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Insuficiencia respiratoria post Operatoria

Dr. Hugo Bertullo, Norma Mazza, Humberto Correa y Osvaldo Ibarbouru.

Los autores analizan retrospectivamente cin-
cuenta enfermos portadores de insuficiencia
respiratoria posoperatoria (IRP) tratados en el
Centro de Tratamiento Intensive del Hospital
de linicas.

Se destaca la mayor incidencia de falla res-
piratoria en los pacientes comprendidos entre la
53 v la 62 década, sin diferencia de sexos, ge-
neralmente a posteriori de cirugia de urgencia
del comportamiento supra mesocélico.

Tomande en cuenta el estudio de los ga-
ses en sangre consideran dos grupos con per-
files gasométricos definidos:

Grupo 1 - con hipoxia e hipocapnia.

Grupo 2 - con hipoxia + hipercapnia.

De ios dos grupos analizan causas, fisio-
patologia, evolucion y tratamiento, enfatizando
en este ultimo la importancia del tratamiento
precoz de los focos sépticos intra abdomina-
les asi come de las medidas de soporte insti-
tuidas fundamentalmente la ARM.

Palabras clave (Key words, Mots clés). MEDLARS:
Respiratory insufficiency / Etiology.

INTRODUCCION

Las complicaciones respiratorias constituyen
la principal causa de morbi-mortalidad postope-
ratoria, siendo la insuficiencia respiratoria la
causa de muerte de la mayoria de estos pacien-
tes. Pcr ello, interesa fundamentalmente al ci-
rujano conccer la etiologia y fisiopatologia del
proceso a fin de permitirle instalar las medidas
profilacticas que tiendan a evitarlo. Si a pesar
de ellas se produce la insuficiencia respiratoria,
es de primordial importancia su diagnoéstico
temprano y la puesta en marcha de una tera-
péutica agresiva y bien dirigida, para conse-
guir la curaciéon, que es habitualmente sin
secuelas.

MATERIAL Y METODOS

Nuestra casuistica comprende 50 pacientes
tratados en el Centro de Tratamiento Intensivo
del Hospital de Clinicas en un lapso de casi 5
ancs, comprendido entre octubre de 1971 y ma-
yo de 1976. Se excluyen de esta serie las insu-
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ficiencias respiratorias desarrolladas en el post-
operatorio mediato, mas alla del séptimo dia,
por considerar que frecuentemente incluyen en
las mismas complicaciones tardias de origen sép-
tico. No se incluyen tampoco los pacientes
con traumatismcs toraxicos ni el tromboembo-
lismo pulmenar que por su propia fisiopatolo-
gia integran ambos entidades diferentes.

En los pacientes estudiados se realiz6 gaso-
metria en sangre arterial al inicio y luego en
forma seriada con determinacién de PaO2,
PaCo2 y PH, utilizando un equipo analizador
de gases (Radiometer, mod. Sg Mk2).

El shunt intrapulmonar fue estimado corre-
lacionando PaO2, FIO2 y hemoglobina en gra-
mos mediante el nomograma de Shapiro.

En todos los pacieuntes se efectuaron estu-
dios radiograficos de térax en forma diaria y
estudios humorales que comprendieron elec-
trolitemia, hemograma, crasis sanguinea, ori-
na completa, asi ccmo otras determinaciones
necesarias segun el cuadro clinico.

Los controles bacteriolégicos fueron seria-
dos y comprendieron estudios de la expecto-
racién o secreciones traqueales en forma ruti-
naria y hemccultivos en los pacientes en los
cuales se sospeché la presencia de un cuadro
séptico en evolucidn.

Fueron utilizados para la asistencia respi-
ratoria (ARM) de estos pacientes de preferen-
cia respiradores volumeétricos del tipo Engstron
150, 200 y ER 300, asi como respiradores de
presiéon tipo Bird, Mark 7, 8 y 14.

RESULTADOS

La insuficiencia respiratoria postoperatoria
afect6 en nuestra serie a ambos sexos por igual
con un total de 26 hombres y 24 mujeres. La
edad estuvo comprendida entre 2 y 86 anos,
con una media de 42 anos, siendo el grupo
mas afectado el comprendido entre la 52 y 62
década (Fig. 1). Menos de la mitad pre-
sentaron antecedentes patolégiccs (44 % ). De
estos predominaron la EPOC en el 28 % y las
afecciones cardiovasculares en el 10 % (Fig. 2).

En cuanto a la oportunidad cperatoria, el
32 % se instalé a posteriori de cirugia de elec-
cién, el 68 % a cirugia de urgencia y en el
30 % se trataba de reintervenciones (Tabla 1).

Si se considera la topografia de la opera-
cién, 39 casos ccrrespondieron a cirugia abdo-
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TABLA 1 TABLA 2
OPORTUNIDAD OPERATORIA TIPO DE OPERACION
N©°
] No %
—CIRUGIA ABDOMINAL  cuewssmemmsmpmms siws s 39
1) Cirugia de eleccion .. 16 32 % supramesoccOliCa  nusivia s iREEAT s RE g 24
% inframesocolica  ..ii.iiiiii i 13
2) Cirugia de urgencia . 34 68 % laparotomia amplia  ...............iia... 2
—NEUROCIRUGIAY .=..ommu..om o -mnwa. %, il
3) Reintervenciones ... 15 30 —CIRUGIA VASCULAR i iinaliesdadaissiendis 2
—CIRUGIA TORAXICA .. iiiiiiiatannnannnnn !
—CIRUGIA DE MIEMBROS ........civiminunnnn 1

miral, 24 por patologia supramesocoélica, 13 por
patologia inframesocdlica y 2 por proceso de
ambos compartimentos del abdomen. Siete (7)
casos fueron intervenciones de neurocirugia,
dos de cirugia vascular periférica, 1 caso de
cirugia toraxica y uno por patologia -de los
miembros (Tabla 2).

La insuficiencia respiratoria se instalé en
las primeras 72 horas para la gran mayoria
(24 pacientes) con un pico en las primeras 24
horas (Fig. 3).

De acuerdo al perfil gasométrico fue pc-
sible separar dos grupos bien definidos: GRU-
PO 1 con hipoxia e hipocapnia (31 casos) y
GRUPO 1II con hipoxia e hipercapnia (19 ca-
S08).

El primer grupo de pacientes presentd =l
cuadro clinico y evolutivo del pumén hiumedo
postraumatico. Catcrce (14) pacientes (45 %)

presentaron, previo a su ingreso, inestabilidad
hemodinamica que incluy6é shock prolongado,
hipervolemia e insuficiencia ventricular iz-
quierda (Tabla 3). Cursaban cuadros sépticos
4 pacientes (13 %) y habian recibido trans-
fusiones masivas 11 pacientes (35.5 %).

En cuanto a los balances hidricos, 17 pa-
cientes (54,8 %) presentaron elementos de
sobrehidratacion con balances positivos acu-
mulativos. En 26 pacientes se pudo determi-
nar el grado de shunt al ingreso. El mismo
varié entre 10 y 50 %, con una mayor  inci-
dencia entre el 20 y el 30 % (Tabla 4).

El tratamiento consisti6 en medidas fle
soporte hemodindmico, promocién de diuresis
en los casos de franca sobrehidratacion y asis-
tencia respiratoria mecanica. Esta ultima fue
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iniciada precczmente alcanzando el nimero de
ventilados a 28 (90,32 %) (Tabla 5).

La evclucion de este grupo fue de 13 altas
(42 %) y 18 fallecidos (58 % ) (Tabla 6)

TABLA 3

PULMON HUMEDO

Del analisis de las causas de muerte surge
claramente la alta incidencia de sepsis secun-
daria a procesos supurados intraabdominales,
no solucionados o solucionados tardiamente
(55 %).

TABLA 5

PULMON HUMEDO - VENTILACION MECANICA

NO
No %
—INESTABILIDAD HEMODINAMICA .......... 14
shock prolongado .........c.ciuiiiininnianaann 5 Ventilados ............ 28 90.32
sobrehidratacin .. .......iiceieiiin s 6
insuficiencia cardiaca owwavssurnEEEIEeE @RS 3 No ventilados ......... 3 9.68
—SEPSIS .. e 4
—POLITRANSFUNDIDOS  ......covvveunninannnn 11 TOTAL 31
POSITIVOS ........ 17 -
—BALANCES PREVIOS j| NEGATIVOS ....... 2
L IGNORADOS ...... 12
=2 TABLA 6
PULMON HUMEDO - EVOLUCION
TABLA 4
CORRELACION ENTRE GRADO DE SHUNT INICIAL | No | %
Y PRONOSTICO VITAL ) il
ALTAS ... .iiiiinnnn | 13 41.93
11
Qs/Qt N Pacientes Sobrevida Muerte FALLECIDOS ......... | 18 58.07
10-20 9 4 (445 %) 5 (555 %)
L. P. PROP. iiissacisiayadsidni 4
20-30 12 5 (41.6 %) 7 (583 %) SERSTS=". .8 L. S e 10
: HEMORRAGIA DIG. ........... 1
30-40 ‘ 4 1 (25 %) 3 (750 %) PERITONITIS BILIAR 22 ....... 1
i PARO HIPOXICO ............. 2
40-50 1 ——— |1 (1000 %) =

18
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La insuficiencia pulmonar progresiva ocu-
pé el segundo lugar (22,2 %) y en su insta-
laciéon jugd papel prepcnderante la infeccion
canalicular y secundariamente parenquimato-
sa, favorecida por la instalaciéon de una via de
aire artificial.

La falla en la fuente de 02 que alimenta al
respirador fue la responsable da la muerte de
dos pacientes por paro hipoxico. Es de des-
tacar que cuanto mayor fue el grado de shunt
inicial peor fue el prondstico desde el punto
de vista vital (Tabla 4).

El segundo grupo de pacientes presento
claros elementos de hipcventilacion alveolar
evidenciados desde el punto de vista gasomé-
trico por la presencia de hipoxia, hipercapnia
y acidemia.

Dentro de este grupo se separaron dos sub-
grupos: A y B. El subgrupo A (10 pacientes)
se caracterizo clinicamente por polipnea, abun-
dantes estertores subcrepitantes y aumento del
trabajo respiratoric, comportiandose como pa-
cientes obstruidos desde el inicio. Ocho de los
diez pacientes (80 %), tenian claros antece-
dentes de EPOC.

El subgrupo B (9 pacientes) se caracterizo
por depresién respiratoria inicial, agregandose
a posteriori los fenémenos obstructivos. La
depresion respiratoria fue debida en cince pa-
cientes a scbredosis de agentes anestésicos y
en cuatro a alteraciones bulbares secunda-
rias a intervenciones intracraneanas.

Fue necesario realizar asistencia respirato-
ria mecanica (ARM) en 17 de los 19 pacien-
tes (89 %) (Tabla 7).

La evolucién de las hipoventilaciones alveo-
lares fue de 9 sobrevidas y 10 fallecimientos,
lo que da un porcentaje de 47 y 53 % respec-
tivamente (Tabla 8). Dentro de los pacientes

TABLA 7

HIPOVENTILACION ALVEOLAR:
VENTILACION MECANICA

Ne %
VENTILADOS  ........ 17 89.47
NO VENTILADOS ... 2 10.53
TOTAL: 19
TABLA 8

HIPOVENTILACION ALVEOLAR - EVOLUCION

Ne %o
ALTAS! e B i 9 ‘ 47.37
FALLECIDOS ........ 10 \ 52.63
EVOLUCION INJURIA ENCEF. .. 1
) S S T ERE D o O6 G SR 7
HEMORRAGIA DIGEST. ........ 1l
SHOCK SEPTICO . - 5icresnnimasmn i1}
10
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fallecidos merece destacarse la insuficiencia
pulmonar progresiva comc causa de muerte del
70 % de los casos.

DISCUSION

El concepto de pulmén humedo postrau-
matico o post quirirgico no es nuevo. Ya en
nuestro pais, Stajano en 1952, sefialé la pre-
sencia de la fluxion refleja intersticial, jerar-
quizando la participacion de la vasculatura
pulmonar en su desarrollo (27). Pero es a
partir de la experiencia realizada en el frente
norteamericano durante la guerra de Vietnam
que se ha insistido en el estudio de los meca-
nismos etiopatogénicos y fisicpatoldgicos que
llevan a la falla respiratoria aguda.

Los apor es de las diversas escuelas, fun-
damentalmente estadounidenses, han llegado
a precisar bastante concretamente lcs hechos
anatomicos y funcionales que ocurren a nivel
del pulmoén y que involucran fundamentalmen-
te a la membrana alveolo-capilar (2, 5, 17).

La respuesta del pulmén frente a la roxa
agresora es absolutamente inespecifica y se
manifiesta por la aparicién de edema pulmo-
nar. Este edema pulmonar es diferente del
edema por falla ventricular izquierda y es el
resultado de una compleja secuencia de hechos
en los cuales intervienen la alteraciéon de la
membrana alveolo-capilar en ambcs lados jun-
to con alteraciones hemodinamicas, de las pre-
siones vasculares e intersticiales y cambios en
el flujo linfatico pulmonar (5, 18, 22, 23, 28, 30,
31). Este aumento del agua pulmonar extra-
vascular con pasaje ademas de electrolitos y
proteinas plasmaticas al intersticio y secunda-
riamente al alveolo, determinan una alteracién
estructural que se evidencia por aparicion de
edema intersticial primariamente localizado al-
rededor de grandes vasos y via de aire, en-
gresamiento de la pared alveolar y edema
intraalveolar con presencia de las clasicas mem-
branas hialinas intraalveolares, evidencia del
alto tenor proteico del contenido alveolar (14,
15, 25, 30).

Las alteraciones mencionadas determinan el
cierre de la via de aire con exclusién de un
numero cada vez mas importante de alveolos.
Las unidades alveolares que se cierran mas
precozmente son aquellas ubicadas en los sec-
tcres basales o sea las unidades mejor ven-
tiladas y mejor perfundidas. Hay por lo tanto
un cambio en el patrén de distribucion gaseo-
sa ideal fisiolégico con redistribucién hacia
zonas superiores menos perfundidas (13, 20, 21,
30).

Funcionalmente esta serie de hechos se tra-
duce por: Primero: alteraciones de la meca-
nica pulmonar ccn disminucion de la com-
plance pulmonar. El pulmén ha perdido par-
cialmente su capacidad de distensién y es ne-
cesario una presion transpulmonar mayor para
lograr mantener los voliumenes intercambiados.

Segundo: Disminucidn de los wvolimenes
pulmonares con caida precoz de la capacidad
residual funcicnal (CRF) determinada por el
cierre alveolar.
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Tercero: Desigualdad en la relaciéon V/Q
ccn indice menor que la unidad. La altera-
cion V/Q con presencia de areas no ventila-
das o hipoventiladas en alveolos con perfu-
sion mantenida, lleva a un disbalance que se
traduce funcionalmente por el cuarto hecho
a destacar o, sea la alteracion en el intercam-
bio gaseoso con aparicion de shunt intrapul-
monar. El grado de hipoxemia resultante es-
ta en relacién directa con la magnitud de las
areas obstruidas (11, 13, 20, 21, 30, 31).

La traducciéon clinica de este profundo dis-
turbio anatéomico y funcional pulmonar ha si-
do claramente expuesta por Moore en sus cla-
sicas cuatro etapas de la insuficiencia pulmo-
nar postraumatica (15).

Estas cuatro etapas pueden abreviarse con
fines practicos en dos estadios o grados: un
primer grado en el cual la falla respiratoria es
leve o0 moderada y se traduce clinicamente por
polipnea, ausencia o escasos estertores subcre-
pitantes al examen fisico; examen radioldgico
nulo o con signcs incipientes de edema pul-
monar y gasometria con hipoxemia leve o mo-
derada e hipocapnia.

Una segunda etapa de falla respiratoria se-
vera con polipnea intensa, gran trabajo res-
piratorio, cianosis, abundantes estertores o aun
elementos de ccnsolidacion; radiologia con ede-
ma pulmonar franco intersticial e intraalveo-
lar siendo frecuente la aparicion de densifica-
ciones con diferentes topografias. Las figuras
4 y 5 muestran las imagenes radiograficas de
dos de nuestros pacientes portadores de pul-
moén humedo postoperatorio. La gasometria
arterial en esta etapa muestra una hipcxemia
severa con hipocapnia marcada. La repercu-
sion sistémica de la hipoxemia se manifiesta
por alteraciones del ritmo cardiaco, caida del
gasto, acidosis metabolica y elementos de hi-
poperfusién cerebral. Si no se trata adecua-
damente la evolucién es hacia el paro cardiaco
hipoéxico.

Si bien los mecanismos patogénicos y fisic-
patolégicos han sido bien estudiados y el diag-
néstico de pulmon hiimedo es evocado cada vez
mas frecuentemente por el cirujano en base
a datos clinicos y paraclinicos cada vez me-
jor conocidcs, la etiologia del proceso todavia
no esta totalmente aclarada.

La mayoria de los autores estan de acuer-
do en que una de las principales causas del
dafno capilar lo constituye las endotoxinas bac-
terianas liberadas a partir de un foco séptico,
lo mas frecuente intraabdominal en el caso del
pulmoén huimedo postoperatorio (2, 4, 7, 10, 18,
19, 20, 25, 29, 30).

Las sustancias vasoactivas (histamina), ce-
rotonina y Kkininas) parecen jugar un papel
determinante en la injuria pulmonar secunda-
ria al shock de cualquier etiologia (4, 5, 7, 10,
19, 22, 30).

En este tipo de pacientes juega un papel
importante, aunque no etiolégico, la sobrehi-
dratacion ya que es necesario una grave in-
juria provocada por otras causas para que el
aporte hidrico en excesc, en presencia de bue-
na funcionalidad renal, pueda determinar la
aparicion de un pulmén hiimedo postoperato-
rio (14, 18, 19, 20, 21).



190

Del mismo modo el aumento de la presion
capilar pulmonar secundario a falla ventricu-
lar izquierda, puede ser factor contribuyente
de la agravacion del edema pulmonar lesio-
nal (30).

El dano alveolc capilar en el caso de los
pacientes multitransfundidos parece ser se-
cundario a cambios degenerativos celulares de-
terminados por agregados placentarics y leuco-
citarios (4, 18, 24, 30). La liberacion de acidos
grasos actuaria por el mismo mecanismo en
el embolismo graso (19, 30).

Blaisdell (2) reccnoce en el mecanismo
trombédtico local (CID) c© microembolico a
punto de partida de detritus celulares el prin-
cipal factor determinante del pulmén hiimedo
(9). Hasta el momento sin embargo no ha
podido ser demostrado que exista una verda-
dera oclusiéon vascular pulmonar por ccagu-
lacion intravascular diseminada (22).

Las alteraciones del surfactante y del dé-
ficit de produccion del mismo no parecen ju-
gar un papel preponderante en el pulmén hi-
medo del adulto a diferencia de lo que ocurre
con la dificultad respiratoria del recién na-
cido (26).

En nuestra serie de pacientes pudo com-
probarse que el shock inicial acompanadc de
sobrehidratacion fue la causa determinante de
la instalacién de la insuficiencia respiratoria
postoperatoria en la mayoria de los pacientes
¥y la persistencia de la supsis la mayor causa
de muerte por insuficiencia pulmonar pro-
gresiva.,

En consecuencia es esencial efectuar de ini-
cio un tratamiento integral del pclitraumati-
zado o del operado grave con fines profiladc-
ticos combatiendo las probables causas del pul-
mdn humedo.

Una hemodinamia satisfactoria lograda con
adecuada reposicion o con el usc de drogas
simpaticomiméticas es indispensable durante el
pre, per y postoperatorio. Las transfusiones
deben realizarse con sangre lo mas fresca po-
sible y es de desear el uso de micro filtros
que impidan el pasaje de restos celulares (24,
25, 29).

La remocién del foco y el tratamiento de
la sepsis con antibioticos efectivos a dosis bac-
tericida es condicién indispensable tanto en la
profilaxis como en el tratamiento de pulmon
himedo. Cualquier medida por mas ajustada
que sea fracasara inexorablemente si persiste
la causa que determina la alteracién a nivel
pulmonar. Una vez instalado el pulmén hu-
medo, el tratamiento es fundamentalmente fi-
siopatolégico y apunta a dos objetivos funda-
mentales:

1) Disminucién del agua pulmonar extra-
vascular, lc que se logra mediante la admi-
nistracion de diuréticos en los casos de franca
sobrehidratacién (21, 22, 30). En nuestro me-
dio se usa furosemide 20 mg. i/v dosis que
debe ser regulada de acuerdo a la respuesta
diurética y al balance hidrico. Su uso no esta
justificado en ausencia de claros elementos de
sobrehidratacion y pueden ser causa de hipo-
volemia con dismiruciéon del filtrado glcme-
rular y falla renal secundaria. La adminis-
tracion de albiimina humana no es seguro que
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actiie disminuyendo el edema por aumento de
la presion oncotica y puede ser factor de agra-
vacion si la lesion capilar es de tal magnitud
que permita su pasaje al intersticio. Su uso
estd justificado en presencia de hipoalbumine-
mia comprobada (7, 8, 21, 23, 25, 30).

2) Aumento de los volumenes pulmonares
ccn reclutamiento de alvéolos no funcionantes
y aumento de la CRF. Ello llevari al retorno
a la normalidad de la relacion V/Q y a dis-
minuciéon del shunt intrapulmonar. Este ob-
jetivo se logra mediante ARM con respirado-
res volumétricos y ‘el uso de presién positiva
espiratoria (PEEP) (1, 11, 12, 21, 22, 25, 29).

El otro tipo de pacientes que fue posible
individualizar en nuestra serie y que presento
un patron gascmétrico definido por hipoxia e
hipercapnia, constituye el grupo de las hipo-
ventilaciones alveolares. Desde el punto de
vista practico pueden dividirse en: hipoventi-
laciones con resistencias al flujo aéreo aumen-
tadas e hipoventilaciones con resistencias al
flujo normales. Ambas tienen diferente etio-
patogenia, diferente manifestacion clinica y di-
ferente tratamiento y diagndstice.

En las primeras se trata de pacientes por-
tadores de una enfermedad pulmonar croénica
con alteraciones funcionales importantes, ha-
bitualmente compensadas en los que hechos
como la colocaciéon de vendajes demasiado
constrictivos, incisiones supraumbilicales, dis-
tencion abdominal, excesiva sedaciéon pecstope-
ratoria, pueden alterar la mecéanica respirato-
ria e impedir el normal intercambio gaseoso.
La disminucién del reflejo tusigeno por depre-
sién central, dolor o restricciéon parietal, agra-
va la obstruccién existente y precipita la hipo-
ventilacion alveolar (20). Estos pacientes se
presentan clinicamente como enfermos ccn es-
fuerzo respiratorio aumentado, con gran tra-
bajo respiratorio, sindrome broncoobstructivo
bilateral y la clasica triada de hipoxemia, hi-
percapnia y acidemia (16). La radiologia mues-
tra los elementcs caracteristicos de la enfer-
medad de fondo, pudiendo aparecer prccesos
exudativos bilaterales generalmente a predo-
minio basal.

Estos enfermos henefician de una correcta
preparacion preoperatoria en la que se com-
bata la obstruccién bronquial con el uso de
bronccdilatadores, fluidificaciéon de secreciones
mediante nebulizaciones, fisioterapia y antibio-
ti)coterapia si existe infeccién comprobada (3
6

En el postoperatorio deben tomarse medi-
das similares y si a pesar de ellas se precipita
la insuficiencia respiratoria, la intubacién oro
o nasotraqueal para realizar una toilette bron-
quial efectiva es el primer paso. Si persiste
la alteracion funcicnal no debe dudarse en
realizar ARM aunque el pronoéstico se ensom-
brece a medida que se prolonga la ventilacién
por las maultiples complicaciones mecanicas e
infecciosas a la que estan expuestos este tipo
de pacientes.

Las hipoventilaciones alveolares con resis-
tencias al flujo normales reconocen en su pro-
ducciéon un disturbic neurolégico o neuromus-
cular que determina la alteracion de la meca-
nica pulmonar por hipodinamia. Las causas
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mas frecuentes de este disturbio la constituyen
las depresiones centrales por excesiva sedacion
o sobredosis de agentes anestésiccs y el bloqueo
neuromuscular por curarizaciéon residual (3).

En los postoperatorios neuroquirurgicos la
alteraciéon generalmente es mas profunda y
esta ligada a extension c repercusion del pro-
4eso en causa al tronco cerebral.

Clinicamente se presentan como pacientes

con esfuerzo respiratorio disminuido o aun
abolido, generalmente con alteraciones de la
conciencia, poco o0 ningun elemento de cbs-
truccion canalicular bronquial al comienzo,
radiografia de térax normal y gasometria con
Pa02 disminuida, PACO2 aumentada y pH
acido (16).

El tratamiento obliga a la instalacion de
ARM hasta lograr la restitucién de la dindmica
pulmonar alterada. El pronéstico es mas fa-
vorable que en el grupc anterior ya que ex-
ceptuando las graves alteraciones lesionales del
neuroeje, las otras causas son reversibles en
lapsos habitualmente cortos.

En nuestra serie de pacientes son claras
las diferencias mencionadas entre ambos gru-
pos. Mientras que en el subgrupo A la insu-
ficiencia pulmonar progresiva ligada a sobre-
infeccién en pacientes con alteracién funcicnal
parenquimatosa previa llevo a la muerte a la
mayoria de ellos, en el subgrupo B el prondés-
tico fue fatal a corto plazo tnicamente en un
paciente por progresiéon de su afeccién neuro-
légica.

Del analisis de nuestra casuistica y a la
luz de los conceptos expuestos anteriormente
nosotres concluimos:

1) El grupo de pacientes mas afectados por
IRP se encuentra entre la 52 y 62 dé-
cada de la vida sin diferencia entre am-
bos sexos.

2) La IRP se presenta con mayor inciden-
cia en la cirugia de urgencia existiendo
un claro predominio de la cirugia ab-
dominal supramesocdlica.

3) La mayoria de los pacientes desarrolla
la IR en el postoperatcrio inmediato o
sea dentro de las primeras 24 horas.

4) De acuerdo al criterio gasométrico pue-
den separarse dos grandes grupos con
diferente etiopatogenia, fisiopatologia,
evolucién y tratamiento.

5) En el grupo de los pulmcnes humedos
la inestabilidad hemodinamica, junto
con la sobrehidratacién y las multitrans-
fusiones, son los factores mas constan-
temente hallados al ingreso.

6) Las hipoventilaciones alveolares cuando
obedecen a agravaciéon de una insufi-
ciencia respiratoria previa son mas di-
ficiles de tratar y de pecr prondstico
que las hipoventilaciones de causa hi-
podinamica.

7) La sepsis activa con presencia de foco
no solucionado o solucionado tardia-
mente, es la causa mas frecuente de
persistencia de la alteracién a nivel pul-
monar y la mas frecuente causa de
muerte en ambos grupos.
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RESUME

Insuffisance respiratoire post-operatoire

Les auteurs analysent rétrospectivement 50 ma-
lades affectés d’insuffisance respiratoire post-opéra-
toire (IRP) traités au Centre de Traitement Intensif
de I'Hospital ‘“de Clinicas” de Montevideo.

On souligne la grande incidence de failles respi-
ratoires dans les malades compris entre la 5éme et
la 6éme décade, sans différence de sexes, générale-
ment apres interventions chirurgicales l'urgence du
compartiment.

L’étude des ganz dans le sang déterminent deux
groupes avec profils gasométriques définis:

Groupe 1 - h&poxie et hypocapnie

Groupe 2 - hypoxie et hypercapnie

On analyse les causes, la fisiopathologie, 1’évolution
et traitement des deux groupes, détachant l’importan-
ce du traitement précoce des foyers séptiques intra-
abdominales, ainsi que les mesures de support insti-
tués fondamentellement la ARM.

SUMMARY
Peost-operatory respiratory insufficiency

Retrospective review of a series of fifty patients
suffering from post-operatory respiratory insufficien-
cy (PRI) treated in the Intensive Care TUnit of the
Hospital de Clinicas (University Hospital) of Monte-
video.

The highest incidence of respiratory failure is
found in patientes in their fifties and sixties, regar-
dless of sex and generally after urgency surgery in
the supra mesocolic compartment.

As a consequence of studying the gasses contained
in the blood, patients can be divided into two groups
with well-defined gasometric profiles:

Group 1 - hypoxia and hypocapnia

Group 2 - hypoxia and hypercapnia

Causes, physiopathology, evolution and treatment
of both groups are discussed, with emphasis of the
importance of an early treatment of intra-abdominal
septic foci and on supporting measures, fundamentally.
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