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Ventilacion prolongada en cirugia cardiovascular

N el Instituto Nacional de Cardiologia

han pasado por los servicios de Tera-
pia Intensiva, mas de 5,000 pacientes some-
tidos a cirugia, de éstos, un elevado por-
centaje han requerido ventilacién por pe-
ricdos que han variado, desde algunos mi-
nutos, hasta semanas.

En una comunicacién previa ! nosotros
encontramos un 19.6% de complicaciones
respiratorias en un analisis de 400 casos de
cirugia cardiovascular. Qued6 también ano-
tado que la mayor frecuencia de complica-
ciones respiratorias correspondid a pacientes
en los que se hizo exclusion cardiopulmonar
y de éstos, el porcentaje de problemas fue
mayor en aquellos en que la circulacién ex-
tracorporal fue mayor de una hora,

Las razones sugeridas por otros autores
sobre esta mayor frecuencia en enfermos
con circulacion extracorporal son las si-
guientes: existe cierto grado de desatura-
cién arterial de oxigeno, ocasionado por
mezcla venosa, causada por una alteracién
en el coeficiente de ventilacién-perfusién y
por cortocircuitos intrapulmonares de de-
recha a izquierda. El porcentaje del corto-
circuito es mucho mayor en pacientes con
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exclusion cardiopulmonar que en otros ca-
sos. En algunos pacientes el cuadro es pa-
sajero, pero en. atros, cianosis, hipotension
y disnea llevan al paciente a la muerte; a
la autopsia se encuentra colapso de grandes
zonas alveolares y hemorragia; a este sin-
drome se le ha llamado sindrome de conges-
tion postperfusion 2,

La etiologia de este cuadro es aiin oscura.
Muchos factores se han invocado; mecani-
cos, desnaturalizacién de proteinas plasmd-
ticas, hipotermia profunda, trauma de la
sangre. Se ha hablado también de una re-
duccién en el factor tensioactivo pulmonar.
La sangre homologa para el llenado de oxi-
genador ha sido sugerida como causa de
este sindrome, pero aun cuando el oxige-
nador se carga con dextrosa y agua dicho
sindrome sigue presentandose >*3,

Muchos otros factores, tanto anestésicos
como quirfirgicos, pueden ser causa de alte-
raciones respiratorias, asi también como
factores patolégicos ya existentes en el en-
fermo.

De los multiples trastornos respiratorios,
la insuficiencia respiratoria va a ser la com-
plicacién mas grave que deberemos tratar
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oportuna y adecuadamente. La insuficiencia
respiratoria puede ser definida como un
cuadro clinico, en el que el intercambio ga-
seoso ho puede ser mantenido por encima
del consumo tisular metabdlico. Hay sig-
nos clinicos que pueden orientarnos en el
diagnostico de la insuficiencia respiratoria,
pero ésta no puede ser excluida sin medi-
ciones, en la sangre arterial, de pH y de
presiones de oxigeno (paO,) y bioxido de
carbono (paCQO,). Asi la traduccién para
el diagnéstico de insuficiencia respiratoria
puede expresarse como paO, menor de 60
mm de Hg y paCO, mayor de 50 mm de
Hg. Estas cifras estan dadas para los lu-
gares situados al nivel del mar. En la ciu-
dad de México, a 2240 m de altura la paO,
obtenida recientemente por nosotros® en
sujetos normales, se encuentra entre 70 y
80 mm de Hg. y la paCOy,, oscila entre 25
y 30 mm de Hg.

Etiologia cardiovascular de la insuficiencia
respiratoria

A).—Cardiopatias congénitas
B).—Cardiopatias adquiridas
C).—Circulacién extracorporal
D).—Otras.

Cardiopatias congénitas—I os trastornos
respiratorios en la infancia, manifestados
por disnea y taquipnea, son las primeras
evidencias de insuficiencia cardiaca o edema
pulmonar, que pueden resultar segtin Ru-
dolph 7 son: 1. Gran sobrecarga de volumen
en la presencia de un cortocircuito de iz-
guierda a derecha (C.I.V. y P.CA.). 2
Excesivo trabajo de presion secundario a
obstruccién ventricular y auricular izquier-
do. (Estenosis aértica congénita, Coarta-
cién de aorta, corazén triauricular, esteno-
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sis mitral congénita). 3. Lesiones del mio-
cardio.

Obstrucciones del retorno venoso pulmo-
nar tales como el drenaje venoso pulmonar
anémalo total pueden tener un efecto simi-
lar. Cualquiera que sea la causa, hipoxemia
y acidosis son la consecuencia y un pronto

tratamiento, es la llave para el éxito en ci-
rugia paliativa o correctiva,

El diagnéstico por analisis de intercam-
bio de gases y particularmente de oxigena-
cion es dificil, porque en el periodo neo-
natal hay cambios fisioldgicos normales que
ocurren concomitantemente con los de la
enfermedad especifica. A menudo no se
puede dar una respuesta sin la valiosa ayu-
da del cateterismo cardiaco.

Al nacer, hay cambios espectaculares en
la circulacion asociados principalmente con
un significante aumento en el flujo sangui-
neo pulmonar concomitante con pérdida de
la circulacion uteroplacentaria. Seguido
de la expansion efectiva de todos los alvéo-
los, la resistencia pulmonar cae por debajo
de la que hay en la circulacién sistémica y
se desarrolla pasajeramente un cortocircuito
de izquierda a derecha a través del conducto
arterioso persistente. En el curso usual de
los eventos la oxigenacion arterial normal
promueve el cierre del conducto en unas
horas después de macer, aunque el cierre
histolégico puede no ser completo hasta la
segunda o tercera semana de vida.

Una reduccién de la paCO, puede rea-
brir un conducto parcialmente cerrado en
los primeros dos o tres dias postparto, mien-
tras una disminucién persistente en la paO,
debajo de los niveles usuales neonatales
puede interferir con el cierre normal. Esto
es ejemplificado por la alta incidencia de
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P.C.A. en nifios que nacen en las grandes
altitudes (como en la ciudad de México).

En nifios con cardiopatia congénita, el
conducto arterioso puede permanecer paten-
te por varios meses después de nacer, mien-
tras que en la presencia de estenosis pulmo-
nar severa o atresia, necesariamente, fre-
cuentemente proporciona el unico flujo
sanguineo al pulmoén a través del cortocir-
cuito de aorta a pulmonar. Una falla del
cierre normal del P. C. A. o del forAmen
oval, da un aumento del cortocircuito de
izquierda a derecha y aumenta el flujo san-
guineo pulmonar, produciendo finalmente
la hipertensién arterial pulmonar,

El efecto hemodindmico de las lesiones
cardiacas congénitas sobre la circulacion
pulmonar es profundo, y el modo de actuar
de la circulacién menor puede determinar
la magnitud y direccién del cortocircuito,
asi también el criterio para la operacion pa-
liativa o correctiva. Aunqgue la policitemia
y la hipoxemia puedan contribuir a la ge-
nesis de la lesion vascular pulmonar, el flu-
jo sanguineo anormal es el factor mas im-
portante en su desarrollo.

Varias combinaciones de presién y flujo
pueden producir cambios predecibles en la
arquitectura del lecho vascular pulmonar y
ellos resultan de grandes comunicaciones
que persisten entre el ventriculo izquierdo
0 aorta y el ventriculo derecho o la arteria
pulmonar.,

Defectos de esta categoria incluyen CIV,
PCA, fenestracion adrticopulmonar, tronco
arterioso persistente, cor biloculare, cor
triloculare bi-atrium. El flujo sanguineo
pulmonar cae por debajo de lo normal, pue-
de aumentar el espacio muerto fisiologico
y aumentar el gradiente de pCO, arterial
alveolar (a-A pCO,).
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La hipertensién pulmonar persistente con
agrandamiento de las arterias pulmonares
puede producir compresién mecinica de un
bronquio en el lugar donde se ponen en
contacto. El agrandamiento de la auricula
izquierda puede comprimir hacia arriba so-
bre la parte inferior de los dos bronquios
mayores y aumentar el angulo de la bifur-
cacién de la traquea, principalmente, por
desplazamiento hacia arriba del bronquio
izquierdo. Las secuelas dependen del gra-
do de obstruccién del bronquio; la obstruc-
cién parcial puede resultar en enfisema
mientras que la obstruccién total produce
atelectasia.

Esto altimo debe de tenerse en cuenta
particularmente en nifios que pueden des-
arrollar atelectasia postoperatoria después
de la cirugia paliativa (ejemplo: Banding
de la art. pulmonar) por exceso de flujo
sanguineo pulmonar 8,

La hipertensién pulmonar adquiere im-
portantes perfiles, en un servicio quirirgico
que trabaja a 2240 m sobre el nivel del mar.
Por ello en el Instituto Nacional de Car-
diologia, Quijano P.® emprendié un estudio
sobre la hipertensién arterial pulmonar y
las cardiopatias congénitas, sus resultados
fueron que en los casos de comunicacién in-
terventricular operados el 81.8%, presenta-
ban hipertensién pulmonar. En la persis-
tencia de canal arterial el 44.2% presentaba
este sintoma y en la comunicacién interau-
ricular se encontré el 23%. Esta es una
de las razones por las que debido a la alti-
tud un ndamero alto de casos presentan dis-
funcién pulmonar debida a hipertension
pulmonar.

Cardiopatias adquiridas—Disnea es el
primer sintoma de la funcién pulmonar
anormal y un resultado directo de la con-

Vol. 20 (4), 1971



174

gestion vascular crénica. Una elevacién en
la presién venosa pulmonar aunienta la
fuerza hidrostatica transmural que promue-
ve la trasvasacién de agua del espacio intra
al extravascular.

Segtin la posicidn, el pulmén estd sieni-
pre sujeto a efectos de la gravedad. Tam-
bién va a influenciar principalmente, pero
no exclusivamente la magnitud de las pre-
siones en la arteria y vena pulmonares. Por
ejemplo en la posiciébn supina cn el arca
cerca del dpex hay poca periusion, porque
la presion de la arteria pulmonar no es su-
ficiente. Estas dreas que son ventiladas pe-
ro no perfundidas, caracterizan el espacio
muerto fisioldgico. Vamos a considerar
ahora la condicién de la estenosis mitral
crénica con cambios vasculares pulmonares
extensos. Los vasos colapsables estan abier-
tos debido a la alta presién en la auricula
izquierda, pero el lumen vascular estrecha-
do limita el flujo a pasar del gradiente.
Areas de cste tipo en la hase del pulmdn
son susceptibles a desarrollar edema. Nor-
malmente, la presién intrapleural es menos
negativa en las bases que en el dpex, pro-
bablemente es una expresion del peso adi-
cional de la columna liquida en el campo
gravitacional. Como resultado, la presién
transpulmonar es también alta en el apex
mas que en las bases del pulmén y asumien-
do que no hay diferencias en las caracte-
risticas de la superficie y de la compliance,
los alvéolos van a ser mas grandes en el
apex que en las bases, esto ha sido demos-
trado por Glazier y col.' en el pulmén
aislado, congelado. La significancia clinica
de esto es que estas areas son prontas a la
congestion y como tienen alveolos mas pe-
quefios estan aptas para ser sitios de ate-
lectasias.
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Los cambios en el volumen sanguineo
pulmonar, alteran las caracteristicas fisicas
del pulmén y en los vasos pulmonares, y
esto es de considerable significancia para
el manejo de estos pacientes durante cirugia.

La compliance vascular, o la distensibi-
lidad estid reducida cuando el volumen san-
guineo pulmonar estd elevado, como en la
enfermedad adrtica o en la enfermedad de
la valvula mitral.

Oxigenacién: Cambios en la presién vas-
cular pulmonar influyen en el intercambio
de gases alterando la relacion entre la per-
fusion y la ventilacién, (Va/Qt).

Durante el intercambio normal de gases
la ventilacién y la perfusiébn son altas en
las zonas bajas de la posicién vertical del
pulmén,

El anestesidlogo necesita recordar que los
cambios de posicion (ejemplo supina o la-
teral) influyen sobre el flujo y los corto-
circuitos a través de las areas individuales
del pulmén, y debe tener claro porque una
cperacién larga con el paciente en estas po-
siciones no es muy fisiologica para la fun-
cion pulmonar en el paciente cardiaco.

En resumen: las principales alteraciones
de la funcién respiratoria en las cardiopa-
tias adquiridas son: A).—Congestién vas-
cular crénica. B).—Presién venosa pulmo-
nar alta. C).—Cambios en el volumen
canguineo pulmonar. D).—Compliance vas-
cular reducida.

Circulacion extracorporal. —El paciente
con enfermedad cardiaca puede presentar
un complejo preblema patofisiolégico al
anestesista y al cirujano, especialmente
cuando la circulacién extracorpdrea va a
ser usada. Conclusiones con respecto a las
complicaciones respiratorias y su relacién
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con la perfusion han sido basadas en par-
te, en datos experimentales. Numerosos
pacientes sometidos a cirugia de corazon
abierto requieren cuidados postoperatorios
ventilatorios. Esto es necesario debido a
que ellos han sido expuestos a circulacién
extracorporal, o esto es relacionado a la
anestesia general, el procedimiento opera-
torio complicado con trastorno metabolico,
asociado, o sobre todo, esto es porque ellos
con pacientes cardiovasculares preparados
para encarar el periodo postoperatorio.

La funcién respiratoria del pulmén es ad-
versamente afectada por la circulacién ex-
tracorporal. El sindrome es bien conocido,
peko por qué se produce, no estd muy claro
todavia. ILa hipoxia del parénquima pul-
monar y un factor toéxico producido duran-
te la perfusion han sido implicados.

Pacientes con severa patologia cardiaca
se les ha encontrado que tienen capacidad
vital subnormal, igual que la tensién de
oxigeno arterial. El cuadro clinico es des-
crito como uno con respiraciones superfi-
ciales y rapidas con cianosis y taquicardia,
con o sin secreciones en el arbol traqueo-
bronquial. La compliance disminuida y el
trabajo de la respiracion aumentado, elevan
el consumo de oxigeno y fatigan al paciente.

El colapso difuso del alveolo mas que
atelectasia lobular es aceptada como la prin-
cipal lesion pulmonar. TLa auscultacidon y
la radiografia del térax, frecuentemente no
revelan mucho hasta que una severa forma
se instala.

Hay una hipoxemia con dificultad para
sacar el CO,. El pH puede estar alto obe-
deciendo a la hiperventilacion de la taquip-
nea. El gasto cardiaco puede estar severa-
mente disminuido.

La cantidad de cortocircuitos intrapulmo-
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nares esta relacionada con la severidad de
la patologia preexistente, asi como también
a la duracion de la perfusion. Varios efec-
tos perjudiciales han sido adjudicados a la
perfusién. Se ha reportado que la capaci-
dad de difusion estd disminuida después de
la cirugia mitral y esto ha sido atribuido a
una alteracién de la relacién ventilacion-
perfusion. Las lesiones microscopicas en-
contradas incluyen: hemorragia intrapulmo-
nar, colapso alveolar, congestiéon pulmonar,
eritrocitos dentro del alveolo, infiltracion
leucocitica, cambios en el surfactante tal vez
no es un factor muy importante pero puede
ocurrir secundario a atelectasias y lesionés
pulmonares. En otros estudios, la baja ten-
sion de CO, en la via aérea durante la per-
fusién causd disminucidén en la compliance
mis aumento del trabajo de la respiracidon
y resistencia de la via aérea. Se ha encon-
trado la compliance disminuida por la ven-
tilacién continua con oxigeno durante la
perfusién y por el completo colapso del pul-
mon durante este tiempo. Se ha informado
un aumento en la resistencia vascular pul-
monar después de la perfusion y se han
sugerido como causas a la histamina y se-
rotonina circulante. La mayoria de los pa-
cientes pueden mantener una satisfactoria
PO, arterial cuando respiran 40 a 50%
de O,. La PaO, disminuye cuando se res-
pira aire. El 10 a 15% de los pacientes se
dejan con el tubo endotraqueal después de
la cirugia para la ventilacién asistida, y
después de 48 horas se hace traqueotomia.

La extubacién de los pacientes se hace
cuando los gases en sangre son normales,
respirando O, por catéter en el tubo endo-
tragueal.

Un factor importante a considerar se de-
be al hecha de que todos los pacientes son
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transfundidos con sangre de banco, aparte
de que en algunos casos cuando la técnica
no es de hemodilucién, los pacientes son
transfundidos directamente por el sistema
del oxigenador. En un trabajo rectente, ™
se encontro que los desechos de la sangre
de banco son filtrados por el lecho capilar
pulmonar, quedando en ocasiones territo-
rios capilares considerables obstruidos, con
la consiguiente hipoxemia postoperatoria re-
sultante, y esto se encuentra relacionado
de una manera paralela a la magnitud de
volumen sanguineo transfundido. Se ob-
servaron fenémenos de microembolia que
condujeron a insuficiencia respiratoria.

Otros factores—Segin Bendixen 12, los
factores que pueden ocasionar insuficiencia
respiratoria son los que se observan en la
tabla I.

TABLA 1

Factores restrictivos

Dolor

Hemotoérax

Neumotdrax

Atelectasia

Cortocircuito aumentado
Compliance disminuida

Trabajo de la respiracién aumentado
Volumen de sangre disminuido
Insuficiencia circulatoria

Factores depresivos

Anestésicos

Analgésicos

Espacio muerto aumentado
Hipoventilacién
Hipercapnea

Hipoxia

- Acidemia

Todos los factores anteriormente mencio-
nados, conducen por distintos mecanistos
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a hipoventilacién alveolar, hipercapnia, hi-
poxia y acidemia, haciendo mandatorio ad-
ministrar en el transoperatorio a todos los
pacientes respiracion controlada, y a mu-
chos de ellos en el postoperatorio inmediato.

Las alteraciones de la insuficiencia res-
piratoria son de dos clases: fisioldgicas y
clinicas, (tabla II).

TABLA 11

Alteraciones fisiolégicas de la insuficiencia
respiratoria

A)—~AUMENTO DEL CORTOCIRCUITO

B)—AUMENTO DEL ESPACIO MUERTO

C)—AUMENTO DEL TRABAJO DE LA
RESPIRACION

D) —DISMINUCION DEL TRANSPORTE
DE OXIGENO,

Alteraciones clinicas de la insuficiencia
respiratoria

A) —HIPOXIA

B) —HIPERCAPNEA
C).—HIPOTENSION
D) —DISNEA

Cuidado del paciente con ventilacion pro-
longada—Ofrece multitud de problemas,
todos ellos debidos al hecho fundamental
de que el margen de seguridad del paciente
bajo ventilacién artificial, es muy reducido,
ya que la falla en el respirador puede con-
ducir a la muerte o a dafio cerebral irre-
versible en tan solo unos pocos minutos.

El tener las vias aéreas permeables sera
el primer requisito, sobre cualquier otro
tratamiento.

La obstruccién de las vias aéreas puede
ser en distintos niveles:

Vias aéreas superiores: caida de la len-
gua, secreciones, regurgitacién gastrica,
cuerpos extrafios, tumor o edema.
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Laringe : tumor, edema, paralisis de cuer-
das bucales.

Traquea y bronquios: secreciones, cuer-
pos extrafios, tumor, edema espasmo.

El tratamiento serd eliminar la causa que
produce el problema; sin embargo, esto no
siempre es factible por lo que se recomien-
da: 1) cénula faringea en las obstrucciones
altas en el paciente inconsciente y por un
tiempo corto. 2) Intubacién endotraqueal
en el paciente con obstruccién mais baja y
cuando el tiempo en el que vaya a emplear-
se no exceda de 72 horas. 3) Traqueosto-
mia para casos prolongados.

Los requerimientos basicos de la traqueos-
tomia son: 1) Hacerla si es posible como
procedimiento electivo, haciendo intubacidn
endotraqueal primero, a fin de proveer una
adecuada ventilacién y oxigenacién. 2)
Usar la cinula més grande posible en cada
caso particular. 3) Usar la canula siempre
con manguito inflable a fin de no tener
broncoaspiracién y poder emplear ventila-
ci6n automatica sin fugas de aire. 4) Cui-
dado adecuado de la traqueostomia.

Ventilacion. Los pacientes con insufi-
ciencia respiratoria deberan ser sujetos a
presion positiva intermitente con algun ven-
tilador automatico; los efectos nocivos de
la presién positiva intermitente son funda-
mentalmente una disminucién en el retorno
venoso, asi como en el gasto cardiaco y en
la presion arterial 13,

Se ha demostrado que los efectos nocivos
dependen de la magnitud de la presion in-
trapulmonar media y que mientras mas ba-
ja sea ésta, mencres seran los efectos dele-
téreos cardiovasculares; es pues conveniente
tener esto en cuenta al administrar presion
positiva intermitente.

La ventilacion adecuada serd aquella que
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mantiene tensiones normales de CO, y O,
en la sangre arterial, y los volumenes co-
rrientes seran extremadamente variables y
dificiles de predecir con el empleo de no-
mogramas.

Por lo que se refiere a la frecuencia res-
piratoria que debe emplearse bajo respira-
cién artificial, lo mejor es evitar los extre-
mos. En un adulto la frecuencia seri entre
15 y 20 por minuto, recordando que las
respiraciones lentas y profundas aumentan
en cierta medida el espacio muerto.

En condiciones normales, la hiperinfla-
ciéon periddica pulmonar asi como el em-
pleo de un aire corriente adecuado son me-
didas efectivas para prevenir colapso alveo-
lar y cortocircuitos. Si esta medida no se
aplica, la relacion ventilacion-perfusion va
a quedar alterada, con produccién de mi-
crotelectasias y aumento del cortocircuito
de derecha a izquierda %5,

Oxigenoterapia. Esta debe ser adminis-
trada en forma racional, ya que el oxigeno
solo, puede tener serios inconvenientes co-
mo depresion respiratoria, especialmente en
aquellos pacientes con retencion de CO,,
con problemas de hipoventilacion por se-
dantes y narcéticos. En estos pacientes se
debe ayudar a la ventilacion ademas de la
administracion de oxigeno.

Se ha hablado de fenémenos discutibles
de intoxicacién por oxigeno, como depre-
sién circulatoria, atelectasias, dafio capilar,
alteracion del surfactante pulmonar, engro-
samiento alveolar, edema intersticial *®'7,

En casos de urgencia hay que adminis-
trar 100% de oxigeno. Si se va a emplear
por un periodo prolongado, suministrar
cualquier concentracién que proporcione sa-
turacion entre el 90 y 95% en sangre ar-
terial. Saturaciones mas bajas, pueden ser
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toleradas por algunos pacientes, pero siem-
pre gracias a un aumento en el gasto car-
diaco. Si esta compensacién no ocurre, la
hipoxia resultante dard invariablemente hi-
potensién. En la mayor parte de los casos
la administracion de concentraciones de
oxigeno entre 40 y 60% es suficiente.

Humidificacion. Cuando se administra
oxigeno por tiempo largo, es absolutamente
necesario tener una correcta humidificacion,
para evitar resequedad e irritacion de las
membranas mucosas del arbol respiratorio.
Se sabe que el pH del liquido humidificador
debe ser entre 6.8 y 7.2, con una concen-
traciéon de cloruro de sodio de 0.9 a 2%
para mantener un movimiento ciliar o6pti-

mo 18,

Medicién de gases en la sangre. Es indis-
pensable en enfermos con insuficiencia res-
piratoria por cualquiera de las causas ya
mencionadas, tener pardmetros adecuados
para el control de la ventilacién pulmonar.
Son indispensables las mediciones seriadas
de paOj, paCO, y pH. Nosotros hemos
usado para estas determinaciones el aparato
fabricado por Instrumentions Laboratories.
Es importante recalcar que para el analisis
de gases debe hacerse una calibracion del
aparato de acuerdo con la presién baromé-
trica del dia y con tanques con porcentajes
de gases conocidos. La muestra arterial
debe ser estrictamente anaerdbica y la toma
puede hacerse por punciéon arterial o por
catéter. Es también mandatorio hacer Ia
determinacién tan pronto como sea posi-
ble, especialmente la paO, para que sea
precisa. Ya que el aparato estd calibrado
a 37 6 38 grados centigrados es necesario
en todos los casos hacer correccidén de tem-

peratura, para lo cual s¢ emplea el nome-
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grama de Hendel-Vhite. Para conocer el
exceso o déficit de acidobase es necesario
conocer pCO,, pH y Hb y usar el nomo-
grama de Siggaard-Andersen.

Indicaciones para la wventilacién asistida
después de cirugia cardiaca

La ventilacion asistida puede reducir el
ntiimero de factores que contribuyen al des-
arrollo de insuficiencia respiratoria post-
operatoria.

1).—Cualquier causa de ventilacion inade-
cuada que produzca hipoxemia o hi-
percarbia.

2).—Trabajo respiratorio aumentado, par-
ticularmente cuando la respiracion es
laboriosa, muy rapida o superficial.

3).—Periodos prolongados de circulacion
extracorpérea, mas de una hora.

4).—Hipertensiéon pulmonar, moderada o
severa asociada a aumento en la re-
sistencia vascular pulmonar.

5).—Insuficiencia cardiaca izquierda severa.

6) —Efecto prolongado de relajantes mus-
culares.

7)—Depresion del centro respiratorio por
anestésicos..

Ventajas de la ventilacién asistida

1).—Reduccién del grado de atelectasias,
mejorando asi la relacién ventilacién/
perfusion.

2).—Reduccion en el trabajo de la respi-

racion,
3).—Disminuci¢n del dolor postoracoto-
mia.
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4).—Administracién controlada y adecuada
de las concentraciones de oxigeno.

5).—Facilidad para mantener el PCO, den-
tro de limites normales.

6).~—Facilidad para succionar por la pre-
sencia del tubo oronasotraqueal o tra-
queostomia.

Caso clinico—FEn marzo de 1970, pacien-
te de 21 afios y sexo femenino, ingresd para
cirugia con el diagnéstico de: Cardiopatia
reumatica inactiva tipo doble lesién mitral
con insuficiencia tricispidea con gran re-
percusion hemodindmica, cardiomegalia gra-
do III, hipertension venocapilar pulmonar
grado IIT, hipertension pulmonar arterial
grado 11, en pruebas respiratorias el volu-
men residual aumentado, reduccién de bro-
mosulftaleina 12%, electrocardiograma —
ritmo sinusal, crecimiento de cavidades y
blogueo incompleto de rama derecha de haz
de His, examen de laboratoric normal.

4 de marzo de 1970: Fue operada de co-
misurotomia y anuloplastia mitral y plas-
tia tricuspidea.

Duracion de la perfusion: 126 minutos, a

27°C., con 5 horas de anestesia.
pH =7.54 Pa0O,: 280 PaCO,: 19

5 de marzo de 1970: Paciente consciente,
permanece con tubo endotraqueal conec-
tada al respirador. Con signos vitales
estables.

A las 5 a.m. presenta crisis tonicoclonicas
de 2 minutos de duracién que fue tratada
con Epamin 250 mg intravenoso, como no
se obtuvo respuesta, se puso un goteo con-
tinuo de coctel litico.
pH :7.32 PaO, : 50 PaCO, :28 con el

respirador.
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6 de marzo de 1970: La paciente recupera
la conciencia y queda con paralisis fla-
cida de extremidades derechas, con ba-
binsky bilateral e hiporreflexia en el lado
derecho.

Por tener mas de 48 horas de intubada
la traquea, se procede a hacer traqueosto-
mia, dejindola conectada al respirador.
pH :7.43 PaO, : 180 PaCO, :32 electro-

litos normales..

7 de marzo de 1970: Examen neurologico
sin datos anormales.

8 de marzo de 1970: Hay trastorno dis-
creto de la conciencia y el comportamien-
to, desconectado el respirador.

pH :7.43 Pa0, : 70 PaCO, :26 electro-
litos normales.

9 de marzo de 1970: Evolucién satisfacto-
ria, se retira la canula de traqueostomia
y se da de alta.

pH :7.56 Pa0, :70 PaCO, : -electrdlitos
normales.
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