico
parece un factor determinante en la formacién de las atelecta-
sias. En el paciente despierto, la porcion mas eficaz en la
contraccion del diafragma es la dorsal, mientras que durante la
anestesia es la ventral>?2. Con el bloqueo muscular se permite
la transmisién de la presiéon abdominal®33, que en supino es
superior a la presién intratoracica®*3>, especialmente en las
regiones declives®4. Este hecho se traduce en un desplazamiento
cefilico de esa porcion mas dorsal del diafragma®® y un
aumento de la Ppl en las porciones declives del pulmén®*, que
son las que presentan mayor superficie atelectasiada®.

Otros factores que contribuyen al mecanismo de compresion
son la pérdida de tono de la musculatura intercostal, el aumento
de la sangre abdominal provocado por la presiéon positiva
toracica de la ventilacion mecanica, el peso del corazon, el

aumento del gradiente vertical de Ppl y la reducciéon del
diametro transversal del térax'31737,

b. Absorcion de gas alveolar: a su vez, puede producirse de 2
formas:

e Oclusion completa de la via aérea pequeiia, lo que deja una
bolsa de gas distal atrapado, que se va colapsando porque la
sangre venosa mixta que pasa por los capilares pulmonares
sigue captando oxigeno por gradiente de difusion.

e Atelectasias en zonas con relacion ventilacién perfusion (V/
Q) baja, por ejemplo, en el caso de vias aéreas muy finas.
Cuando el cociente V/Q se reduce, se alcanza un punto en el
que el gas que entra en el alvéolo se equilibra con el que se
capta desde el capilar. Por debajo de esa relacién V/Q critica,
el alvéolo tiende al colapso'®. Es tipico de pacientes que
tienen una saturacion venosa mixta muy baja o en aquéllos
a los que se administra una mezcla de gases muy soluble en
la sangre (fraccién inspiratoria de oxigeno [FiO,] elevada,
anestesia con oxigeno-nitroso). Los modelos matematicos
indican que cuando se respira una mezcla de gas con FiO,
de 0,3 son necesarias horas para el desarrollo de atelecta-
sias por absorcion, y que este periodo se reduce a 8 min
cuando se respira FiO, de 1 o aun menos si la mezcla es rica
en 6xido nitroso®8-4°,

c. Alteracion del agente tensioactivo: el agente tensioactivo actda
reduciendo la tension superficial del alvéolo y lo estabiliza.
Una vez formada una atelectasia, tiende a reducirse la
produccion del agente tensioactivo, lo que facilita la tendencia
al colapso, y aunque ese alvéolo se reabra, sera mas inestable.
La apertura y el cierre repetido de los alvéolos asi como la
anestesia general con ventilacibn mecanica llevan a una
desactivacion del agente tensioactivo por compresion de la
pelicula que forma y la eliminacién de ésta desde el alvéolo a la
via aérea pequefia®®*!. La reduccién del agente tensioactivo
produce un aumento de la tension superficial a nivel local y
una reduccién de la CRF a nivel global'3 asi como un aumento
de la permeabilidad de la barrera alveoloendotelial. No
obstante, como el agente tensioactivo tiene una vida media
larga y se recambia en unas 14 h, se cree que este mecanismo
de produccion de atelectasias es menos importante durante la
anestesia y si puede contribuir mas en el caso de pacientes que
reciben ventilacién mecanica prolongada®.

Factores favorecedores del desarrollo de atelectasias

a. FiO, elevada: la utilizacion de una FiO, elevada, tanto durante
la induccion anestésica como durante la cirugia o antes de la
extubacion, favorece el desarrollo de atelectasias y de shunt, y
puede empeorar el intercambio gaseoso?3434°,

b. Seleccion del volumen corriente y parametros ventilatorios: en
pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
se recomienda el empleo de volimenes corrientes bajos, pero
en ausencia de lesibn pulmonar, esta estrategia podria
favorecer el aumento de las atelectasias, especialmente en
caso de no emplearse PEEP (positive end expiratory pressure
‘presién positiva al final de la espiracion’)>”.

c. Obesidad: aunque s6lo se ha podido establecer una correlaciéon
lineal débil entre el indice de masa corporal y el desarrollo de
atelectasias?*®, la CRF es menor en obesos y la presién
abdominal es mayor’. Ambos factores favorecen el colapso
alveolar. Se ha demostrado el predominio de atelectasias en
poblaciones quirirgicas obesas respecto a pacientes sin
sobrepeso’ y su mayor repercusion debido a la menor reserva
para la hipoxemia, por lo que constituyen un grupo de
pacientes en los que la prevencion del colapso es muy
importante?,
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d. Tipo de anestesia: las atelectasias se producen tras la induccion

de la anestesia y no con el paciente despierto, tanto con los
anestésicos inhalatorios como con los intravenosos, excepto la
ketamina®’. En general, todos los anestésicos a dosis elevadas
ateniian la actividad de la musculatura respiratoria®?, pero
incluso a dosis bajas pueden producir depresion respiratoria y
alterar la conduccién neurolégica a la musculatura respiratoria.
. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: este grupo desarrolla
escasas atelectasias y poco shunt?>4, pero mayor deterioro de la
relacién V/Q**%, El mecanismo de prevencion de las atelecta-
sias en estos pacientes no se ha podido aclarar®®. La
hiperinsuflacion tiende a evitar el colapso compresivo del
alvéolo?”*®, lo que minimizaria el descenso de la CRF; sin
embargo, puede favorecer el desarrollo de atelectasias de
absorcion®’. Otra posible explicacién es un equilibrio alterado
entre la pared toracica y el pulmén (con escaso retroceso
elastico), que contrarresta el descenso de los volamenes
pulmonares?®48,

f. Edad: no parece ser un factor clave*®, aunque en los nifios las
atelectasias son muy frecuentes debido a que presentan menor
CRF, mayor compliancia de la caja toracica, movimientos
paraddjicos de la caja costal en respuesta a la contraccion
diafragmatica y a que tienen un volumen de cierre mayor>°. La
aplicacion de PEEP de 5cm de H,O es capaz de reclutar
unidades alveolares en nifios y promover la desaparicion de
areas atelectaticas. Con el aumento de la edad, se incrementan
los fendémenos de cierre precoz de la via aérea pequeiia y de
aumento de las areas de relacién V/Q bajas®*, lo que dificulta la
formacion de atelectasias de compresion, pero podria predis-
poner a las formadas por absorcién®.

. Tipo de cirugia: las atelectasias parecen alcanzar un nivel
maximo en los primeros minutos de la anestesia, indepen-
dientemente del tipo de cirugia®®. No obstante, el trauma
quirdrgico estimula reflejos que, mediados por los nervios
somaticos y viscerales, producen inhibicién frénica y de otros
nervios que inervan musculatura respiratoria. Ademas, la
disrupcion muscular quirGrgica empeora la eficacia
de los movimientos respiratorios y el dolor produce una
limitacion voluntaria de éstos. Todos estos factores producen
hipoventilacion y generan una reduccion de la CRF de hasta el
20% tras la cirugia abdominal y facilitan el desarrollo de
atelectasias®!.

Durante la laparoscopia, la insuflacion del neumoperitoneo con
CO, a presiones de 11-13 mmHg aumenta el desarrollo de
atelectasias®®®3. Otras cirugias proclives al desarrollo de
atelectasias son la toracica, porque durante ésta se produce
compresion del pulmoén dependiente, una mayor facilidad para
la produccién de secreciones y una mayor reactividad de la via
aérea®*, y la cirugia cardiaca con by-pass cardiopulmonar®'>,
en la que suele producirse shunt e hipoxemia asociadas a
atelectasias y facilitadas por el aumento de permeabilidad
capilar y el edema alveolar, que aumentan el agua pulmonar
extravascular y el peso del pulmén®®. También contribuyen la
apertura pleural, los drenajes mediastinicos, la distension
gastrica y la lesi6n transitoria o permanente del nervio
frénico''>>78, Los pacientes que se intervienen sin circula-
cion extracorporea parecen presentar incrementos menores de
la fracciéon de shunt®!, deterioros de la compliancia o la
oxigenacién®®.

Consecuencias de las atelectasias

a. Reduccion de la compliancia: como consecuencia de la reduc-

cion de los volimenes pulmonares, lo que produce empeora-
miento de la mecanica pulmonar®. Los ciclos respiratorios se

inician con una CRF menor, el sistema respiratorio trabaja en
una porcion menos eficiente de la curva de presion-volumen y
el consumo de energia es mayor>°°.

b. Deterioro de la oxigenacion: durante la anestesia, la presencia
de shunt es constante y se correlaciona con la cantidad de
atelectasias??. También existe muy buena correlacién entre la
superficie pulmonar atelectasiada, el shunt y el desarrollo de
hipoxemia?2. Aunque las atelectasias y el cierre de la via aérea
pequeiia son los principales contribuyentes de la hipoxemia en
pacientes quirtirgicos!?%®!, también contribuyen la hipoventi-
lacién, la hipovolemia, el bajo gasto, la anemia y la alteracion
de la relacién V/Q2.

c. Aumento de la resistencia vascular pulmonar (RVP): la relacién
entre el volumen pulmonar y la RVP sigue una forma de “U”, en
la que las resistencias resultan menores cuando el volumen
pulmonar equivale a la CRF, especialmente cuando ésta es
normal®2. La hipoxia regional que se desarrolla en Aareas
atelectaticas produce un aumento de la RVP local'3, facilitada
por la vasoconstriccion pulmonar hipoxica, que se activa
cuando hay reduccion de la PaO, alveolar y en la sangre
venosa mixta, lo que contribuye al aumento de la presion
vascular pulmonar, al fallo del ventriculo derecho y a la
extravasacion de fluido a nivel microvascular, aun en pacientes
previamente sanos. Estudios experimentales demuestran un
aumento de la permeabilidad capilar en los pulmones no
reclutados asi como un mayor grado de disfuncién ventricular
derecha®?.

d. Empeoramiento de la lesion pulmonar: cuando se produce
apertura y cierre repetido del alvéolo, la lesion pulmonar se
genera no sbélo en el area con atelectasia, sino en todo el
pulmén. Cuanto mayor es la cantidad del tejido atelectasiado,
menor es la porcién del pulmén que debe adaptar el volumen
corriente administrado, lo que favorece el desarrollo de
hiperinsuflacién en areas pulmonares sanas>’, con activacién
de la respuesta inflamatoria y reduccion de la funcionalidad
del agente tensioactivo®!"53, Se ha denominado “atelectrauma”
al mecanismo de lesiéon pulmonar producido por las atelecta-
sias'®. Esta lesion pulmonar parece presentar mayor dafio
estructural e inflamacién que la que no se acompaiia de
atelectasias®.

e. Infeccion postoperatoria: no ha podido demostrarse en la clinica
una asociacion directa entre el desarrollo de atelectasias
perioperatorias y la infeccién respiratoria, si bien en el terreno
experimental la reduccion de las atelectasias reduce el
desarrollo de neumonia y la traslocacion hacia la sangre tras
instilacién de colonias bacterianas intratraqueales®. Por otro
lado, la presencia de atelectasias reduce la penetracion
pulmonar de antibiético, lo que dificulta la obtencion de
concentraciones del farmaco adecuadas para la lucha contra
los patdgenos®®.

Prevencion y tratamiento

La prevencion de las atelectasias en el periodo perioperatorio
aumenta las reservas de oxigeno?. Como ha quedado expuesto, el
desarrollo de atelectasias perioperatorias comienza durante la
induccidon anestésica, asi pues debemos tomar una serie de
medidas encaminadas a reducir su formacién o revertirlas en
caso de que ya se hayan producido:

e Mantener la ventilacion espontdnea puede contribuir a reclutar
tejido pulmonar, pues elimina los efectos negativos de la
pérdida de tono diafragmatico®® y reduce el gradiente alvéolo
arterial de oxigeno (APa_,0,)%?, aunque esta estrategia no
resulta posible en muchos procedimientos.
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Preoxigenacion con FiO; inferior a 1. La preoxigenacion antes de
la induccién anestésica se realiza habitualmente al hacer que el
paciente inhale gas fresco con una FiO, de 1. Estas concen-
traciones elevadas de oxigeno y la desnitrogenizacion facilitan
el desarrollo de atelectasias®>*>%7, El mecanismo se potencia
en pacientes anestesiados al producirse la consabida caida de
la CRF. Ademas, el oxigeno puro puede abolir la vasocons-
triccion pulmonar hipoxica con el resultado de un flujo
sanguineo mantenido o incluso aumentado a las areas
atelectasiadas. El empleo de concentraciones de oxigeno
menores puede disminuir la formacién de atelectasias, pero
también reduce el margen de seguridad para el desarrollo de
hipoxemia, asi que no se puede recomendar la preoxigenacion
con una FiO, inferior a 1 en pacientes con sospecha de via
aérea dificil o con una CRF reducida y escasa reserva de
oxigeno, como embarazadas a término, obesos o pacientes con
distensién abdominal®’. Para el resto de pacientes, algunos
autores propugnan una reduccion de la FiO, en la preoxige-
nacién?? a niveles de 0,6-0,819-23-68,

Durante el intraoperatorio, el descenso de la FiO, a 0,3-0,4, que
se aumenta si la oxigenacién arterial se dafia'®3* puede
reducir las atelectasias formadas por absorcién***>; aunque el
riesgo de formacion de atelectasias debe equilibrarse con los
efectos positivos de una FiO, elevada sobre las nauseas y los
vomitos postoperatorios y la infecciéon de la herida quirtrgi-
ca7%° En caso de utilizar una FiO, elevada, se recomienda la
adicion de PEEP.

Para la extubacion, el criterio de empleo de la mezcla de
oxigeno debe ser similar al seguido para la preoxigenacion.
Desgraciadamente, los pacientes mas propensos a desarrollar
atelectasias en respuesta a una FiO, alta son los mismos que
presentan una menor reserva de oxigenacién'®. En el post-
operatorio, un estudio no demuestra diferencias en la
produccion de atelectasias cuando se administra oxigeno con
FiO, 0,3 0 0,8%°.

Administracion de presion positiva continua en la via aérea
(CPAP) o PEEP durante induccion. La utilizacién de 5-6cm de
H,0 de presidon positiva continua en la via aérea durante la
induccidn anestésica antes de la intubacion orotraqueal reduce
las atelectasias intraoperatorias y mejora la oxigenacion al
aumentar el volumen pulmonar y la reserva de oxigeno, sin
incrementar el espacio muerto’’. En pacientes obesos, las
presiones necesarias se sitilan en torno a 10cm de H,07'.
Ademas, la CPAP o la ventilacion no invasiva parecen mejorar
la eficacia de la preoxigenacién’?73, y aumentan el margen de
seguridad ante una apnea’!’47, El riesgo de insuflacién de la
via digestiva y la regurgitacion se producen con presiones por
encima de 20mmHg’®, aunque en el caso de pacientes con
retraso del vaciado gastrico debemos utilizar este recurso con
precaucién por el riesgo de broncoaspiracién’!. La sobredis-
tension pulmonar parece producirse por encima de los 10—
15cm de H,0 de PEEP y no con niveles menores’%7>,
Durante el periodo de by-pass cardiopulmonar en la cirugia
cardiaca, la aplicacion de una CPAP de 5cm de H,0 no reduce
la aparicion de atelectasias y se asocia incluso a deterioro del
gasto cardiaco tras el periodo de by-pass’®; sin embargo, el uso
de 10cm de H,0 de CPAP puede reducir el shunt y mejorar el
intercambio gaseoso evaluado tras el by-pass e incluso en el
postoperatorio’”. Sin embargo, en ocasiones no resulta posible
aplicar esos niveles de presion porque pueden interferir con las
maniobras quirdrgicas.

Utilizacion de parametros ventilatorios éptimos. La asociacion
volumen corriente bajo+PEEP moderada/alta parece mas
favorable en términos de prevencion del colapso que un
volumen elevado asociado a una PEEP baja®®. Un volumen
corriente de 6 ml/kg no produce un aumento de las atelectasias

perioperatorias ni un deterioro gasométrico respecto a una
estrategia ventilatoria mas convencional®, y voltimenes supe-
riores o iguales a 10ml/kg de peso se asocian a hiperinsu-
flacién’®. Una buena opcién parece ser la asociacién de un
volumen corriente en torno a 8-10ml/kg de peso y PEEP”®
Durante la ventilacion unipulmonar, un volumen corriente
inferior o igual a 8 ml/kg asociado a PEEP de 4-10cm de H,0
con limitacion de la presion meseta a 35 cm de H,0 y apoyado
por reclutamientos periddicos parece asociarse a menor
desarrollo de atelectasias postoperatorias’®.

La utilizacion de PEEP incrementa la CRF, redistribuye el agua
pulmonar extravascular, mejora la relaciéon V/Q y contribuye a
evitar la formacion de atelectasias. Su empleo durante la
ventilacion invasiva se ha asociado recientemente a una
reduccion de la incidencia de neumonia asociada a la
ventilacién mecanica®®. Sin embargo, la PEEP por si sola no
parece promover la liberacién del agente tensioactivo?® y no
suele producir una reexpansién pulmonar completa®881:82
por lo que su efecto aislado seria Gtil para mantener abierta
la via aérea pequeiia, pero la apertura alveolar requiere
una presion superior, que se puede alcanzar con las maniobras
de reclutamiento®?. Ademas, el efecto de la PEEP desaparece
rapidamente tras su retirada'’?%, lo que facilita el
colapso alveolar®®>, al mismo nivel que antes de su
aplicacién®®.

Por otro lado, la PEEP administrada puede distribuirse de
forma no homogénea, con predominio en los alveolos ya
ventilados lo que puede provocar su sobredistension. Este
fendmeno redistribuiria el flujo sanguineo de las regiones
ventrales hacia las dorsales, y mantendria el shunt a las zonas
mal ventiladas ademas de dafiar el retorno venoso y el gasto
cardiaco®?.

Maniobras de reclutamiento. Una vez producidas las atelecta-
sias, podemos emplear estas técnicas, cuyo objetivo es
producir un aumento de la PTP sostenida para reexpandir los
alvéolos colapsados®?. Los reclutamientos aumentan la libera-
cion del agente tensioactivo y pueden restaurar la estabilidad
del alvéolo, y reducen la lesion inducida por la ventilacion
mecanica®. Sin embargo, pese a su eficacia y a que alglin
estudio indica que presentan un efecto duradero®®, su
efectividad parece parcial®® o transitoria®!*>® y no esta probado
que reduzcan las complicaciones pulmonares postoperatorias
ni que mejoren el prondstico de los pacientes'? o la estancia
hospitalaria®®. Algunos autores indican que los reclutamientos
s6lo consiguen convertir areas colapsadas en zonas de relacion
V/Q baja®88¢,

La efectividad de las maniobras depende de diversos factores:
los ajustes del ventilador (presién, tiempo y Fi0,)*”% la
situacién pulmonar del paciente”-8° (que hace que la cantidad
del tejido reclutable sea variable)® y la tolerancia del paciente
al aumento de presiones toracicas. Por tanto, las maniobras
deben ajustarse a las necesidades de cada paciente®!°2,
Presiones: el reclutamiento se produce a lo largo de la rama
inspiratoria de la curva de presién-volumen>°> hasta el punto
de inflexién superior de ésta®3. Se estima que es maximo con
PTP de 20-25cm de H,0 y parece que cuanto mas tejido se
reclute durante la inspiraciéon, mas permanecera reclutado al
final de la espiracién®. La PTP de apertura depende de la Ppl
(PTP=Palv—Ppl) y, por tanto, debe ser mayor en casos de
reduccién de la compliancia de la caja toracica®®. Una apertura
significativa de la superficie pulmonar colapsada en un pulmén
sano comienza a producirse con una presion inspiratoria (PI)
en torno a 30cm de H,0; no es uniforme para todo el pulmoén,
se requiere una presion mayor en las zonas declives o
dependientes®®, y no es completa hasta los 40cm de
H,03446, En pacientes con SDRA pueden necesitarse presiones
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superiores®® (de hasta 60-70cm de H,0), ya que en esos
pacientes existe mayor disfuncién del agente tensioactivo*! y
el edema alveolar>®,

Una vez abierto, la presidon requerida para evitar el colapso
alveolar es menor que la necesaria para abrirlo'?. La aplicacién
de PEEP tras el reclutamiento estabiliza las unidades pulmo-
nares y previene la reoclusién®®, mientras que los recluta-
mientos sin aplicacion de PEEP posterior presentan un efecto
transitorio?’. Por tanto, tras una reexpansioén, debe emplearse
PEEP para ayudar a prevenir la reaparicion de las atelecta-
SiaSS7'93'96.

La PEEP 6ptima seria aquella que lograse mantener los alvéolos
abiertos sin sobredistender las areas ventiladas. Se ha
observado que el punto de inflexion inferior de la curva de
presién-volumen sélo nos indica el inicio del reclutamiento®® y
que la PEEP debe ajustarse a cada paciente y a cada condicion
pulmonar®!. Una forma alternativa de determinar la PEEP
optima es mediante una pauta descendente tras un recluta-
miento®®97 y la evaluacién de diversos parametros respirato-
rios (CRF, compliancia, PaO,, PaCO, y espacio muerto
alveolar)®”8. Con esas premisas, se ha indicado que la PEEP
adecuada tras el reclutamiento, en una poblacion de pacientes
no obesos, a los que se les realiza cirugia bajo anestesia general
es de 10cm de H,0%, y que en pacientes obesos una PEEP de
10cm de H,0 es mas efectiva que 5cm de H,0 para mantener
la oxigenacion®. La necesidad de repeticién de una maniobra
puede ser un signo de que la PEEP aplicada tras ésta no es
suficiente®”’.

Indicaciones y frecuencia de repeticion: se indica el empleo de
reclutamientos en aquellos pacientes que durante la anestesia
general experimentan deterioro del intercambio gaseoso,
especialmente si se estd empleando una FiO, elevada®’ o una
PEEP previa baja®’. También parece aconsejable su realizacién,
de acuerdo con la fisiopatologia de las atelectasias, tras la
induccion de la anestesia general, tras cualquier maniobra de
desconexién de la ventilacién o succién traqueal*!, antes de la
extubacion y al ingreso en la unidad de postoperatorio si el
paciente pasa a ésta en ventilacién mecanica®!, aunque por la
falta de estudios, el nivel de evidencia actual se sitla en
“recomendaciones de expertos”?®. Pese a que la repeticion
horaria de las maniobras durante 6 h no parece producir dafio
pulmonar histolégico®, la repeticién de reclutamientos sin
aplicacion de una PEEP adecuada puede contribuir a la lesion
pulmonar®* al promover la lesién de la barrera alveolocapilar.
Determinacion de la eficacia: se han utilizado para ello diversos
parametros: el incremento de la relacién PaO,/Fi0,°883100 ¢]
descenso del AP, _,0,%, el efecto sobre la compliancia
pulmonar®®83190 e] efecto sobre el volumen pulmonar telespi-
ratorio®®®3 o la mejora de los parametros derivados del
capnograma volumétrico®31°!, La combinacién de un aumento
de la CRF y una reduccion del espacio muerto permite
determinar la maxima eficacia en la apertura alveolar sin que
haya sobredistensién®’, aunque la necesidad de disponer de
monitores especificos limita estas mediciones para la practica
clinica diaria. A la cabecera del paciente, suelen ser la mejoria
en la relacién PaO,/FiO,, el AP5_,0, y la compliancia, sin
deterioro de la PaCO-, los parametros mas empleados®>.
Poblaciones diana: la efectividad de las maniobras de recluta-
miento se ha probado en forma de reduccion del shunt o las
atelectasias en diversas enfermedades y cirugias, como por
ejemplo durante la ventilacién unipulmonar®*1°1-103 tras el
by-pass cardiopulmonar de la cirugia cardiaca®®®® y en
poblaciones obesas durante la cirugia bariatrica'!®® o abdomi-
nal general®®.

Complicaciones: aunque la seguridad de las maniobras esta
avalada por el elevado nimero de pacientes a los que se les ha

aplicado sin evidencia de complicaciones!'?>361% se han

cuestionado debido al posible dafio hemodinamico, ya que se
han asociado a reducciones transitorias del retorno venoso, de
la precarga'®, de la presién arterial®®>!%4, de la frecuencia
cardiaca!® y de gasto cardiaco®!193-1%5 especialmente en
pacientes con disfunciéon ventricular derecha e hipertension
pulmonar grave y en aquéllos cuya Palv se transmite con
facilidad al mediastino®°. La repercusién hemodinamica parece
menor en los pacientes que responden a la maniobra con una
mejoria en la oxigenacién que en los que no responden!®®,

Algin estudio indica la ausencia de efectos hemodinamicos

relevantes cuando los pacientes se hidratan adecuadamen-

te>4197 aunque la presién venosa central no es un buen reflejo
de precarga durante el reclutamiento y puede elevarse
simplemente por transmisién de la presién intratoracica®'.

Frecuentemente se observa una reduccion transitoria de la

oxigenacion tras la realizacion de un reclutamiento. Este hecho

se debe al retorno de la sangre desaturada “almacenada” desde

la circulacion periférica sumado al deterioro hemodinamicoy a

la derivacion de flujo sanguineo a areas hiperinsufladas'?1%8,

Modelos experimentales indican efectos mas deletéreos de los

reclutamientos en situaciones de sepsis®® y menor eficacia en

modelos de neumonia®’. Por otro lado, las maniobras no se
aconsejan en pacientes con hipertension intracraneal®” pueden
provocar barotrauma®® y, en general, deben administrarse con
prudencia, porque las PTP elevadas, como las que pueden
generarse en algunas formas de reclutamiento intensivo, se

han asociado a disrupcion de la barrera alveolocapilar, a

liberacion de citocinas alveolares a la sangre y a edema

pulmonar intersticial®®.

Modos de reclutamiento: durante la anestesia y la cirugia, en

pacientes sin enfermedad pulmonar, las formas mas emplea-

das son modificaciones de las 2 siguientes:

O La maniobra de capacidad vital (administracion de una PI
continua de 40cm de H,O durante unos 15s) facilita la
apertura practicamente completa del pulmén no patologi-
co, y corrige asi las atelectasias que se producen durante la
induccién o tras el periodo de by-pass cardiopulmo-
nar!257:5986.109 Aynque la mayoria de los estudios indican
que las consecuencias hemodinamicas de esta maniobra
son escasas'?, la presién continua sostenida parece pre-
sentar mayor inestabilidad hemodinamica que otras alter-
nativas de reclutamiento>1%, Por esto, algunos autores la
reducen a 7-8s para minimizar los efectos adversos, y se
mantiene una eficacia similar, ya que es en la fase inicial del
reclutamiento cuando se produce la mayor apertura de las
atelectasias''®. Prolongar la maniobra no garantizaria, en
los pulmones “sanos”, la apertura alveolar completa®®1!!,
La maniobra realizada durante la ventilacion controlada por
presion parece mas eficaz que si se realiza de forma
manual'!! y mas duradera si se realiza con una FiO,
reducida®>. En pacientes con SDRA la maniobra suele
aplicarse durante mas tiempo'®® o con presiones mayo-
res''?, ya que las atelectasias se reexpenden con mayor
dificultad y la transmision de la Palv al mediastino es menor
por la reduccién de la compliancia pulmonar.

O Una alternativa consiste, durante la ventilacion controlada
por presion, en el aumento escalonado cada 2-3 ciclos
respiratorios de la PI y la PEEP, y se mantiene una presion
diferencial (PI-PEEP) constante de 20-25cm de H,O hasta
alcanzar una PI maxima de 40 y una PEEP de 20 cm de H;0,
que se mantiene en torno a 1 min, seguido de una reducciéon
también progresiva de las presiones hasta alcanzar final-
mente la PEEP 6ptima>#482:83.95.99-102 Eqt3 maniobra parece
asociarse a menor deterioro hemodinamico que la realizada
a capacidad vital®?. Suele realizarse con relaciones inspira-
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cion-espiracion de 1:1 a 1:1,5 y con frecuencias respirato-
rias de 10-12 ciclos por min.
En nifios, los pulmones estan menos desarrollados. El
diametro de la via aérea y de los alvéolos es menor, la
distensibilidad de la caja toracica es elevada y el efecto
gravitacional sobre la parte dependiente del pulmén es
escaso. Sin embargo, las atelectasias durante la anestesia se
distribuyen de forma similar al paciente adulto''>. Los
principios generales del reclutamiento pueden ser aplica-
bles a esta poblacion, si bien la PI necesaria parece algo
menor que en los adultos (en torno a 25-30cm de H,0)!'4,
Se han empleado presiones mayores (40cm de H,0) sin
efectos adversos resefiables!>.
En algunos estudios se ha probado la eficacia de la ventilacion
mecdnica no invasiva durante el postoperatorio®’ asi como la
fisioterapia intensiva®! y la movilizacién precoz’, pero no la
espirometria incentivada'!®. La CPAP en torno a 10 cm de H,0
puede restablecer la CRF, reducir las atelectasias y la incidencia
de hipoxemia al aumentar la presion intratoracica y reducir el
trabajo respiratorio®’. La aplicacién de CPAP en pacientes que
desarrollan hipoxemia tras cirugia abdominal reduce la
incidencia de atelectasias!!®, la necesidad de reintubacién y
la incidencia de infecciones respiratorias'!”. En otro estudio, la
CPAP nasal de 10cm de H,O0 reduce las complicaciones
respiratorias (incluidas las atelectasias) en el postoperatorio
de aneurismas abdrticos''®. Por wltimo, la utilizacién de
ventilacién no invasiva con presién de soporte parece reducir
la incidencia de atelectasias respecto al empleo de presion
positiva continua'’®.
Una adecuada analgesia contribuye a la reduccion de las
atelectasias'?°, ya que puede aumentar los volimenes pulmo-
nares y la capacidad vital y mejorar indices que se han
interpretado como un reflejo de la actividad diafragmatica®>’.
Las técnicas regionales epidurales con anestésicos locales
podrian resultar beneficiosas, aunque los estudios no son
concluyentes®'?! ya que, por un lado, los resultados son
variables en funciéon de como se definan las complicaciones
pulmonares y, por otro lado, este tipo de analgesia podria
bloquear musculatura abdominal e intercostal que también
contribuye a la ventilacién. Los opiaceos sistémicos pueden
aumentar la presion generada por la musculatura abdominal,
cuya actividad se ha asociado a una reduccién del volumen
pulmonar'??, mientras que la analgesia epidural puede
mejorar esta situacién'?>.

Conclusiones

La mayoria de los pacientes que reciben una intervencion

quirdrgica bajo anestesia general desarrollan atelectasias en las

are

as pulmonare declives, cuyas consecuencias se han probado.

Aunque éstas suelen ser limitadas, es importante conocer el

me

canismo de formacion de estas atelectasias para poner en

practica las estrategias terapéuticas adecuadas que permitan
minimizar su formacién y reducir asi, en lo posible, su contribu-
cion al desarrollo de complicaciones perioperatorias.

Las maniobras de reclutamiento correctamente realizadas

pueden contribuir a mejorar la mecanica respiratoria y el
intercambio gaseoso en un elevado niimero de pacientes que
presentan atelectasias durante la anestesia general, pero antes de
recomendar el empleo generalizado y sistematico de las manio-
bras con total seguridad, se necesitan estudios concluyentes para
demostrar el momento, la frecuencia y el modo de reclutamiento
optimo y si la mejora de parametros intermedios de oxigenacion y

me

canica pulmonar se traducen en una reducciéon de las

complicaciones postoperatorias y en un beneficio pronostico final
para los pacientes.
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