
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

-----
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Cambios Circulatorios Durante la Anestesia

Asistida con Presión Positiva y Negativa

TESIS
PRESENTADA A LA JUNTA DIRECTIVA

DE LA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

DE LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

POR

CARLOS FEDERICO BOTTY SAMAYOA

En el Acto de su Investidura de
MEDICO y CmUJANO

-'l'

Marzo de 1964

Editorial "Hongel"
11 C. Z-5B,Zona. 1.

--~._'---

.

.,4-,.;;~.¿~:



A MI PATRIA GUATEMALA

A LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

A LA FACULTAD DE CIENCIAS MEDlCAS

AL HOSPITAL ROOSEVELT

~:iAL HOSPIT AL GENERAL

A MIS MAESTROS Y JEFES DE SERVICIOS

AL CUERPO MEDlCO DEL CENTRO MEDlCO

AL CUERPO MEDlCO DEL HOSPITAL HERRERA LLERANDI

A MIS COMPAÑEROS

A MIS AMIGOS

DEDICO ESTA TESIS

19

-":..-"--,,,,,' ~{:"..,



CONTENIDO

INTRODUCCION.

CAPITULO I

BASES FISIOLOGICAS DE LA PRESION VENOSA y SU IN-
TERRELACION CON OTROS FACTORES DEL ORGANISMO

CAPITULO 11

BASES FISIOLOGICAS DE LA APLICACION DE PRESION
POSITIVA INTERMITENTE DURANTE EL CURSO DE LA
ANESTESIA CLINICA.

CAPITULO III

VARIACIONES DE EL SISTLvIA VASCULAR PERIFERICO
DURANTE EL CFRSO DE LA AJ',ESTESL>\ CLINICA.

ANALISIS DE CASOS.

CAPITULO IV

CONCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA.

23



INTRODUCCION.

La finalidad del presente trabajo ha sido estudiar los cambios
que se presentan en el sistema cardiovascular periférico, durante
la administración de anestésicos inhalados, la combinación de los
anteriores con agentes endovenosos y

respiradores mecánicos, y
también con la aplicación de bloqueos regionales (espidural).

Existiendo al presente considerable información sobre los efec-
tos de los agentes anestésicos sobre la presión arterial, se puso
especial énfasis, en el curso de este estudio, en analizar los cam-
bios que ocurren en el sistema venoso durante el curso de la anes-
tesia clínica y su correlación con los parámetros arteriales.

Se analizan en el presente estudio los resultados obtenidos de
determinaciones practicadas en 34 pacientes, sometidos a proce-
dimientos quirúrgicos variados: dichos resultados son los más ob-
jetivos que se presentaron durante los períodos usuales e inciden-
tes de los procedimientos anestésicos.

Se pensó que el conocimiento de estos cambios que Ocurren nor-
malmente durante el curso de la anestesia, sería de importancia ya
que variaciones extremas de estos valores, pueden comprometer la

homeostasis de pacientes con problemas dehemodinamia opatología
cardiopulmonar. Igualmente se hacen consideraciones sobre venta-
jas y desventajas en la utilización de respiradores mecánicos, du-
rante la anestesia.
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CAPITULO 1

_BASES FISIOLOGICAS DE LA PRESION VENOSA y SU
INTERRELACION CON OTROS FACTORES DEL ORGANISMO.

El sistema venoso contiene más del 60 por ciento del volumen
sanguíneo, (1, 2, 3, 4,) y al funcionar como un conducto para re-
gresar la sangre al corazón, provee un flujo suficiente para man-
tener el rendimiento cardíaco. Según las conclusiones de Patter-
son y Starling, (5), "El rendimiento cardíaco es igual a la canti-
dad de sangre que llega al corazón, y puede ser aumentado o dis-
minuído dentro de muy amplios límites de acuerdo con este retor-
no. Este "influjo" parece ser influenciado marcadamente por la
actividad venosa.

Según Wiggers, (6) "Es axiomático que el corazón puede bom-
bear tanta sangre como la que recibe. Realmente, el volumen de
la sangre devuelta al corazón es el determinante básico del rendi-
miento cardíaco". Como el rendimiento cardíaco varía de manera
tremenda bajo las condiciones ordinarias de la actividad diaria, el
mecanismo que facilita el retorno venosoha sido el tema de discu-
sión durante siglos.

Los factores que se consideran ser de mayor importancia en go-
bernar el retorno venoso son:

l' La presión de la sangre arterial sistémica, o "vis a tergo"
que provee la presión distal para crear un gradiente de re-
greso al corazón.

2C Los factores en el lado venoso de la circulación, incluyen-
do el mecanismo de la "bomba torácica", y el propio cora-
zón, que producen un area de presión baja a la que fluye la
sangre.
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El corazón es en diversas formas gobernado por el sistema ve-
noso, y así parecería mejor ceder a los conceptos de "vis a te'rgo"
y "vis afronte" (7) y admitir la existencia de un sistema interde-
pendiente donde el rendimiento cardíaco no se puede considerar ais-
ladamente del retorno venoso.

También es conocido que el abastecimiento cardíaco adecuado
no solo depende de un gradiente de presión venosa suficiente pa-
ra permitir el flujo adecuado (8, 9). Así la presión auricular a-
decuada no es tanto un determinante del flujo cardíaco sino que su
valor está gobernado en parte por la capacidad y el volumen de to-
do el sistema circulatorio. La presión de equilibrio presente en el
momento en que no hay flujo, ha sido medido por Guyton (10) e i-
dentificado como la "presión promedio de llenado circulatorio"
(Mean Circulatory filling Pressure). Esta se encontró ser de 6.3
mm. de mercurio en el perro y se puede aumentar con una infusión
endovenosa o con la administración de epinefrina. Este valor está-
tico, (PPLLC) proporciona una línea de presión base sobre la que
otros cambios dinámicos pueden sobreponerse.

Como la mayor parte del volumen sanguíneo está contenida en
las venas, y el sistema venoso es mucho más dilatable que el ar-
terial (10, 11, 12), los cambios en la presión media de abasteci-
miento deben ser una función del estado físico del sistema venoso
y del volumen contenido. Considerando la relativa rigidez de am -

bos sistemas se ha estimado, por ejemplo, que 40 mI. de sangre
agregada a las arterias podría aumentar la presión en 40 mm. de
mercurio, pero una cantidad similar agregada alIado venoso au-
mentaría la presión solamente 0.2 mm. de mercurio. Una hemo-
rragia moderada o transfusión producen poco cambio de la presión
en cualquiera de los sistemas venoso o arterial (12), es acomodada
indudablemente por el area más dilatable (11).

3° Además de la presión arterial periférica y la presión de lle-
nado cardíaco derecho como mantenedoras del flujo sanguíneo, se
deben considerar otros factores: El mecanismo de la "bomba to-
rácica" ha sido enfatizado por Brecher (13) como una ayuda para
mantener una presión baja de corriente hacia el corazón. En o-
tras palabras, la presión auricular derecha debe ser más baja C¡Ue'
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la presión venosa periférica si la sangre ha de fluir hacia el cora-
zón, y la succión torácica contribuye al mantenimiento de esta pre-
sión baja.

4° Otro factor de importancia es la pulsación auricular dere-
cha considerada como un factor promotor del retorno venoso, pe-
ro existiendo al presente evidencia contradictoria.

5° La significación de la succión diatólica ventricular es tam-
bién considerada como un factor de ayuda al retorno venoso (14).
Igualmente, las válvulas venosas periféricas, particularmente en la
posición erecta, y la actividad muscular esquelética promueve el
retorno venoso comprimiendo externamente las venas durante el
ejercicio. Aunque la presencia de estos dos mecanismos es inne-
gable, su importancia como el mecanismo venopresor de la "bomba
muscular", tal como lo describe Yandell Henderson, (15), ha per-
dido mucha significación desde que se demostró que la anestesia
espinal diferencial, solo con bloqueo simpático, puede producir los
mismos cambios circulatorios que ocurren cuando los músculos
están también paralizados (16, 17).

7° Existe evidencia de un mecanismo venopresor propio (Hen-
derson) que regula el retorno al corazón, y se ha dado énfasis a la
depresión de este mecanismo con la anestesia, con la cirugía, el
shock y el trauma, después de notar que la presión venosa perifé-
rica es reducida en estas situaciones.

8° Otros mecanismos de control venoso no están claramente
establecidos, tal como el papel que juega el sistema venoso como
iniciador de reflejos ya conocidos (19, 20). Así el reflejo de Bain-
bridge (21), por el cual un aumento de la presión venosa central y
auricular derecha conducen a una cardioaceleración, no está ple-
namente demostrado. Se han descrito otros reflejos en los cuales,
probablemente, los quimioreceptores también entran en juego y
son de más importancia que los cambios de presión en las grandes
venas o la aurícula derecha. Recientemente, sin embargo ha habi-
do un apoyo adicional de la idea que la aurícula derecha y otros re-
ceptores cardíacos tienen un efecto profundo en la capacidad venosa
total, para proporcionar de esta manera un baluarte importante
contra la sobrecarga (22, 23). Un reflejo similar mediante el cual
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las elevaciones de la presión venosa en la cava produc en una inhI-
bición simp:Üica y dilatación venosa, también ha sido demostrada
(:2-1).

9' Ventilación y cambios de concentración de C02:

Alteraciones en la ventilación pueden afectar el sistema venoso
ya sea mecánicamente, o en forma refleja. variando el pH el
Pc0 2 '

ó el Po . ",

2

L,as ~~versas alteraciones en la hemodinámica producida por la
ventllaclOn de presión positiva se pueden producir indirectamente
durante la anestesia y la cirugía, y en algunas situaciones resultan
más de la cirugía que de la propia presión positiva.

En la preparación corazón-pulmón, el dióxido de carbono tiene
n~merosos efectos dependientes en la estimulación autónoma, y el
sistema venoso es afectado en cuanto que depende a ese estímulo.
Estos pueden traducirse en la forma de concentraciones aumenta-
das de catecolaminab (25) así como de estímulos a través de su '-
nervación directa. .

1

El tema de las alteraciones en la hemodinámica consecuente a
los cambios en la tensión del dióxido de carbono ha sido amplia-
men,te cubierto (26). Como en el caso de las arteriolas, el efec-

t~,directo del dióxido de carbono en las venulas es de una dilata-

CI?n." La ~educción en el pH puede, en realidad, producir una re-
lajaClOn mas completa en el red venosa que en las meta-arteriolas
(27). P~esto que la resistencia de las venas grandes no se altera,

pa;'ecena ?robable que la hipotensión que ocurre con la administra-
ClOn de dioxido de carbono durante la anestesia raquídea puede de-
pender en parte de la relajación de las venulas (28).

100 Acción de drogas:

Se ha. encontrado que ciertas drogas vasopresoras, como la me-
fentermma y el metaraminol, tienenpropiedadvenopresoras, loquc
parece ser de utilidad en ciertas situaciones específicas.

:)U

LA ANESTESIA GENERAL.

Las alteraciones en el sistema venoso producidas por la anes-
tesia general resultan de una multiplicidad de efectos directos e
indirectos de la anestesia y la operación. Como en el casO de las

respuestas del sistema arterial, el análisis del mecanismo se vuel-
ve complejo debido a los muchos variables involucrados.

En ocasiones, durante la rutina de la anestesia se efectuan con-
troles de presión venosa para ayudar a determinar la necesidad de
la transfusión de la sangre (29) y evaluar el estado cardíaco; pero
esa información es de ayuda solo a la luz del conocimiento de otros
cambios (30) (por ejemplo, algún conocimiento de la cantidad de
sangre perdida, el uso de vasopresores) Y se debe interpretar cui-
dadosamente. Así, una elevación de la presión venosa usualmen-
te no es debida a la insuficiencia del corazón y una disminución de
la presión venosa no necesariamente significa hipovolemia. Las
medidas de la presión venosa son, no obstante, de valor y proba-
blemente serán usadas con mayor frecuencia.

BASES PARA LA MEDICION DE LA PRESION VENOSA.

Aunque la propia presión venosa es un parámetro relativamente
fácil de medir, se debe hacer con relación a un plano de referencia
standard si ha de tener alguna significación y ser comparable con
otras medidas y otros estudios (31). La línea escogida es usual-
mente la intersección de un plano frontal que pasa entre la base en-
tre la base del xifoides y la espalda, con un plano transverso que
pasa a través del cuarto espacio intercostal (31). E sto localiza la
posición de la aurícula derecha. Con más crudeza, es un punto que
reside en un plano frontal a 10 cm. de la espalda.

La medición simultánea de la presión central y periférica per-
mite que se comparen las dos, pero no se pueden aceptar como i-
guales porque existen factores cardíacos, respiratorios, venomo-
tores, farmacológicos Y otros que afectan a los dos de manera di-
ferente. En la insuficiencia cardíaca congestiva las dos presiones
están estrechamente relacionadas y paralelas entre sí. En esta si-
tuación la presión venosa central puede elevarse para hacerse igual
a la presión venosa periférica.
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CAPITULO 11

BASES FISIOLOGlCAS DE LA APLlCACION DE PRESION PO SIT IVA
INTERMITENTE DURANTE EL CURSO DE LA ANESTESIA CLINICA

Principios Fundamentales de la Ventilación Mecánica de los
Pulmones.

El principio fundamental en la aplicación de presión positiva in-
termitente durante la ventilación pulmonar es, que un aumento de
presión aplicado a la vía respiratoria aumenta la capacidad toráci-
ca; cuando esta presión es retirada, los pulmones vuelven a su ta-
maño original. El volumen tidal se aumenta de esta manera. El
intercambio de reflujo obtenido depende en parte de la resistencia
que el paciente opone a la inflación. Esta resistencia depende de
dos elementos:

l° La capacidad elástica de los pulmones y de la caja torácica:

2° La resistencia friccional al flujo del gas a través de los
conductos respiratorios (32).

Efectos Circulatorios.

La perturbación circulatoria producida por la ventilación mecá-
nica de los pulmones presenta dos aspectos distintos:

1° Los cambios dentro del torax dependen si la pared del mis-
mo está intacta; el mediastino se puede considerar como un espacio
que contiene un fluído, a través del cual la presión es transmitida
en una forma pareja.

Durante el golpe de' inflación de la presión positiva intermitente
la presión en este espacio se vuelve relativamente mas positiva,
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alcanzado aproximadamente una .9antidad casi igual a la mitad a-
plicada a la vía respiratoria. Esta presión es aplicada igualmente
a todas las cavidades del corazón y por consiguiente, no puede a-
fectar directamente a las diferencias de presión generadas por la
contracción cardíaca. Sin embargo, como la presión absoluta, por
ejemplo, en el ventrículo izquierdo es aumentada durante toda la
contracción por una cantidad igual a la presión transmitida al me-
diastino, habrá un aumento similar en la presión sistólica en los
vasos periféricos durante el golpe de inflación (33), observación
que ha sido hecha por todo anestesista que ha tomado la presión
sanguínea, de un paciente, durante la ventilación mecánica de los
pulmones, Ahora bien la diferencia de presión generada por el
ventrículo derecho, cuando el retorno venoso permanece lo mis-
mo, no será afectada por la presión positiva intermitente en el to-
rax mientras esté cerrado; porque la presión absoluta en los vasos
pulmonares también será aumentada por una cantidad igual a la
presión transmitida al ventrículo derecho (34). Este aumento en
la presión el ventrículo derecho P.S suficiente para contrarrestar
cualquier tendencia de los vasos pulmonares de sufrir un colapso,
como resultado de la presión aplicada a ellos.

Cuando el torax está abierto la situación es diferente, el cora-
zón y las estructuras mediastÍnicas están ahora expuestas a la pre-
sión atmosférica y ambos pulmones están en su mayor parte libres
de los efectos restrictivos de la elasticidad de la pared torácica,
y la diferencia de presión entre la vía respiratoria y el mcdiastino

es absorbida por los pulmones que son en realidad más fáciles de
inflarse; sin embargo hay más diferencia de presión entre el al-
veolo y el corazón cuyas cavidades están ahora bajo presión at-
mosférica. En esta situación cuando la presión de inflación se a-
proxima a la presión normal pulmonar, pueden comprimir apre-
ciablemente los vasos pulmonares y así causar caída de la presión
sanguínea.

2° El efecto más obvio de la presión positiva intermitente es
sin embargo sobre el retorno venoso. Normalmente la presión me-
dia en el torax es subatmosférica, mientras que aquella en las gra!!
des venas en la base del cuello y en el abdomen superior es ligera-
mente positiva. Además la inspiración espontánea en que la capa-
cidad del torax es aumentada por la contracción muscular hace es-
ta presión aún más negativa.
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Cuando se instala la presión positiva intermitente, la presión en
torax se vuelve más positiva que la del abdomen. El resultado in-
mediato al principiar la ventilación mecánica de los pulmones es
por lo tanto, una inversión del gradiente de presión, y es de este
gradiente del que depende el retorno venoso. En consecuencia el
rendimiento cardíaco baja (35).

En la práctica clínica sin embargo, la compensación para este
cambio ocurre muy fácilmente (36), aún en sujetos inestables como
aquellos que acaban de someterse a una operación cardíaca (37).
La base de la compensación parece ser una vasoconstricción, pues-
to que en animales de experimentación es ayudada por drogas va-
soconstrictoras (38) y es abolida por bloqueadores ganglionares
(39), Y por la anestesia raquídea (40). En el hombre es abolida
por enfermedades que interrumpen la conducción simpática, como
por ejemplo la polineuritis aguda y las transecciones de la médu-
la espinal superior (41, 42, 43).

Es la presión intratorácica media la que determina el grado de
trastorno circulatorio en un sujeto susceptible (36).

Opie y Colaboradores encontraron que la presión intratorácica
n:cedia subía de+3.5 a+5.9 cm. de H20 durante la Presión Positi-
va Intermitente (44), presiones más elevadas produjeron dentro de
LJ media hora un síncope a algunos sujetos saludables; por con5i-
¡.[uiente es obvio considerarla seriamente.

La presión intratorácica media depende de la presión media e-
xistente en la vía respiratoria del paciente. Esta se puede reducir
de dos maneras (44):

1° La aplicación de una fase negativa en la expiración (de -5a-
10 cm. de H20 mantiene la presión de la vía respira-
toria baja, a niveles comparables con la respiración espon-
tánea normal. Sin embargo, se ha demostrado reciente-
mente que una fase negativa aumenta el espacio muerto fi-
siológico Y,esto reduce la eficiencia de la ventilación (45).

2° En donde no se dispone de un aparato con una fase negati-
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va, el acortamiento de la duración de la inspiración permite
más tiempo para la expiración y así una baja de la presión
media intratorácica.

Hay mucha evidencia para apoyar el argumento de que la aplica-
ción de presión positiva al árbol respiratorio puede disminuir el
rendimiento cardíaco, particularmente en el paciente con "insufi-
ciencia circulatoria"; por el contrario la aplicación de presión ne-
gativa puede mejorar el rendimiento cardíaco, aumentando la can-
tidad de sangre disponible al corazón.

La reducción en el rendimiento cardíaco con la aplicación de
presión positiva intermitente, probablemente se debe, no a una
resistencia vascular pulmonar aumentada (46), sino a la disminu-
ción del llenado cardíaco debido a la elevación de la presión intra-
torácica.

El mecanismo de la "bomba" parece de menor importancia, sin
embargo, cuando uno considera las muchas situaciones, como con
la respiración controlada, o los períodos prolongados de apnea du-
rante la anestesia, en que el retorno venoso y el rendimiento car-
díaco no disminuyen de manera significativa (47, 48. 49).

Parece que con períodos limitados de apnea o con respiracIón
controlada bien manejada, la pérdida del mecanismo de bombeo
torácico normal puede tener solo efectos circulatorios mínimos.
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CAPITULO III

VARIACIONES DEL SISTEMA VASCULAR PERIFERICO DURANTE
EL CURSO DE LA ANESTESIA CLlNICA.

ANALlSIS DE CASOS

Material y Métodos:

Este estudio se llevó a cabo en el Hospital Roosevelt de Guate-
mala, en 34 pacientes de los cuales fueron premedicados con las
drogas que se asocian frecuentemente como lo son: pentobarbital
sódico, meperidina, fenobarbital, derivados de la Belladona como
la atropina y escopolamina, cuyas dosis se administraron de a-
cuerdo a cada paciente.

Técnica para la Medición de la Presión Venosa:

Todas las determinaciones de presión venosa se llevaron a cabo
a través de una aguja calibre 17 colocada en una vena del antebra-
zo, y conectada a un manómetro de presión venosa por medio de u-
na llave de tres vías, y en algunas ocasiones a un equipo de infusión
contínua de la Casa Baxter; ambos se encuentran graduados en cen-
tímetros de agua y milímetros con una longitud de 50 cm. En el o-
tro extremo horizontal de la llave s e conecta una solución Hartman,
la cual se hace pasar para evitar que se obstruya la aguja.

Estando el paciente en decúbito dorsal, se nivela la línea cero
del manómetro a la altura de la aurícula derecha del paciente, se-
gún criterio expresado en el capítulo I. Luego se hace la determi-
nación de la manera que se efectúa corrientemente.
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Frecuencia de las determinaciones de la Presión Venosa y
Presión Arterial.

En todos los casos la primera toma de la presión venosa y pre-
sión arterial se hizo, estando el paciente ya en la sala de operacio-
nes y previa a la inducción, las siguientes determinaciones se prac-
ticaron durante el curso de la anestesia haciendo más énfasis en las
fases de la misma que introducían algún cambio importante: intu-
bación endotraqueal, hiperventilación, aplicación de presión posi-
tiva, inyección de relajante muscular.

Tipos de Operación:

Los procedimientos quirúrgicos que se efectuaron en estos pa-
cientes son diversos tratando de cubrir todas las ramas: cirugía abdo-
minal, cirugía torácica, cirugía urológica, cirugía ortopédica, ci-
rugía ginecológica, cirugía plástica y neurocirugía.

Clasificación de Grupos:

Se dividió el número de pacientes en tres grupos a saber:

GRUPO I

Este grupo consta de 7 pacientes a los cuales se administró a-
nestésicos del tipo del Ciclopropano y/o Eter con la técnica de a-
nestesia endotraqueal, utilizándose además relajantes musculares.

GRUPO 11

Este grupo consta de 11 pacientes en los cuales se utilizó la
técnica de bloqueo regional (bloqueo epidural) a diversas alturas.

GRUPO III

Este grupo consta de 16 pacientes, a los cuales se
administró anestesia en la forma combinada de un agente inhalado
(oxido nitroso), y un agente endovenoso (meperidina); además ~m
este grupo se utilizó un respirador mecánico que provee presion
positiva y negativa en forma intermitente.
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ANALISIS DE RESULTADOS

Se analizan los resultados de cada grupo por separado. En es-
te grupo y en las siguientes se determinó a la vez la presión veno-
sa y la arterial.

GRUPO 1

Edad Sexo E. F. Operación TiempoAnestesia

1 15 Hernioplastía
ing. der. C3H6 - Eter 2 h.

M 1

2 13 5 h.1er. tiempo de
Hipospadias

1 EterM

3 29 3 h2 Osteo sintesis
Bilat. Max. inf.

M C3H6

4 Colocación placa Eter
Femur 1/3 der.

3.45 h.127 M

5 30 Exp. Orofaringe Eter 2.10 h.2M

6 25 Apendicectomía C3H6 - Eter 2.30 h.1M

7 30 Escisión de tu-
mor parotídeo

C3H6 - Eter 3 h.1M

Los valores iniciales de p.resión arterialy de presión venosa
se encontraron dentro de límites normales; siendo los cambios mas
notables como siguen:

1° Los cambios de presión arterial observados durante el curso
de la anestesia, que transcurrió sin incidentes, fueron míni
mos salvo ligera elevación de ambas diastólica y sistóli=
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ca. durante la intubación.

2° La presión venosa si reveló cambios apreciables durante el
curso de la anestesia así:

a) Hay una alza de aproximadamente 2 cm. de agua durante la
inducción de la misma administrando tiamilal sódico a do-
sis suficiente para hacer perder el reflejo palpebral, es-
tando el paciente respirando espontáneamente.

b) La administración de relajantes musculares bajo asisten-
cia manual se traduce en un ascenso de la Presión Venosa
de aproximadamente 7 cm.

c) Ya estabilizado el paciente en plano quirúrgico se observa
una estabilización de la Presión Venosa a un nivel que esta
siempre 2-3 cm. de agua aproximadamente por arriba de
los valores iniciales.

d) Accesos de tos de corta duración eleva considerablemente
la presión venosa, pero que vuelve a cifras previas al in-
cidente, en corto tiempo.

e) Accesos de tos prolongados, o la protesta del paciente al
tubo endotraqueal, mantiene la presión venosa en límites
altos hasta por un período de tiempo de aproximadamente
de 30 minutos, aún con valores de presión arterial no al-
terada.

f) La aplicación de presión positiva manual, durante la ins-
piración (respiración controlada), con el paciente en pla-
no quirúrgico provoca un ascenso aún mayor de la Presión
Venosa (de 8 a 9 cm. de agua) sobre valores iniciales.

g) La respiración espontánea determina un retorno de la Pre-
sión Venosa a cifras normales.

A continuación se reproduce una gráfica que es un prototipo de
los cambios ya descritos.
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Edad Peso E.F. Operación Anestesia
I
I
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-) " ~'o'~~q~~...
./ .. Npl7't:I'd,..ac;.a'd 6 23 M 148 1 Apendicectomía Epidural continua

.// .¡.

~~"
<;;0..1. 7 28 F 99 1 Rernioplastía Epidural continua

u-- crural--
-""1

I
I

VC:]'MO'd.LNO? .:dc;.s~
/) "da..LS+ "H'1:'- 8 22 M 165 2 Perfusión exfra- Epidural continua

,,/ corpórea
-<. N...O 1?V"in..1.. M I

""""
"""'"

"O'.lS'"''
d <;.¡¡¡I:I

'> Colecistectomía Epidural continua
------

"1'1,.,0:;>"'I'I'?:W5 9 35 M 165 1
...'"....---

<.... gOl.

"""".....
'<''''''''.ll''<7.dS3 c<;';;I'd 10 70 M 130 1 Red. Cerrada Epidural continua

-"- , "''''J..'Mns Femur 1/3
----~~~-_._-- -"_.__.._-~--- " OJ..'d;ld$i;lO

<i 11 67 M 140 1 Ridrocelectomía Epidural continua
1>;

" "
;j} ~~3

bilat.

~~''''ti'ww 'Va

~I I I

" C:I
""

/11 N

O"H 'l.U:?Í'\ é:t

..d
a:

>
c;¡:

tEL
~

~ ~--

.
--..---------

'2

~
Cí

<{
-_.~.~ ~--

\J

-~-~ ~._-

:t ~

~ C>

40

GRUPO n

Este grupo de pacientes está distribuido como sigue:

Los cambios observados son los siguientes:
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1C La presión arterial presentó el descenso inicial que es ca-
racterístico de losbloque'os epidurales, de aproximadamen-
te 20 mm. de mercurio.

2° Las variaciones de la presión venosa se tradujeron en ele-
vaciones y descenso de la misma, pero de pequeña magni -
tud y aunque el promedio de los valores obtenidos refleja
una elevación no creemos sea significativa.

GRUPO III

Por experiencia se ha notado que la administración de la com-
binación anestésica de el agente inhalado Oxido Nitroso (N20) y de un
agente endovenosoMeperidina (demerol) (51), es la mezcla que más
eleva la presión venosa. Por esta razón se decidió efectuar en es-
te grupo, el estudio de los cambios circulatorios sufridos enpacien-
tes anestesiados y ventilados con presión positiva intermitente y
luego sometidos a presión negativa en la fase expiratoria, por me-
dio de un respirador mecánico.

Este grupo de pacientes está comprendido entre las edades de
13 a 61 años; 11 eran del sexo masculino y 5 del femenino y fueron
distribuidos como sigue:

Edad E. F. Operación Anestesia TiempoPeso

1 57 M 124 1 Gastrect. Colecis- Dem. N20
tec. coledocost. D-tubo

6h.30'

2 50 M 135 2E Lap. Exp. Resec.
Intest.

idem. 4h.25'

3 42 F 110 ColecistectomÍa 2h.15'lE idem.
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Edad

4 27 M

5 58 M

6 19 F

7 27 M

8 24 F

9 48 M

10 61 F

11 36 M

12 42 M

13 52 F

14 13 M

15 48 M

16 50 M

135

Peso E. F. Operación

1 Hernioplastía Iug.

110

125

112

101

121

122

135

138

88

100

106

158

1 Gastrectomía
sub-total.

1 Colecistectomía.

1 Hernioplastia
crural

1 Colecistectomía

Anestesia

idem.

idem.

idem.

idem.

idem.

Vagotomía selec. idem.
Antrectomía apendic.
Rep. hernia Incis.

1

2 Colecistectomía tdem.

1 Gastrect. sub-total idem.

1 Colecistectomía

3 Colecistec.
Coledocos.

idem.

idem.

1 Corrección Pectus idem.
Carin.

1 Perfusión ex-
tracorp.

1 Hernioplastia
Ing. der.

idem.

idem.

Tiempo

2h.40'

5h.30'

1h.50'

2h.20'

2h.30'

5h.50'

1h.50'

4h.45'

3h.45'

4h.15'

3h.15'

4h.

2h.35'
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Una vez la anestesia ya estabilizada y con el paciente respi-
rando espontáneamente, desp.lés de haber principiado el acto qui-
rúrgico, se efectuó la segunda determinación de presión venosa.
Para lograr condiciones uniformes
de ventilación se procedió a cura-
rizar al paciente con la dosis indi-
cada en cada caso. Inmediatamen-
te después de la paralización del
paciente se acopló al aparato de a-
nestesia la máquina de presión po-
sitiva intermitente. El aparato res-
pirador mecánico utilizado en esta
serie, como puede verse en la foto,
fué un Bird Mark 4 activado por un
Bird Mark 8. Hay que hacer notar
que el Bird Mark 4 produce, de por
sí, de 2 a 3 cm. de agua de presión
negativa, aún antes de abrir el ge-
nerador de presión negativa del
Bird Mark 8.

Después de un período de estabiliz lción y con el paciente bajo
respiración mecánica controlada, se hizo la tercera determinación
de presión venosa. Luego de abrir el generador de presión nega-
tiva en el Mark 8 y obtener presionrs de 3 a 7 cm. de agua, se
esperó más o menos 30 minutos antes de hacer la cuarta determi-
nación de presión venosa. En procedimientos quirúrgicos de lar-
ga duración fué posible hacer determinaciones de presión venosa
a cada media hora. Durante todo este procedimiento se hicieron
tomas de presión constantes teniendo cuidado de hacer coincidir
cada toma de Presión Arterial con las de Presión Venosa.

Los cambios observados son los siguientes:

1" La presión arterial muestra una tendencia a subir ligera-
mente al alcanzar el paciente el plano quirúrgico. pudien-
do deberse esto a la mejora del retorno venoso que de por44

sí aumenta el débito cardíaco. Seguidamente vemos que la
presión arterial muestra pocas variaciones, lo que es ca-
racterístico de esta anestesia. El alza de presión sistóli-
ca fué acompañada de un alza proporcional de la diastólica.

2° Los valores iniciales de presión venosa estaban dentro de
límites normales en todos los pacientes estudiados, co-
rrespondiendo el valor promedio a 11.9 cm. de agua. Es-
tando el paciente ya en plano quirúrgico y respirando es-
pontáneamente, hubo un marcado ascenso de la pr esión ve-
nosa hasta valores tan altos como 33 cm. de agua, con ci-
fra promedio de 23.9 cm. de agua. Después de estabiliza-
do el paciente y estando bajo presión positiva intermitente
encontramos que la presión venosa ha vuelto a cifras muy
cercanas a los valores inciales. Es de hacer notar que
durante este período el paciente ha recibido una pequeña
presión negativa, entre 2 y 3 cm. de agua. Como es de no-
tar en el cuadro siguiente: No. 2; en la fase final hay una
reducción de la presión venosa menor que la anterior y que
es consecutiva a la aplicación de presión negativa más e-
nérgica (de 6 a 7 cm. de agua) en la fase expiratoria.

Seguidamente se anotan los valores promedio de presión arte-
rial y venosa; Agrupándose en la primera columna y bajo el nú-
mero 1, los valores de presión arterial y venosa obtenidos con el
paciente consciente. Bajo el número 2 aparecen los valores ob-
tenidos con el paciente ya en un plano quirúrgico respirando es-
pontáneamente. En la tercera columna aparecen los valores ob-
tenidos con el paciente ventilado con presión positiva intermiten-
te. Bajo el número cuatro aparecen los valores obtenidos con el
paciente ventilado con presión positiva, agregándosele presión ne-
gativa en la fase expiratoria.
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1 2 3 4 5 6
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Valores de la Presión Arterial y Presión Venosa.

1 2 3

117/72.5
14.2

4

Valores
P rom edio

117/70.5
11.9

124/79.5
23.9

124/77
10

En el grupo de pacientes sometidos a procedimientos quirúrgi-
cos más prolongados y que por lo tanto se logró hacer más deter-
minaciones de presión arterial y venosa, se obtuvieron los resul-
tados que se tabulan a continuación:

I

;

En el cuadro siguiente No. 3 vemos que se comprueban los re-
sultados obtenidos en el primer lote de pacientes a los cuales se les
ventiló mecánicamente.

Al principio se observa que la presión venosa se elevó conside-
rablemente.

Descendió a valores aún considerados altos (16.2) durante la ad-
ministración de presión positiva intermitente. Se considera que
esto se debe probablemente a que, en este grupo se incluían pacien-
tes con patología cardiovascular.

Sin embargo, al aplicar presión negativa intermitente en la fase
expiratoria, la presión venosa bajó a cifras por abajo de los valo-
res iniciales y que se mantuvo dentro de estos niveles durante el
resto del procedimiento, mientras se mantuvo lapresión negativa
en la fase expiratoria, y se observa constantemente la mejora de
la Presión Arterial debido al aumento del débito cardíaco.
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Conclusiones

1e Así como en el caso de la presión arterial, la presión venosa
del pacient e anestesiado sufre variaciones condicionadas a va-
rios factores, de los cuales el agente anestésico usado es de
primordial consideración. Mínimos cambios de los valores de
presión arterial y venosa fueron observados en pacientes inter-
venidos bajo bloqueos epidurales de diversa magnitud. Valores
consistentemente por arriba de lo normal, 2 a 3 cm. de agua,
estos valores corresponden a presión venosa; fueron observados
durante la anestesia con Ciclo-propano y/o Eter. Valores con-
sistentemente elevados de presión venosa, hasta de 33 cm. de
agua, se obtuvieron durante la administración de la mezcla a-
nestésica de Oxido Nitroso y Meperidina.

2" Ciertas fases de la administración de la anestesia, como la in-
tubación endotraqueal, e incidentes como accesos de tos o pro-
testa por el tubo endotraqueal, produce elevación marcada pe-
ro transitoria de los valores de presión venosa, sin alterar la
presión arterial significativamente.

3" La aplicación de presión positiva Manual durante la fase inspi-
ratoria, en un paciente con respiración espontánea, produce in-
variablemente un ligero ascenso de la presión venosa, esta mis-
ma asistencia en un paciente curarizado, provoca un descenso
de la misma.

4° La aplicación cuidadosa de presión positiva intermitente con li-
gera presión negativa en la fase expiratoria, produce una mar-
cada reducción de la presión venosa, sin producir ninguna alte-
ración considerable en la presión arterial.

¡ ~
I ¡

j
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5° La introducción de una presión negativa más enérgica en la fase
expiratoria produce aun mayores descensos de la presión veno-
sa llegando a cifras menores que los valores iniciales. La pre-
sión arterial sufre una elevación leve que se considera favorable.

6° Por lo que hemos observado y por los principios fisiológicos que
hemos descrito, creemos que, la ventilación con presión posi-
tiva intermitente con fase negativa en la expiración, no impor-
tando el agente anestésico que se use, es el método de elección
para intervenciones quirúrgicas en las que se desea que la pre-
sión venosa permanezca lo más cercana posible a los valores
normales, y para mantener un adecuado rendimiento cardíaco.

7° Las máquinas de ventilación artificial solo son máquinas, sien-
do útiles al anestesista pero no pueden substituirlo.
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