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Resumen

La anestesia general condiciona reducción de los volúmenes pulmonares y el 
desarrollo de atelectasias, lo que induce deterioro del intercambio gaseoso y 
de la mecánica respiratoria. Los volúmenes corrientes altos sobredistienden 
las unidades alveolares, lo que favorece el desarrollo de la inflamación. Va-
rios estudios han mostrado que una estrategia ventilatoria protectora durante 
el transoperatorio a base de bajos volúmenes corrientes, presión positiva al 
final de la espiración y maniobras de reclutamiento alveolar mejora la función 
respiratoria y reducen las complicaciones en el postoperatorio.

Palabras clave: Volúmenes corrientes bajos, ventilación protectora, anestesia 
general.

Summary

Induction of general anesthesia promotes a reduction in lung volumes and 
atelectasis formation associated with a deterioration of both gas exchange 
and respiratory mechanics. Higher tidal volumes may overdistend non injured 
lung, triggering inflammation. Several studies have showed that a protective 
ventilation strategy with lower tidal volumes, Positive end expiratory pressure 
and recruitment maneuvers during anesthesia improved the respiratory func-
tion and reduce complications in the postoperative period.

Key words: Low tidal volume, protective ventilation, general anesthesia.

Las estrategias de ventilación mecánica (VM) en el transo-
peratorio a lo largo de los años han evolucionado paralelo 
al conocimiento de la fisiología y patología respiratoria. Se 
estima que anualmente se realizan de manera global más de 
234 millones de procedimientos quirúrgicos mayores que 
requieren ventilación mecánica(1). Las complicaciones pulmo-
nares ocurren entre el 3 y 10% de los pacientes en quienes se 
realiza cirugía abdominal electiva y aún más en aquellos que 
requieren cirugía de emergencia, estas complicaciones están 
relacionadas principalmente con la lesión pulmonar inducida 
por ventilación mecánica (LPIVM), como es atelectrauma, 
barotrauma, volutrauma y biotrauma(2).

El objetivo de esta revisión es puntualizar los con-
ceptos básicos de la ventilación mecánica y la LPIVM, 
realizar un análisis de la evidencia científica en cuanto a 

las estrategias de ventilación mecánica más adecuadas en 
el transoperatorio.

Durante el período transanestésico se presenta un deterioro 
en la función pulmonar que se traduce en disminución de la 
capacidad funcional residual (CFR), debido a un rápido colap-
so alveolar y el cierre de las vías aéreas que sucede durante la 
inducción anestésica. Se presenta la inversión de los patrones 
de presión para lograr una correcta aireación pulmonar con 
ventilación mecánica; debido a que al inicio se invierte el patrón 
de presión negativa inspiratoria por uno de presión positiva, con 
modificaciones hemodinámicas y de interacción cardiopulmonar.

Se ha demostrado que posterior a la inducción anestésica 
se presentan alteraciones fisiopatológicas que condicionan una 
serie de complicaciones pulmonares postoperatorias de las que 
destaca la LPIVM. En este proceso se involucran variables que 
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están relacionadas con ésta, como la edad del paciente, fuerza 
inspiratoria, fuerza espiratoria, peso del paciente (obesidad), 
hábito de fumar, elección por parte del anestesiólogo de los 
parámetros respiratorios correctos (volumen corriente, fre-
cuencia respiratoria, flujo de gases frescos), correcta elección 
del relajante neuromuscular y dosis, tipo de cirugía (tamaño 
de incisión, región abdominal, intra- o extraperitoneal).

Principios fisiológicos

La insuflación pulmonar durante la VM se produce cuando 
se aplican presión y flujo aéreo, la presión se equilibra con la 
presión alveolar, y produce un gradiente de presión transpul-
monar entre los alvéolos y el espacio pleural. El gradiente de 
presión transpulmonar interactúa con la mecánica del sistema 
respiratorio (de modo primario, distensibilidad del pulmón, 
pared torácica y resistencia de las vías aéreas) para conseguir 
un cambio de volumen en el parénquima pulmonar.

La distribución del volumen pulmonar no es homogénea 
durante la VM.

En los modos de ventilación controlada por presión como 
por volumen, el volumen corriente (VC) alcanzado es dis-
tribuido preferentemente a las unidades alveolares con baja 
resistencia, alta distensibilidad o ambas. Esta heterogeneidad 
de la fisiología de las unidades alveolares y de la distribución 
del VC, favorece un elevado riesgo de lesión por fuerzas mecá-
nicas que no están presentes en la fisiología pulmonar normal.

Diferencia en la presión alveolo-arterial de oxígeno 
(PA-aO2)

Este valor determina el grado de eficiencia con el cual se lleva 
a cabo el intercambio gaseoso. La alteración de este índice se 
traduce como una oxigenación alterada o deficiente y se ha 
observado que la diferencia en la presión alveolo-arterial se 
incrementa en el 90% de los pacientes que están anestesiados 
independientemente del régimen anestésico o de la utilización 
o no de ventilación mecánica(2,3).

Intercambio gaseoso

Los cortocircuitos se incrementan del 1-2% al 8-10% durante 
el transoperatorio, además de un incremento de las áreas con 
alta perfusión pero baja ventilación. Estos cortocircuitos pue-
den incrementarse con valores elevados de fracción inspirada 
de oxigeno (FiO2)

(2).

Alteraciones en la vasoconstricción pulmonar 
hipóxica (VPH)

Algunos de los fármacos que se administran de manera coti-
diana durante el período anestésico, causan una disminución 

de la vasoconstricción pulmonar hipóxica. Esto ocurre princi-
palmente con anestésicos inhalados; sin embargo, estos efec-
tos han sido pobremente delineados en parte por los muchos 
factores que se sabe pueden alterar la VPH tales como: tem-
peratura, pH, tensión de dióxido de carbono, grado relativo de 
hipoxia, tamaño del área hipóxica, trauma quirúrgico y otros 
medicamentos administrados de manera concomitante. Cabe 
señalar que la eficacia de este mecanismo varía de manera 
inversa al flujo arterial sanguíneo pulmonar y la inhibición 
de la VPH por los anestésicos inhalados puede verse objetada 
por una reducción simultánea en el gasto cardíaco a tal grado 
de que el mecanismo de vasoconstricción pulmonar hipóxica 
no se ve afectado(4). Las fracciones altas de oxígeno inspirado, 
también atenúan la respuesta de vasoconstricción pulmonar 
hipóxica. La pérdida de este mecanismo protector se refleja 
como un estímulo más para el desequilibrio entre ventilación 
y perfusión (VA/Q)(3).

Volúmenes pulmonares y mecánica ventilatoria

La CFR (de aproximadamente 2.2 L) pierde de 0.8 a 1 L con 
el cambio de posición de supino a decúbito, a lo cual hay que 
agregar un decremento adicional de 0.4-0.5 L después de la 
inducción anestésica.

La distensibilidad pulmonar también se ve reducida de 
95 a 60 mL/cmH2O, como consecuencia de la disminución 
de la CFR y no por efecto de los anestésicos sobre el tejido 
pulmonar(4).

Efectos secundarios de la ventilación 
mecánica

La mejoría del intercambio gaseoso conseguida con la venti-
lación con presión positiva y el reclutamiento alveolar debe 
ser comparada con los efectos deletéreos potenciales de la 
presión positiva, el aumento de volumen y el oxígeno suple-
mentario sobre el pulmón. Los principales efectos secundarios 
relacionados con la ventilación son: LPIVM, principalmente 
biotrauma, volutrauma, atelectrauma, barotrauma y toxicidad 
por oxígeno (Cuadro I).

La LPIVM es iniciada por la aplicación repetida sobre el 
tejido pulmonar, de una excesiva tensión y deformación que 
afecta a estructuras como el fibroesqueleto y la microvascu-
larización pulmonar, a las pequeñas vías aéreas distales y a 
los tejidos yuxtaalveolares, y que es capaz de reproducir no 
sólo el cuadro clínico de la lesión pulmonar aguda (LPA) y 
el síndrome de insuficiencia respiratoria agudo (SIRA) tal 
y como fueron definidos por la conferencia de consenso de 
1994(5), sino también la lesión histológica que caracteriza al 
daño alveolar difuso (DAD), como fue definida en 1976 por 
Katzenstein(6), y que constituye el verdadero patrón oro para 
el diagnóstico del SIRA.
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Según un modelo publicado por Marini y Gattinoni(7), y sin 
necesidad de que se produzcan presiones intratorácicas ele-
vadas, los cambios en la tensión y deformación de los tejidos 
pulmonares que se producen en los diferentes ciclos respirato-
rios son capaces de inducir fenómenos de auténtica ruptura de 
las paredes alveolares, así como fenómenos de mecanotrans-
ducción y liberación de mediadores inflamatorios que pasan 
a la circulación pulmonar y sistémica, y que son capaces de 
producir una lesión sobre órganos a distancia del pulmón. No 
es necesario el empleo de grandes volúmenes corrientes para 
inducir estos fenómenos de estiramiento pulmonar, debemos 
tener en cuenta que estas fuerzas de estiramiento se producen 
una media de 21.600 veces al día (con una frecuencia respi-
ratoria en VM media de 15 respiraciones por minuto) y sobre 
unos 480 millones de alveolos en unos pulmones de tamaño 
medio, ya que de acuerdo con las mediciones realizadas por 
Ochs(8) empleando microscopía electrónica, se determinó que 
en cada milímetro cúbico de tejido pulmonar existen unos 170 

alvéolos. Estos fenómenos afectan de forma significativa a la 
presión transpulmonar, que es la fuerza que actúa realmente 
en la distensión del pulmón (Figura 1).

El empleo de VC altos en pulmones sanos da como re-
sultado alteraciones pulmonares similares a las alteraciones 
del síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA). 
La LPIVM resulta en un daño alveolar con el consecuen-
te edema de la membrana alveolocapilar, liberación de 
mediadores inflamatorios en la circulación sistémica y la 
activación y el desplazamiento de las células inflamatorias 
hacia los alvéolos.

Fernández(9) evaluó los VC intraoperatorios de pacien-
tes sometidos a resección pulmonar. De acuerdo con los 
resultados, 18% de los pacientes desarrollaron insuficiencia 
respiratoria aguda (IRA), en el postoperatorio, y en 50% 
de los casos los pacientes fueron diagnosticados con lesión 
pulmonar aguda (LPA) o SIRA. Después del análisis de los 
datos, se verificó que los pacientes que desarrollaron LPA 

Cuadro I. Lesión pulmonar asociada con la ventilación mecánica.

Toxicidad por oxígeno Lesión pulmonar atribuible al uso de concentraciones altas de oxígeno inspirado
Volutrauma Expansión excesiva de unidades alveolares, la mayoría de las veces atribuida a venti-

lación con volumen corriente alto
Atelectrauma Lesión inducida por fuerzas de arrastre, causada por reclutamiento y desreclutamiento de 

alvéolos inestables con cada respiración, atribuida la mayoría de las veces a presiones 
bajas en la vía aérea de un pulmón con lesión heterogénea

Biotrauma Una respuesta inflamatoria local y sistémica del pulmón frente a la lesión tisular producida 
por volutrauma y atelectrauma

Barotrauma Desarrollo de aire extra alveolar atribuido, la mayoría de las veces, a ventilación con 
presión alta en la vía aérea

Figura 1.

Fisiopatología de la lesión pul-
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mecánica (LPIVM).
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fueron ventilados con VC más altos (promedio 8.3 mL/kg 
de peso ideal [p < 0.001]). El análisis de regresión logística 
mostró incluso que el uso de altos VC intraoperatorios y 
de mayor volumen de reposición de fluidos intravascular 
fueron identificados como factores de riesgo para a LPA 
postoperatorio.

Toxicidad por oxígeno

La toxicidad es atribuida a la generación de especies de oxí-
geno reactivo; la administración de un exceso de oxígeno se 
asocia con una respuesta inflamatoria temprana en el pulmón 
humano sano, y con un cuadro anatomopatológico caracte-

rizado por lesión alveolar difusa en los modelos animales. 
Además de la lesión pulmonar directa, las complicaciones 
fisiológicas adicionales de la administración de oxígeno su-
plementario incluyen atelectasia por absorción y acentuación 
de la hipercapnia(10).

Volutrauma: la evidencia ha demostrado que la sobre-
distensión asociada con altas presiones en la vía aérea podían 
llevar a edema pulmonar. Desde entonces se ha acumulado 
evidencia confirmando que el estiramiento alveolar al final 
de la inspiración puede llevar a cuadros de daño alveolar di-
fuso, edema pulmonar, aumento de la filtración de líquidos, 
incremento de la permeabilidad epitelial y/o microvascular 
(Figuras 2 y 3)(10).
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Figura 2.

Causas de volutrauma. Volumen co-
rriente (VC), presión positiva al final 
de la expiración (PEEP).

Figura 3.
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Barotrauma: el término «barotrauma» se refiere a la pre-
sencia de aire extra alveolar, e incluye las entidades clínicas 
de neumotórax, neumomediastino, enfisema subcutáneo y 
neumoperitoneo. El barotrauma pulmonar se debe al paso 
de aire alveolar hacia el intersticio pulmonar y la disección 
subsiguiente a lo largo de los planos faciales(11).

Atelectrauma: el concepto de la lesión pulmonar 
ocasionada por el repetido proceso de apertura-colapso 
de las vías aéreas distales. Se demostró que en un pulmón 
atelectásico o que maneje bajos volúmenes, la interfase 
aire-líquido puede estar relativamente proximal a las vías 
aéreas de conducción terminales más que en el alvéolo. La 
apertura de estas vías aéreas podría requerir altas presio-
nes y el estrés producido por éstas podría causar rupturas 
epiteliales (Figura 3)(12).

Biotrauma: la relación entre estrés mecánico del so-
porte con ventilador y la liberación de mediadores infla-
matorios ha sido denominada «biotrauma». Los modelos 
de lesión pulmonar experimental han demostrado que 
las estrategias ventilatorias inadecuadas se asocian con 
liberación de mediadores proinflamatorios. Esta respuesta 
inflamatoria parece preceder a los signos de lesión histo-
lógica, y está mediada a través de vías activadas por la 
distensión (Figura 4)(13).

Antecedentes de la estrategia de 
protección pulmonar durante la 

ventilación mecánica

Amato(14) describió el concepto de «ventilación de protec-
ción», misma que también fue referida como «estiramiento 
cíclico del parénquima» o «enfoque de pulmón abierto». Esta 
estrategia se desarrolló en sus inicios durante la búsqueda 
de un método de ventilación mecánica que disminuyera la 
LPIVM, y se evaluó primordialmente en pacientes con SIRA. 
Las primeras descripciones de esta estrategia establecen el uso 
de VC de 6 mL/kg, selección de la presión positiva al final de 
la espiración (PEEP) por arriba del menor punto de inflexión 
de la curva de presión/volumen, presión pico por debajo de 
40 cmH2O, hipercapnia permisiva y modos ventilatorios 
controlados por presión(15).

Ranieri(16) demostró que la ventilación de protección 
disminuye las concentraciones de interleucina 1, 6 y 8 (IL1, 
IL6, IL8), factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) así como el 
receptor agonista de interleucina 1 y de TNF, tanto en suero 
como en lavado bronqueo alveolar (LBA).

En el año 2000, tras la formación de la «Red del Síndro-
me de Insuficiencia Respiratoria Aguda» (ARDS Network), 
se demostró en un mayor número de pacientes los efectos 

Figura 4. Fisiopatología del biotrauma. PEEP: presión positiva al final de la espiración. FiO2: fracción inspirada de oxígeno.
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benéficos de la ventilación de protección pulmonar, de 
tal manera que el estudio se detuvo de manera prematura 
debido a que la mortalidad y el número de días sin requerir 
el uso de ventilador fue menor de una manera estadística-
mente significativa en el grupo tratado con ventilación de 
protección(17).

Una revisión sistemática concluyó finalmente que, en 
pacientes con SIRA, el empleo de VC < 7 mL/kg de peso 
corporal medido y una presión plateau (Pplat) < 31 mmHg 
reducen la mortalidad a 28 días. Sin embargo, enfatizan que 
es difícil llegar a otras conclusiones debido a la heterogenei-
dad de los grupos de pacientes comprendidos en los estudios 
seleccionados.

Efectos de las estrategias de 
ventilación de protección pulmonar 

durante la anestesia

A diferencia de la evidencia que existe sobre los beneficios de 
las estrategias de protección pulmonar durante la ventilación 
mecánica en pacientes con SIRA, las observaciones hechas 
en pacientes bajo anestesia, en quienes el período de tiempo 
bajo ventilación mecánica es considerablemente menor, los 
resultados han sido más variables(16,17).

Existe un incremento de la evidencia en el que se demues-
tra que, directa o indirectamente, se observa un beneficio 
potencial con el uso de estrategias de ventilación pulmonar 
en pacientes sin daño pulmonar. Esto sucede particularmente 
en cirugías torácicas, cardíacas y de esófago asociadas con 
la inflamación sistémica clínicamente concomitante con el  
procedimiento quirúrgico(18).

Recientemente fueron publicados los resultados del estudio 
«Intraoperative protective ventilation» (IMPROVE), estudio 
multicéntrico, doble ciego de 400 pacientes (200 en cada brazo 
de estudio) sometidos a cirugía abdominal mayor en el cual 
se comparó una estrategia de ventilación «no protectora» 
en la que se utilizó un VC de entre 10-12 mL/kg de peso 
predicho, sin PEEP ni maniobras de reclutamiento alveolar, 
versus una estrategia de protección que consistió en el uso 
de un VC de 6-8 mL/kg de peso predicho con 6-8 cmH2O de 
PEEP y maniobras de reclutamiento alveolar cada 30 minutos 
tras la intubación. El objetivo primario de este estudio fue la 
incidencia de complicaciones tanto pulmonares (neumonía 
o necesidad de ventilación mecánica ya fuera invasiva o 
no invasiva), como extrapulmonares (sepsis, sepsis severa 
y choque séptico) y/o muerte al séptimo día después de la 
cirugía. Estas complicaciones pulmonares y extrapulmonares 
ocurrieron en 21 de 200 pacientes (10.5%) en el grupo bajo 
estrategia de ventilación de protección en comparación con 
55 de 200 (27.5%) del grupo manejado sin dicha estrategia, 
lo que se asoció a su vez a un riesgo relativo de 0.4 para el 
primer grupo de pacientes(19).

Otro estudio realizado de igual forma en pacientes a 
quienes se le realizó cirugía abdominal y que comparaba el 
efecto de la ventilación de protección pulmonar, mostró una 
disminución en el puntaje de la escala clínica modificada de 
infección pulmonar (modified clinical pulmonary infection 
score) en días posteriores a la cirugía así como mejores re-
sultados en las pruebas de función pulmonar postquirúrgicas, 
menores alteraciones en las radiografías de tórax y mejores 
niveles de oxigenación arterial. Sin embargo, no hubo dife-
rencias en el porcentaje de pacientes hospitalizados 28 días 
posteriores a la cirugía(20).

En contraste con lo anterior, los resultados obteni-
dos por Treschan(21) mantienen la controversia sobre 
el efecto benéfico de la ventilación a bajos volúmenes 
durante la anestesia. Ellos compararon los efectos que 
la ventilación transquirúrgica con un VC de 6 mL/kg de 
peso predicho contra 12 mL/kg de peso predicho, pudiera 
tener sobre la capacidad vital forzada y el volumen es-
piratorio forzado al primer segundo (FEV1), 120 horas 
(5 días) después de la cirugía. Los objetivos secundarios 
buscaban diferencias en la oxigenación, complicaciones 
tanto respiratorias como no respiratorias, duración de 
estancia hospitalaria y mortalidad. No hubo diferencia 
en los resultados medidos para ninguno de los objetivos 
entre ambos grupos.

Sundar(22) evaluó 149 pacientes a quienes se les realizó 
cirugía cardíaca electiva y que fueron divididos en dos 
grupos para ser ventilados con un VC de 6 mL/kg contra 
10 mL/kg de peso predicho durante la cirugía y hasta el 
momento de su extubación en la Unidad de Cuidados 
Intensivos. El objetivo primario del estudio fue compa-
rar el tiempo a la extubación, los objetivos secundarios 
fueron los pacientes que toleraban la extubación seis 
horas después, así como diferencias en la mecánica pul-
monar, intercambio gaseoso y otros desenlaces clínicos 
en el paciente que pudieran derivar en situaciones como 
la necesidad de reintubarse. Los resultados encontrados 
fueron que no hubo diferencia en el tiempo transcurrido 
hasta la extubación en ambos grupos; sin embargo, el 
70% de pacientes en el grupo ventilado con volúmenes 
de protección toleraron la extubación en las primeras 
seis horas, por lo tanto requirieron en menor porcentaje 
ser reintubados.

Lellouche(23) evaluó de manera prospectiva los regis-
tros de 3,434 pacientes sometidos a cirugía cardíaca de 
manera consecutiva divididos en tres grupos de acuerdo 
con el VC con el que fueron ventilados. Estos grupos se 
definieron como «bajo» (< 10 mL/kg de peso predicho), 
«tradicional» (10-12 mL/kg de peso predicho) y alto (> 
12 mL/kg de peso predicho). Se investigó la asociación 
entre este tipo de ventilación y el desarrollo de tres tipos 
de fallas orgánicas (ventilación mecánica prolongada, 
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inestabilidad hemodinámica y falla renal), así como una 
estancia prolongada en la Unidad de Cuidados Intensivos. 
La conclusión de este estudio fue que la ventilación con 
VC mayores de 10 mL/kg de peso predicho es un factor de 
riesgo para desarrollar falla orgánica y para una estancia 
prolongada en la unidad de cuidados intensivos.

Conclusión

A pesar de la heterogeneidad de los estudios, la estrategia de 
ventilación protectora pulmonar es una buena alternativa en el 
transoperatorio, ya que reduce la lesión pulmonar inducida por ven-
tilación al disminuir la sobredistensión alveolar y la inflamación.
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