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Resumen La influencia de la incisidon quirltrgica, anestesia y condiciones especificas de

la cirugia cardiaca sobre las alteraciones de la funcién pulmonar es analiza-
da. La hipoxemia (presente aun en los post-operatorios no complicados) puede adjudicar-
se a hipoventilacion alveolar, alteraciones de la relacion ventilacion-perfusion o shunt. Los
mecanismos de produccion de atelectasias (presentes en 50-92% de los pacientes) y
derrame pleural (42-87%) son discutidos. El dafo del frénico se debe habitualmente a
injuria térmica. Otras complicaciones menos frecuentes son descriptas. Se analiza la in-
fluencia de la edad, el tabaquismo y la enfermedad pulmonar previa sobre las complica-
ciones respiratorias. Se discuten los distintos aspectos del manejo respiratorio post-
operatorio como el momento e indicaciones de extubacion y los resultados de las distin-
tas modalidades respiratorias (uso de PEEP, CPAP, y dispositivos de incentivacion

inspiratoria).
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1. Complicaciones mas frecuentes
a. Alteraciones de la funcion pulmonar

Las alteraciones de la funcién pulmonar fue-
ron reportadas tempranamente en el post-
operatorio de la cirugia cardiaca'®. En las publi-
caciones iniciales el compromiso era mas profun-
do y prolongado’?. Estudios mas recientes, mues-
tran solo deterioro funcional transitorio?, lo cual
puede tener relacion con una mejor tecnologia de
la circulacion extracorpérea y un mas eficiente
manejo peri-operatorio. El hallazgo post-quirtrgi-
co mas habitual es la reduccion de todos los vo-
limenes pulmonares, generando incapacidad
ventilatoria restrictiva. La capacidad pulmonar
total post-operatoria (CPT) es aproximadamente
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2 litros menor que la preoperatoria, con dismi-
nuciones asociadas de la capacidad residual fun-
cional (CRF), la capacidad inspiratoria y la CV de
alrededor del 25-35%%¢. Algunas series han re-
portado disminuciones mas marcadas de la CV’.
Habitualmente no se encuentra obstruccién aso-
ciada.

Las modificaciones post-operatorias no depen-
den solamente de la incisiéon quirdrgica y el acto
anestésico®. Varias condiciones especificas de la
cirugia cardiaca pueden alterar la funcion pulmo-
nar: la circulacion extracorpérea, la deflacién del
pulmén durante el periodo isquémico, la transfu-
sion de sangre, y en ciertos pacientes, la libera-
cion del pediculo de la mamaria por diseccién de
la pared toracica. Todas las modificaciones invo-
lucradas pueden actuar sobre la pared toracica
(a través del dolor o la mayor dureza de la pa-
red) o sobre el parénquima pulmonar (a traves
de fendmenos inflamatorios locales, incremento
del agua extravascular pulmonar o generacién de
microatelectasias difusas).
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La mayor parte de los estudios muestra que
la preservacion de la funcion pulmonar es mejor
con la esternotomia mediana que con la
toracotomia postero-lateral®, aunque algunos au-
tores no confirman estas diferencias’®. La sec-
cion del esternon por si misma produce menor
estabilidad de la pared toracica y disminucion de
la compliance. La diseccion de |la mamaria es
probable que ademas interfiera con la perfusion
del esternén (especialmente la tabla posterior) y
esté asociada con mayor prevalencia de
disfuncion diafragmatica por compromiso del
frénico (Fig. 1).

Un comentario especial merece el pico flujo
espiratorio (PEF), que, inmediatamente después
de la extubacion, se encuentra muy disminuido
(35% del valor pre-operatorio)’. La caida del PEF
tiene importancia clinica por su correlacion con la
capacidad para toser efectivamente y consecuen-
temente, con la incidencia de complicaciones res-
piratorias tempranas. Esta caida puede reflejar
cambios en el tono broncomotor o disminucién de
la fuerza de los musculos espiratorios. El tono
broncomotor habitualmente no esta afectado en
el post-operatorio inmediato de la cirugia cardia-
ca. Por lo tanto el deterioro en el flujo pico, pro-
bablemente resulte de debilidad de los musculos
respiratorios, de dolor toracico, edema y mayor
endurecimiento de la pared secundarios a la di-
seccion de la mamaria y a la presion del retractor
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Fig. 1.— Evolucion del flujo pico espiratorio a lo largo del
tiempo en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con
y sin diseccién de la mamaria interna. Los valores son
presentados en porcentaje del tedrico. Hubo diferen-
cias significativas entre ambos grupos en el momenta
de la post-extubacion (Reproducido con permiso de:
Shapira N, Zabatino SM, Ahmed S, Murphy DMF,
Sullivan D, Lemole GM. Determinants of pulmonary
function in patients undergoing coronary bypass
operations. Ann Thorac Surg 1990; 50: 268-73)
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sobre los cartilagos de las costillas. El deterioro
del PEF correlaciona estrechamente con la caida
de la CV. Teniendo en cuenta que su registro tie-
ne poca variacion intrapaciente, puede ser un
método sencillo de seguimiento post-operatorio.

El intercambio gaseoso también esta alterado
en el post-operatorio de la cirugia cardiovascular.
Todos los estudios han reportado hipoxemia y
aumento del gradiente alveolo-arterial de O, aun
en los post-operatorios no complicados?. Reali-
zando mediciones diarias, Singh y col demostra-
ron disminucion de la PaQ, del 25% y aumento
del (A-a) de hasta 100% en el primer dia post-
operatorio, cambios que se profundizaban el se-
gundo dia post-operatorio con recuperacion pro-
gresiva'®, Estos hallazgos coinciden con la evo-
lucion que hemos observado en nuestros pacien-
tes''. La Pa0O, se mantiene alrededor de 12% por
debajo de los valores basales hasta 2 semanas
después de la cirugia® % "'. Esto determina que,
en ausencia de complicaciones respiratorias, la
PaO, promedio esta alrededor de 70 mm Hg?
aunque es frecuente en nuestra experiencia en-
contrar pacientes con PO, igual o menor a 60 mm
Hg. La PaCO, tiende a incrementarse el primer
dia post-operatorio, disminuyendo luego a valo-
res inferiores a los basales con alcalosis respira-
toria leve. Parece no haber relacion entre el tiem-
po de exposicién a la bomba de circulacion
extracorporea, el tiempo total de anestesia o el de
intubacion endotraqueal y la evolucion de los ga-
ses en sangre'?. Respecto al tipo de cirugia, si
bien algunos autores han comunicado mayor dis-
minucién de la PaO, con el uso de puentes de
mamaria interna'?, otros no reportan diferencias
con este procedimiento® '°. Es probable que la
recuperacién de la PaO, sea mas lenta en los
pacientes con implante mamario, secundariamen-
te al efecto de la pleurotomia, la presencia de
tubos toracicos y el traumatismo adicional de la
pared toracica'. Los valores de intercambio ga-
seoso suelen ser normales alrededor del tercer
mes del post-operatorio.

En cuanto a los probables mecanismos de pro-
duccién de la hipoxemia, la misma podria estar
relacionada a hipoventilacién alveolar, alteracio-
nes de la relaciéon ventilacién-perfusion, disminu-
cion de la capacidad de difusion o shunt

En el post-operatorio inmediato puede obser-
varse hipoventilacion vinculada a la depresion
central por anestésicos o post-isquemia cerebral
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por hipoperfusion®. El fentanilo (frecuentemente
utilizado en la cirugia cardiaca) puede producir
importante disminucién de la compliance toracica
con hipoventilacién y acidosis respiratoria hasta
6 hs después de la cirugia. La hipoventilacion
también puede atribuirse momentaneamente a
hiperventilacion durante la anestesia con deple-
cién de los depositos de CO,'™ '* . Se admite'
que 2 ml de CO,/kg/APCO, se eliminan en 60
minutos, de modo que después de una hiperven-
tilacion que lleve la PaCO, a 20 mmHg se pier-
den cerca de 3 litros de CO, que deben ser re-
puestos durante el periodo post-operatorio a cos-
ta de cierta hipoventilacién e hipoxemia, unico
caso éste en que la hipoventilacion no se acom-
pana de hipercapnia'®. Después del primer dia,
en cambio, la presencia de hipocapnia descarta
la hipoventilacion'® 6. Pasado el post-operatorio
inmediato sélo ocasionalmente hemos encontra-
do hipoventilacion alveolar (manifestada por
hipercapnia y acidosis respiratoria), la cual pue-
de ser secundaria a 1) disminucion en el estimu-
lo respiratorio central secundario a agentes
farmacologicos o defectos neuroldgicos; 2) dismi-
nucién importante de la funcién de los musculos
respiratorios, como la paralisis diafragmatica bi-
lateral o 3) exacerbacion de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica previa con incremento de la
resistencia en la via aérea. Una causa adicional
de hipoventilacion es la presencia de apneas
obstructivas durante el sueno. El uso de saturo-
metria durante el sueno (porcentaje muy impor-
tante de las horas de un post-operatorio) nos ha
permitido identificar ocasionalmente, episodios de
desaturacién profunda secundarios a este meca-
nismo.

Los datos de Dantzker y col demuestran que
las alteraciones de la relacion ventilacion/perfu-
sion son menores, que podrian ser facilmente
explicadas por la presencia de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica previa asociada al
efecto de los anestésicos por inhalacion', y que
probablemente sélo contribuyan marginalmente a
la hipoxemia®. Sin embargo, la relacion V/Q pue-
de empeorar en el post-operatorio inmediato por
la administracion de agentes anestésicos que dis-
minuyen la vasoconstriccion pulmonar hipéxica o
de algunos agentes vasodilatadores (como el
nitroprusiato) que tienen igual efecto.

La capacidad de difusion esta disminuida (25-
40% de los valores preoperatorios)' pero esta dis-
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minucién no es significativa cuando se corrige
para el volumen alveolar, lo cual parece demos-
trar que es secundaria a la pérdida de volumen
pulmonar? y probablemente no contribuya al au-
mento del (A-a).

Finalmente la presencia de shunt (en prome-
dio de 20%) ha sido claramente documentada en
el post-operatorio inmediato'”'® y es el principal
mecanismo de la hipoxemia post-operatoria'. El
shunt parece mas marcado con el uso del implan-
te mamario (shunt post-pleurotomia 24,6% vs
17,8% post-pleura intacta). Varios mecanismos
pueden explicar su presencia incluidos el aumento
del agua extravascular pulmonar (EVLW), la dis-
minucion de la capacidad residual funcional y el
cierre de la via aérea secundaria a secreciones
retenidas'. Una de las causas de aumento de
EVLW es el edema pulmonar no cardiogénico®.
Este puede ser poco evidente en la radiografia
de térax ya que en la mayor parte de los pacien-
tes no hay edema alveolar, sino sélo leve ede-
ma intersticial. Una causa contributoria es la
hemodilucién®°. Boldt y col demostraron que el
incremento en EVLW fue méas pronunciado y es-
tuvo asociado a mayor deterioro del intercambio
gaseoso en los pacientes con balance positivo
durante el bypass cardiopulmonar?'. La hipopro-
teinemia dilucional es en algunos casos la causa
mas importante de edema con presion capilar
normal. El otro mecanismo de edema es el au-
mento de la presién en la micro-circulacion pulmo-
nar, o sea el edema de pulmoén cardiogénico, que
puede tener multiples causas relacionadas con la
mala funcion ventricular izquierda y el balance
positivo de liquidos presente durante las prime-
ras 48 hs de post-operatorio. Estudios recientes?"
2 parecen demostrar que esta es la causa mas
comun de edema post-operatorio, hipétesis refor-
zada por la mayor frecuencia de edema de pul-
mon en los pacientes con cirugia por lesion de
tronco o coronaria derecha, las cuales presentan
especiales problemas para la proteccién mio-
cardica (Fig. 2).

En resumen la hipoxemia es un hallazgo fre-
cuente en un postoperatorio normal, pero la mis-
ma es leve y transitoria. Esta alteracion habitual
y sin connotaciones prondsticas'' '¢ debe diferen-
ciarse de la insuficiencia respiratoria como com-
plicacién que tiene, por supuesto, otras impli-
cancias terapéuticas®. Ante defectos severos de
la oxigenacién deben buscarse otras causas que
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Fig. 2.— Cambios tempranos en el indice de trabajo
sistolico y la presion wedge después de circulacion
extracorporea. El grupo de pacientes con edema
pulmonar severo difirio significativamente (analisis de
varianza) del grupo control en cuanto a indice de tra-
bajo sistolico del ventriculo izquierdo (LVSWI) (p =
0,0002) y derecho (RVSWI) (p = 0,0082). La presion
capilar pulmonar (PCWP) no difiric en los pacientes
con y sin edema de pulmoén (Reproducido con permi-
so de: Louagie Y, Gonzalez E, Jamart J, Bulliard G,
Schoevaerdts JC. Postcardiopulmonary bypass lung
edema. A preventable complication? Chest 1993; 103:
86-95)

los justifiquen. Por supuesto deben considerarse
las usuales en otros pacientes agudos como la
intubacién de un bronquio fuente, el neumotdrax
a tensién o las atelectasias masivas. En nuestra
experiencia, la exageracién de los dos mecanis-
mos descriptos de aumento de EVLW (edema de
alta y baja permeabilidad), sumada a los cambios
normales del intercambio gaseoso en el
postoperatorio, es la causa mas frecuente de
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hipoxemia marcada, muchas veces acompanada
de escasos signos clinicos, hemodinamicos o
radiolégicos.

Un grupo de pacientes desarrolla edema
pulmonar no cardiogénico severo o inclusive tras-
torno respiratorio agudo del adulto (ARDS) si-
guiente al bypass cardiopulmonar, aunque la pre-
valencia de este ultimo no supera el 2% de las
cirugias cardiacas?. Aunque muchas de las cau-
sas habituales del ARDS (como la sepsis, la
hipotension prolongada, las politransfusiones) de-
ben ser consideradas, el origen mas habitual esta
relacionado con la exposicion a la bomba de cir-
culacién extracorporea.

b. Efectos sobre el pulmdn del sindrome post-
bomba

Aunque la mayor parte de los pacientes tole-
ran bien la exposicion a la bomba de circulacién
extracorpérea (CPB), su uso puede resultar en un
sindrome de fuga capilar (tanto sistémico como
pulmonar), asociado con fiebre, leucocitosis,
disfuncién renal, disfuncién neurolégica transito-
ria y tendencia al sangrado. Esos efectos
multiorganicos son los que componen el «sindro-
me post bomba».?

El efecto de los corticoides sobre este sindro-
me es contradictorio. Si bien, estudios tanto in
vitro como clinicos han mostrado que disminuyen
la activacion del complemento®, otros no mues-
tran diferencias®. La influencia de los oxigena-
dores también es controvertida ya que algunos
autores no encuentran diferencias entre los de
burbuja y membrana® mientras que otros repor-
tan menor activacion de C3a con los oxigena-
dores de membrana?. Finalmente, los resultados
referentes a la relacion entre el grado de secues-
tro vascular de neutréfilos y la duracion de CPB
o el clampeo aodrtico, son disimiles?.

Existe un tipo de pulmén de bomba hiper-agu-
do con caracteristicas clinicas muy especiales, en
el que si juegan un rol importante los granulocitos
circulantes?®®. Este edema pulmonar no cardio-
genico fulminante esta caracterizado por salida
masiva de un liquido plasma-simil a través del
tubo endotraqueal 30 min a 4 hs después de fi-
nalizada la cirugia. Esta reaccién anafilactica ca-
tastréfica (que hemos observado excepcional-
mente) esta asociada con la administraciéon de
plasma congelado o con la presencia de anti-
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cuerpos anti-granulocitos en la sangre total ad-
ministrada?®. Estos casos son extremadamente
raros y es improbable que ese Unico mecanismo
pueda explicar la mayor parte de las situaciones
de disfuncion pulmonar severa.

Si bien la historia natural del ARDS en cirugia
coronaria no ha sido sistematicamente estudiada,
la experiencia indica que la mayor parte de los
pacientes con trastorno respiratorio agudo si-
guiente a la cirugia cardiaca, tienen una forma
limitada de injuria pulmonar restringida al dano
endotelial pulmonar. El pronéstico de este tipo de
ARDS es mucho menos grave que el asociado a
sepsis o aspiracion gastrica®.

c. Atelectasias

La incidencia de atelectasias ha sido reporta-
da con distinta frecuencia (50 a 92% en diferen-
tes series), lo cual en parte depende del método
de estudio (con o sin radiografia de torax de per-
fil) y el tiempo de observacién (Fig. 3). De nues-
tros pacientes 42% presentaban atelectasias den-
tro de las primeras 48 hs de post-operatorio. Si
bien son mas frecuentes y severas en el Iébulo
inferior izquierdo eventualmente se presentan en
el I6bulo inferior derecho?**'. Muchos, pero no to-
dos los pacientes, presentan alteraciones de la
actividad frénica. A pesar de que hay evidencia
indirecta del desarrollo de atelectasias después

224

: 1
g 184 _T_ ’l
g w JEs
s . T
: 124
©
[
o]
g . inn
2 o 7
0.« T
0.2 1 E
s = A A 1A A 1A
Preop. 1 2 3 4 5 6 Ala

Numero de dia post-operatorio

Fig. 3.— Puntaje de atelectasias para los pulmones de-
recho (barras con lineas) e izquierdo (barras sin Ii-
neas) desde el dia 1 a 6 de post-operatorio de cirugia
coronaria (Reproducido con permiso de: Wilcox P,
Baile EM, Hards J, Maller NL, Dunn L, Pardy RL, Paré
PD. Phrenic nerve function and its relationship to
atelectasis after coronary artery bypass surgery. Chest
1988; 93: 693-8).
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del uso del frio, hay escasa documentacion ob-
jetiva acerca de la relacion entre las mismas y la
injuria del nervio frénico®?3, Wilcox y col® sena-
laron la baja incidencia de compromiso del ner-
vio frénico (determinada electrofisiologicamente)
comparada con la de las atelectasias. En sus
pacientes habia relacién entre la presencia de
atelectasias y el tiempo quirdrgico y de CPB mas
prolongado, lo cual podria significar alguna in-
fluencia de factores intraquirdrgicos. Sin embar-
go, este hallazgo no es constante. En nuestra
experiencia no hay diferencias en el tiempo de
CBP o de clampeo adrtico (CAo) entre pacientes
con y sin atelectasias'®.

Algunos de los elementos que se han invoca-
do como probables mecanismos para la produc-
cion de atelectasias post-operatorias son el flujo
anastomotico broncopulmonar inadecuado, el co-
lapso pulmonar intraquirudrgico o el dano endotelial
pulmonar causado por la solucion cardiopléjica
intravascular.

De acuerdo a la informacion disponible la ex-
plicacion mas probable es que el origen de las
atelectasias sea multifactorial y que el deterioro
de la actividad diafragmatica sea solamente una
de las varias causas involucradas.

d. Derrame pleural:

Una complicacion muy frecuente es el derra-
me pleural (42-87%)% 333). En parte resulta del
sangrado desde el mediastino hacia el espacio
pleural, a través de la pleura mediastinal abierta.
De acuerdo a nuestra experiencia lo habitual es
que esté ausente en el post-operatorio inmedia-
to, sea minimo a las 24 hs y aumente de magni-
tud a las 48 hs. La mayor parte de los derrames
son pequenos y unilaterales, mas frecuentemen-
te del lado izquierdo (83% en la serie de Peng y
col, 95% en nuestros pacientes)'®: 2, En cuanto a
los probables mecanismos de produccion, el ha-
llazgo de liquido pleural no parece estadistica-
mente relacionado con la presencia de una silueta
cardiaca agrandada, la aparicion de atelectasias
ni la colocacion de tubos de drenaje toracico®
Mientras algunos autores reportan mayor frecuen-
cia con el uso de la arteria mamaria interna para
la revascularizaciéon (por ejemplo Hurlbut y col
84% vs 47%)% otros han demostrado |la misma
incidencia en ambos grupos de pacientes® *. La
asociacion entre derrame pleural y diseccién
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mamaria podria explicarse por la reduccion del
aporte de sangre a los musculos intercostales, la
produccion de un trauma adicional a la pared
toracica y la mayor incidencia de hemorragia
intrapleural.

Varias hipétesis, ademas del sangrado, pue-
den explicar la aparicion de derrame pleural. La
insu-fiencia cardiaca®, el sindrome post-injuria
cardiaca®, la presencia de atelectasias, la dismi-
nucion del drenaje linfatico del espacio pleural
(frecuente en el post-operatorio, particularmente
en pacientes que han recibido un implante
mamario)* son causas probables aunque su im-
portancia relativa no ha sido determinada. La
pleurotomia puede producir per se acumulacion
de liquido pleural®®, la colocacion de un tubo
pleural (a través de la inflamacion local) puede
producir derrame, pero no existe una clara rela-
cion estadistica entre ambos fendmenos*. Final-
mente, ha sido reportada la asociacion entre la
aparicion de derrame pericardico y pleural®.

La falta de uniformidad en la literatura respecto
de la relacion entre cada uno de estos factores y
la aparicion de derrame pleural, evidencia que en
la misma iniciden varios de estos mecanismaos,
de diferente magnitud en los distintos pacientes.

En nuestra experiencia la mayor parte de los
derrames pleurales no tienen consecuencias cli-
nicas y sélo excepcionalmente requieren toracen-
tesis®*. En mas del 95% de los casos, la resolu-
cion es espontanea y completa®. Usualmente la
presencia de una pequena cantidad de liquido
pleural (hasta 1/3 del espacio pleural) no requie-
re siquiera investigacion diagnostica. Sin embar-
go, a pesar de su frecuencia, el aumento del de-
rrame pleural o la presencia de fiebre son indi-
caciones indiscutibles de toracentesis diagnéstica.
Especialmente en aquellos casos en que aparez-
ca fiebre o signos generales sospechosos de
sepsis, deberia evaluarse la posibilidad de em-
piema como primera manifestacién de una me-
diastinitis, forma de presentacion que hemos ob-
servado en varias oportunidades. Esta compli-
cacion, por su gravedad, requiere ser confirmada
o descartada inmediatamente. Por otra parte,
cuando el derrame pleural es de gran magnitud,
aun cuando su etiologia no implique riesgos cli-
nicos, a fin de evitar la produccion de adherencias
pleurales posteriores (con incapacidad ventilatoria
restrictiva), es recomendable la evacuacion por
aguja en el postoperatorio temprano.
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e. Compromiso del nervio frénico

A pesar de la elevada frecuencia de atelec-
tasias e infiltrados de [6bulo inferior izquierdo, el
dano del frénico (documentado electrofisiologi-
camente) es mucho menos frecuente (11%-
26%)3%23%4¢ | a incidencia de paralisis frénica com-
pleta (con ausencia total de respuesta del frénico
a la estimulacion) es de aproximadamente 1,5%?'.
La coexistencia de anormalidades radioldgicas en
el I6bulo inferior izquierdo hace dificil la interpre-
tacion de la elevacion diafragmatica o los hallaz-
gos radioscépicos. De Vita y col encontraron que
88% de los diafragmas hipokinéticos y 50% de los
akineticos tenian velocidad de conduccion frénica
normal®* La paralisis frénica debiera sin embargo
ser considerada en todos los pacientes con difi-
cultades para la discontinuacion de la ventilacion
y una CV menor de 500 ml. La PImax y las ma-
niobras de sniff son mas sensibles que la CV para
el seguimiento de estos pacientes.

Varios mecanismos de produccion del dano
frénico han sido propuestos. La lesion por esti-
ramiento puede producirse en el intraoperatorio
por la retraccion del esterndn®', el uso de
electrocauterio para controlar el sangrado puede
danar el nervio por contacto y, excepcionalmen-
te, puede ocurrir la seccién intraquirdrgica inad-
vertida. Sin embargo, la mayor parte de los auto-
res coinciden en que el origen habitual de la
paresia diafragmatica es la injuria térmica del
nervio frénico?® -2,

El frio puede resultar en anormalidades fun-
cionales y estructurales de los nervios periféricos.
Se comprueba disminucion progresiva de la ve-
locidad de conduccion por debajo de los 17 gra-
dos y bloqueo completo de la misma cuando la
temperatura desciende por debajo de los 5 gra-
dos*. La conduccion se recupera rapidamente
después del recalentamiento pero, dependiendo
de la temperatura y la duracion de la exposicién
al frio, puede haber cambios persistentes. La
cardioplejia tépica es capaz de generar una tem-
peratura perineural peligrosa para el frénico. La
vulnerabilidad de este nervio a la injuria térmica
depende de su curso anatémico. La mayor sen-
sibilidad del lado izquierdo esta relacionada con
la posicion del paciente durante la cirugia y con
la anatomia pericardica, que determinan que la
mayor parte de la solucién cardiopléjica se acu-
mule en el sector posterolateral izquierdo del saco
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pericardico*!. De todos los métodos de enfria-
miento, el que parece resultar en menor inciden-
cia de paralisis frénica es el bano frio con solu-
cion salina, siendo importante que el enfriado de
la solucién no sea excesivo, ya que el umbral del
frénico para la injuria por frio esta alrededor de
4 grados. La aplicacion de dispositivos de protec-
cién disminuye, pero no elimina la injuria por frio*.

El curso clinico de la lesion frénica es varia-
ble*t (Fig. 4). En la mayor parte de los pacientes
la paresia diafragmatica es practicamente asin-
tomatica, mientras que en aquellos pacientes con
derrame pleural o atelectasia importante® o en
presencia de parélisis bilateral, puede desarrollar-
se falla respiratoria severa, habiéndose descripto
casos fatales®. Si bien la incidencia de compli-
caciones post-operatorias no es mayor en los
pacientes con paralisis frénica, el tiempo de in-
ternacion es mas prolongado®-*2#5. E| tiempo de
recuperacion es variable. Despues de un mes, la
elevacion del diafragma persiste en 76% de los
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Fig. 4— Estudio electrofisiologico del nervio frénico de un
paciente después de cirugia cardiovascular. Se mues-
tran los registros desde el dia 60 hasta el dia 440. Los
de la izquierda corresponden al nervio frénico izquier-
do. La latencia frénica es el tiempo trascurrido desde
el estimulo hasta el comienzo del potencial de accion
del diafragma (medido en milisegundos). La amplitud
del potencial de accion estd medida en microvoltios
(Reproducido con permiso de: Wilcox PG, Pare PD,
Pardy RL. Recovery after unilateral phrenic injury

associated with coronary artery revascularization.
Chest 1990; 98: 661-6).
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pacientes®. La mayor parte de los estudios de-
muestra que un porcentaje importante de pacien-
tes se han normalizado a los 6 meses y mas del
80-90% después de un ano de evolucion®. Sin
embargo, hemos tenido ocasién de ver pacientes
con paralisis frénica persistente después de mas
de 5 anos de la cirugia.

En la mayor parte de los pacientes no se re-
quiere ningun tratamiento especifico. Sin -embar-
go, algunos pacientes requerirdn asistencia
ventilatoria durante semanas (hasta la recupera-
cion). Ocasionalmente, la plicatura del diafragma
ha sido exitosa.

f. Neumonia

La neumonia intrahospitalaria ocurre en aproxi-
madamente 4% de los pacientes sometidos a ci-
rugia con bypass cardiopulmonari. Al igual que
en otras neumonias nosocomiales el agente
etiologico mas comun son los bacilos Gram ne-
gativos?’. La tasa de mortalidad es, sin embar-
go, algo menor que la reportada para otros gru-
pos de pacientes (26%)*. Los factores de riesgo
parecen ser los mismos que los de otras neumo-
nias intrahospitalarias en pacientes criticamente
enfermos: enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica, administraciéon de antiacidos, y duraciéon de
la asistencia respiratoria antes de la neumonia.
La insuficiencia cardiaca izquierda, al menos en
un estudio, no parece constituirse como un fac-
tor de riesgo aislado*’.

2. Otras complicaciones menos frecientes

El cateterismo de la arteria pulmonar ha per-
mitido un monitoreo mas preciso de la hemo-
dinamia durante la induccién de la anestesia y el
periodo postoperatorio pero esta asociado tam-
bién con complicaciones severas, a veces intra-
tables, durante CPB*®. La laceraciéon de la arte-
ria pulmonar puede producir sélo un hematoma
parenguimatoso o resultar en una hemorragia
catastréfica, dentro del espacio pleural o la via
aérea mayor. El sangrado se intensifica por la
heparinizacion o la hipertensién pulmonar: La re-
institucién del bypass cardiopulmonar puede dis-
minuir o eliminar el sangrado, debido a que la
mayor parte de la sangre que entra al lado dere-
cho del corazén es desviada por la circulacion
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extracorpdrea. La hemoptisis puede ocurrir des-
pués que la cirugia ha terminado y debe sos-
pecharse la ruptura de la arteria pulmonar si la
punta del cateter esta en posicion muy periférica
y aparece una nueva densidad radioldgica alre-
dedor de la misma. Un tratamiento efectivo pue-
de ser la broncoscopia con oclusion a través de
un balén o mediante la aplicacién de complejos
de fibrina en el bronquio del cual proviene la san-
gre*®. Debe corregirse cualquier coagulopatia y
controlar la hipertension pulmonar con agentes
que reduzcan la precarga. Pese a estas medidas
en algunas ocasiones puede requerirse la lobec-
tomia de emergencia.

La prevalencia del tromboembolismo de pul-
mon es baja (0,4%) aunque esta asociado a una
considerable mortalidad (22%)*°. La forma tipica
de presentacién con dolor pleuritico, con o sin fro-
te pericardico y derrame pleural, tiene poco va-
lor diagnéstico por la presencia de estos signos
como parte de un postoperatorio normal. De la
misma forma la disnea puede ser secundaria a
multiples causas y el centellograma de ventila-
cion-perfusion frecuentemente es dificil de inter-
pretar por la coexistencia de pequenas atelecta-
sias difusas. Por ello con cierta frecuencia pue-
de ser necesaria la angiografia pulmonar.

El sindrome post-pericardiotomia ha sido re-
portado en 10-30% de los pacientes después de
cirugia cardiaca®'. Esta caracterizado por fiebre,
frote pericardico y dolor toracico anterior, con
aparicion de derrame pleural. Puede causar
disconfort significativo y ha sido implicado en el
desarrollo del derrame pericardico post-operatorio
y la oclusion prematura del puente arterial
coronario, secundariamente a inflamacion y
fibrosis mediastinal tardia. Algunos estudios lo
han relacionado con la presencia de anticuerpos
anti-cardiacos, sugiriendo una etiologia autoinmu-
ne¥. Los tratamientos propuestos estan dirigidos
a reducir la respuesta inflamatoria. Los salicilatos
son drogas de primera linea mientras que los
esteroides deben ser utilizados en pacientes con
sintomas mas severos®. Hay evidencias de que
la indometacina y el ibuprofeno son efectivos para
su tratamiento. Este Ultimo, en contraste con la
indometacina, ha mostrado experimentalmente
ser vasodilatador coronario y reducir el tamafo
del infarto. Aparentemente un régimen de 10 dias
de tratamiento es adecuado en la mayor parte de
los pacientess?.
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3. Complicaciones pulmonares en situa-
ciones especiales

Una situacién que se presenta con frecuencia
creciente, es la cirugia coronaria en pacientes de
mas de 65 anos®**. Es dificil determinar si el in-
cremento de los riesgos supera el beneficio po-
tencial de la cirugia. Al respecto, varios estudios
en octogenarios han demostrado que los pacien-
tes tienen riesgos aumentados, pero aceptables™,
En el estudio de la Universidad de Saint Louis®™,
en pacientes de mas de 80 anos, la mortalidad
perioperatoria del 11% fue similar a la del 8,2%
reportada en los pacientes de mas de 70 anos.
En las cirugias electivas, la mortalidad operatoria
fue de 0%. Sin embargo, la incidencia de neumo-
nia (11%) y la necesidad de asistencia respirato-
ria mecanica (11%) fueron superiores a las repor-
tadas en series no seleccionadas por grupo de
edad.

Otra situacion particular es el riesgo relativo de
los fumadores. En un estudio de la Mayo Clinic*
(en que la tasa global de complicaciones respira-
torias fue del 18%) los fumadores actuales (hasta
ei momento de |a cirugia) mostraron una prevalen-
cia de complicaciones de 33% comparada al 57%
para aquellos que habian dejado de fumar por un
tiempo inferior a las 8 semanas. Los no fumado-
res (11,9%) o aquellos que habian dejado de fu-
mar hacia mas de 8 semanas (14,5%) tuvieron una
incidencia de complicaciones muy inferior. Esto
significa que la discontinuacién del tabaco por
menos de 2 meses no disminuye la morbilidad res-
piratoria. Esto no es tan llamativo, ya que hay evi-
dencia de que la mejoria de la funcion ciliar, los
cambios de la pequena via aérea y la disminucion
en la produccién de esputo, ocurren lentamente por
un periodo de semanas después de discontinuar
el tabaco (Fig. 5).

Finalmente, una situacion de ~:xtrema impor-
tancia la constituyen los pacientes con enferme-
dad pulmonar pre-existente. Estos pacientes tie-
nen mayor riesgo de complicaciones post-opera-
torias®®. Después de la cirugia cardiaca los pa-
cientes con enfermedad restrictiva vienen menos
complicaciones que los que presentan enferme-
dad obstructiva, probablemente debido a la reten-
cién de secreciones, el incremento de la capaci-
dad de cierre y la mayor susceptibilidad a las in-
fecciones que acompanan a la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. Los pacientes con
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Fig. 5.— Tasa de complicaciones pulmonares prevista
para el post-operatorio de la cirugia coronaria (basa-
da en un analisis de regresion logistica). La misma
esta graficada en funcion del tiempo de suspensién del
tabaquismo (dias libres de tabaco). A los pacientes
fumadores actuales se les asigné un valor arbitrario
de -1 y a los no fumadores o que habian dejado de
fumar mas de 150 dias antes un valor de 150. (Se
muestran los intervalos de confianza superior e infe-
rior al 95%) (Reproducido con permiso de: Wamer MA,
Offord KP, Warner ME, Lennon RL, Conover MA,
Jansson-Schumacher U. Role of preoperative cessa-
tion of smoking and other factors in postoperative
pulmonary complications: a blinded prospective study
of coronary artery bypass patients. Mayo Clin Proc
1989; 64: 609-616).

peor funcién pulmonar preoperatoria tienen un
mayor tiempo de permanencia en la unidad de
cuidados intensivos, mayor prevalencia de neu-
monia (10%) y mayor dificultad para el manejo de
las secreciones bronquiales. Sin embargo, la tasa
de mortalidad no es diferente de la poblacion glo-
bal. En este grupo de pacientes son especialmen-
te importantes las medidas de incentivacion
inspiratoria y el adecuado tratamiento broncodi-
latador.

4. Manejo post-operatorio
a. Consideraciones generales

El apoyo ventilatorio de los pacientes en el
post-operatorio inmediato de cirugia cardiovas-
cular no deberia seguir normas muy diferentes de
las de cualquier post-operatorio de cirugia mayor.
En condiciones normales los pacientes requieren
asistencia ventilatoria mecanica sélo hasta la
desaparicion de los efectos anestésicos. La ve-
locidad de despertar esta determinada por la eli-
minacién de las drogas utilizadas, usualmente
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mas lenta que lo habitual por los efectos de la
hipotermia y la disfuncion miocardica post-bom-
ba. Los narcéticos intravenosos utilizados para la
induccion o el mantenimiento de la anestesia re-
ducen la respuesta ventilatoria a la hipoxia o la
hipercapnia y pueden retardar la discontinuacion
de la ventilacion mecanica. Los pacientes anosos
que han recibido narcéticos son particularmente
susceptibles a la hipoxemia.

Durante las primeras horas deben obtenerse
muestras de gases en sangre frecuentemente
(cada 4 a 6 horas si las determinaciones son nor-
males o cada hora o 2 horas cuando hay eviden-
cia de alteraciones gasomeétricas). Como en otras
situaciones es conveniente disminuir progresiva-
mente la fraccion de oxigeno inspirada (FIO,) du-
rante las primeras 6 horas, manteniendo el mini-
mo nivel que permita obtener PaO, > 80 mmHg o
SpO, = 94%, y evitando, en la medida de lo posi-
ble, FIO, superiores a 0,5 (a fin de evitar la toxici-
dad por oxigeno). Cuando el paciente reune crite-
rios de interrupcion de la ventilacion mecanica (que
suelen ser los mismos que para otros pacientes
agudos, o sea una presion inspiratoria maxima de
-25 a -30 cm de agua, una capacidad vital de 12
a 15 ml/kg), consideramos adecuado colocarlo en
tubo en T con o sin presion positiva continua, por
30 a 60 minutos. Si en estas condiciones, la PaO2
permanece mayor de 80 mmHg con PCO, menor
de 40 mm Hg y frecuencia respiratoria menor de
18 por minuto, la extubacion puede intentarse
precozmente. Sin embargo, la misma no es reco-
mendable (aun cumpliendo estos requisitos) si el
paciente estd hemodinamicamente inestable, pre-
senta arritmias clinicamente significativas, hay
dano neurologico o débito hematico cuantioso por
los tubos toracicos que haga sospechar la even-
tual necesidad de una re-operacion®. Una vez que
el paciente ha sido extubado, es de vital importan-
cia mantener una adecuada toilette respiratoria a
través de la tos asistida, la inspirometria
incentivada, la kinesioterapia y eventualmente las
nebulizaciones. Es util el seguimiento con pulso-
saturometria®.

Algunas instituciones acostumbran ventilar
rutinariamente a los pacientes por 12 a 18 horas
después de la cirugia de corazén abierto, a fin de
establecer un periodo de estabilidad hemodina-
mica y reducir el trabajo respiratorio en el post-
operatorio inmediato®. Sin embargo, de acuerdo
a nuestra experiencia, no hay apoyo clinico para
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esta practica en forma habitual. La duracion de
CPB ha sido utilizada como criterio para definir
el tiempo de la extubacion. En el estudio de
Michael los pacientes extubados precozmente
con un tiempo de bomba superior a los 100 mi-
nutos requirieron reintubacion en un 40% vs 0%
en pacientes con bomba menor de 100 minutos,
sin que la CV o la PImax pudieran predecir en qué
pacientes fallaria la extubaciéon temprana®” En un
estudio prospectivo llevado a cabo en la Univer-
sidad de California, no hubo diferencias en la
morbilidad cardiaca o pulmonar post-operatoria en
los pacientes destinados en forma aleatoria para
extubacién temprana (a las 2 hs), o tardia (a las
18 horas)®®. Actualmente, una alternativa a la ven-
tilacion convencional para el manejo de algunas
situaciones es la ventilacion mecanica no invasiva
mediante mascara nasal. Hemos tenido oportu-
nidad de tratar varios pacientes que presentaban
deterioro marcado del gradiente alveolo-arterial
en el post-operatorio temprano mediante ventila-
cion con presion positiva de dos niveles. Los re-
sultados iniciales son muy buenos, habiendose
evitado en muchos de ellos la intubacion endo-
traqueal.

b. Efecto de las distintas modalidades de
tratamiento sobre las complicaciones
pulmonares

Las medidas profilacticas para mejorar la re-
expansion pulmonar en el post-operatorio de ci-
rugia cardiaca son indicadas rutinariamente en
todos los pacientes en 50% de los hospitales de
USA. Estas maniobras incluyen la kinesioterapia
respiratoria (KR), la presién positiva intermitente
(IPPB), la presion positiva continua (CPAP) y el
uso de presion positiva de fin de espiracion
(PEEP) durante el periodo de ventilacion asistida.
Sin embargo, la utilidad relativa de cada una de
ellas es muy controvertida.

Los datos respecto a la utilidad de la PEEP no
son uniformes. El método de seleccionar la PEEP
varia en las distintas comunicaciones. Mientras
algunos autores aplicaron rutinariamente 5
cmH, 0%, otros (Good y col) utilizan 3 a 9 cm de
PEEP por ser los que resultan en la mas alta
compliance estatica para pacientes después de
la cirugia cardiaca ®. Niveles superiores a los 10
cmH,O raramente son utilizados debido a la dis-
minucién del volumen minuto cardiaco. Probable-
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mente estas diferencias expliquen parte de los
resultados disimiles. Mientras algunos reportaron
beneficios asociados con el uso rutinario de
PEEP, Good y Drugge®-*® concluyeron que el
mismo no ofrecia ventajas sobre las técnicas
convencionales, al menos desde el punto de vis-
ta de la oxigenacion arterial. Marvel y col si bien
encontraron disminucion del P(A-a)O, en los pa-
cientes sometidos a 10 cmH,O de PEEP (no en
los que recibian 5 cm H,O) reportaron que estas
diferencias desaparecian al retirar la PEEP y que
la evolucién de los gases, la radiografia de torax
o el tiempo total de hospitalizacion no era dife-
rente entre los pacientes con o sin presion posi-
tiva®' (Fig. 6). La PEEP tampoco fue exitosa para
reabrir unidades colapsadas ni en aquellos pa-
cientes en que ambos espacios pleurales esta-
ban abiertos. Estos hallazgos no son llamativos
teniendo en cuenta que la PEEP en otras circuns-
tancias, si bien puede mejorar la hipoxemia, no
revierte los mecanismos fisiopatologicos que la
producen. Por otra parte debe tenerse en cuen-
ta que, en el post-operatorio inmediato actuan
multiples influencias ademas de la disminucion de
CRF que pueden hacer compleja e impredecible
la respuesta a la PEEP. La PEEP ha sido utiliza-
da también para disminuir el sangrado medias-
tinal. El incremento de la CRF con hiperinflacion
pulmonar comprimiria los sitios de sangrado, dis-
minuyendo la magnitud del mismo y la necesidad
de re-exploracidn quirdrgica. Aunque esta moda-
lidad es utilizada con relativa frecuencia (y tiene
cierto fundamento tedrico) no se ha confirmado
su eficacia®.

En cuanto al uso de IPPB y de inspirometria
incentivada, la mayor parte de los estudios no
encuentran diferencias entre los distintos méto-
dos®'¢2, Hay cierto grado de acuerdo en que los
pacientes jovenes en buen estado general, se
manejan mas adecuadamente con inspirometria
incentivada. Su Unico inconveniente es que re-
quiere una amplia colaboracion por parte del pa-
ciente, y que, en ocasiones, se ve limitada por el
cansancio, el dolor de la herida o el deterioro del
estado de conciencia secundario a la analgesia
lo cual puede constituir un problema en los pa-
cientes mas anosos o con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. El uso de CPAP mediante
mascara nasal en el post-operatorio temprano,
aunque es bien tolerado y puede ser un trata-
miento efectivo de la hipoxemia®!, no modifica la
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Fig. 6.— Puntaje de atelectasias en la radiografia de t6-
rax convencional pdstero-anterior cinco dias después
de una cirugia de revascularizacion miocardica. Los
puntajes en pacientes ventilados con 0,5 0 10 cm H,0
de PEEP no son diferentes (Reproducido con permi-
so de: Marvel SL, Elliot G, Tocino I, Greenway LW,
Metcalf SM, Chapman RH. Positive end-expiratory
pressure following coronary artery bypass graiting.
Chest 1986; 90: 537-41).

evolucion de las atelectasias. En realidad, los dis-
tintos dispositivos (como las botellas para soplar,
la CPAP y la PEEP) no han sido rigurosamente
comparadas con otros métodos, como la inspiro-
metria incentivada o la IPPB. Las diferencias
entre todos estos dispositivos parecen escasas.
La experiencia demuestra que son intercambia-
bles y que, si los pacientes no pueden aprender
un método en particular deberia adoptarse otro.
Probablemente en el pre-operatorio los pacientes
de riesgo debieran ser instruidos en la préctica
de dos dispositivos diferentes, en el caso de que
uno de ellos fallara®'.
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Summary

Respiratory complications after aorto-coronary
bypass surgery

The influence of anesthesia, surgical procedure
and special conditions of open-heart surgery upon
respiratory function alterations is analyzed.
Hypoxemia (present even in non-complicated
open heart surgery) can be due to alveolar
hypoventilation, ventilation-perfusion mismatch or
shunt. The origin of atelectasias (present in 50-
92% of patients) and pleural effusion (42-87%) is
discussed. Phrenic nerve damage is usually sec-
ondary to thermal injury. Other less common com-
plications are discussed. The influence of age,
smoking and previous pulmonary diseases on res-
piratory complications is analyzed. Respiratory
care after heart surgery (as time and requisites of
extubations) and results of different methods
(CPAP, PEEP, incentive inspirometry) are re-
viewed.
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