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Insuficiencia ventilatoria en el
postoperatorio. Etiologia
y posibilidades de tratamiento

RESUMEN: La hipoxia se relaciona con alta morbimortalidad postoperatoria.
Sin embargo, las investigaciones de las Ultimas décadas han ensefiado que los
enfermos criticos atraviesan periodos prolongados de baja presion parcial de
oxigeno, sin empeorar su pronostico. Comprender que la mortalidad se encuentra
en relacion a la enfermedad subyacente y no con el grado de hipoxia, ha indu-
cido cambios en los tratamientos suministrados. El mas importante de ellos es
el desarrollo de nuevos modos de ventilacion, cuya finalidad fundamental es
no provocar lesiones pulmonares que impidan la posterior recuperacion de los
enfermos. La FiO, aparece como el pardmetro que mas se relaciona con la
mortalidad en la evolucion de los enfermos graves. La hipoxia responde a
multiples y variadas causas, que pueden aparecer en forma temprana o tardia
durante el postoperatorio. Entre las causas precoces el dolor, las atelectasias,
las alteraciones de los patrones de suefio por narcéticos y las enfermedades
neuromusculares, se encuentran entre las principales. En cambio, el Sindrome
de Dificultad Respiratoria del Adulto, puede presentarse como causa de hipoxia
en periodos mas tardios. El propoésito de este articulo es definir la importancia
de un sintoma como la hipoxia en el postoperatorio, y cual es su significado
para definir el prondstico y tratamiento de los enfermos, de acuerdo a los
conocimientos médicos actuales.

Postoperative ventilatory insufficiency. Ethiology and treatment
possibilities

SUMMARY: Hypoxia is related to high postoperatory morbimortality. However,
researchs performed during last decades have shown that critically ill patients
spend long periods of low parcial oxygen pressure, in case their prognosis gets
worse. The understanding that mortality is related to underlying illness and not
to hypoxia grade, has lead to changes in treatments. The most important change
is the development of new ventilatory methods, which aim is mainly not
provoking lung damage, that could keep patients from later recovering. FiO,
appears as the parameter which is most related to mortality, regarding evolution
of critically ill patients. Hypoxia is caused by many causes, that can appear soon
or later during postoperatory period. Between the early ones the main are pain,
athelectasias, changes in dream patterns because of narcotics and
neuromuscular illnesses. On the other hand, SDRA may be shown as one cau-
se during later periods. The object of this article is to define the importance of
a sympthom such as hypoxia during postoperatory period, according to current
medical knowledge.
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Insuficiéncia ventilatéria no pés-operatério. Etiologia e
possibilidades de tratamento

RESUMO: A hipoxia associa-se a alta morbi-mortalidade pds-operatoria. Porém,
pesquisas realizadas nas Ultimas décadas indicaram que os doentes criticos
apresentam periodos prolongados de baixa pressdo parcial de oxigénio, sem
agravamento do prognostico. Compreender que a mortalidade esta associada
a doenca subjacente e ndo ao grau de hipoxia, tem induzido a mudar os
tratamentos administrados. O mais importante é o desenvolvimento de novos
modos de ventilacdo, cuja finalidade fundamental é evitar lesdes pulmonares
que possam dificultar a recuperacao dos doentes. A FiO,é o parametro que
mais se relaciona com a mortalidade na evolucdo dos doentes graves. As cau-
sas da hipoxia sdo muitas e variadas e podem aparecer precoce ou tardiamente
durante o pos-operatoério. As principais causas precoces sao a dor, as
atelectasias, os disturbios do sono por narcéticos e as doencas neuromusculares.
Por outro lado, a Sindrome de Angustia Respiratéria do Adulto (SARA) pode
ser causa de hipoxia em periodos mais tardios . O objetivo deste articulo é de-
finir a importancia de um sintoma como a hipoxia no pés-operatério, e sua
relacio com o prognostico e tratamento dos doentes, conforme os
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postoperatorio
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conhecimentos médicos atuais.

Definicion

El término hipoxia significa insuficiente oxigeno. El diag-
nostico se establece a partir de una saturacion de oxigeno
(Sa0,) menor a 90%. En la practica, los términos hipoxia e
hipoxemia, son utilizados para definir una PO, por debajo
de los niveles esperados para la FiO,, edad y nivel del mar
en que se encuentre el individuo.

La resistencia tisular a la hipoxia depende de la estruc-
tura enzimatica de cada célula.

Se reconocen cuatro tipos de hipoxia:

1. Hipoxia hipdxica: relacionada con alteraciones en la
concentracién de oxigeno arterial. (p. gj. insuficiencia
respiratoria).

2. Hipoxia anémica: cuando existe una baja concentracion
de hemoglobina en sangre. (p. ej. hemorragias).

3. Hipoxia circulatoria: secundaria a la imposibilidad de
mantener un adecuado sistema de perfusion. (p. ej.
insuficiencia cardiaca).

4. Hipoxia citotédxica: indica una disfuncién mitocondrial
que impide el correcto uso del oxigeno por parte de las
células (p. €j. sepsis).

Para el diagnostico de hipoxia en las Ultimas tres cate-
gorias, es necesario conocer la entrega, el consumo vy la
extraccion periférica de oxigeno'.

Introduccion

En el ano 1979, Zapol y col. publicaron una investigacion
sobre pacientes adultos con insuficiencia respiratoria agu-

»Morbidade

da, en la que un grupo fue tratado con oxigenacion
extracorpérea (ECMO) en un intento para mejorar su
hipoxia. El trabajo demostrd que este método terapéutico
era Util para combatir la hipoxemia, y que el grupo trata-
do con ECMO tuvo un nivel de oxigeno arterial significa-
tivamente mayor que el grupo que no recibié el tratamien-
to. Sin embargo, también se observo que la tasa de morta-
lidad fue igual en ambos grupos?.

A partir de ese momento, se abrieron nuevos interro-
gantes que cambiaron la vision estratégica sobre el pacien-
te con insuficiencia respiratoria. La pregunta sin responder
era conocer cual era el verdadero valor terapéutico de tra-
tar a la hipoxia para mejorar el pronoéstico de los enfermos
criticos.

Veinte anos después, los médicos que trabajan en las
unidades de cuidados intensivos, quiréfanos y controles
postoperatorios, mantienen como objetivo principal obte-
ner una concentracion de oxigeno arterial dentro de ran-
gos normales en sus pacientes. Aunque se continta asu-
miendo que la hipoxia se relaciona ampliamente con la
morbimortalidad de los individuos, se acepta que una gran
cantidad de enfermos, que pasan por terapia intensiva,
mantienen por periodos prolongados una presién parcial
de oxigeno que se encuentra por debajo de lo deseado; sin
que por ello el paciente empeore su prondstico futuro. Este
nuevo concepto facilité el desarrollo de modos de ventila-
cién mecénica que, manteniendo niveles de saturacion de
hemoglobina mas bajos que lo habitual, impedian lesio-
nar aun mas a un pulmoén comprometido. De este modo,
se inicié un camino que permitié una mayor y mas rapida
recuperacion de enfermos que, de otra forma, no hubie-
ran tenido esta posibilidad?.
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La comprension de este epifenémeno demostro que la
verdadera causa de mortalidad en pacientes con hipoxia,
no era el sintoma en si mismo, sino la enfermedad subya-
cente que la provocaba®”.

Cuando el 6xido nitrico fue incorporado al arsenal tera-
péutico del paciente critico, nuevamente pudo confirmar-
se este concepto. Este agente, al mejorar la relacion venti-
lacién-perfusién, incrementd notablemente la oxigenacion
de enfermos con insuficiencia respiratoria. Su éxito en este
aspecto contrastaba en algunas investigaciones con la
notable falla para disminuir las tasas de mortalidad®”.

Sin duda, la hipoxia posee efectos nocivos sobre la sa-
lud de las personas. Alteraciones sobre la funcién cardia-
ca, neuroldgica, motora y sobre la conciencia pueden ser
descriptas a diferentes niveles de oxigeno arterial. Si la
condicién hipoxica se prolonga en el tiempo, es posible
observar los siguientes cambios fisiopatolégicos: alteracio-
nes sobre el metabolismo y la absorcién intestinal, incre-
mento del tono simpatico, mayor liberacion de cortisol y
retencion de agua y sal.

Cuando se alcanzan niveles muy bajos de PaO,, su rela-
cién con la mortalidad es facilmente reconocida; pero aun
no se conoce cual es la concentracion de oxigeno por de-
bajo de la cual esta situacion comienza a ser irreversible®.

Estudios comparativos multivariados no pudieron esta-
blecer una relacion entre la hipoxia que presentaban los
enfermos en las primeras 24 hs. de ingreso a terapia in-
tensiva y la mortalidad posterior®.

Los resultados de estas investigaciones contindian con-
firmando que la hipoxemia no debe ser tomada como un
valor pronéstico de la sobrevida del paciente.

En casos de muy répido y grave deterioro de la funcién
respiratoria, la vida del paciente dependera de que el mé-
dico pueda recuperar esa funcién con igual rapidez, sin que
esto signifique alcanzar concentraciones de oxigeno idea-
les desde el comienzo.

Evaluar la eficacia del pulmoén para mantener la
hematosis, en todo momento y bajo diferentes circunstan-
cias, ha sido un objetivo de los especialistas en medicina
critica. Para ello, se han desarrollado diferentes indices que
muestran la eficiencia de la oxigenacion, distintos scores
con valor predictivo que establecen la gravedad de la en-
fermedad subyacente y propuesto consensos en cuanto a
la denominacién de la alteracion de la funcién pulmonar.

Estos consensos permiten ubicar a los pacientes en la
misma categoria y, a los médicos, utilizar un idioma uni-
versal para establecer cuédl es la condicién del enfermo y el
algoritmo terapéutico en cada una de estas situaciones.

Profesionales de Europa y Estados Unidos, en una con-
ferencia de consenso, han acordado utilizar el indice PaO_/
FiO, para indicar el limite por debajo del cual se puede
definir a la injuria pulmonar®.

Aunque existen diferentes indices con igual propésito,
el PaO,/ FiO,, es un cociente que intenta mostrar la eficien-
cia de la ventilacion, independientemente de la FiO, em-

pleada en un momento determinado. Como este pardmetro
forma parte de esta ecuacion, se entiende que su resulta-
do sera autbnomo del mismo.

Cuando el resultado de esta divisién es mayor a 300 (que
s6lo es un numero, por lo que no corresponde ningun tipo
de unidades), se puede establecer que existe un intercam-
bio gaseoso eficaz. Cuando el valor se encuentra entre 200
y 300, independientemente de la presion positiva
espiratoria final (PEEP) utilizada, se puede hablar de inju-
ria pulmonar aguda. Por debajo de 200 y ante infiltrados
bilaterales sin signos de insuficiencia cardiaca, permite
definir la presencia de sindrome de dificultad respiratoria
del adulto (SDRA)”.

El indice PaO,/ FiO, es sumamente Util y se lo ha incor-
porado a varios scores predictores de mortalidad en pacien-
tes gravemente enfermos, entre ellos, el APACHE II.

Sin embargo, hoy se estudia cuél es el verdadero valor
de este indice en esos scores. Los resultados sobre el valor
predictivo del APACHE Il parecen indicar que es la FiO,, y
no laPaO,, la variable que se relaciona con la mortalidad.
En realidad, la FiO, se incrementa con relacion a la grave-
dad de la insuficiencia respiratoria y su valor permanece
alto por mas tiempo, de acuerdo a la gravedad del cuadro
clinico. En cambio, el oxigeno arterial puede mantenerse
constante variando la FiO, sin representar la importancia
de la enfermedad subyacente'®.

Un estudio de la Sociedad de Cuidados Intensivos del
Reino Unido no pudo demostrar una relacion entre sobre-
vivientes y no sobrevivientes con respecto a la PaO,; pero
la FiO, fue claramente mas alta y relacionada con la mor-
talidad de los no sobrevivientes'.

La menor necesidad de una alta FiO, establece una mejor
condicién clinica para el enfermo y, por ende, un menor re-
querimiento de practicas que aseguren una correcta oxige-
nacion. A la vez, una FiO, alta implica mayor posibilidad de
intoxicacion y lesion por oxigeno, mayor necesidad de venti-
laciéon mecénica y medidas terapéuticas mas agresivas.

Esta descripcidon no puede trasladarse a neonatos, don-
de la reduccion de la hipoxemia ha demostrado claramen-
te una mejoria en la mortalidad. La aplicaciéon de ECMO
en la insuficiencia respiratoria neonatal ha conseguido
mejores resultados que en adultos’.

Etiologia de la hipoxia postoperatoria
Causas intraoperatorias

Ante el diagnéstico de hipoxia durante el postoperatorio,
el médico debe siempre orientarse hacia la fisiopatologia
del problema, cuya identificacion permitira conocer la etio-
logia de este signo.

En general, las alteraciones de la relacién ventilacion-per-
fusion (V/Q) son la principal causa de la hipoxia postope-
ratoria, dado que crean una admision de sangre venosa a
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la circulacion general mayor al 10%. Sin sintomas previos
relevantes, los ancianos, los obesos y los individuos fuma-
dores tendran una peor relacion V/Q que el resto de la po-
blacion™.

Durante un acto anestésico, tanto pacientes con pulmo-
nes normales como aquellos que padecen de procesos
patoldgicos empeoran su V/Q. La causa es fundamental-
mente una caida de la capacidad residual funcional (CRF)
por la aparicién de atelectasias. La relaciéon V/Q empeora
si, ademas, existen alteraciones morfolégicas causadas por
diferentes enfermedades, que hacen aun mas dificil el in-
tercambio gaseoso' 4.

El uso de una alta FiO, durante la cirugfa ayuda a la for-
macién de atelectasias, porque facilita la rapida reabsorcion
del oxigeno desde los alvéolos que permanecen temporal-
mente cerrados durante la ventilacién mecanica'.

De no modificarse esta condicion patolégica, la formacion
de atelectasias durante el intraoperatorio predispone a la
hipoxemia en el postoperatorio. El uso de PEEP y métodos
de ventilacion que aseguren el reclutamiento de las unida-
des alveolares colapsadas ayudan a superar este problema.

La administracién durante la intervencién de drogas
analgésicas, sedantes y relajantes musculares puede afec-
tar la funcién pulmonar después de la cirugia, tanto por
depresion de la conciencia y el centro respiratorio, como
por falta de fuerza muscular'.

El empleo de drogas sedantes y relajantes que se
metabolicen rdpidamente, combinadas con medidas
analgésicas que afecten poco la ventilacién (p. €j. el uso
de técnicas combinadas), redundardn en mayores benefi-
cios sobre la oxigenacion en el postoperatorio inmediato.

Causas Postoperatorias

Existen multiples causas de hipoxia en el postoperatorio,
que pueden ser inmediatas o tardias. Aunque es dificil
establecer una clasificacion, intentaremos una enumera-
cion de las mismas:

- Sindrome de dificultad respiratoria del adulto.
- Agudizacion de la enfermedad obstructiva pulmonar:
asma, enfisema, etc.
- Neumopatias.
- Dolor.
- Enfermedades neuromusculares:
Guillain Barré.
Miastenia gravis.
Miopatias.
- Derrame pleural.
- Fibrosis pulmonar.
- Embolismo pulmonar.
- Hipertension pulmonar.
- Neumotoérax.
- Insuficiencia cardiaca.
- Alteraciones en los patrones del suefio.

Insuficiencia ventilatoria en el
postoperatorio

- Drogas.

- Alteraciones electroliticas y estados hipermetabdlicos:
fiebre, hipertiroidismo, convulsiones, temblores.

- Ascitis.

Enfermedades pulmonares:

De la lista de causas de hipoxemia en el postoperatorio,
resulta evidente que muchas de ellas se deben a enferme-
dades de origen pulmonar. Se ha tratado de identificar a
aquellos enfermos con enfermedades pulmonares con mas
alto riesgo de morbilidad postoperatoria. Nunn y col. con-
cluyeron en sus investigaciones que la presencia de hipoxia
e hipercarbia y/o disnea de reposo en el preoperatorio, son
los mejores predictores de necesidad de ventilacion meca-
nica en el postoperatorio'®. Otras variables que parecen
asociarse a un mal resultado respiratorio en el postopera-
torio son longitud de la cirugia, edad, obesidad y mala
espirometria previa'”'®.

Las enfermedades que limitan la capacidad de ventila-
cion pulmonar pueden originarse tanto en el parénquima
pulmonar como en la caja toracica y el abdomen. La fibrosis
pulmonar, el enfisema, el derrame pleural y la ascitis son
ejemplos de patologias de diferentes origenes, que pueden
agravarse luego de una cirugia y que llevan a hipoxemias
de dificil tratamiento™.

Dolor:

El dolor es otra de las variables a tener en cuenta en el
desarrollo de hipoxia postoperatoria. Este sintoma impide
la correcta expansion pulmonar y la eliminacion de
secreciones del arbol traqueal. El tratamiento del dolor
postoperatorio debe prevenirse desde el inicio mismo de
la cirugia.

Las cirugias de torax, en especial la toracotomia lateral,
y las cirugias de abdomen superior son las que compro-
meten, en mayor medida, la ventilacion posterior a la ci-
rugia. La presencia de dolor limita la expansién de la caja
torécica, con disminucién de la movilidad de los musculos
respiratorios e inversién del patrén respiratorio. La
hipoxemia en estos enfermos se prolonga por varios dias
y, en general, los volimenes y capacidades respiratorias se
recuperan cerca de una semana después. La hipoxemia
parece alcanzar su punto mas alto en el tercer dia del
postoperatorio, favorecida en algunos casos por la disten-
sion abdominal por ileo, que se presenta antes de recupe-
rar la funcién intestinal?®.

La aparicion de la cirugia laparoscépica ha revertido en
algunas intervenciones esta situacién, permitiendo una
rapida recuperacién de la funciéon pulmonar. La diferencia
entre la cirugia convencional y la laparoscopica se consti-
tuye, sin duda, por la ausencia de una incision quirlrgica
de varios centimetros, contra la presencia de unas pocas
incisiones de menos de un centimetro. La baja percepcion
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del dolor postoperatorio, la rapida recuperacién de tejidos
inflamados e injuriados y la menor necesidad de drogas
analgésicas establecen una clara ventaja a favor de la ciru-
gia laparoscopica?'.

Alteraciones en los patrones del suefio:

Los patrones de suefio cambian luego de una cirugia. En
el primer dia del postoperatorio, desaparece el suefio que
incluye rapidos movimientos de los ojos (REM). El organis-
mo recupera el suefio REM incrementando su frecuencia
durante los dias subsiguientes.

Los estudios sobre patrones de suefio y cirugia demues-
tran que las alteraciones del REM se relacionan con el tiem-
po quirdrgico y con la agresividad de la intervencion.

Se ha estudiado también la posible inhibicion del REM
por los analgésicos y opioides administrados durante la
anestesia y el postoperatorio. Sin embargo, Ultimamente
se le ha otorgado a estas drogas un papel menor en la
génesis de esta situacion.

Otras etiologias involucradas en la inhibiciéon del REM
pueden encontrarse en la conjuncion de factores como
estrés quirdrgico, dolor, movilizacién endocrina e incre-
mento de la actividad simpdtica. La interleukina-1y el
cortisol han demostrado inhibir el suefio REM en animales
de investigacion; ambos elementos aumentan en todo
paciente quirurgico.

Durante el suefio REM existe una caida del tono de los
musculos faringeos. En pacientes sanos es comun ver en este
periodo alteraciones de la ventilacién, con grados menores
de hipoxemia. Sin embargo, en pacientes con apnea de
suefo esta situacion alcanza niveles de mayor gravedad que,
durante las primeras noches posteriores a la cirugia, se re-
pite con importante frecuencia (méas de 70 episodios de caida
de la saturacion de hemoglobina en una noche).

En pacientes obesos, se han detectado episodios de al-
teracién de la ventilacion durante el suefio REM asociados
a hipoxemia en el postoperatorio temprano y tardio.

Los cambios en los patrones del suefio, no sélo han sido
asociados a hipoxemia, sino también a una cantidad de
alteraciones fisiolégicas, como: inestabilidad hemodina-
mica, incremento de las catecolaminas, fluctuaciones de
la presion sistolica y taquicardia.

Las ondas lentas de suefio registradas con EEG también
desaparecen en los pacientes quirlrgicos, en las noches
posteriores a la cirugia. La supresion de estas ondas se
relaciona con la aparicion de depresion psiquica y fatiga
muscular???3,

Sindrome de dificultad respiratoria del adulto:

El desarrollo completo de la etiologia, fisiopatologia y
tratamiento de este sindrome escapa a los limites de este
trabajo. Sin embargo, se destacan aquellos aspectos mas
importantes de esta patologia con relaciéon a la hipoxemia.

El sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA), se
presenta con frecuencia en el postoperatorio de pacientes
criticos o luego de intervenciones de gran envergadura. Es
una entidad caracterizada por la disfuncién del epitelio
alveolar y del endotelio capilar. Estas fallas en las funcio-
nes de las células alveolares y endoteliares son producto
de un complejo proceso inflamatorio, cuyo resultado es la
formacién de infiltrados pulmonares bilaterales, incremento
del trabajo respiratorio, disminucion de la compliance
pulmonar con hipertensién en el pequefo circuito e
hipoxia, sin signos de insuficiencia cardiaca.

El distrés respiratorio es un importante componente de
las patologias encuadradas dentro del término injuria
pulmonar aguda y, como se ha descripto anteriormente,
se presenta con un indice PaO,/ FiO, por debajo de 200%.

El origen de SDRA puede ser pulmonar o extra pulmonar
y, actualmente, se discute si el prondsticoy evolucion de esta
patologia depende de su origen. La secuencia fisiopatologica
comienza con la liberacién de mediadores, a partir de un
6rgano injuriado, que provocan una respuesta inflamatoria
regional y sistémica. Esta respuesta inflamatoria se amplifica
por la activacion de los neutréfilos de la sangre y, en menor
medida, por los macréfagos y linfocitos que viajan por el
torrente circulatorio liberando interleukinas, factor tumoral
necréticoy radicales libres de oxigeno, en diferentes 6rganos.
Asi, una lesion que comenzé en forma regional, puede pre-
sentarse tiempo después en un sitio alejado de su lugar de
origen. El pulmdn es un érgano altamente irrigado, que se-
cuestra en sus capilares una gran cantidad de macréfagos y
neutréfilos. Estas células se unen al endotelio favorecidas por
proteinas y factores quimiotacticos que aumentan su
adhesividad. Ademas, el sistema de baja presion del circuito
vascular pulmonar impide la eliminacién de estos leucocitos
y los cimulos que forman ocluyen la circulacién pulmonar,
incrementan la presion y predisponen a un mayor estanca-
miento de plaquetasy células productoras de inflamacion?42°.

Los mediadores liberados por macréfagos y neutrdfilos,
sin duda, se encuentran relacionados a la lesion celular y
se originan de la disfuncién del érgano afectado y de otros
dentro del organismo.

Acompanan a este estado modificaciones en la coagu-
lacién con degradacién de trombina, fibrina y otros com-
ponentes proteicos de este sistema. Microtrombos en los
capilares pulmonares, inhibicion del sistema fibrinolitico y
coagulacion intravascular diseminada son cambios que
acompanan frecuentemente a los sindromes de respuesta
inflamatoria sistémica.

Las alteraciones de la funcién pulmonar no sélo se deben a
la lesién celular, sino también a una alteracion del surfactante,
tanto en su composicién como en su sintesis y metabolismo.
El epitelio alveolar dafiado disminuye una de sus mas impor-
tantes funciones: la produccién de éxido nitrico?*2°.

La ruptura de la integridad de la membrana alvéolo-capi-
lar lleva a que un liquido rico en proteinas invada el inters-
ticio y el alvéolo. El edema intersticial, el dafio alveolar y
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endotelial y la alteracion de la relacion V/Q disminuyen el
intercambio gaseoso e incrementan el trabajo respiratorio.
Todos estos componentes coinciden para producir
hipoxemia severa en estos pacientes?’.

El objetivo terapéutico del intensivista es mantener una
adecuada presion de oxigeno arterial, sin incrementar la
injuria pulmonar, hasta que se resuelva la respuesta
inflamatoriaZ®.

Los principios terapéuticos del SDRA incluyen las siguien-
tes opciones, algunas de la cudles atin deben mostrar sus
beneficios potenciales?:

- Ventilacién mecénica adecuada, previendo lesiones por
sobredistension (volutrauma) y uso adecuado de la PEEP
y de la hipercarbia permisiva.

- Terapia de reemplazo del surfactante.

- Esteroides.

- Uso temporario de membranas de circulaciéon
extracorporea.

- Sistema extracorpéreo de remocién de dioxido de car-
bono.

- Sistema de oxigenacion intracava.

Alteraciones metabdlicas y electroliticas:

Estados patoldgicos como la fiebre o el hipertiroidismo
incrementan el nivel metabdlico del enfermo y se suman a
los aumentos que necesariamente se producen en el
postoperatorio inmediato.

Otras entidades que producen cambios fisiopatologicos
similares, aunque con rangos variables de intensidad, son:
hipertermia maligna, sepsis, epilepsia, temblores y altos
ingresos de carbohidratos con la alimentacion parenteral'’.

Por supuesto, la gravedad de cada situacion variara con
la patologia de origen; pero el mecanismo subyacente es
el mismo.

En estos casos se producen mayores niveles de CO, que
deben ser eliminados del organismo. La Unica forma posi-
ble es aumentar el nimero de ventilaciones por minuto.
Esta respuesta lleva invariablemente a incrementar el tra-
bajo respiratorio, sostenido fundamentalmente por el
diafragma y demas musculos respiratorios.

El diafragma puede mantener la sobrecarga de trabajo sin
claudicar, hasta un 40% por encima de su méaxima capaci-
dad. Superado este valor, mantener las condiciones 6ptimas
de su trabajo sin que aparezca fatiga muscular, dependera
de la condicién clinica del paciente. Enfermos que padece
hipokalemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia o uremia
tendrén una disminucién notable de la fuerza muscular,
empeorando las reservas funcionales de este sistema®.

Mantener la ventilacion cuando el trabajo respiratorio es
intenso, requiere un alto flujo de sangre hacia los musculos
intercostales y el diafragma. Algunas de estas enfermeda-
des superan la capacidad del sistema cardiovascular, que no
puede complementar debidamente estos requerimientos,

Insuficiencia ventilatoria en el
postoperatorio

favoreciendo la répida instalacién de fatiga muscular. La
sepsis y la hipertermia maligna son claros ejemplos de la
situacion descripta. En estos casos, la indicacion de ventila-
cién mecénica es el comdn denominador.

La insuficiencia pulmonar crénica, la ventilacion meca-
nica prolongada, algunas enfermedades endocrinas y
metabdlicas, y los estados previos de malnutricion en en-
fermos quirdrgicos predisponen a la debilidad muscular por
consumo de sus componentes proteicos.

Enfermedades neuromusculares:

No es necesaria la presencia de antecedentes previos para
desarrollar enfermedades neuromusculares en el
postoperatorio.

En general, su etiologia se encuentra relacionada a gra-
ves enfermedades sistémicas, como la falla multiérganica
que, en ocasiones, se acompana de polineuropatias con
compromiso de la actividad motora y sensitiva de los ner-
vios periféricos. La mortalidad de estos enfermos es mayor
que aquellos que no desarrollan neuropatias. Todos estos
pacientes poseen incapacidad para mantener la ventilacion
espontanea y deben ser ventilados en forma mecanica?.

En ocasiones, se debe realizar el diagnostico diferencial
con el sindrome de Guillain Barré. El cuadro clinico y, even-
tualmente, la anatomia patolégica definen la etiologia y
el tratamiento de estas patologias. El sindrome de Guillain
Barré también se ha descripto en el postoperatorio tardio
asociado a la anestesia. El cuadro clinico de esta polineuro-
patia desmielinizante es una paralisis ascendente, que ter-
mina comprometiendo a la ventilacion®°.

El uso de relajantes musculares durante la ventilacion
mecanica prolongada lleva a la atrofia muscular y a la
desensibilizacion de la placa neuromuscular, que impide el
rapido destete del respirador y extiende su estadia en la UTP®'.

La Miastemia gravis es una patologia autoinmune, con
inmunoglobulinas circulantes que interfieren el mecanis-
mo de transmisiéon neuromuscular. La caracteristica de esta
enfermedad es la fatiga muscular que se presenta con
exarcebaciones y remisiones. Los pacientes con miastemia
son sensibles a los anestésicos inhalatorios y a los relajantes
musculares. En general, el postoperatorio de estos enfer-
mos requiere asistencia ventilatoria mecanica por relajacion
muscular prolongada y monitoreo para detectar hipoxia en
los dias subsiguientes a la cirugia®.

Riesgo cardiaco asociado a hipoxemia postoperatoria:

La hipoxemia postoperatoria también ha sido menciona-
da como causa de incremento del riesgo de isquemia
miocérdica. Toda situacién que aumente la frecuencia car-
diaca postoperatoria en pacientes con enfermedad coronaria
puede limitar el flujo miocardico e incrementar las deman-
das metabdlicas del musculo cardiaco. El consumo habitual
de oxigeno por parte del corazén es del 50 % de la disponi-
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bilidad que alcanza a este 6rgano. El aumento de la deman-
da metabdlica lleva tomar hasta un 80-90% de esa dispo-
nibilidad. Si existe un déficit de oxigenacion arterial, la dis-
ponibilidad se encuentra limitada por la disminucion en el
transporte de oxigeno y el musculo cardiaco comienza a
sentir los riesgos de la isquemia. Del mismo modo, obstruc-
ciones coronarias que naturalmente limitan la llegada de
oxigeno al miocardio, puede empeorar notablemente cuan-
do la hipoxemia postoperatoria se presenta.

La taquicardia es un fenémeno que acompana habitual-
mente a los enfermos operados. Su principal origen es el
aumento global del consumo de oxigeno y la necesidad de
compensar esta situacion. La taquicardia persiste y alcan-
za su pico maximo entre el 24>y 3¢~ dia, coincidiendo con
la finalizacion del uso de oxigeno complementario.

La isquemia miocardica se presenta, en general, al tercer
dia después de la operacion, en coincidencia con el periodo
de mayor hipoxemia. Esta complicacion puede agravarse por
el hecho de que muchos pacientes que reciben medicacién
para su enfermedad coronaria, no restablecen su administra-
cion oral hasta la recuperacion del ileo intestinal.

En general, en esta etapa del postoperatorio la hipoxemia
es silente clinicamente y sélo puede detectarse si se conti-
nda con el monitoreo utilizado en las salas de recupera-
cién anestésica o de cuidados criticos®.
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