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RESUMEN

ntecedentes: durante la ventilacion mecdnica las estructuras pulmonares estdn some-

tidas a fuerzas complejas e inusuales que son particularmente relevantes en la incitacion
del dario pulmonar. Las respuestas inflamatoria pulmonar y sistémica secundarias en el paciente
de cirugia mayor y cardiovascular, es generada en gran parte por la sobredistencion/compresion de
la células alveolares y de los bronquiolos terminales, los flujos turbulentos de gases o fluidos al in-
terior del lumen bronquial, los fenémenos de isquemia/reperfusion pulmonar luego de la circulacion
extracorporea y la consecuente activacion del complemento, citoquinas y demds respuestas celulares
pro-inflamatorias.

Meétodos: se realizo una revision de la literatura disponible en miiltiples bases indexadas de li-
teratura médica (PubMed, ScielLO, Hinari y Cochrane) desde enero de 1990 hasta diciembre de
2011, sobre estudios clinicos aleatorizados, estudios retrospectivos y guias de prdctica clinica, que
identificaran las principales estrategias para ventilacion mecanica protectora (VMP) en pacientes de
cirugia cardiovascular y cirugia mayor.
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Resultados y conclusiones: el modo dptimo de so-
porte ventilatorio en cirugia cardiovascular y cirugia
mayor continua siendo objeto de debate. La evidencia
experimental y clinica sugiere que los bajos voltimenes
corrientes, bajas presiones al final de la inspiracion y
la instauracion de alta presion al final de la espiracion
podrian reducir la injuria pulmonar asociada a la ven-
tilacion mecdnica. Algunas recomendaciones actuales
como la utilizacion de voliimenes corrientes de 6 a 8 ml/kg
del peso ideal, han sido extractadas de grandes estudios
retrospectivos realizados en otro tipo de poblaciones. Sin
embargo, a la fecha no hay evidencia contundente que
indique que la ventilacion mecdnica protectora dismi-
nuya la respuesta pro-inflamatoria, mejore la funcion
pulmonar postoperatoria o ejerza un efecto sobre la dis-
minucion en la mortalidad o la estancia en UCI, cuando
esta se compara con la ventilacion convencional. Se re-
quieren estudios con mejores diseiios epidemiolégicos que
evaliian el real impacto de esta intervencion.
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ABSTRACT

Background: Lung structures are exposed to
complex and unusual forces during mechanical
ventilation. This phenomena is particularly rele-
vant to induce lung damage due to overdisten-
sion, generation of turbulent flows of gases and
fluids into the alveolar and peripheral bronchial
lumen, induction of ischemia-reperfusion lesion
and inmunological activation, which are greatly
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responsible of the secondary systematic inflam-
matory response.

Methods: A search of available medical litera-
ture related to protective mechanical ventilation
(PMV) in cardiovascular surgery and major sur-
gery was conducted using different medical da-
tabases (PubMed/MEDIline, SciELO, Hinari and
Cochrane). RCTs, retrospective clinical studies,
revision articles, case series, cases and controls
studies, and clinical guides were reviewed.

Results and conclusions: The optimal way for
ventilatory support in cardiovascular and major
surgery is object to debate. Experimental evi-
dence suggests that ventilation with low tidal
volume, lowers pressure at the end of inspira-
tion, and high pressure at the end of expiration,
can reduce lung injury associated to ventilation.
It was therefore recommended to use current
volumes from 6 to 8 ml/Kg of the ideal weight
and was defined by the Acute Respiratory Dis-
tress Syndrome Net as “protective pulmonary
ventilation”. Based on studies carried out, there
is no convincing evidence that protective me-
chanical ventilation (Low VT with PEEP) lowers
the release of cytokines, transfusion needs, me-
chanical ventilation times, improve post-surgery
pulmonary function or a decrease in mortality,
intensive care or hospital stay compared to the
conventional ventilation in cardiovascular or
major surgery.
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INTRODUCCION

La investigacién y el conocimiento de la etiolo-
gla del dafo pulmonar asociado a ventilacién
mecénica ha generado la blisqueda de estrate-
gias que permitan la proteccién pulmonar a la
injuria, atenuacién de la respuesta pro-inflama-
toria y unos mejores desenlaces en los pacien-
tes que requieren asistencia ventilatoria.

Dependiendo del tipo de cirugfa, la eleccién
entre diferentes modos ventilatorios busca si-
mular de la mejor manera posible, la fisiologfa
pulmonar. En cirugfa cardiovascular se han im-
plementado mdultiples estrategias ventilatorias
que tienen como referente a la circulacién extra-
corpérea (CEC), debido a su importante contri-
bucién sobre la respuesta inflamatoria pulmonar
y sistémica. Lo anterior obliga al anestesiélogo y
al intensivista a conocer las novedades y avan-
ces en busqueda de mejores estrategias ventila-
torias en cirugfa cardiovascular y cirugifa mayor,
mediante el entendimiento de la fisiopatologia
asociada a la injuria pulmonar, como resultado
de la respuesta inflamatoria multimodal asocia-
da a la cirugia cardiovascular.

Los factores de riesgo para injuria pulmonar (IP)
en el post-operatorio de cirugia cardiaca pue-
den dividirse en aquellos asociados directamen-
te con la injuria pulmonar (neumonia, aspiracién
de contenido géstrico, embolismo graso, circu-
lacién extracorpérea) y los asociados indirecta-
mente al proceso de una respuesta sistémica
(sepsis, trauma severo con choque, transfusio-
nes multiples, perpetuacion de la injuria pulmo-
nar desencadenada por la misma circulacién ex-
tracorpérea, entre otros) (1-4). Los métodos de
ventilacién protectora buscan una disminucién
en la liberacién de factores pro inflamatorios |ej.
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factor de necrosis tumoral (TNF) y las interleuci-
nas 6y 8 (IL-6, IL-8)], en gran parte responsables
de la respuesta inflamatoria que se produce pos-
terior a la cirugia cardiaca con circulacién extra-
corpérea (CEC) (5,6), al tiempo que la identifica-
cién de factores de riesgo para injuria pulmonar
es importante para establecer estrategias ventila-
torias que prevengan esta condicidn (7-10).

METODOLOGIA DE
LA REVISION

Se realizé una bisqueda por dos investigado-
res independientes, de la literatura publicada
durante el periodo comprendido entre enero
de 1990 y diciembre de 2011 que refiriera es-
trategias de ventilaciébn mecénica protectora
(VMP) en cirugia cardiovascular y cirugfa mayor.
Las bases de datos utilizadas incluyeron la Li-
breria Nacional de Medicina de Estados Unidos
(Pubmed/Medline), SciELO, Hinari y Cochrane
en blsqueda de estudios clinicos aleatorizados,
estudios retrospectivos, series de casos y guias
de préctica clinica publicados en idioma inglés
o espanol. Para ello se emplearon los siguientes
términos de bisqueda MeSH, solos o en combi-
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naciéon: “cardiac surgical procedures”, “thoracic
surgery”, “respiration, artificial”, “positive pres-
sure ventilation”, “cardiopulmonary bypass”,
“major surgery” “ventilator-induced lung injury”
y “cytokines”. Para la evaluacién de los traba-
jos que incluyeron protocolos de investigacién
se utilizaron los pardmetros establecidos por las
guias CASPe (11) y STROBE (12) segln fuera el
caso. Se planted la posibilidad de incluir estu-
dios de revisién que analizaran la fisiopatologia
del fendmeno y para esto se revisaron articulos
publicados durante este tiempo en revistas de
alto factor de impacto.
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PATOGENESIS DE LA
INJURIA PULMONAR
INDUCIDA POR LA
VENTILACION MECANICA

Durante la ventilacién mecanica, las estructuras
pulmonares estan sometidas a fuerzas comple-
jas e inusuales que son particularmente rele-
vantes para el dano pulmonar y que incluyen la
sobredistencién o colapso repetitivos sobre las
estructuras bronquiales terminales y los alvéo-
los y flujos turbulentos de gases o fluidos sobre
la mucosa bronquial. Durante cirugfa cardiaca,
la isquemia/re-perfusién del pulmén posterior
a circulacidon extracorpérea y la activaciéon del
complemento, neutrdfilos y citoquinas pro in-
flamatorias (13,14), imponen una seria agresién
pulmonar adicional que puede terminar por
comprometer seriamente la dindmica ventilato-
ria y el intercambio gaseoso.

Existe un importante conocimiento sobre los
efectos téxicos que altas fracciones inspiradas
de oxigeno (O,) pueden generar sobre las uni-
dades alveolares. Al mismo tiempo se reconoce
que la ventilacién mecénica puede generar por
si sola estallido alveolar/bronquial y subsecuen-
te fuga de aire, hemorragia alveolar, incitar la
formacién de membranas hialinas, y producir
cambios en la permeabilidad epitelial y endote-
lial (1,13).

Las investigaciones iniciales sobre el fenémeno
de dafo ultra-estructural durante la ventilacién
mecéancia se enfocaron principalmente en el
stress capilar generado por la sobredistensién
alveolar (13,15,16). Recientemente se ha obser-
vado que (al menos parcialmente) la apertura y
el cierre ciclico de unidades alveolares con ate-
lectasia y el stress excesivo en las zonas margi-
nales entre las regiones aireadas y atelectasicas
del pulmén tienen un papel importante en la gé-
nesis de la injuria pulmonar.
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Paraddjicamente, las ventilatorias donde se bus-
ca prevenir el cierre del alveolo atelectésico al
final de la espiracién, pueden producir reduc-
cién del espacio entre alvéolos reclutables y en
consecuencia la aparicién de mayor atelectasia
(1,17). Ademas de la injuria pulmonar biofisica
se sabe que el pulmdn libera una cascada de
mediadores, citoquinas pro-inflamatorias, bac-
terias y neutréfilos a la circulacién sistémica
causando disfuncién inespecifica de érganos y
contribuyendo a disfuncién multiorgénica (14)
(Figura 1).

. Fendémeno c
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Figura 1. Mecanismos implicados
en la generacién de injuria pulmonar
durante cirugfa cardiaca.

Gran parte de estos factores tienen que ver
con los mecanismos pro-inflamatorios y
de isquemia-reperfusién generados por la
circulacién extracorpdrea y los fendémenos
derivados de la sobredistension y colapso
alveolar (Figura de los autores)

Una forma préctica de clasificar los diferentes
mecanismos de IPIVM podria ser de acuerdo al
mecanismo desencadenante per se. De esta ma-
nera tenemos el volu-trauma como el dafo di-
recto del alvéolo por sobredistencién pulmonar;

Revista CES MEDICINA Volumen 26 No.1 Enero - Junio / 2012



el baro-trauma que corresponde al dafio pulmo-
nar inducido por presiones altas en la ventila-
cién suministrada; el bio-trauma, indicando el
dafio pulmonary de érganos distales secundario
a la liberacidén de mediadores inflamatorios en
los espacios aéreos pulmonares y a la circula-
cidn sistémica, y el atele-trauma, nombre que se
ha dado al dafo alveolar secundario al colapso
y apertura ciclica de unidades alveolares atelec-
tasicas (1,18) .

VENTILACION MECANICA
DURANTE CIRUGIA Y SU
RELACION CON LESION
PULMONAR

El modo éptimo de soporte ventilatorio que se
asocia a una reduccidn significativa de compli-
caciones pulmonares en cirugfa mayor y cardia-
ca es alin objeto de debate. La evidencia expe-
rimental sugiere que la ventilacién con bajos
volimenes corrientes (Vc), baja presién al final
de la inspiracién y alta presién al final de la espi-
raciéon pueden reducir la injuria pulmonar indu-
cida por la ventilacién mecénica (1,17). Una gran
cantidad de trabajos han evaluado el papel de
la ventilacién mecanica protectora y su efecto
sobre la minimizacién del dafno pulmonar y la
respuesta inflamatoria secundaria (Cuadro 1).

En el estudio de la Red Americana de Sindrome
de Distress Respiratorio Agudo (ARDSnet) (18)
se compararon los volimenes corrientes tradi-
cionales (12 ml/kg de peso ideal) con volimenes
corrientes bajos (6 ml/kg de peso ideal). Todos
los pacientes recibieron ventilacion asistida
controlada y fueron retirados del ventilador se-
glin protocolo, los criterios para la seleccién de
parametros como frecuencia, PEEP, FiO,, y me-
tas ventilatorias fueron similares para todos los
pacientes. Con 861 pacientes, el estudio debid
ser detenido tempranamente porque el anélisis
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interino reportd un significativo beneficio en los
pacientes que recibieron voliimenes corrientes
bajos, con reduccién en la mortalidad del 40 %
al 31 %, incremento en el nimero de dias libres
del ventilador y disminucién del compromiso or-
ganico no pulmonar. Aunque la tendencia en los
parametros de oxigenacién fue mejor en los pa-
cientes con volimenes corrientes altos, la mor-
talidad fue significativamente mayor (19).

En un estudio de pacientes llevados a cirugia ab-
dominal mayor y toracica mayor con lesién agu-
da de pulmon y distress respiratorio esta estrate-
gia se asocié con una disminucién en los niveles
de marcadores inflamatorios pulmonares y sis-
témicos. Sin embargo, no se ha establecido si
en el pulmén sano la ventilacién mecénica en
ausencia de un estimulo quirGrgico se asocie a la
generacion de citoquinas pro inflamatorias (20).
En pacientes llevados a neumonectomia, la falla
respiratoria post operatoria es la causa principal
de morbilidad y mortalidad.

En un estudio realizado en la Clinica Mayo du-
rante un periodo de cuatro afios con 170 pacien-
tes llevados a neumonectomia, se observd que
los pacientes ventilados intraoperatoriamente
con volimenes corrientes superiores a 8,3 ml/
kg del peso ideal, tienen un riesgo mayor de pre-
sentar falla ventilatoria en el postoperatorio de
neumonectomia. En este estudio se definié fa-
lla respiratoria como la necesidad de ventilacién
mecéanica por mas de 48 horas post operatorias
o la necesidad de la misma después de la extu-
bacién. La causa més frecuente de falla respira-
toria (18 %) en al menos la mitad de los casos
fue atribuida a IPA, 17 % a edema pulmonar car-
diogénico, 23 % a neumonia, 7 % a fistula bron-
co pleural y 3 % a tromboembolismo pulmonar.
Se demostré una relacién directa independiente
entre la probabilidad de falla respiratoria y la uti-
lizacidén de volimenes corrientes mayores de 8
ml/kg del peso ideal, por lo que se recomendd
utilizar un rango entre 6 y 8 ml/kg del peso ideal
(2). Este valor fue definido por la ARDSnet como
“ventilacion pulmonar protectora” (BMP).
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Cuadro 1. Ensayos clinicos que analizan estrategias ventilatorias protectoras

en cirugfa cardiaca y de térax

ANO (REF) | AUTOR(ES) METODOS RESULTADOS
1997 (53) Tugrul M, 48 pacientes de toracotomia aleato- PCV se asocidé de manera significativa
et al. rizados a recibir PCV vs. VCV durante con menores presiones pico y plateau
ventilacién uni-pulmonar. Se evalué y una reduccién progresiva en sus va-
la dinédmica ventilatoria y los indices lores. Hubo mejoria en la PaO, princi-
de oxigenacién palmente en los pacientes con enfer-
medad pulmonar
2000 (26) Loeckinger A, 14 pacientes de RVM aleatorizados a Grupo PEEP durante CEC se asoci6
et al. recibir PEEP 10 cms H,O durante CEC  con mejores indices de oxigenacion
vs. no PEEP y mejor distribucién de la perfusién
pulmonar postoperatoria
2002 (25) Dyhr T, 16 pacientes de cirugia cardiaca bajo PEEP se asocié con mejorfa significa-
et al. CEC aleatorizados a recibir recluta- tiva de los VPFE pero sin diferencias
miento + PEEP (14%3 cmsH,O) vs. en los cambios en la PaO, o en las
solo reclutamiento inicial. Se midi® curvas pulmonares de presién volu-
la dindmica pulmonar de volimenes e men
indices de oxigenacién
2003 (24) Claxton B, 78 pacientes de cirugia cardiaca bajo Hubo significativamente mejores indi-
et al. CEC. Aleatorizados a recibir PEEP de ces de oxigenacién en el grupo de re-
5 cms H,0, no PEEPy PEEP + recluta-  clutamiento pulmonar a los 30 min y
miento pulmonar. Se compararon los una hora. A la segunda y sexta horas
indices de oxigenacién a 1,2y 6 horas no hubo diferencias significativas en
postoperatorias ninguno de los grupos
2004 (32) Wrigge H, 62 pacientes de toracotomia y cx. Ab- No se observaron diferencias signi-
et al. dominal aleatorizados a recibir Vc a ficativas en la concentracién de me-
12-15 ml/kg vs. 6 ml/kg con PEEP de diadores inflamatorios pulmonares o
10 cms H,0 sistémicos entre los diferentes tipos
de ventilacién mecénica
2004 (55) Dyhr T, 30 pacientes luego de cirugia cardia- La combinacién de reclutamiento
et al. ca, aleatorizados a recibir recluta- inicial + PEEP se asocié de manera
miento solo vs. PEEP 12 cms H O solo  significativa con cambios en la PaO, y
vs. reclutamiento + PEEP Se midie- los VPFE y se mantuvieron durante la
ron dindmica pulmonar e indices oxi- administracién de PEEP Los demas
genacion grupos tuvieron cambios parciales y
no sostenidos en el tiempo
2005 (33) Wrigge H, 44 pacientes de RVM no complicada IL-6 e IL-8 no tuvieron diferencias sig-
et al. aleatorizados a recibir 6 vs. 12 ml/ nificativas entre los grupos. Niveles
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kg de Vc. Se examinaron marcadores
postoperatorios de inflamacidn

de FNT-alfa fueron menores (minima-
mente significativos) en el grupo de
Vc bajos pero no hubo correlacién
con la duracién de la VM en UCIL.
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Cuadro 1 (continuacion). Ensayos clinicos que analizan estrategias ventilatorias protectoras

en cirugia cardiaca y de térax

ANO (REF) | AUTOR(ES) METODOS RESULTADOS
2005 (51) Schilling T, et 32 pacientes de cirugfa torécica abier- TNF-alfa y SICAM fueron significativa-
al. ta aleatorizados a recibir 10 vs. 5 ml/ mente menores en el grupo de Vc ba-
kg de Ve durante y después de ven- jos. El resto de marcadores (elastasa,
tilacién uni-pulmonar. Se midieron IL-8, IL-10, albimina) no mostraron
marcadores inflamatorios diferencias significativas.
2011 (56) Sundar S, 149 pacientes de cirugia cardiaca Vc bajos no acortan los tiempos de
et al. electiva aleatorizados a recibir 6 vs. extubacién pero si se asociaron a

10 ml/kg de Ve. El tiempo de extuba-
cién fue el desenlace primario. Tam-
bién se midié la mecéanica pulmonar
postoperatoria, intercambio gaseoso
y desenlaces clinicos.

una disminucién significativa de la
proporcién de pacientes intubados
a las 6 horas (20,3 % vs. 37,3 %) y la
incidencia de reintubacién (1,3 % vs.
9,5 %).

Estudios prospectivos publicados entre 1990 y 2011 analizando diferentes estrategias de ventilacién protectora

durante cirugia cardiaca y toracica mayor.

PCV=Ventilacién controlada por presién; VCV= Ventilacién controlada por volumen; Vc=Volumen corrien-
te; RVM=Revascularizacion miocéardica; CEC=Circulacidén extracorpérea; VM=Ventilacién mecénica; FNT-
alfa=Factor de necrosis tumoral alfa; SICAM=Moléculas de adhesién celular estimulables; VPFE=Voliimenes
pulmonares al final de la espiracién; PEEP=Presién positiva al final de la espiracién; IL=Interleucinas

La generacién de atelectasias es un fenédmeno
frecuente en pacientes que reciben ventilacién
mecanica. Ocurren con mayor frecuencia en las
zonas dependientes del pulmén y afectan un
gran porcentaje de pacientes que reciben anes-
tesia general. El desarrollo de las atelectasias
estd asociado con disminucién de la compliance
pulmonar, alteraciones de la oxigenacion, incre-
mento en la resistencia vascular pulmonar y el
desarrollo de injuria pulmonar. Los efectos ad-
versos de las atelectasias persisten durante el
postoperatorio y tienen un impacto importante
en la recuperacién del paciente. Los mecanis-
mos asociados que contribuyen a su formacién
son la compresién del tejido pulmonar, absor-
cién del aire alveolar y alteracién de la funcién
del surfactante (21).

Las atelectasias durante anestesia se relacionan
con el volumen de cierre y la capacidad residual
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tuncional debido a que la via aérea de menor
calibre carece de cartilago y su apertura depen-
de de la traccién eléstica radial, del parénqui-
ma pulmonar adyacente y de la presién negativa
pleural. Estas atelectasias no dependen de la
técnica anestésica administrada y por lo general
suelen identificarse prematuramente luego de
la induccién, debido al colapso alveolar que ha
sido demostrado con imagenes escanograficas
donde se observa aumento de la densidad del
tejido (sangre y tejido conectivo) y la ausencia
de aire (21).

Durante cirugfa cardiovascular, el efecto resul-
tante de la circulacidon extracorpérea (CEC) se
constituye en un determinante importante para
la formacidn de atelectasias que a su vez se aso-
cia con un mayor incremento en la formacién de
corto circuitos e hipoxemia (3). La alteracion en
la permeabilidad del endotelio pulmonar se ha
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considerado también como una causa de alte-
racién del intercambio gaseoso post-CEC, pero
no se ha comprobado que dicha alteraciéon en
la permeabilidad tenga mayor repercusién en el
intercambio gaseoso que la que esta asociada a
las atelectasias (22). Llegando asf a la hipdtesis
de que sean posiblemente las atelectasias pro-
ducidas durante circulacién extracorpérea las
responsables del mayor deterioro en la funcién
pulmonar.

Numerosos estudios han demostrado que una
estrategia de reclutamiento pulmonar y presién
positiva al final de la espiraciéon (PEEP) mejoran
la oxigenacién post-CEC (3,22,23). La aplicacién
de PEEP de 10 cm H,O durante circulacion ex-
tracorpérea ha demostrado beneficio en la pre-
vencion de la formacién de atelectasias y secun-
dariamente en la funcién pulmonar post-CEC.
Junto con la utilizacién continua de PEEP du-
rante las diferentes fases de la cirugia cardiaca
se han promovido otras estrategias, tales como
la insuflacién de los pulmones previa a la sali-
da de CEC, con el objeto de visualizar la expan-
sién simétrica de los mismos y permite detectar
obstrucciones significativas por secreciones o
sangre en el tubo endotraqueal (24-26) pero la
evidencia de su utilidad atn es escasa.

La integridad de la superficie bronco-alveolar
también puede verse afectada por la ventila-
cién mecénica ya que la inflamacién pulmonar
secundaria a baro y volu-trauma se caracteriza
por la generacién local de mediadores pro-infla-
matorios y un cambio de la hemostasia alveolar
hacia la pro coagulacién, promoviendo depdsi-
tos de fibrina en el interior de las vias aéreas (4).
Adicionalmente, productos de la coagulacién
como la trombina y la fibrina tienen propieda-
des pro-inflamatorias importantes que pueden
comprometer la integridad y la funcién pulmo-
nar per-se (27,28).

Un estudio aleatorizado controlado que incluyé
40 pacientes sin lesién pulmonar previa llevados
a cirugifa mayor con duracién mayor a cinco ho-
ras, encontrd que el grupo en el que se utiliza-
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ron volimenes corrientes de 12 ml/kg sin PEEP
tenia de manera uniforme un incremento signi-
ficativo en la actividad pro-coagulante, cuando
estos se comparaban con un grupo en el que
se utilizaron volimenes corrientes de 6 ml/kg y
10 cm H,O de PEEP. Los volimenes corrientes
altos se asociaron a una mayor generacién de
fragmentos solubles de trombomodulina en los
espacios bronco-alveolares, potenciando una
inadecuada activacion del sistema de proteina C
y generando una regulacién positiva en la activa-
cién del plasminégeno por efecto inhibitorio del
inhibidor del activador del plasminégeno (PAI-1).
Se pudo concluir que la acumulacién de fibrina
se produce por tres mecanismos: incremento de
la actividad pro coagulante por medio de la via
extrinseca, deficiencia relativa del sistema de
protefna C y la inhibicién de la fibrindlisis por el
PAI-1. Estos cambios en la hemostasia pulmo-
nar también han sido descritos en neumonia y
el sindorme de dificultad respiratoria del adulto
(29,30). Lo que indicarfa que la ventilacion me-
cénica por si sola puede tener efectos perjudi-
ciales en la hemostasia incluso en pacientes sin
injuria pulmonar (4). A pesar de los hallazgos
descritos, el resultado clinico en este estudio no
fue significativamente diferente al comparar los
dos grupos.

Aunque se ha considerado la ventilacion meca-
nica con bajos volimenes corrientes como pro-
tectora en pacientes con injuria pulmonar, aun
es obijetivo de discusién cual es el volumen co-
rriente ideal en pacientes con pulmones sanos
(3,-33). La ventilacién mecanica con PEEP titu-
lado sobre el punto de presién de inflexién mas
bajo en una curva estatica de presion/volumen
y bajos volimenes corrientes ha sido la estrate-
gia sugerida para prevenir el colapso y la sobre
distensién de regiones pulmonares en pacien-
tes con sindrome de distress respiratorio agudo
(SDRA) basada en algunos estudios en donde se
ha demostrado mejoria en el intercambio gaseo-
so de estos pacientes (34,35).

Se han observado niveles mas altos de citoqui-
nas pro inflamatorias sistémicas e intra-alveola-
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res en pacientes ventilados con Vc altos (10mL/kg
de peso) y bajo PEEP bajo o ausente, cuando
se compara con esta estrategia de ventilacion
protectora. En modelos de laboratorio se ha
observado que el someter la célula pulmonar a
stress mecanico esté asociado con liberacién de
mediadores inflamatorios (36-38) lo cual apoya
una vez mas el concepto que la ventilacién me-
céanica convencional podria inducir la liberacién
de mediadores inflamatorios y por lo tanto con-
tribuir a la injuria pulmonar a pesar de no estar
completamente claro si la ventilacién mecanica
aislada puede producir la liberacién de citoqui-
nas inflamatorias o es Gnicamente la presencia
de injuria pulmonar la responsable de la libera-
cién de estos mediadores inflamatorios.

Se ha buscado establecer si la ventilacién meca-
nica en ausencia de injuria pulmonar favorece la
liberacién de factores inflamatorios. En un estu-
dio con 39 pacientes ASA I-1I, sin diagndstico de
injuria pulmonar o infeccién sistémica, progra-
mados para cirugia electiva con anestesia gene-
ral, aleatorizados en tres grupos que recibieron
ventilacién mecénica con volimenes corrientes
de 15 ml/kg sin PEEP 6 ml/kg sin PEEP y 6 ml/
kg con PEEP de 10 cm H,0, se cuantificaron los
niveles de factor de necrosis tumoral, interleu-
kinas 6 y10 y del receptor antagonista IL-1 mo-
mentos antes y una hora después de instaurada
la ventilacién mecénica. No se observaron dife-
rencias significativas en la liberacidén de estos
marcadores de inflamacidn sistémica al compa-
rar los grupos. Estos hallazgos van en contra de
lo observado en trabajos previos, a pesar de que
el seguimiento tan corto de este estudio puede
no haber permitido detectar el impacto real de
las terapias sobre estos marcadores a través del
tiempo (39).

VENTILACION MECANICA
Y SU IMPACTO SISTEMICO

La respuesta inflamatoria sistémica ha sido bien
establecida durante cirugfa cardiaca con circu-
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lacidon extracorporea, donde se ha encontrado
un considerable aumento en los marcadores
de esta respuesta (5,6,40,41). Durante la circu-
lacidnaextracorpdrea con clampeo de aorta, el
corazdn y los pulmones quedan excluidos de la
circulacién funcional. Como resultado final, se
presenta una retencién significativa de leucoci-
tos y plaquetas en el lecho vascular pulmonar
asociado con anormalidad de la reactividad mi-
cro vascular. La leucocitosis es por lo tanto un
marcador de inflamacidén local y sistémica que
estd fuertemente asociado con complicaciones
postoperatorias (42-45).

El inicio del sindrome de respuesta inflamatorio
se da por la activacién del complemento, neu-
tréfilos, endotoxinas y citoquinas inflamatorias.
El contacto de la sangre con superficies artificia-
les y el fendémeno de isquemia-reperfusion del
corazdn y el pulmodn son las causas de este sin-
drome. El lecho vascular pulmonar libera cito-
quinas pro inflamatorias durante la reperfusion,
particularmente IL-6, IL-8, IL-10 y neutréfilos
polimorfo nucleares (PMN) activados por el TNF-
alfa (7,8,46,47).

La injuria pulmonar asociada con el bypass co-
ronario es similar al sindrome de dificultad respi-
ratoria del adulto causado por otras etiologias.
La diferencia esta en que la observada después
de bypass coronario es generalmente transitoria
y se resuelve dentro de las 24 horas siguientes.
La prevalencia del sindrome de dificultad respi-
ratoria del adulto después de bypass coronario es
del 0,5% y cuando esta ocurre, la mortalidads-
puede ser hasta del 91,6 % (48-50).

Son mdltiples las estrategias estudiadas para
controlar o suprimir esta respuesta. Se ha estu-
diado cémo los halogenados pueden tener al-
guna funcién en la supresién de esta respuesta
inflamatoria, donde el sevorane ha demostrado,
en términos generales, comparado con anestesia
basada en opioides, un efecto inhibidor en el se-
cuestro pulmonar de leucocitos y neutréfilos (9).

Al utilizar volimenes corrientes de 6 ml/kg con
PEEP y volimenes corrientes de 10 ml/kg, con'y
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sin PEEP se observé que la BMP (VT bajos con
PEEP) no se demostrd disminucién en la libe-
racion de citoquinas, necesidad de transfusion,
tiempo de ventilacién mecénica, ni tampoco
mejoria de la funcién pulmonar post operatoria,
disminucién en la mortalidad o en la estancia
en cuidado intensivo u hospitalaria cuando esta
se comparaba con la ventilacién convencional
(10,15).

ESTRATEGIAS DE
PROTECCION DURANTE
LA VENTILACION
UNIPULMONAR

La ventilacién de un solo pulmén es un procedi-
miento frecuente durante cirugfa cardiotoracica.
Si tenemos en cuenta los conceptos de VMP y
su impacto sobre la induccién de lesidén pulmo-
nar, se decidié estudiar su comportamiento en
pacientes con ventilacién de un solo pulmén lle-
vados a neumonectomia.

La estrategia de ventilaciébn mecénica de un
solo pulmén con volimenes corrientes como
los usados en la ventilacién mecanica de dos
pulmones es la sugerida por muchos textos gufa
para el manejo de estos pacientes, pero implica
como se dijo anteriormente, estrés mecanico en
el pulmén dependiente (51,52). Sin embargo, la
capacidad pulmonar durante la ventilacion a un
solo pulmén esté reducida cuando esta se com-
para con la capacidad en la ventilacién de dos
pulmones, por lo que el aumento de las fuerzas
mecéanicas sobre en el pulmdn dependiente, se-
guido de la compresidn de los vasos alveolares y
el incremento de las resistencias vasculares pul-
monares pueden tener efecto de sobrecarga en
el alvéolo ventilado.

El uso de bajos volimenes corrientes y presio-
nes inspiratorias podria ser favorable para pa-
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cientes llevados a toracotomia (53,54). Durante
un estudio de 32 pacientes ASA II-1ll, se toma-
ron dos grupos llevados a ventilacidn con un
solo pulmén para cirugfa toréacica en donde los
sujetos fueron aleatorizados a recibir volimenes
corrientes de 10 ml/kg o de 5 ml/kg. A pesar de
que los niveles de FNT-alfa, elastasa PMN, IL-8
e IL-10 y moléculas de adhesién celular soluble
(sICAM-I) fueron significativamente menores en
el grupo de voliimenes corrientes bajos en un
principio, los niveles de estos marcadores y el
namero de células y proteinas intraalveolares no
fueron diferentes para ambos grupos luego de
dos horas del inicio de la VM (51).

CONCLUSIONES

La ventilacién mecénica puede modular la acti-
vacion celular inmune dentro del tejido pulmo-
nar liderando una respuesta inflamatoria local y
sistémica con incremento la permeabilidad ca-
pilar. Tanto los mediadores inflamatorios libera-
dos (citoquinas, factor activador de plaquetas,
tromboxanos, prostaglandinas) como las fuer-
zas mecéanicas extremas son responsables del
dafo pulmonar que ocurre durante la ventila-
cién mecénica.

A diferencia de lo ocurrido en pacientes venti-
lados durante cirugia mayor, la respuesta infla-
matoria secundaria generada por la circulacién
extracorporea durante cirugia cardiovascular
es superior a la que podria generar la ventila-
cidén mecanica por si sola, adquiriendo ésta un
componente multifactorial. A esto se suman la
utilizacidén de medicamentos como la protami-
na, el mismo trauma quirdrgico, la injuria por is-
quemia/reperfusidn, la activacién de trombina,
la utilizacién de hemoderivados, la liberacién de
inmuno-moduladores por el miocardio isquémi-
coy el impacto producido por algunos medica-
mentos usados durante la anestesia. La circu-
lacién extracorporea se asocia con un cambio
en la estructura del arbol bronquial secundario
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a las atelectasias, facilitando una mayor produc-
cién de citoquinas pro-inflamatorias por parte
de los macréfagos alveolares.

Durante cirugfa mayor y cardiaca son muchas
las estrategias ventilatorias que se han utiliza-
do para disminuir su impacto sobre esta poten-
cial respuesta inflamatoria local y sistémica. Sin
embargo, los estudios realizados para la evalua-
cién de estos abordajes poseen notorios defec-
tos en su disefio, en la homogeneidad del tipo
de pacientes estudiados y su metodologia de
seguimiento. A pesar de existir alguna eviden-
cia de que los volimenes corrientes bajos y la
utilizacién de PEEP podrian proteger la funcién
ventilatoria postoperatoria y disminuir la res-
puesta inflamatoria sistémica, Hasta ahora nin-
guna estrategia ha demostrado realmente tener
un impacto importante como para ser tomada
como conducta estandar, especialmente en los
pacientes llevados a cirugia cardiovascular con
circulacidn extracorpdrea. Se requieren estudios
adicionales con mejores disefios que analicen el
verdadero impacto de esta intervencidn sobre la
funcién pulmonar y los principales desenlaces
postoperatorios.
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