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RESUMEN

Introduccién: los avances en la conducta anestésica, técnicas quirdrgicas y cuidados
perioperatorios han posibilitado expandir la poblaciéon que ahora puede ser
considerada «operable» para la reseccién pulmonar. La fisiologia de la ventilacion
pulmonar selectiva esta conectada intimamente a sus efectos en la relacion
ventilacion/perfusion pulmonar. Varios factores afectan esta relacion debido
principalmente a sus efectos en la complacencia pulmonar. El aislamiento pulmonar
desacopla el binomio ventilacion/perfusion en el pulmén operado y puede producir
hipoxemia significativa si no se trata apropiadamente.

Objetivo: identificar la administracion, basada en evidencias, de la ventilacién
durante la ventilacion pulmonar selectiva enfocada a evitar la hipoxemia y el dafio
pulmonar posoperatorio.

Métodos: revision exhaustiva de la literatura disponible de las estrategias, basadas
en evidencias, de la ventilacion durante la ventilacion pulmonar selectiva.
Conclusiones: para un mejor tratamiento de los disturbios en la relaciéon ventilacién
/perfusion que se producen en la ventilacién pulmonar selectiva es necesario estar
familiarizados con los principios basicos que gobiernan la ventilacion y la perfusion
pulmonar, asi como aplicar los métodos para mejorar la oxigenaciéon durante la
ventilacion pulmonar selectiva y las estrategias ventilatorias protectoras para
disminuir la incidencia o severidad del dafio pulmonar postoracotomia.

Palabras clave: ventilaciéon pulmonar selectiva; relacion ventilacion/perfusion;
vasoconstriccion hipdéxica pulmonar; hipoxemia; dafio pulmonar agudo; presiéon
positiva al final de la espiracion; presion positiva continua en via aérea.
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ABSTRACT

Background: The advances in anaesthetic behaviour, technical techniques and
preoperative care have made it possible to expand the population that can now be
considered as "operable” for lung resection. The physiology of selective lung
ventilation is closely connected to its effects on the pulmonary ventilation-perfusion
relation. Several factors affect this relation because of its effects in the lung
satisfaction. The lung isolation uncouples the ventilation-perfusion binomial in the
operated lung and can produce a significant hypoxemia if it is not treated properly.
Objectives: To identify the evidence-based administration of the ventilation during
the selective lung ventilation focused to avoid hypoxemia and postoperative lung
injury.

Methods: A detailed review of the available literature about evidence-based
ventilation strategies during the selective lung ventilation was made.

Conclusions: To follow a better treatment of the disturbances in relation to the
ventilation-perfusion that occur in the selective lung ventilation it is necessary to
become familiar with the basic principles that govern pulmonary ventilation-perfusion
and apply methods to improve oxygenation during the selective lung ventilation and
protective ventilation strategies to diminish the incidence or severity of lung injury
after thoracotomy.

Key words: Selective lung ventilation, ventilation-perfusion relation, hypoxic
pulmonary vasoconstriction, hypoxemia, acute lung injury, positive end-expiratory
pressure, continuous positive airway pressure.

INTRODUCCION

El desarrollo del aislamiento pulmonar y la ventilacién pulmonar selectiva (VPS)
propicio la evolucion de la cirugia toracica como una subespecialidad. Antes de la
descripcion de la intubacion endotraqueal y el tubo endotraqueal con manguito (cuff),
solo los procedimientos intratoracicos cortos eran factibles. El movimiento pulmonar
rapido y el acelerado desarrollo de distrés respiratorio causado por el neumotérax
quirurgico, hizo de todos, menos de los procedimientos minimos, demasiado dificiles y
arriesgados.!

La ventilaciéon selectiva de un pulmdn fue descrita por primera vez en 1931 por Gale y
Waters y condujo rapidamente a un incremento de la cirugia compleja de reseccion
pulmonar, con la primera publicacién de pneumonectomia por cancer en 1933.%

La fisiologia de la VPS se conecta intimamente a sus efectos en la relacion
ventilacion/perfusion (V/Q).** Factores como la posicion supina, la induccién de la
anestesia y el hemitorax abierto afectan la normal relacion V/Q debido principalmente
a sus efectos en la complacencia pulmonar. El desacoplamiento del binomio V/Q
provocado por el aislamiento pulmonar puede producir una hipoxemia significativa si
no se conduce apropiadamente. Para un mejor acercamiento del disturbio en la
relacién V/Q que se produce durante la VPS es necesario estar familiarizado con los
principios béasicos que gobiernan la perfusion y la ventilacion pulmonar.
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Conducta ante la hipoxia. Las intervenciones toracicas normalmente se realizan con el
paciente en la posicién lateral con ventilacion selectiva del pulmdén dependiente. El
pulmoén no dependiente, intencionalmente colapsado, contintia perfundido. La
magnitud de la perfusion desperdiciada o “shunt” esta determinada por muchos
factores: la posicion y el efecto de la gravedad determinantes mayores del shunt y la
perfusion durante la VPS.® El flujo de sangre al pulmén dependiente usualmente se
incrementa durante la VPS pero incluso, bajo la mejor de las circunstancias, el
«shunt» esta entre 20 y 25 % del gasto cardiaco. Por lo tanto, en orden de maximizar
la oxigenacion, los esfuerzos estan dirigidos a través de dos lineas generales:
optimizar la armonia de la ventilaciéon con la perfusion en el pulmén dependiente
ventilado e incrementar el contenido de O, de la sangre que retorna del pulmén
colapsado.®’ En el cuadro 1 se resumen las estrategias encaminadas a incrementar la
oxigenacion durante la VPS.

Cuadro 1. Estrategias para maximizar la oxigenacion durante la VPS
Pulmén operado

Oxigenacién del “shunt” sanguineo

§ Insuflacidon continua con oxigeno

§ Respiraciones sencillas con oxigeno

8§ CPAP

§ CPAP (pulmon superior) / PEEP (pulmdén dependiente)

§ Ventilaciéon de alta frecuencia

Disminucién del “shunt”

§ Vasoconstriccion (fenilefrina, noradrenalina, almitrina)

8 Obstruccion de la arteria pulmonar

Pulmén no operado

Optimizar ventilacion

8§ FiO, elevada

8 Ventilacion controlada por presion

8 Elevacion moderada de volumen corriente

8§ PEEP

Mejorar perfusion. Vasodilatacion selectiva (ON inhalado, prostaciclinas)

CPAP: presion positiva continua en via aérea; PEEP: presion positiva al final de la
espiracion; FiO,: fraccion inspirada de oxigeno; ON: 6xido nitrico.
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La hipoxia suele ser la mayor preocupacion durante la VPS. Las publicaciones iniciales
indicaban que 40 a 50 % de los pacientes presentaban hipoxemia durante la VPS.®
Con los afios, la incidencia de hipoxemia ha disminuido. En 1993 representaba 9 % y
para el 2003 se concluyd en algunos centros, que la incidencia habia disminuido a 1
%.° Los factores predictivos de hipoxemia durante la VPS incluyen: cirugia del pulmén
derecho, posicion supina en lugar de decubito lateral, niveles bajos tanto de la presion
parcial de oxigeno y la saturacién, en decubito lateral sin apertura toracica y mayor
perfusion y ventilacién a las areas de enfermedad pulmonar.® El desarrollo de
hipoxemia (oxigenacion arterial menor de 90 %) causada por la VPS puede ser
explicado considerando el almacenamiento de oxigeno, la disociacion del oxigeno de
la hemoglobina, la relacién entre ventilacion y perfusiéon y factores que reducen el
efecto de la VHP.’

Hay dos estrategias principales para tratar la hipoxemia durante la VPS: la prevencion
y el tratamiento. La prevenciéon de la hipoxemia puede lograrse con la ventilaciéon de
ambos pulmones con oxigeno al 100 %, para lograr la desnitrogenizacion antes de la
VPS. Ademas, la prevencion relaciona los problemas de entrenamiento y competencia
del experto en los métodos de tratamiento de la via aérea selectiva y la ventilacién en
la anestesia toracica. Las estrategias para mejorar la hipoxemia pueden ser divididas
en tres categorias principales: la entrega de oxigeno al paciente, tratamiento de las
causas asociadas con la presién alta de la via aérea y el tratamiento de la hipoxemia
fisiolégica.” En el cuadro 2 se resume un enfoque a la hipoxemia.

Cuadro 2. Estrategias para el tratamiento de la hipoxemia durante la ventilacion
pulmonar selectiva

Hipoxemia moderada (90 a 95%)

8 Confirmar posicion del dispositivo de aislamiento pulmonar

8 Reclutamiento en el pulmén ventilado

§ Asegurar adecuado gasto cardiaco

8 Incrementar FiO, hacia 1.0

§ CPAP o HFJV al pulmdn operado (después del reclutamiento)

§ Optimizar la PEEP al pulmdén no operado

§ Considerar la reduccién en el vapor anestésico y/o anestesia total intravenosa
§ Asegurar adecuada capacidad de transporte de oxigeno (hemoglobina)
Hipoxemia severa (< 90 %) o hipoxemia refractaria

Se debe reasumir la ventilacién a los dos pulmones con O, 100 %, si no es posible,
considerar:

8 Pinzamiento arteria pulmonar en el lado operatorio durante pneumonectomia /
transplante

8 Oxido nitrico inhalado y/o infusién de almitrina / fenilefrina

83
http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de Anestesiologia y
Reanimacion . 2013;12(1):80-90

8 Soporte extracorpdreo durante el transplante pulmonar, bypass cardiopulmonar,
oxigenacion de membrana extracorpérea

Dafio pulmonar agudo. La conduccién de la ventilacién durante la VPS ha estado
enfocada durante muchos afios al hecho de evitar la hipoxemia. Sin embargo, este
fendmeno se ha vuelto menos frecuente debido al aislamiento pulmonar mas eficaz,
particularmente al uso de la broncoscopia de fibra 6ptica para la confirmacién de la
posicion del bloqueador bronquial y el uso de agentes anestésicos con menos o
ningun efecto perjudicial sobre la vasoconstriccién hipdxica pulmonar. El dafo
pulmonar agudo (DPA) ha reemplazado a la hipoxia como la preocupacion central
asociada a la VPS, como lo sefialan recientes publicaciones.

El DPA después de la reseccion pulmonar es reconocido en forma de edema pulmonar
posneumonectomia.'® Aunque la neumonectomia comporta un riesgo particular,
resecciones menores pueden resultar en similar entidad.’® A pesar de su infrecuencia,
el DPA esta asociado a una significativa morbilidad y una mortalidad de 40 %."*

Los factores causales de DPA después de la reseccion pulmonar han resultado
evasivos. Inicialmente recayeron en la cirugia del lado derecho y en la excesiva
sobrecarga de liquidos. Sobre los afios, otros factores se han afiadido a la lista como
potenciales contribuyentes: fallo en el drenaje linfatico, técnica quirdrgica, trauma
ventilatorio, transfusiones, aspiracién, infeccién, estrés oxidativo y dafio por
isquemia-reperfusion.'? Por mucho tiempo se ha reconocido que la ventilacién puede
tener efectos deletéreos en forma de dafo pulmonar inducido por ventilacion. Muchas
de las culpas en la creacién del DPA tras la VPS han recaido en el uso de altos
volimenes corrientes (Vc). La ventilacidon protectora ha mostrado inhibir la progresion
de la lesién pulmonar cuando se compara con ventilacién de altos Vc.*®* No obstante,
contintia hoy dia el debate si la ventilacion mecanica causa lesién pulmonar en
pulmones normales o si las técnicas protectoras de la ventilacion deben aplicarse
rutinariamente en la anestesia. La reduccion del Vc a 6 mL/kg para pacientes que
tienen factores de riesgo de lesion pulmonar y no mas alto de 10 mL/kg para el resto,
se ha propuesto para la ventilacion rutinaria de ambos pulmones.'**° Este debate
tiene atraccién particular para la anestesia toracica, ya que Vc de 10 mL/kg se aplican
rutinariamente a un solo pulmén, a menudo, en los pacientes con factores de riesgo
para la lesién pulmonar.

Ventilacion pulmonar selectiva y dafio pulmonar agudo

Volumenes corrientes (Vc). La VPS se ha ejecutado tradicionalmente con Vc que son
iguales a aquellos utilizados en la ventilacién de ambos pulmones (VAP).*€ Esta
practica es recomendada ya que altos Vc han demostrado incrementar la oxigenacion
y disminuir el «shunt» durante la VAP y la VPS, independientemente de la presion
positiva al final de la espiracion (PEEP) aplicada. Excesivos Vc (=15 mL/kg) han
demostrado, por otro lado, empeorar la oxigenacion probablemente por la elevacion
en la resistencia vascular pulmonar lo que conlleva a un aumento del flujo del
«shunt». Sin embargo, la VPS con Vc altos (10 a 12 mL/kg) ha dominado durante
décadas y como tal se ha establecido como registro seguro.*”*® La mayoria de las
evidencias defienden que la ventilaciéon con altos Vc esta asociada con la etiologia de
DPA después de la reseccion pulmonar, demostrada en la elevacion de los niveles de
citoquinas en los cuales se han enfocado los estudios clinicos como un marcador
sustituto para la ventilacion potencialmente dafiina*’**%° (cuadro 3).

84
http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de Anestesiologia y
Reanimacion . 2013;12(1):80-90

Cuadro 3. Mecanismos propuestos para el dafio pulmonar agudo después de la

reseccion pulmonar

Sistémico

§ Liberacién de citoquinas

§ Especies reactivas al oxigeno
§ Sobrehidratacion

8 Quimioterapia/ Radiacién
Pulmén colapsado

VPS

§ Isquemia/reperfusion

8§ Reexpansion

8 Liberacion de citoquinas

8§ Estado redox alterado
Cirugia

8 Trauma por manipulacion

8 Disrupcion linfatica

Pulmon ventilado

Hiperoxia

8 Toxicidad del oxigeno

8 Especies reactivas al oxigeno
Hiperperfusion

8 Dafo al endotelio

8 Aumento de la presiéon vascular pulmonar

Estrés ventilatorio

8 Volutrauma

8§ Barotrauma

8 Atelectrauma
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Presion positiva al final de la espiracion (PEEP).Resultados de varios estudios que
analizaron los regimenes de ventilacién pulmonar protectora fallan en responder la
pregunta acerca de si la reduccion del Vc o la aplicacion de PEEP es una intervencion
beneficiosa.?! La aplicacién de PEEP minimiza el colapso alveolar y la formacién de
atelectasias al proporcionar resistencia a la expiracion durante la ventilacién
mecanica. Una adecuada PEEP reduce o previene la formaciéon de atelectasias y por
tanto debe ser una rutina para todos los pacientes ventilados durante la VAP.?! La
PEEP intrinseca o auto-PEEP ocurre si el tiempo espiratorio es insuficiente para
permitir el vaciamiento de las unidades pulmonares hacia el volumen residual. Areas
pulmonares con alta complacencia y pobre retraccién (enfisema) son particularmente
vulnerables. Una excesiva PEEP total e hiperinflacién dinamica son indeseables ya que
pueden causar depresion cardiovascular y se puede necesitar sobrecarga de liquidos
y/0 apoyo inotrépico.?? Pacientes que tienen auto- PEEP preexistente tienen una
respuesta impredecible a la aplicacion de PEEP extrinseca. El efecto de la PEEP sobre
la oxigenacion en la VPS es variable. No obstante, su aplicacion como parte de un
régimen de ventilacién protectora ha demostrado disminuir los marcadores de dafio
pulmonar.

El uso de la VPS protectora con bajos Vc y no PEEP no es racional ya que el des-
reclutamiento es dafiino y la auto-PEEP no es apreciable de manera homogénea en
cuanto a reclutamiento pulmonar. Bajos niveles de PEEP son seguros, probablemente
beneficiosos en término de prevencion de dafo pulmonar y pueden ser usado en
todos los pacientes. Los niveles de PEEP deben ser ajustados de manera individual y
en correspondencia a sus mecanismos respiratorios.?®

Fraccion de oxigeno inspirada (FiO,). El tratamiento rutinario de la VPS ha incluido el
uso de oxigeno al 100 % debido a la alta proporcion de eventos de desaturacion y a
que se pensaba que la hiperoxia actuaba como un vasodilator en el pulmdén ventilado.
La toxicidad por oxigeno ocurre durante la VPS e incluye el dafio por isquemia-
reperfusion y el estrés oxidativo.?* El colapso del pulmén operado y la manipulacién
quirdrgica resultan en una isquemia al 6rgano, lo cual lleva a la produccion de
especies de radicales de oxigeno en la reperfusion inducida por la re-ventilacién. El
incremento de la duracién de la VPS y la presencia de tumor resultan en un aumento
de los marcadores de estrés oxidativo, los cuales después de 120 min estan asociados
a una elevacion significativa de los indices de fallo respiratorio y muerte.?® Debido al
dafo pulmonar potencial, particularmente en los pacientes de riesgo después de
terapia adyuvante o bajo transplante pulmonar, la FiO, debe ser titulada de acuerdo al
enfermo. Al comienzo de la VPS una FiO, de 0,8 puede ser apropiada pero después de
15-20 min, cuando el nadir de la oxigenacién ha ocurrido la FiO, debe ser disminuida
al minimo requerido para mantener una saturacion de oxigeno (SpO,) > 90 %.
Durante la resecciéon pulmonar es posible una mayor disminucién en la FiO, una vez
que la vasculatura del I6bulo que se va a resecar ha sido interrumpida, reduciendo de
manera efectiva o eliminando la fraccion del «shunt». Estudios han demostrado que
una FiO, tan baja como 0,4 puede proporcionar adecuada oxigenacion en la VPS en
posicion de decubito lateral.?®

Volumen minuto (Vm) e hipercapnia permisiva. La hipercapnia permisiva ha sido una
marca en el manejo del DPA/SDRA (sindrome de distrés respiratorio agudo) en el
escenario de los cuidados intensivos. Mas alla de la disminucién del Vm y con ello el
trauma mecénico asociado, la hipercapnia parece atenuar la respuesta a citoquinas.?’
Una hipercapnia moderada potencia la VHP y, por tanto, es poco probable que afecte
adversamente la oxigenacion. Asumiendo una razonable reserva cardiovascular y en
particular la funcién del ventriculo derecho, la PaCO, hasta 70 mmHg parece ser bien
tolerada por corto tiempo y es ampliamente beneficiosa en término de prevencion y
atenuacion del dafio pulmonar. La hipercapnia permisiva debe convertirse en un
componente rutinario en la VPS y debe ser ya usado normalmente en el trasplante
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pulmonar. Una hipercapnia significativa puede ser potencialmente perjudicial ya que
causa incremento de la presién intracraneal, hipertensién pulmonar, disminucién de la
contractilidad miocardica y del flujo sanguineo renal y descarga de catecolaminas
enddgenas.’ La concentracion de altos niveles de CO, puede ser letal debido a una
excesiva estimulacion simpatica, las perturbaciones de ritmo cardiaco y/o colapso
cardiovascular.

Presion pico y presion meseta. La presion inspiratoria maxima es una reflexiéon de la
complacencia dinamica del sistema respiratorio y depende de factores como el Vc, el
tiempo inspiratorio, el tamafio de los tubos endotraqueales y el broncoespasmo. La
presion meseta (plateau), por otro lado, relaciona la complacencia estatica del
sistema respiratorio (pared toracica y complacencia del pulmén). Aunque la presion
meseta refleja la presion alveolar, es improbable que la presiéon inspiratoria maxima
pueda ser aplicada totalmente al alveolo. Basados en la literatura, parece no existir
un nivel de presidon meseta que sea verdaderamente seguro. La presion meseta
menor de 25 cmH,0 se puede lograr, en la mayoria de los pacientes, con un tubo
endobronquial bien posicionado.?® Con la aplicacién de la hipoventilacién permisiva, se
pueden lograr niveles de presidn inspiratoria maxima menores de 35 a 40 cmH,O y la
presion meseta menor de 25 cmH,0 en la mayoria de los pacientes.

Modo ventilatorio. La ventilacidon controlada por volumen (VCV) usa un flujo
inspiratorio constante (onda cuadrada) creando un aumento progresivo de presion en
la via aérea hacia la presion inspiratoria maxima, la cual se alcanza cuando todo el Vc
se ha entregado. La ventilacion controlada por presion (VCP) usa un modelo de flujo
desacelerante con el flujo maximo al principio de inspiracién hasta que la presion
seleccionada sea alcanzada, después del cual el flujo disminuye rapidamente,
equilibrando la complacencia decreciente del pulmén expandido. Esto recuerda la
respiracion espontanea del mamifero que también sigue un modelo desacelerante
cuando la presion negativa intratoracica inducida por la contraccion del diafragma y
los musculos intercostales causan un flujo de aire inicial alto.?® El modelo de flujo
desacelerante resulta en una distribucibn mas homogénea del volumen corriente,
mejorando la complacencia pulmonar dinamica y estatica debido al reclutamiento de
regiones pulmonares pobremente ventiladas y mejorando la oxigenaciéon y la
ventilacion del espacio muerto.?® La VCP esta asociada con disminuciones
estadisticamente significativas de las presiones pico y plateau y mejora la oxigenacion
de la fraccion del «shunt».° Aunque la evidencia del beneficio de la VCP en la
oxigenaciéon durante la VPS es contradictoria, a la luz de lo concerniente acerca del
dafio pulmonar, la disminucion de las presiones ventilatorias en si, hace a la VCP el
modo ventilatorio mas preferible.

Otro modo ventilatorio que se ha empleado en la cirugia toracica es la ventilacion jet
de alta frecuencia (HFJV), que en algunas circunstancias es mas efectiva en
incrementar la PaO; que la presion positiva continua en via aérea (CPAP). Dificultades
en la monitorizaciéon de las presiones ventilatorias, Vc y la concentracién de CO, al
final de la espiracion, asi como los riesgos inherentes al barotrauma asociado con esta
técnica, continGian obstaculizando una adopcién mas amplia.®!

Reclutamiento y reexpansion. Las razones primarias para el colapso alveolar durante
la anestesia son: la compresion extrinseca y la resorcion de gas. La reexpansion de
los alvéolos colapsados causa dafio no solo a los alvéolos que se estan reclutando sino
también a alvéolos remotos no atelectasiados.®? Entre los factores de riesgo que
predisponen al des-reclutamiento pulmonar durante la VPS se encuentran: FiO, alta,
pérdida de la tradicional PEEP y la compresion extrinseca del contenido abdominal,
corazon y mediastino. La formacién de atelectasias en el pulmén operado es rutinaria
y ocurre gradualmente sobre un periodo de 10- 20 min cuando el oxigeno residual
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esta siendo absorbido con el paralelo declive gradual de la PaO, en la VPS. La
atelectasia es completa a menos que la CPAP sea aplicada al pulmdén operado. La
CPAP, o su variante, la HFJV, cuando es aplicada al pulmén no dependiente por lo
menos parcialmente reclutado , mejora eficazmente la relacién V/Q y la hipoxemia.®!
Se requiere cautela con la aplicaciéon de técnicas proteccionistas de ventilacion
pulmonar ya que bajos volumenes tidalicos y presion meseta pueden promover la
formacion del atelectasias asi como el incremento de la FiO, y requerimientos de
PEEP.33 Se debe usar tensiones bajas de oxigeno para la reexpansién ya que el
reclutamiento del pulmdn operativo esta asociado con un sustancial estrés oxidativo,
particularmente después de la VPS prolongada.®%3*

Duracién de la Ventilacién Pulmonar Selectiva (VPS). La VPS que dura mas de 100
min esta asociada con un riesgo aumentado para la lesion pulmonar posoperatoria.
Parte del dafio puede ser causado por estrés oxidativo.?>>° Los anestesiélogos tienen
limitado control sobre la duraciéon de la VPS ya que esta principalmente determinado
por el procedimiento quirdrgico. La iniciacién de la VPS, sin embargo, debe ocurrir tan
cerca como se abre pleura y la VAP debe reasumirse lo mas pronto posible.

Se concluye que al tomar como base el nivel de evidencia actual parece probable que
las técnicas de proteccién ventilatorias pueden disminuir la incidencia o severidad del
dafio pulmonar agudo después de la reseccién pulmonar.®® La ventilacién protectora
no es sinbnimo de bajos volumenes tidalicos simplemente, sino que también incluye
todo en cuanto a PEEP, FiO, baja y particularmente, presiones ventilatorias bajas a
través del uso de la VCP y la hipercapnia permisiva. Aunque la VPS es una técnica
anestésica potencialmente arriesgada puede, con la vigilancia constante y la
experiencia, ser administrada con seguridad. Si bien el apoyo definitivo a las técnicas
proteccionistas durante la VPS no esta generalizado, las evidencias circunstanciales
sefalan la revision de los parametros tradicionales. Mas alla de esto, estos pautan
que es oportuno racionalizar e individualizar la terapia para cada paciente.
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