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TREATMENT OF ACUTE RESPIRATORY FAIL-
URE IN TIIE, POSTOPERATIVE PATIENT. S.
Afr. Med. J. 48(28): 1257-60 Jun, 1974.

1< progreso en Anestesia y en Cuidados
Intensivos, ha dado como resultado un me-
jor conocimiento de la fisiopatologia y del
tratamiento de la insuficiencia respiratoria
aguda. El objetivo de este trabajo es dis-
cttir estos dos aspectos de la insuficiencia
respiratoria aguda en el postoperatorio por
ser una complicacion grave que puede y
debe evitarse.

No hay una definicién clinica reconoci-
da de la insuficiencia respiratoria, el diag-
nostico se hace por medio de la valoracion
de los gases sanguineos v es ¢l estado en
¢l que la presiéon arterial de oxigeno
(Pa02) es de 60 mm. Hg. o menos y la
presién arterial del bidxido de carbono
(PaCO2) de 49 mm. Hg. o mas.

Durante la respiracion tranquila, el aire
ue permancce en los pulmones al final de
la espiracion normal es de mas o menos
3000 ml. v se conoce como capacidad re-
sidual funcional (CRF). Después de una
espiracion maxima, hay un volumen resi-
dual (VR) en los alvéolos de mas o me-
nos 1200 ml. que no puede ser exhalado.
Durante la espiracion forzada las vias
aéreas pequeflas (menos de tres mm. de
didmetro) tienden a cerrarse sobre todo en
las regiones pulmonares dependientes (don-
de hay presién negativa menor). El volu-
men de aire que queda en las vias aéreas
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cuando ocurre el cierre, variara de acuerdo
a la posicion y edad del paciente y se co-
noce como volumen critico de cierre.

Entre mayor es la edad de un sujeto, el
cierre es cada vez mas rapido, y por tanto,
el volumen critico de cierre sera mayor,
mientras que en los jovenes csto tiende a
presentarse durante la espiracion forzada
en un volumen aproximadamente igual al
volumen residual, y en el viejo el cierre
de las vias aéreas se presenta durante la
espiracion del aire corriente, probablemen-
te debido a la pérdida de la clasticidad
(Sic.).

Lo anterior es vilido para la posicion
ortostatica. En dectibito, el diafragma
compromete al volumen espiratorio y se
produce un cierre mas temprano de las
vias aéreas.

Normalmente las vias aéreas de pequefio
calibre se abren durante la inspiracion, los
suspiros 0 los bostezos, y al final de una
inspiracion profunda, e independiente de la
edad, se abren todas las regiones pulmona-
res. Cuando existen anormalidades, no es
posible que se abran utilizando los meca-
nismos mencionados, por lo que el aire que
queda atrapado al final de los pasajes co-
lapsados se reabsorbe, lo que da como re-
sultado colapso alveolar y atelectasia.

Los capilares pulmonares contintan la
perfusion de esta area no ventilada del te-
jido pulmonar, resulta de ésto, un desequi-
librio en la relacién ventilacién-perfusion,
que se manifiesta clinicamente por un des-
censo en la presién parcial de oxigeno
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(Pa02). Las porciones inferiores de los
pulmones estin propensas particularmente
a estos cambios por existir en ellas menos
presién negativa y ser los alvéolos mas pe-
quefios. En el postoperatorio inmediato el
paciente no ¢s capaz de realizar espiracio-
nes profundas, toser o hostezar.

El paciente que estd cn insuficiencia res-
piratoria tiene sus volimenes pulmonares y
su capacidad {funcional respiratoria dismi-
nuidos con tendencia al cierre de las vias
aéreas en la espiracion. La extension en la
cual esto ocurre estd influida por tres fac-
tores: la naturaleza del proceso agudo, la
integridad del sistema tensioactivo, disten-
sibilidad baja y aumento de la resistencia
de las vias aéreas.

Basicamente hav dos tipos de factores
que explican ¢l cierre de las vias aéreas, que
de no ser atendidos precipitaran la insufi-
clencia respiratoria: A) extrapulmonares y
B) pulmonares.

GrurPo A.-—Factores extrapulimonares:
Ja obesidad o la distension abdominal tie-
nen gran riesgo. La anestesia, la posicion
supina, los narcoticos, la parilisis, la debi-
lidad y el dolor determinan un esfuerzo ins-
piratorio insuficiente,

Grupro B.—Factores pulmonares: aumen-
to de tension superficial, edema intersticial
e inflamacién de la mucosa bronquial.

Las pruebas basicas de funcién pulmo-
nar: capacidad vital (CV) y volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo
(VEF), son indicadores de las reservas
respiratoria y mecdnica.

La valoraciéon de la eficiencia respirato-
ria se hace determinando la PaCO2 al mis-
mo tiempo que la PaO2 y la concentracién
de oxigeno inspirado (FIOZ2). Es impor-
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tante que la PaO2 esté relacionada con la
concentracion de O2 inspirado para poder
valorar de manera adecuada la eficiencia en
la oxigenacidn.

Es importante reconocer los factores de
riesgo y el tiempo de tratamiento de estos
pacientes antes de la operacion para mejo-
tar asi las cifras de morbilidad y mortali-
dad postoperatoria.

En el pasado la respiracién con presion
positiva intermitente se asocié a complica-
ciones serias y mortalidad elevada, por lo
que se limitaba por lo general a los casos
de poliomielitis; hoy se sabe que este mé-
todo no solo es de uso frecuente en el tra-
tamiento de la insuficiencia respiratoria
aguda, sino también en su prevencion.

La prictica de respiraciéon asistida du-
rante el periodo postoperatorio se ha exten-
dido a cirugia general y se indica en pa-
cietites con escasos resultados en los estu-
dios funcionales respiratorios, en algunas
operaciones de neurocirugia y abdominales
altas, en especial en estas tltimas cuando
¢l paciente presenta mucho dolor como en
las incisiones toracoabdominales, asi como
cuando hay gasto cardiaco bajo.

El progreso mas importante en el trata-
miento de la insuficiencia respiratoria agu-
da durante los tltimos cinco afios ha stdo
el advenimiento de la PEEP (Presion po-
sitiva al final de la espiracién). Se ha de-
mostrado que si el paciente exhala contra
una resistencia, esta tiende a mantener
abiertas las vias aéreas pequefias, lo que
aumenta la capacidad residual funcional.
I.a presién positiva al final de la espira-
cion se indica cuando, a pesar de aumentar
notablemente el contenido de oxigeno en
el aire inspirado, la PaO2 continia dismi-
nuyendo. En algunos pacientes su uso pue-
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de aumentar la tendencia al neumotérax a
presion, a la hipotension, por lo general en
pacientes deshidratados ¢ hipovolémicos.

Dra. Carmen Artiles Gil.

Walson, R. F.; Wilson, J. A.; Gibson, D.
B. vy Lucas Ch. E.: ARIERIAL-CENTRAL
VENOUS DIFFERENCES IN THE CRITICALLY
AND INJURED PATIENTS. J. Traumat.
14(11): 924-33, Nov. 1974.

Se realizé un estudio retrospectivo en el
que se revisaron los niveles de PO2, PCO2,
pH, bicarbonato estindar y cortocircuitos
fistolégicos, en sangre arterial y venosa en
501 enfermos en estado critico, los que re-
cibieron O2 al 100 por ciento entre 15 y
30 minutos, antes de ser analizados.

LLos cortocircuitos arteriovenosos se cal-
cularon con la formula de Berggreh; la sa-
turaciéon de la hemoglobina fue medida con
un fotémetro 6ptico; la presion de bidxido
de carbeno y el bicarbonato estindar fue-
ron determinados por la técnica de Astrup.

El factor precipitante del estado critico
fue, en un grupo, trauma mayor (216 pa-
cientes) y cn el otro sepsis, choque o insu-
ficiencia cardiorrespiratoria (285 enfermos)
los primeros pacientes tuvieron una morta-
lidad de 57 por ciento y los otros del 49
por ciento.

El promedio de la diferencia arteriove-
nosa central de pH, fue de 0.041:=0.026,
esta diferencia fue menor en los enfermos
que tenian gran cantidad de cortocircuitos;
de 0.03 en los que alcanzaron cantidades
superiores al 40 por ciento y de 0.05 en los
que fue menor del 40 por ciento. El pro-
medio de la diferencia A/V' de PCO2 fue
de 7.5+2.4 mm. Hg. y al igual que el pH,
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esta diferencia fue menor en los que tenian
gran cantidad de cortocircnitos. En pro-
medio la diferencia A/V, de bicarbonato
estandar fue de —0.1=+1.2 mEq/l y fue
practicamente la misma en todos los nive-
les de cortocircuitos, atin cuando ligeramen-
te aumentadas en los que tenian un corto-
circuito mayor del 40 por ciento.

El promedio de diferencia en el conteni-
do de O2 fue de 3.5+=1.6 Vol./100 ml; los
que tuvieron cortocircuitos mayores, tenian
menor diferencia, menor contenido de O2
arterial, y presentaron mortalidad mayor.

Los pactentes mas graves tenian cortn-
circuitos mayores y las diferencias arterio-
venosas de los gases fueron menores.

FEstos datos tienen gran importancia, ya
que pequefias diferencias arteriovenosas de
oxigeno, en especial si son menores del
1 Vol.,/100 ml. o si la saturacion de O2
venoso estd aumentada; son signos de muy
mal prondstico indicando escasa utilizacién
periférica del oxigeno.

Otros datos de mal pronodstico son pH
venoso central menor de 7.20, bicarbonato
estindar de menos de 20 mEq/L, o con-
tenido venoso de oxigeno menor a 8.0
Vol./100 ml.

Dr. Fernando Castro K.

Rawdan, I..: VARIATIONS OF ARTERIAL
OXYGEN AND CARBON DIOXIDE TENSIONS
pURING 24 HOURS IN CHRONIC RESPIRA-
TORY INSUFFICIENCY. Scand. J. Resp.
Dis. 55:99-104, 1974.

Las variaciones en la funcion respirato-
ria durante 24 horas, constituyen un buen
campo de investigacién, ya que, dichas va-
riaciones en los niveles de gases sanguineos

" Vol. 24, Nu



RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

de los pacientes en insuficiencia respirato-
ria cronica, pueden tener consecuencias
practicas durante el tratamiento. La reten-
cidon de CO2 que ocurre en los sujetos
normales durante el suefio, también se ob-
serva en los pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica. En este estudio
sc trataron de descubrir variaciones, du-
rante las 24 horas, en las presiones de
oxigeno y de bidxido de carbono de la san-
gre arterial de pacientes en insuficiencia
respiratoria estabilizada,

MATERYAL v METODO

Se seleccionaron 12 pacientes: tres mu-
jeres y nucve hombres, en insuficiencia
respiratoria; con presiones arteriales de
hioxido de carbono mayores a 45 mm. Hg.
v presiones de oxigeno menores de 70
mm, Hg. La insuficiencia respiratoria fue
consecuencia de diversas enfermedades pul-
monares cronicas. Diez pacientes fueron
hospitalizados por exacerbacion de la insu-
ficiencia respiratoria, pero se incluyeron en
el estudio hasta que alcanzaron su estado
habitual, los otros dos pacientes se hospi-
talizaron con el unico propodsito de cste es-
tudio. Durante ¢l estudio no se les admi-
nistro oxigeno ni se les sometié a fisiote-
rapla, Gnicamente en tres pacientes se utili-
zaron broncodilatadores por necesidad ex-
trema, pero siempre con una diferencia de
tres horas entre su administracién y la to-
ma de muestra de la sangre.

I.as muestras de sangre se tomaron de
un catéter arterial instalado previamente,
cuatro, ocho, 13. 16, 20 y 24 horas des-
pués de la toma inicial del estudio. Algu-
nos pacientes estuvieron en reposo, una
hora antes de la toma de la muestra v a
otros no se les restringié la actividad.
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Las determinaciones de pH y PaO2 con
microelectrodos fueron dobles y dentro de
los veinte minutos posteriores a la toma de
la muestra. Ia Pa CO2 se determind uti-
lizando la técnica de equilibracion; las me-
didas duplicadas de pH fueron hechas por
posicién de la linea logaritmica PaCO2/pH.
El error de una determinacién individual
calculado de acuerdo a Dahlberg fue +0.7
mm. Hg. para la PaO2 y +0.02 para el pH.

REsuLTADOS

Las variaciones de la PaCO2 en todos
los pacientes fueron de 2.5 mm. Hg. El
valor mas elevado fue obtenido por la ma-
voria de los pacientes durante la noche. El
valor mas disminuido fue observado con
mayor frecuencia durante el dia. La dife-
rencia media maxima de Pa CO2 durante
24 horas fue de 7.6 == 3.2 mm. Hg.

las diferencias méiximas entre las medi-
das de pH variaron de 0.024 a 0.075. Tres
racientes tuvieron durante la noche acido-
sis respiratoria descompensada pasajera.

Las variaciones de PaO2 fueron de la
misma magnitud que las variaciones de
PaCO2, la diferencia entre el valor mayor
v el menor oscilé de cuatro a 12 mm. Hg.
I’n dos pacientes la disminucion de PaCO2
se acompafid de incremento de la PaO2.
Iin otros dos hubo simultincamente un in-
cremento en PaO2 y PaCO2.

T.a diferencia media maxima de PaO2
durante 24 horas fue de 7.5 = 2.5 mm. Hg.
La diferencia entre el valor medio a las
3 pm. y el valor mas bajo en la noche fue
de 3+ 23 mm. Hg.

Discusion

Es bien conocido el hecho de que en los
sujetos normales aumenta la presiéon de bio-
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xido de carbono alveolar durante el suefio,
en este estudio los resultados fueron seme-
jantes aungue no todos los pacientes es-
taban dormidos; los valores mayores de
PaCO, se obtuvieron durante la noche y
la explcacion posible es que durante el
sucio disminuyé la ventilacién alveolar, y
se sum¢ el aumento en la obstruccién de
las vias adreas con mayor alteracién de la
relacion V/Q, todo ello quiza debido a
la posicién del cuerpo durante el suefio.
Estos resultados fueron un poco diferen-
tes a los informados por otros autores, qui-
z4 porque los pacientes estudiados aqui
eran portadores de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. Lo que no se pudo co-
rroborar fue que disminuyera la PaO, si-
multineamente con el aumento de la PaCO,.

Dy. Roberto A. Perea S.

Giménez M.; Romero-Colomer P.; Henne-
quin R. y Savnier C.: HYPERLACTACIDE-
MIE ET HEMODINAMIQUE PULMONAIRE A
IEXERCICE MODERE CHEZ LES INSUFFKI-
SANTS RESPIRATOIRES CIIRONIQUES. Bull.
Physiopathol. respir. (Nancy) 10(1):51-
02, 1974.

En los pacientes con cardiopatias de di-
versos origenes y con bronconeumopatias
obstructivas cronicas, se ha informado de
aumento en los valores de lactacidemia
durante el curso del ejercicio leve o ligero
(VO, mienos del 1 1t/min.). También se
ha observado acidosis lictica ¢ hipertension
arterial pulmonar en reposo, en pacientes
con acidosis lactica idiopatica, edema pul-
monar, hipertension arterial primaria y en
pacientes con bronconeumopatias obstruc-
tivas cronicas.

Rev. Mex. Anest, v Ter. Int.
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El proposito del presente trabajo, fue el
de estudiar las relaciones entre las varia-
ciones de la lactacidemia arterial y las mo-
dificaciones hemodinamicas durante el ejer-
cicio {isico de poca intensidad, en pacientes
con bronconeumopatias cronicas.

Se estudiaron 16 pacientes todos en in-
suficlencia respiratoria, determinada por
una PaCO, de mas de 43 U. Torr y con
una SaO, de menos de 94 por ciento.

De los 16 pacientes nueve eran bronqui-
ticos cronicos; tres tenian secuelas de TBP;
tres padecian neumoconiosis (de estos uno
con silicosis y dos con neumoconiosis por
hierro) ; v otro con cifoescoliosis. Se cate-
terizé la arteria pulmonar y se canalizd Ia
arteria humeral,

Después de determinar los valores con-
troles en reposo, s¢ sometid el grupo a
ejercicios de 40 W y un consumo de oxi-
geno (VQO,) de 750 ml/min. en un ciclo-
ergometro de Fleisch, por espacio de diez
minutos registrandose luego los parametros
de control.

Los resultados se compararon con un
grupo control que consistia de seis sujetos
normales en los cuales lo ninico que no se
efectuo fuce el cateterismo de la arteria pul-
monar.

RESULTADOS

El grupo de enfermos mostré un aumen-
to significativo en la concentracion de hi-
drogeniones, al igual que en la PaCO,, com-
parado con el grupo de sujetos sanos. Iin
ambos grupos hubo aumento del potasio
plasmatico.

El 4cido lictico en los sujetos normales
fue de 0.94 == 0.08 m Eq/l. y a los diez
minutos de ejercicio fue de 0.92 = 0.06
mEq/], mientras que en el grupo de enfer-
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mos el valor en reposo fue de 1.05 = 0.12
y después de la prueba subid a 1.96 =+ 0.21
mliq/L. siendo la diferencia estadistica-
mente significativa.

No hubo diferencia significativa en los
cambios de PaCO,, saturacién de hemo-
globina y consumo de oxigeno. Hubo ade-
cuada correlacion entre el aumento de la
presidn en la arteria pulmonar y el aumen-
to en el dcido lactico en sangre arterial,
siendo la correlacién lineal. En el grupo
de pacientes con problemas restrictivos au-
mentaba rapidamente la PaCO, en relacion
al aumento del lactato en sangre arterial
sin que la misma fuera una relacién directa.

La presién en la arteria pulmonar en
reposo fue de 225 + 1.6 mm. de Hg. y
durante el ejercicio subi6 a 36.6 = 3.1
siendo el aumento significativo.

I1 aumento del lactato en sangre arterial
s¢ correlaciona bien con una disminucién
en la concentracion de oxigeno en la san-
gre venosa, ademais el aumento en la pre-
sion arterial pulmonar tiene una relacidén
lineal con el aumento en la concentracién
de hidrogeniones en la sangre arterial del
grupo investigado. Se supone que la hipo-
xia celular es responsable de la hiperlacta-
cidemia y que con el aumento en la con-
centracion de hidrogeniones se produce un
aumento en la presién de la arteria pul-
monar.

Dr. Victor M. Pingén.

Brundin, A.: ARTERIAL BLOOD GASES IN
RESPIRATORY INSUFFICIENCY IN THE CLI-
NICALLY STABLFE STATE AND DURING ACU-
TE, EXACERBATIONS OF RESPIRATORY FAI-
LurE. Scand. J. Respir. Dis. 55 (3) :181-
90, 1974.

Rev. Mex. Anest. y Ter. Int.

229

Entre los afios de 1963 y 1972, se estu-
diaron dos grupos de pacientes, el grupo R
de 22 pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica e insuficiencia respira-
toria y el grupo C con enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica, pero sin insuficien-
cia respiratcria. Sc consideraba insuficien-
cla respiratoria cuando la PaCO, era de
50 mm.Hg., o mas y la a0, de 60 mm.Hg.
o menos. El tiempo de observacidn para
el grupo R fue entre 1 v 9.2 afios y para ¢l
C entre 0.5 v K1 afios.

Mirono

La PaCO, se midié6 con electrodo e
vidrio ¥ la 1’a0), con electrodo Clark. ¥l
tratamiento clinico fue mediante la admi-
nistracion de O, al 28 por ciento con res-
pirador y ejercicios respiratorios los que se
suspendicron en cuanto hubo mejoria apa-
rente.

Resurrapos

Durante el tiempo de observacion falle-
cieron siete pacientes del grupo R y uno
del C, los valores de los gases inicialmente
tenian poca diferencia aunque se hicieron
con métodos diferentes.

Durante ¢l periodo de observacion y ana-
lizando las muestras tomadas, respirando
aire ambiente s¢ vio que en los enfermos
del grupo R se observaban disminucién de
la PaO, y aumento de la PaCO, en forma
gradual, en tanto que en los del grupo C
se mantuvieron estables. Al ser tratados
con O, al 28 por ciento sc¢ observd que el
aumento de la PaCO,, era mas notable al
haber insuficiencia respiratoria (en el gru-
po R). En el estado estable tenian PaO,
mas elevada y durante el tratamiento con
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O, aumentdé en forma mas considerable
que cuando presentaban insuficiencia res-
piratoria. El valor promedio para la PaO,
fue de 42.3 y en los que fallecieron 38, En
el grupo C la PaQ, fue mayor tanto al
respirar aire ambiente como O, al 28 por
clento y también se observd aumento de la
PaCO, al respirar oxigeno en aquellos cn
los que se produjo insuficiencia respirato-
ria.

Discusion

Se ha intentado relacionar la disminucion
de la PaO, con el aumento de la PaCO,;
si la diferencia alveoloarterial de O, era
constante y el cociente respiratorio era de
0.8 la disminucién de la PaO, secria igual
al aumento de la PaCO, por 1/0.8 de
acuerdo a la ecuacidn alveolar de los gases.
Es dificil explicar el mecanismo responsa-
ble para la diferencia de los gases arteriales
entre los dos grupos. I.os pacientes del
grupo R fumaban el doble de los del grupo
C lo cual pudiera ser una explicacién. Otra
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posible cxplicacién, seria la de que fueran
tipos diferentes de enfisema. En la condi-
cién estable, la PaO, aument6é después de
respiracion con O,, y el aumento fue mas
notable que ¢l de la PaCO,, pero sin dife-
rencia significativa entre los dos grupos;
durante las exacerbaciones los pacientes en
insuficiencia respiratoria previa presenta-
ban disminucién de la PaO, en comparacion
con los estables v al respirar O, no tenian
aumento del mismo en forma notable, como
en el estadio estable, a pesar de que la
PaCO, aumentd durante las exacerbaciones,
lo que puede explicarse por los tapones de
secrecion o el edema de las vias aéreas.

En la condicién estable todos los pacien-
tes aumentaron su ventilacién al respirar
CO, al 5.5 por ciento. En los pacientes con
hipercapnia sc supone que hay disminucion
de la respuecsta ventilatoria a la inhalacién
de CO, por disminucién de la sensibili-
dad del centro respiratorio.

Dr. Francisco Briseiio Cervantes.
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