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RESU>IEN. 

Cinco pacientes con EPCX: y policitania fuf;!I'on sanetidos a flebotania 

registrando los parámetros hem:xiinárnicos y gasanétricos, preflelx>to­

mía, a los 30 minutos y a las 6 horas postflebotania. Los resulta-­

dos hen::x:iinámicos y gasanétricos fueron variables. Los cambios más -

persistentes fueron el incremento de las resistencias vasculares pu,! 

rronares y la disminución en la Pao
2

, dichos cambios ocurrieron en· la 

mayoría de los pacientes estudiados. Nosotros conclu.i.m:::Js que la -

respuesta hemodinámica y gasanétrica es diferente en la mayoría de -

los pacientes, pero el aurrento en las resistencias vasculares pulrro­

nares y la disminución en la Pao2 deteaninan un efecto desfavorable 

de la flebotani.a en los pacientes con EPOC. 

PAU\BRAS a.AVE: Pol.icltenia,fleb::>tan.ía, resistencias vasculares pul­

rronares, Pao
2

, enfennedad pulm:>nar obstructiva crónica. 

~Y. 

Five patients with COPO and polycithenia "Were phleb::>taniced, recor-­

ding the haem:x:Unamyc and gasanetric pararneters, prephlebotany, 30 -

min., and 6 hours postphlebotany. 'Ihe hem::idynamic and gasc:metric re­

sulta i.o.ere variables. 'Ihe changes rrore persistent were the incre.!_ 

se of vascular pulloonary resistance and decranent in the Pao2, such 

changes ocurred in rrost patients. We conclude that haem::idynamic -

and gasanetric answer is different in rrost patients, but the incre-­

rrent in the vascular pulrronary resistance and decrement in the Pao2 
detennine a unfavourable effect of phlebotany in the patients with -

CDPD. 

KEY KIUlS: Polycithemia, phleOOtany, vascular pulrronary resistance,­

Pao2, chronic obstructive pulrronary disease. 
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la enfennedad pulrronar obstructiva crónica (E~), se define caro una con­

dición en la cual hay obstrucción crónica al flujo de aire, debida a bronqui­

tis crónica y / o enfisema. ta bronquitis crónica y el enfisema son son dos 

procesos distintos, frecuentemente presentes en cx:mbinación en los pacientes 

con EPCX: ( 1, 2 , 3) • Aproximadamnete el 20% de los adultos tienen bronquitis cr.§. 

nica y únicamente una núnorla estan incapacitados clínicamente (3). El taba­

co sigue siendo el principal agente etiológico (1,2,3). La bronquitis crónica 

esta asociada con hiperplasia e hipertrofia de las glándulas productoras de -

moco que se encuetran en la subnucosa de las vías aéreas cartilaginosas; sin 

embargo es mis importante la hiperplasia de las células caliciformes, las -

células inflamatorias mucosas y subnucosas, el edema, la fibrosis pe.ribron-­

quial, acúmulos de mxo intraluminal y el increrento del músculo liso, datos 

que son caracteristicos de las vías aéreas pequeñas (1,2,J). las consecuen-­

cias de los procesos en las vías aéreas pequeñas y el parénquima son muy im­

p::>rtantes. la mala distribución del flujo sanguíneo y gas están presentes -

condicionando una henia..tosis alterada y consecuentemente alteraciones en la <l! 
sanetría sanguínea., basicarrente caracterizados por un aumento en la presión .. 

arterial de co2 (Paco2 J y un decremento en la presión arterial de oxígeno 

(Pao2) (1,2,J,4). la disfunsión de la vasculatura pul.ronar, no solo en térmi­

nos de la distribución regional de flujo sanguíneo, sino tambicn en términos 

de la relación flujo - presión es totalmente anormal. Hay frecuentemente hi-­

pertensión arterial pulnonar en reposo, aumentando de forma extraordinaria -

con el ejercicio ( 2, 3, 4). Raramente las pérdidas capilares llevan a hiper-­

tensión pulironar severa y cor pulrronále, excepto caro un evento terminal (2). 

De más importancia es la constricción de los vasos pulm::mares en respuesta a 

hipoxia. la hipoxia crónica lleva, no únicamente a vasoconstricción pulno-­

nar, sino tambien a eritrcx::itosis secundaria, probablenente can:> un mecanism:> 

canpensador diseñado para aumentar la capacidad de transporte de oxígeno p::>r 

la sangre {2,3,7). Esto últim::> aunque no se ha canprobado que sea coadyuvan-· 

te en la génesis de la hipertensión pulm:mar, puede adicionar una carga reo!§. 

gica desfavorable ( 2, 3) • En estados avanzados, la EPOC esta asociada con ere 

cimiento ventricular derecho e insuficiencia debido a un aumento crónico en -

la resistencia vascular pulm:Jnar y probablanente al aumento de la viscoci--
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dad sanguínea por la eritrocitosis secundaria, condiciones que finalmente lle­

varán al cor Pulmonále Crónico ( 5, 6) • 

La enfermedad pul.rrcnar obstructiva crónica es una de las patologías más -­

frecuentemente observada en el servicio de medicina interna, de nuestro hospJ:.. 

tal. En muchas ocasiones su des~sación (COr Pulmonále) o la canplicación 

por procesos infecciosos agregados, que acentúan la insuficiencia respirato-­

ria, obligan a sU ingreso hospitalario, muy frecuentemente por titm[X> prolong!!_ 

do y no es raro que la muerte sea el desenlace de dicha descanpen.sación. 

JUSl'IFICJ\CIOO. 

Para el manejo, de los pacientes con EPOC, se cuanta con diversas medidas -

terapéuticas, algunas de ellas con efectos benéficos canproba.dos, caro la oxi­

genoterapia (4,8,9,10) y otros no del todo canproba.dos, caro la flebotanía. La 

flebotanía ha sido usada caoo medida terapéutica para disminuir el hematocrito 

y el volunen sanguíneo en la insuficiencia cardíaca congestiva y también caro 

una medida preventiva contra la recurrencia de la insuficiencia cardíaca. El -

concenso actual es que la flebotanía es de dudoso valor, excepto para la di~ 

nución en la incidencia de canplicaciones tranbóticas ( 7) . E>cisten estudios 

de más de cinco años atrás, sobre el tema y cada uno de ellos con resultados -

distintos y en muchas ocasiones opuestos. Hay trabajos en los que se concluye 

después de la flebotanía, que la mejoría es solo sintanática, sin cambios en -

las variables hem:Xlinámicas (11). En otros se emciona que la función del ve!! 

triculo derecho se mejora significativamente {5). Kota menciona en su estudio 

que la presión arterial de oxígeno disminuye después de la flebotcmía, aunque 

sus pacientes toleraron mejor el ejercicio después de la sangría ( 12). York a.9_ 

judica la mejoría sintanática al aumento del flujo sanguinoo cerebral p:¡stfle­

botanía, ya que en su estudio no encuentra cambios en la función pulrronar ni -

en los gases arteriales {7). De cualquier forma lo que sí esta bien cetnprobado 

es que la hipertensión pulrronar a largo plazo deteriora en forma importante la 

función cardíaca, la sobrevida de los pacientes (2,3,5,9,10). 

El nlm-ero de pacientes con EPCX::, tratados en nuestro hospital, es muy iropoE. 

tante. Gran parte de estos pacientes, actualmente se tratan con flebotanías s~ 

riadas caro manejo para la policitemia secundaria. Esto se realiza a todos los 
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pacientes que presentan un hema.tocrito > de 55 %, independientemente de coe-­
xistir cor pulioonále, hip:>xia o enfermedad agregadas (r:t-1, hipertensión arte--­

rial sistémica, cardiopatía isquáni.ca, etc.). El n.úrrero de pacientes tratados 

actualmente con oxígeno es relativrurente bajo. Teda esto a pesar que la lite­

ratura marca que la oxigenoterapia continua es parte fundamental del manejo -

del paciente con EPOC. Además de que no existen traba.jos que confirmen que la 

flebotanía sea un procedimiento con resultados favorables en el ERX:. 

Determinar el efecto de la flebotanía en pacientes con EPCC y policite-­

mia, sobre los parárretros haoodinám.icos y gasanétricos. 

los criterios de inclusión fueron: edad menor de 75 años, ha"M.tocrito > de 

55%, hipoxemia (Pao2 = ó < de 55 torr) por lo menos en tres tatas distintas -

con intervalos de 7 días entre cada una, así cano diagnóstico radiológico y -

clínico de EPCC. Los criterios de exclusión fueron: historia de valvulopatía 

mitral, arritJnias ventriculares, presencia de procesos infecciosos pulm::mares 

u oxigenoterapia dextú.ciliaria. L:ls criterios de eliminación que se tonaron -

en cuanta fuero: La imposibilidad de cateterizar al pacif:-nte en el primer in­

tento. Siete pacientes selecciona.dos de la consulta de hernatología, en donde 

se ma.nejan por políglobulia secundaria a EPOC, fueron ingresados al protocolo. 

Los pacientes estaban recibiendo cx:m:> tratamiento adicional bronccxHlatadores, 

antihipertensivos, hip::xjlucemiantes y vasodilatadores, adenás de la flebotcmía 

perícxiica cuando el hematocrito sobrepasare el 551. Ninguno de ios pacientes 

estaba recibiendo oxigeno daniciliario al m::mento del ingreso. De los siete -

pacientes seleccionados, dos de ellos fueron excluidos por la imposibilidad @ 

ra realizar el cateteris.10 en el primer intento. Los cinco pa.cientes restan­

tes fueron seguidos por un perícxio de tres semanas para tana de heratocrito y 

gasaretría arterial, así caro para descartar proceso infeccioso a nivel pulm:>­

nar. 

El pa.ciente l es un femenino de 56 años de edad, con antecedente de taba--­
quisno intenso e hipertensión arterial sistémica de 10 años de evolución y 
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y EPCC diagnosticado 2 años antes. La última sangría se le realizó 3 meses ª!l 

tes. Al ingreso la paciente referíam unicamente sannolencia y disnea de media­

nos esfuerzos. Obesa con tensión arterial de 170/110, frecuencia cardiaca de -

90 por minuto, plétora yugular grado II, edema de miembros inferiores hasta 

tercio medio de ambas piernas. Hmoglobina de 20 y heratocrito de 60%. 

El paciente 2, masculino de 59 años de edad, con antecedente de tabaquisrro 

y diabetes mellitus, esta última de 2 años de evolución , así caro hiperten--­

sión arterial sistémica de 15 años de evolución • Al ingreso refiere disnea -

de medianos esfuerzos y tos con espestoración hialina de largo, tlenpo de evo­

lución • Tensión arterial de 140/110, frecuencia cardiaca de 80 por minuto, -

ingurgitación yugular grado II, edara. de miembros inferiores hasta tercio dis­

tal de arnb.1s piernas y acrocianosis. Heroglobina de 20 y hematocrito de 61%. 

Se le reali::ó flebotanía ·1 mes y medio antes de su ingreso. 

El caso 3, se trata de masculino de 72 años de edad, con antecedente de ta­

baquisrro intenso. Diagnóstico de Eitt hace 15 años, habiendocele realizado Sé!!!. 
gría 1 mes antes del estud.io. Hb de 22 y hcmatocrito de 62 \. Refiere unica-­

mente disnea de medianos esfuerzos y fatigabilidad fácil. Tensión arterial de 

150/90, sin datos de congestión. 

caso 4 masculino de 70 años de edad, con tabaquisrro positivo de largo tiE!!!, 

po de evolución , diagnóstico de EPOC hace 4 años, la última flebotanía se -

practico 2 rreses antes. tensión arterial de 110/70, sin datos de congestión v~ 

nosa , hb de 18 y hema.tocrito de 58\. 

El caso 5, masculino de 57 años de edad con antecedente de tabaquismo des­

de la juventud y EPOC de 5 años de evolución , refiere sannolencia y disnea de 

medianos esfuerzos. Tensión arterial de 110/70, sin datos de congestión, acro­

cianosis, hemJglobina de 18 y hErna.tocrito de 58%. 

El caso 5, masculino de 57 años de edad, con antecedente de tabaquismo des­

de la juventud y EPOC de 5 años de evolución, refiere sannolencia y disnea de 

rredianos esfuerzos. Tensión arterial de 110/70, sin datos de congestión veno­

sa, h<m>globina de 18 y hematocrito de 58%. 

Todos los pacientes se ingresaron a la unidad de cuidados intensivos (OCI) 

llevandose a cabo la cateterización de cavidades derechas y arteria pul.tronar,­

con catéter de flotación, de tres vías (swan-Ganz) de 110 cm de longitud (Ed-­

wards laboratories IOC. u.s.A., 93-lll-7F), corroborando la localización ade-­

cuada, tanto por la fonna de trazo de la presión pulm::>nar, caro radiológicame.!! 
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te. Durante el procedimiento e internamiento el paciente contínuo con el tra1:!!_ 

miento médico prescrito. No se administro oxígeno. Una vez corroborada la pos.! 

ción del catéter se tanaron parámetros hem:xUnámicos y gasanétricos (basales), 

posteriormente se realizó fleb:Jtanía de 400 a 500 rnl, reponiendo el misrro vol1:!, 

men con solución fisiológica al O. 9% ( 154 mF.q de NaCl por 100 ml de agua inye.s_ 

table). Nuevamente se tana.ron médidas hem:dinámicas y gascmétricas a los 30 -

minutos y a las 6 hrs postflel::otcrnia. El trazo y las presiones fueron reglstr~ 

das en monitores SIRECUST 403 R (Sl™ENS) y las gascrnetrías fueron procesadas 

en un gasánetro AVL (GAS OIEK 938). El catéter de flotación fué retirado una -

vez que se tana.ron los parámetros de la 6 hrs. El paciente permaneció en la -

sala de UCI durante un períOOo de 12 a 18 hrs antes de ser egresado a su dani­

cilio. 

Teniendo las presiones y los parámetros gasanétricos de los 5 pacientes, se 

procedio a detemdnar las siguientes variables hem::xiinámicas: 

GAS'lO CAJIDiltOJ: Consurro de Oxígeno 
Diferencia arteria-venosa de Oxigeno 

VOlDlf.H SIS'lOLia>: Gasto cardiaco X 1000 
Frecuencia cardiaca. 

Dl>ICE SIS'ltlLia>: Volumen sistólico 
Area de superficie coq:oral 

Re:;ISftX:IAS VASCUIJUtES PUI.KH\RES: 79.92 {PAMP*-Presión en cuña) 
Indice cardiaco. 

*Presión arterial medía pulmonar. 

'lW\BA.JO DE CXlRAZCW DERfXll): Indice cardiaco X PAMP X • 0144 

DIFERllCIA l\RTERIOIMall\ DE OXIGD«>: (cao2)º - (CV02)Q 

aeontenido arterial de Oxígeno. 

OCOntenido venoso de Oxígeno. 

CXRilMl DE CDCIGfH>: 140 X Area de sUFErficie coq:oral. 
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~E DE EX'nlACCI~ DE OXIGDO: Diferencia arteriovenosa de OXiqeno 
Contenido arterial de oxigeno. 

Una vez procesadas la variables, se gráfico y analizó la respuesta hem:diaj_ 

mica y gascmétrica aguda a la flebotanía en forma individual. 

GASro CARDIMD.- (Figura 1). En este aspecto dos pacientes iniciaron en lími­

tes inferiores a los norma.les (casos 3 y 5), dos más presentaron cifras supe-­

rieres a lo nonnal (casos 1 y 2) y unicamente el paciente 4,se encontraba en 

rango normal. A los 30 minutos dos pacientes presentaron disminución del gas­

to cardiaco, siendo en uno de ellos muy .importante {caso 1), dos más presenta­

ron aumento del gasto , en uno de ellos llegando a valores dentro del rango -

normal (caso 3) y solo uno de los cinco pacientes pennaneció estable (caso 4}. 

A las 6 hrs postsangría J de los cinco pacientes quedaron por deba.jo de las -

cifras nonnales (1, 4 y 5), uno quedo en lúnites superiores a los nonnales (~ 

so 3) y solo uno quedo por encima del rango normal (caso 2) • 

'IW\BAJO DE CIJRAZCW 11.IJ(JIEROO.- (figura 2). En este punto dos de cinco pacien­

tes iniciaron dentro de los límites nonnales (casos 1 y 4), dos más en niveles 

inferiores a lo noi:mal (casos J y 5) y solo uno {caso 2) se encoentró por ene!, 

ma. de lo norma.L A los JO minutos, dos pacientes (1 y 4) presentaron disminu­

ción del traba.jo del corazón izquierdo, siendo en el caso 1 muy relevante el -

descenso, en contraposición al caso J que presenta un awnento muy significatJ:. 

vo hasta llegar a rango normal, el caso 2 presenta un ascenso mp:xjerado. A las 

6 hrs tres de los cinco pacientes quedaron por debajo del rango noma! (casos 

1,4 y 5), uno dentro de límites nonnales (caso 3) y solo el caso 2 quedo por 

encima de los valores normal es. 

WLlMm' SISIOIJOJ.- (figura 3). Aquí tres de cinco pacientes iniciaron por d~ 

bajo de los valores normales (casos 1, 3 y 5), dos más iniciaron por encima -

del rango nonnal (4 y 2). A los 30 minutos, tres de los cinco pacientes pre-­

sentaron disminución del volumen sistólico (1, 4 y 5), los dos restantes pre-­

sentaron aunento de este parámetro, siendo más importante en el caso J, llega.!l 

do a valores normales. A las 6 hrs postflebotcmía, dos de los cinco pacien--
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tes quedaron por debajo de las cifras nonnales (1 y 5), dos más quedaron en nJ:. 

veles normales (3 y 4) y solo uno quedo por arriba del rango norrnal (caso 2). 

TRABAJO DE CDRA1.Cli DERFDIJ.- (figura 4). En esta variable .los cinco pacientes 

iniciaron por deba.jo del rango norrral, a los 30 minutos postsangría, solo el -

caso uno presento mayor deterioro del trabajo de corazón derecho, en contrapo­

sición con el allfl'ento irn¡x:irtante que presentó el caso 3 llegando a niveles no,E: 

males, los tres restantes presentaron aumentos muy discretos, todos p::>r deba­

jo del rango normal. A las 6 hrs postflebotanía cuatro de los cinco pacientes 

quedaron en niveles muy inferiores a los valores normales y solo el caso 3 pr!:_ 

sentó mayor aumento, quedando muy por encima del rango normal. 

RESisroctAS VASCULARES Pl.JUDV\RES.- (figura 5). Aquí dos de cinco pacientes 

iniciaron con valores por encina de los límites normales (casos 1 y 3), dos -

más iniciaron en límites normales altos (casos 4 y 5) y solo el caso 2 inició 

p:>r deba.jo de los límites norma.les. A los 30 minutos, cuatro de los cinco pa­

cientes presentaron elevación en las resistencias vasculares pul.Joonares, sien­

do nás representa ti vas las del caso 1 y solamente el caso 3 presentó disminu­

ción, pero sin llegar a límites normales. A las 6 hrs tres de los cinco pacie,n, 

tes quedaron por encima del rango normal (casos 1, 3 y 4) los dos restantes -

quedaron en límites nonnales. 

PRESia. ARTERIAL DE OXIGDIJ .. - (figura 6). Tres de cinco pacientes iniciaron -

en límites inferiores a lo normal (casos 1, 3 y 4), el caso 2 inició en lími­

tes normales y el caso cinco se inició en valores por encima del rango normal 

A los 30 minutos, el caso tresentó un descenso muy importante, que:lando muy -

por debajo de los límites norma.les, tres de los cinco pacientes (casos 3, 4 y-

5) presentaron aumentos muy discretos en la Pa02 , el caso l presentó un ªl.IOO.!!. 
to imp:>rtante, pero sin llegar a límites normales. A las 6 hrs p::>stsangría, -

cuatro de los cinco pacientes quedaron en límites inferiores al rango norm:tl,­

el caso 5 quedo dentro del rango normal, pero muy..;p::>r debajo, de los valores 

preflel::otanía. 

PORCDrl'AJE DE EX'mACCIOO DE OXIGfW .. - (figura 7). En este punto tres de los 
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E'STA 
SAUR 

TESIS 
DE LA 

ffO DEBE 
Iílf;LJOTECA 

cinco pacientes (1, 2 y 4) iniciaron por deba.jo del rango notmll, uno más -

dentro del rango normal (caso 5) y el caso 3 inicio muy por encina del ra!!. 

go normal. A los 30 minutos el caso l ppresenta una elevación muy signifi~ 

tiva hasta lúnites muy superiores a lo norrral, en contraposición al caso 3 

que presenta un descenso importante, quedando en límites inferiores a los -

normales, de los restantes tres casos, dos de ellos { 2 y 4) presentaron -

diaminución leve, aún por deOO.jo del rango normal 'y el caso 5 presentó un 

discreto_· incremento, aún dentro del rango normal. A las 6 hrs, tres de -

los cinco pacientes quedaron por debajo del rango no(ll'61 (casos 2, 3 y 4), 

un paciente pennaneció dentro de límites normales {caso 5} y unicamente -

el caso l quedo arriba de los valores norrreles. 

Dll'llU2CIA ARTER.I~ DE OXIGtm.- (figura 8). Tres de cinco pacientes -

iniciaron por debajo de los límites normales (casos 1, 2 y 4), los restan-­

tes dos pacientes iniciaron por encima de los valores normales ( J y 5). A -

los 30 min. , el caso l presenta un incranento importante transportandose = 

hasta límites superiores a lo normal. Al contrario1el caso tres , presenta 

una caída significativa quedando p:¡r debajo del rango normal. tos tres res­

tantes presentan m:xiificaciones muy discretas. A las 6 hrs, dos de cinco @ 

cientes quedan por debajo del rango normal ( 2 y 3) , dos más quedan por encl:, 

ne. de los límites norma: les ( 1 y 5) y el caso 4 queda dentro del rango no.E, 

mal. 

DlsaJSIOO. 

En el caso 1, los parámetros hem:xUnárn.icos, tanto de función ventricular 

izquerda ( GC, VS, TCI) can::> los de función ventricular derecha { RVP, TCD) 

presentaron una respuesta desfavorable, pues la función izquierda y derecha 

disminuyeron y contrariamente las resistencias vasculares pulm:>nares aumE!n­

taron. Gasanétricamente el efecto, fué ligeramente favorable ya que a pe-­

sar ·de que la Pao2, la 0av02 y el iro2 aumentaron, esta elevación fué leve 

y sin llegar a valores noma.les. Es evidente que en este caso la reserva -

cardiaca es malaesto probablemente debido a la hipertensión arterial .s:tsté­

mica y la hipertensión arterial pulzronar de larga evolución, aunque la dis­

creta mejoría gasanétrica pueCle ser explicada por la disminución en la ve12 

ciclad de flujo, lo que permite un aumento en la taza de extracción de oxi~ 

no. La flebotcmía le condicionó cambios hem::dinámicos agudos desfavorables. 
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En los que respecta al caso 2 , la función ventricular izquierda y las -

resistencias vasuclares pulm::mares aumentaron, provocando cambios desfavo­

rables en las constantes gascmétricas, probablement~ ¡;:or el estado hiperdi 

nám.ico secundario a la fleOOtooúa. El trabajo del corazón derecho, no pre­

sentó m:xlificaciones relevantes. 

En el caso 3, se presentó un aumento en la función izquierda, en las re­

sistencias vasculares pulnonares, y en la función ventricular derecha. Muy 

probablemente la rrejoría de la función .del corazón derecho en este pa.cien­

te se debe a que las reservas de estas cavidades aún es irnp:>rtante, ya que 

este paciente no tiene datos de cor pulm:mále. Sin embargo el estado hipe,r 

dinámico, disminuyo el porcentaje de extracción de oxígeno, la diferencia -

arteriovenosa de oxigeno y consecuentemente la presión arterial de oxigeno, 

siendo estos efectos muy desfavorables para el paciente. 

En el caso 4, el paciente presentó una disminución en la función iz-­

quierda, con lo que al.lll'lentó la taza de extracción de oxígeno y la diferen­

cia arteriovenosa de oxígeno así caro la presión arterial de oxígeno, pero 

sin llegar a valores normales. Las resistencias vasculraes pulm::mares a.u-­

mentaron deteriorando la función ventricular derecha. Aunque el efecto ga­

sanétrico fué benéfico parcialmente, ya que no llegó a niveles normales, el 

aumento de las resistencias vasculares pulzronares y la disminución en la -

función ventricular derecha traducen un efecto desfavorable de la fleboto-­

núa sobre los parámetros hemxlinámicos. 

Finalmente en el caso 5, los parámetros hem:x:linámicos no se m:xlificaron 

de foana relevante haciendose notar únicamente una elevación rooderada y -

transitoria de las resistencias vasculares pulm:mares. En cuanto a· los par.,! 

metros gascrnétricos, se presentó un deterioro imfortante en la presión art~ 

rial de oxígeno y una disminución m:rlerada tanto en la diferencia arteriov~ 

nasa y en el porcentaje de extracción de oxígeno. En este caso existió un 

efecto desfavorable en los parámetros gasanétricos únicamente. 

Aunque el número de pacientes estudiados es muy corto, es de hacer notar 
que en la mayoría de ellos, se encontraron cambios ya sea hem:xlinámicos o-
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gasanétricos, que resultaron desfavorables, siendo el cambio más persis­

tente y de mayor importancia, el aU!lY?nto de las resistencias vasculares pu.!_ 

tronares al igual que la disminución de la presión arterial de oxígeno. 

La variabilidad en las respuestas hem:xUnfunicas y gasanétricas a la fle­

botatúa, ent.re los pacientes de este estudio, se piensa que esté condicio­

nado por lo heterOlg'éneo del 9rupo, en cuanto a edad, sexo, y sobre tcxlo al 

grado de falla en la función ventricular derecha, por tal m:::itivo pensamos -

que el estudio de mayor número de pacientes podrá ser de gran utilidad en -

la evaluación de este procedimiento. 
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