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INTRODUCCION

I.1) Aspecto general del problema

De entre las técnicas anestésico-quirargicas, que en nuestros dias han alcanzado un gran
desarrollo, es el campo de la Cirugia Cardiaca con Circulacion extracorporea (CEC) la que se
puede considerar, por su complejidad, una de las mas sofisticadas. La heparinizacion sistémica,
la hemodilucion aguda, la hipotermia, la cardioplejia, el ritmo continuo de la bomba de
perfusion, la activacion de la cascada de la coagulacion, las microembolias gaseosas o de

elementos sanguineos, son caracteristicas de la CEC.

Cada uno de los procedimientos quirurgicos empleados puede generar alteraciones
temporales o permanentes en la homeostasia del paciente. De todas ellas, son las
complicaciones pulmonares las que motivan el presente trabajo. Estas pueden ir desde
atelectasias, que aparecen en un 60-80% de los casos con mayor o menor gravedad, neumotdrax
por la apertura de la cavidad pleural, broncospasmo por enfermedad previa o en respuesta a
estimulo instrumental o farmacologico, hipoventilacion por malposicion del tubo endotraqueal,
edema pulmonar cardiogénico por fallo del ventriculo izquierdo o derivado de la CEC
prolongada que cursa con funcidon cardiaca normal, la embolia pulmonar, derrame pleural,
neumonia, paralisis frénica son otras de las complicaciones que aparecen con relativa frecuencia

(1,2,3).

1.2) RESUMEN HISTORICO

1.2.1 Historia de la CEC

Pese a ser Gibbon el padre de la CEC iniciando su actividad en humanos en 1943 (4),

otros autores como Lillehei (5,6) y Meanwhile y Kirklin completaron y modificaron el

oxigenador original asi como la técnica de su utilizacion (7).
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Sin embargo, en este desarrollo vertiginoso, pronto comenzaron a surgir complicaciones intra y
postoperatorias asociadas a la nueva técnica. De entre ellas son las méas importantes por su
frecuencia y complejidad las anomalias neurologicas (8), el fracaso renal (9) y las alteraciones
respiratorias postoperatorias (10).

La alteracion cerebral se atribuyo a la hipotension que generaria una hipoperfusion
cerebral, los embolismos aéreos o sanguineos son otros factores involucrados en estas
complicaciones, el fallo renal se ha atribuido a la baja presion de perfusion mientras que las
respiratorias se derivan de multiples factores (colapso pulmonar en el tiempo de CEC,

alteracion en las presiones vasculares pulmonares y en la permeabilidad capilar (11, 12,13).

Buscando evitar estos problemas se han realizado diversas modificaciones en las
técnicas de CEC asi como en el control y monitorizacion de las constantes del paciente durante
la cirugia y el postoperatorio inmediato. Entre otros: presion de perfusion, Tension arterial,
Presion arterial pulmonar, Presion capilar pulmonar, velocidad de flujo de CEC, Funcion
cerebral, Diuresis, Gasometria arterial y venosa, Gasto cardiaco, y recientemente, capnografia,

pulsioximetria y saturacion de oxigeno en sangre venosa mixta. (14, 15, 16, 17,18)

1.2.2 Historia de la cirugia cardiaca

Su evolucion queda clara si consideramos que hace menos de un siglo no se concebia la

cirugia sobre el corazon.

Fue el aleméan Rehn a quien debemos una de las primeras referencias de sutura cardiaca
con ¢éxito en 1896 cincuenta afios después en la Segunda Guerra Mundial Dwight Harken,

extrajo cuerpos extranos cardiacos con éxito (19).

En 1898 Delorne y después Schnieden (1926) operaron con buen resultado pericarditis

constrictivas (19).

Las cardiopatias congénitas comenzaron a operarse por John Munroe (1907), la primera
reparacion venosa de un conducto arterioso persistente fue hecha por Robert Gross (1939) (20).

Después en 1942, Oswald Tubbs, de Londres, operd un ductus con endocarditis bacteriana
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subaguda (21).

En 1943, Blalock y Park trataron Coartacion de Aorta creadas experimentalmente con
derivaciones con la subclavia izquierda. (Harls Hufnagel desarrolla la cirugia vascular protésica

con injertos desecados y sintéticos en 1945) (21).

Forssmann, en Alemania, inicia la técnica del cateterismo cardiaco aplicandose
personalmente un catéter en su corazén sirviendo estos trabajos también a Cournand para

progresar en la técnica (1941) (19).

La cirugia mitral es sugerida por Samways que considera que la estenosis mitral debe
solucionarse con técnica quirtrgica y Sir Lauder Brunton que escribe en Lancet conclusiones

semejantes (22) dando el primer paso en la cirugia valvular.

Doyen realiza en Paris, en 1913 una valvulotomia a una paciente con estenosis
pulmonar congénita, separando con un valvulotomo las valvas de la pulmonar. La paciente
falleci6 descubriéndose que asociaba una estenosis infundibular (23) en la Autopsia. Al afio
siguiente, 1914, Tuffier realiza una dilatacion en una estenosis aortica mediante presion digital

externa con escaso resultado (24).

Posteriormente en Boston, Cutler y Levine, tras afos de estudio realizan una
valvulotomia en una nifia de 11 afios con estenosis mitral severa, la paciente fallecid pese a

todo por el grado de evolucion de su enfermedad (25).

Poco después en 1925 en Inglaterra, Henry Souttar desarrolld la técnica de la
comisurotomia digital a través de la auricula izquierda liberando la estenosis de esta manera

(26).

No serd hasta mediados los 40 cuando Charles Bailey aborda de nuevo el problema de
las estenosis mitrales esta vez con valvulotomo (27). Souttar en 1948 consigue con la
comisurotomia digital un resultado satisfactorio y Harken trabajando independientemente

consigue también el éxito (28).



Por ultimo, el reemplazamiento valvular llegard de la mano de los trabajos de Harken

(29) y Starr (30), que inician el desarrollo de las protesis cardiacas hasta la actualidad.

1.2.3 Historia de la Anestesia General

La historia de la Anestesia propiamente dicha comienza con la utilizacion por primera
vez del Dietil Eter con fines anestésicos por William T.G. Morton en el mes octubre de 1846.
Este compuesto ya era conocido desde la antigiiedad pero sera este autor quien advierta su
versatilidad para aportar a la cirugia un cierto grado de narcosis, analgesia y minimas

repercusiones hemodinamicas (31).

El protéxido de nitrogeno (N20), descubierto por Joseph Priestly (1733-1804) no seria
introducido en la clinica hasta su utilizacion por Humphry Davy (1778-1829) (32). Aunque el
uso del N20O como agente Unico se demostrd insuficiente para el acto quirdrgico, su empleo

como coadyuvante en los actos anestésicos se ha mantenido en la rutina diaria hasta nuestros

dias (32).

El Cloroformo introducido por Simpson, y desarrollado en su utilizacion clinica por
John Snow, probablemente el primer anestesidlogo de la historia. Su labor no solo se limito al
uso clinico, también disefid sistemas de inhalacion de Eter y cloroformo, comparando sus
efectos en diversos animales y anticipando el concepto de concentracion alveolar minima

(MAC) (33).

Otras figuras de menor renombre como Clover y Hewitt continuaron su trabajo en el
campo de la anestesia inhalatoria, el ciclopropano se introdujo en la clinica tras su
descubrimiento accidental en 1929 utilizindose con profusion durante los siguientes treinta
afos, hasta el advenimiento de los agentes halogenados que anulan los riesgos de explosion

existentes con los primeros anestésicos (32).

El uso de agentes intravenosos (IV) se introduce practicamente al final de siglo pasado y

principio del presente, siendo el Hidrato de Cloral primero, la morfina y escopolamina después
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y ya en el siglo XX el tiopental de la mano de Lundy, los que han posibilitado la induccion IV

en el campo de la Anestesia General (32,34).

Por ultimo los relajantes musculares derivados del curare, alcaloide de plantas tropicales
son introducidos en clinica al principio del siglo XX tras exhaustivos trabajos de investigacion
de sus acciones y purificacion, siendo la Gallamina el primer preparado comercial que aparecio

en 1948 (34).

1.2.4 Historia de la Ventilacion Mecanica

Los antecedentes mas remotos documentados con suficiente rigor provienen de Andrea
Vesalio en 1543 en su "De humanis corporis fabrica". En ella Vesalio conecto la traquea de un
perro a un sistema de fuelles con lo cual consiguid mantenerlo con vida aplicando presion

positiva intermitente.

Esta observacion no seria aprovechada hasta bien entrado el siglo XIX y al contrario
que Vesalio el esfuerzo investigador serd encaminado a mecanismos de presion negativa que

serian los precursores de los posteriores "pulmones de acero".

La primera descripcion de un rudimentario "pulmén de acero”, sistema de ventilacion
asistida con presion negativa, se debe a A.F. Jones (Kentucky) 1864 que postulaba que su uso

curaba numerosas afecciones (incluidos algunas de estirpe no respiratoria) (35).

En 1876 Woillez (Paris) constituye su "Spirophore" en el que se incluia el cuerpo del
paciente dejando la cabeza en el exterior y ajustando al cuello un collar de goma. La presion

negativa intermitente se obtenia mediante un fuelle ajustado al tanque (36).

Muy probablemente la dificultad de acceso traqueal directo, impidié el desarrollo
posterior de los estudios iniciados por Vesalio. Serda Kirstein, quien disefie en 1895 el
Autoscope, el primer laringoscopio de vision directa, mientras al afo siguiente Tuffier y Hallion
intuban a un paciente por palpacion traqueal y le conectan una vélvula de "non- rebreathing"

haciéndole una reseccion parcial de pulmon (37).
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En 1898, Rudolph Matas, emplea el aparato de ventilacion de Tell-O'Dwyer
perfecciondndolo posteriormente. Este aparato consistia en un tubo de ventilacion que se
conectaba a un fuelle. No obstante, debia ser insertado en la traquea por palpacion lo que

dificultaba mucho su uso (35).

Mientras Kuhn perfecciona un tubo anillado flexible para intubaciéon endotraqueal

aunque no se resuelve el problema de su mantenimiento en posicion adecuada (38).

Chevalier Jackson, publica en 1913 un trabajo sobre laringoscopia directa que no tiene

gran €xito por la falta de desarrollo de la ventilacion con presion positiva (38).

Sera Sauerbruch (discipulo de Mikulicz) quien, en 1904, presente su camara de presion
negativa para evitar el colapso pulmonar. Esta, consiste en una habitaciébn con presion
subatmosférica en la que se encuentran el paciente y el equipo quirtrgico, excepto la cabeza del
paciente, que queda fuera, separada con un collar que asegura la hermeticidad. Abdomen y
extremidades iban recogidas en un saco conectado al exterior.

Este método resultaba engorroso y ademds no garantizaba el correcto intercambio gaseoso,
llevando a retencion carbonica y cianosis (39) aunque result6 de eleccion hasta bien entrado el
siglo XX. Las técnicas de IPPV de la mano de Crafoord van sustituyendo el método de presion

diferencial (40).

No es sino hasta 1952, cuando se produce el empuje definitivo a la IPPV. La epidemia
de poliomielitis de Copenhague ocurrida ese afio obligd a un despliegue sin precedentes. Los
datos son altamente demostrativos: el uso de pulmon de acero (la mayoria sin traqueotomia)
tuvo una mortalidad del 87%, mientras que la ventilacion seguin técnica de Ibsen y Lassen solo

tuvo el 25% de mortalidad (41).

Pese a estas evidencias en USA se mantiene el uso de "pulmén de acero" hasta 1960

mientras que en Europa surgen multiples ventiladores con IPPV.

La década de los 60 estd marcada por el uso de los ventiladores ciclados por presion que

11



eran inadecuados para la ventilacion prolongada. Posteriormente son sustituidos, en la década
siguiente, por los ventiladores mecanicos ciclados por volumen y los ciclados por tiempo que

son los que hoy se usan en la practica habitual (35).

[.3) ANESTESIA GENERAL

El estado de anestesia general es una ausencia de la percepcion de todas las sensaciones,
con amnesia, hipnosis, analgesia, relajacion muscular y proteccion vegetativa inducido
farmacoldgicamente (42). Las vias fundamentales de administracion son inhalatoria e

Intravenosa.

1.3.1 Inhalatoria

Los agentes anestésicos inhalatorios son gases como el protoxido de nitrogeno o
liquidos volatiles como los halogenados. Estos se caracterizan por una entrada por el pulmén en
la ventilacion regulado mediante un sistema de dosificacion denominado vaporizador. Este,
conectado al circuito inspiratorio del respirador permite la administracion del agente a una

concentracion conocida (42).

La cantidad de anestésico necesaria para impedir la respuesta motora a la incision
quirtrgica en el 50% de los casos se denomina concentracion alveolar minima (CAM) y es
distinta en cada anestésico inhalatorio (105% para el N20, 1.68% para el enflurano, 1.15% para

el isoflurano y 0.75% para el halotano) (43).

Todos estos farmacos pasan rapidamente a tejidos produciéndose una induccion rapida.

Su efecto irritante sobre la via aérea es muy escaso, siendo broncodilatadores a dosis mas altas.

Los efectos a nivel sistémico son depresores de la conciencia, con propiedades
analgésicas y relajantes musculares. Producen depresion y sensibilizacion miocérdica a las

catecolaminas, si bien este efecto es mas marcado en el halotano (42).

A nivel cerebral aumentan el flujo plasmatico dando lugar a aumento en la presion
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intracraneal que en el caso del isoflurano responde adecuadamente a la hiperventilacion (44).

1.3.2 Intravenosa

Los anestésicos intravenosos aportan a la actividad clinica una mejor dosificacion y una
induccion suave sin los efectos irritantes en la via aérea de los halogenados disminuyendo la

contaminacion ambiental (34).

Sobre el clasico modelo de Woodbridge (45) no hay agente Unico que produzca
hipnosis, amnesia, analgesia y bloqueo motor, sin embargo la asociacion de diversos fArmacos

permite la induccion de la anestesia de forma rapida y segura con minimos efectos indeseables.

Los agentes hipndticos van desde el clasico tiopental, hasta el propofol pasando por el

etomidato, la ketamina y el midazolam.

Los analgésicos, derivados opiaceos aportan el bloqueo de la respuesta frente al dolor,
la meperidina, el fentanilo, el alfentanilo y sufentanilo han sustituido a la morfina en el uso

clinico por su mayor potencia menor duracion de accién y menor efecto cardiovascular (34).

Por tltimo, los nuevos relajantes musculares, Atracurio y Vecuronio, aportan

dosificacion codmoda con minimo riesgo de recurarizacion por su corto tiempo de accion (46).

1.4) VENTILACION MECANICA

La ventilacion mecénica es un procedimiento de sustitucion temporal de la funcion
respiratoria normal, realizada en aquellas situaciones en las que la fisiologia del paciente resulte
insuficiente o cuando por la necesidad quirtirgica de anestesia general con relajacion muscular o

apertura del torax impidan el correcto mantenimiento de la funcion respiratoria (47).

El objetivo es asegurar el intercambio gaseoso con minimo trabajo respiratorio y
tratando de alterar lo menos posible la fisiologia del paciente. Un objetivo que, por obvio, no es

menos importante, es el de que este periodo de ventilacion mecanica sea lo mas corto posible.
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La presion positiva con la que trabajan todos los respiradores provoca la insuflacion
pulmonar invirtiendo la mecanica fisiologica, lo que disminuye el retorno venoso y por tanto
dificulta la precarga, situacion que se agrava si se anade presion positiva al final de la

espiracion (PEEP).

Una vez instaurada la ventilacion, su adecuacion al paciente se conseguira modulando
los parametros ventilatorios (volumen corriente, frecuencia, relacion inspiracion/espiracion etc.)
y comprobando su eficacia mediante la observacion clinica y los sistemas de monitorizacion al

uso (incluida, si es necesaria, gasometria de sangre arterial) (47).

Las complicaciones que se pueden presentar con estas técnicas son de diversa indole
segun afecten a la canalizacion y/o mantenimiento de la via aérea o las especificas de la

ventilacion mecanica (48).

Las intubaciones traumaticas, intempestivas o las aspiraciones (49) son las mas
frecuentes en relacion con la via aérea, mientras que la obstruccion (50,51), autoextubacion (52)

o depresion respiratoria son complicaciones de la ventilacion.

La wventilacion isovolumétrica puede generar igualmente atelectasias (50,53),

barotrauma por sobrepresion (51) o sobreinfeccion (54).

1.5) PATOLOGIA VALVULAR

Dentro del ambito de las enfermedades cardiacas susceptibles de mejora mediante

tratamiento quirdrgico, las valvulopatias adquiridas constituyen el capitulo central de nuestro

estudio.

Se producen como consecuencia de la alteracion en la funcionalidad valvular generando

un desequilibrio en la distribucion de presiones y volimenes que rige el latido cardiaco.
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Al establecer el diagnostico de valvulopatia se valora el grado de lesion asi como la
repercusion en otros 6rganos, y la historia natural de la misma, todo ello nos permite clasificar
por categorias segun el grado funcional. La clasificacion mas empleada es la de la NYHA que

considera cuatro categorias (55):

-grado I: Valvulopatia asintomatica en la vida ordinaria del paciente.

-grado II: Enfermedad manifiesta durante la actividad habitual.

-grado III: Lesiones valvulares que causan sintomas incluso cuando se realiza una actividad

menor a la ordinaria.

-grado IV: Pacientes con manifestacion de la enfermedad con minimos esfuerzos o en reposo.

El planteamiento de este tipo de pacientes pasa necesariamente por el estudio por un
grupo multidisciplinario que sopese por un lado el estado general, grado funcional e historia
natural, y por otro la mortalidad operatoria y resultado quirtrgico a largo plazo. De esta
comparacion se obtendrd un indice terapéutico para cada caso seleccionando para la cirugia
electiva aquellos pacientes con una situacion general y un grado funcional adecuados cuya

valvulopatia sea incontrolable con medidas farmacologicas (55).

Consideraremos de forma individual la fisiopatologia de cada una de las valvulopatias

mas frecuentes:

1.5.1. Estenosis mitral

Se denomina estenosis mitral a la disminucion del area del orificio de la valvula, que
dificulta en mayor o menor grado el flujo diastdlico de la auricula al ventriculo izquierdo. Es
frecuentemente secuela de la fiebre reumatica aunque ésta no se detecta como antecedente en la
mitad de los casos. Su incidencia es tres veces mayor en mujeres que en hombres, apareciendo

aislada en un 25% de los casos y asociada a insuficiencia en un 40% (56).
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La superficie normal de la valvula es de 4-6 cm2 aunque el flujo central de la sangre
entre auricula y ventriculo no requiere un area mayor de 3 cm?2 apareciendo las manifestaciones
cuando se reduce a este valor. La disminucidn progresiva de la superficie genera alteraciones en
su funcionalidad que llevan a edema de pulmoén (56,57), aunque se mantiene el gasto cardiaco a
expensas de un aumento en la presion auricular izquierda (58) lo cual genera a la larga fallo
ventricular derecho, estasis y descenso de la fraccion de eyeccion (59). Todo lo anterior da

lugar a una alteracion irreversible en la morfologia y funcién pulmonar (60).

1.5.2. Insuficiencia mitral

Es aquella situacion en la que se produce reflujo sistdlico de sangre de ventriculo a
auricula izquierda (61). Su etiologia es variada pasando por la fiebre reumatica, endocarditis

bacteriana, colagenosis o alteraciones degenerativas del tejido conjuntivo.

La repercusion retrograda dependera de la forma de presentacion, aguda o cronica, y de
la respuesta de la auricula izquierda. Una auricula dilatada va a transmitir en menor medida las
presiones retrogradamente pudiendo asi conservarse presiones auriculares normales con
fibrilacion auricular y presiones pulmonares normales (57, 61,62). Al contrario una auricula
hipertrofiada transmitira todos los cambios de presion con mayor riesgo de edema de pulmon,

HTP y fallo cardiaco derecho (61,62).

1.5.3. Estenosis adrtica

Consiste en la obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo que se localiza a

nivel valvular, aunque puede darse también por encima y debajo de ese nivel.

Su etiologia puede ser reumadtica por engrosamiento de valvas y anillo valvular que
suele asociarse a valvulopatia mitral; degenerativa por calcificacion de las inserciones
valvulares y del anillo que aparece en viejos y se asocia a diabetes e hipercolesterolemias; y
ateroscleroticas por depositos de calcio en las cuspides valvulares y en la pared aortica proximal

que impiden su normal apertura (63).
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La fisiopatologia de la enfermedad permite permanecer asintomatico a los pacientes por
la hipertrofia ventricular y el aumento en el tiempo de eyeccion, la fibrilacion auricular (64,65)
y en general las taquicardias (66, 67,68) incrementan dramaticamente la demanda de oxigeno al
ventriculo disminuyendo su aporte, por lo que son situaciones extremadamente peligrosas en

estos pacientes.

1.5.4. Insuficiencia aodrtica

Consiste en la incapacidad de los velos valvulares adrticos para cerrar el tracto de salida

del ventriculo izquierdo con reflujo sanguineo desde la aorta en diéstole.

Su origen mas frecuente es la fiebre reumatica que produce engrosamiento y retraccion
de las valvas, la arteriosclerosis de la raiz aortica que cada vez tienen mayor importancia al
aumentar la longevidad en la poblacion y por tanta tener mas tiempo para actuar.

La instauracion progresiva permite una adaptacion por la hipertrofia ventricular (59,67),
sin embargo la tolerancia a la taquicardia es mejor que en la estenosis (69) y la repercusion

pulmonar mas tardia.

1.6) TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las valvulopatias evolucionan habitualmente de forma silente durante un largo periodo
de tiempo que suele corresponder a unos veinte afnos en los casos de etiologia reumatica u otros
procesos cronicos; o son urgencias quirargicas en los casos agudos (insuficiencia aortica) por el
desequilibrio hemodinamico que generan. Consideraremos individualmente cada valvulopatia y

sus indicaciones quirargicas.

1.6.1. Estenosis mitral

Cuando se hace sintomatica supone una esperanza de vida de 7 afios sin tratamiento,
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maxime cuando la evolucidon se hace mucho mas rapida por la lesién continua que ocasiona el

flujo sanguineo sobre la valvula lesionada.

Las opciones quirtrgicas son la comisurotomia y la sustitucion valvular.

- Comisurotomia. Se suele practicar a corazdn cerrado. A corazon abierto con CEC solo se
realiza cuando existe un riesgo cierto de tromboembolia intraoperatoria determinado
preoperatoriamente o por antecedentes emboligenos previos; o durante el acto quirargico al

observar una orejuela poco movil.

La comisurotomia cerrada se realiza a través de un toracotomia posterolateral izquierda
sobre el quinto espacio intercostal. Tras abrir el pericardio se aplica una sutura en bolsa de
tabaco sobre la orejuela izda y se pinza con un clamp de Satinsky, se realiza incision por la que
el cirujano introduce el dedo indice que permanece ajustado a la misma al tensar la bolsa de
tabaco mediante un torniquete de Rummel. Con el dedo se explora la situacion de la valvula,

presencia de calcificacion, movilidad... y se guia el dilatador que realiza la comisurotomia (70).

Las indicaciones incluyen enfermedad sintomatica dentro de la actividad normal del
paciente, edema de pulmoén sin causa desencadenante (tras control con diuréticos del cuadro
sintomatico), hemoptisis masiva, la estenosis mitral con respuesta pulmonar hipertensiva e
insuficiencia ventricular derecha. El embarazo es una indicacion peculiar de comisurotomia, la
intervencion puede realizarse sin excesivo riesgo afadido durante el primer trimestre del

embarazo (71).

Los resultados dependen de la eficacia en la seleccion de los pacientes y el uso de una
técnica depurada. La mortalidad operatoria se cifra en un 1%, siendo la mejoria evidente en al

menos un 80% de los casos (72).

-Sustitucion valvular. Cuando las valvulas presentan lesiones severas, rebeldes a la
comisurotomia o con un reflujo mitral importante debe optarse por la reseccion valvular y
sustitucion por una protesis. Para ello se requiere cirugia a corazoén abierto con CEC
utilizdndose la esternotomia media como acceso quirurgico.
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Pese a los avances desarrollados desde la implantacion de la primera prétesis en 1960
algunos problemas persisten por lo que se reserva este tratamiento para pacientes grado
funcional III. Las protesis disponibles son de dos tipos: mecanicas y bioldgicas aportando
ventajas e inconvenientes especificos segun la necesidad de anticoagulacion continua, las

mecanicas (73,74), o escasa durabilidad, las biologicas (75,76).

Los resultados apuntan a una mortalidad operatoria de 5-10% y otra semejante en los
primeros cinco afios aunque un 90% de los pacientes mejora considerablemente su grado
funcional. El riesgo de tromboembolias y dehiscencia de suturas no estd aun definido por la

variabilidad de las distintas series.

1.6.2. Insuficiencia mitral

Dados los riesgos de la sustitucidn valvular protésica se espera a una situacion
intensamente sintomatica (grado III) no obstante en algunos casos la insuficiencia depende de la
dilatacion del anillo valvular pudiendo corregirse actuando sobre este mediante anuloplastia con
o sin implantacion de anillo valvular protésico siendo su mortalidad operatoria del 5-10%, su

evolucion suele ser buena aunque un 10-20% precisan sustitucion valvular posterior (77).

El tratamiento mas frecuente pese a todo es la sustitucion valvular, siendo las protesis

las mismas ya descritas en el apartado de estenosis mitral.

1.6.3. Valvulopatia adrtica

-Estenosis: Permanece asintomatico un periodo medio de 20 afios durante el cual aumenta la
estenosis y la sobrecarga ventricular izda. A partir de entonces se inicia el cuadro caracterizado
por disnea, crisis de isquemia coronaria y episodios sincopales. Ademads otro factor a considerar

es la aparicion en un 10-25% de los pacientes sintomaticos de muerte subita (78).

-Insuficiencia: La evolucion natural de la insuficiencia aortica cronica es muy similar a la

estenosis, si bien con menor incidencia de muerte subita. En cambio en los casos agudos puede
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ser dramatica por la subita sobrecarga que sufre el ventriculo izquierdo y que ocasiona edema

pulmonar rebelde al tratamiento (79).

Un hecho a tener en cuenta es la asociacion de cardiopatia hipertrofica obstructiva a estenosis
valvular que puede pasar inadvertida intraoperatoriamente complicando seriamente el

pronostico o incluso acarreando una muerte precoz (80).

1.7) CIRCULACION EXTRACORPOREA

La circulacion extracorporea consiste en un sistema que permite mediante la canulacion
de la vena cava o la auricula derecha, y la raiz de la Aorta, mantener el aflujo sanguineo de la

economia dejando el corazon fuera del circuito.

Todo ello hace necesario un equipo complejo consistente basicamente en una bomba, un
circuito con tubos conectores, intercambiadores térmicos, monitores y sensores de

funcionamiento, y un oxigenador.

MAQUINA O BOMBA: Es un sistema de infusion continua que debe mantener el gasto
cardiaco basal trabajando contra un moderado gradiente de presion. Debe proporcionar el flujo
con un minimo de turbulencias. Pese a que la circulacion fisioldgica es pulsatil, las bombas mas
utilizadas no lo son, al no haberse considerado imprescindible para el By-pass cardio-pulmonar

de rutina (81,82).

El sistema de propulsion que ha desplazado hoy en dia a los demés es continuo
mediante bomba centrifuga en el que la sangre es impulsada anterogradamente como fruto de la
fuerza centrifuga, de 4000 a 6000 Hz eliminando asi los inconvenientes derivados del trauma
por compresion de las bombas de doble rodillo que han sido relegadas a los sistemas de

aspiracion (83,84).

Suelen existir varias lineas de circulacion, una que extrae la sangre del corazon, otra del
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campo quirdrgico y otra que la impulsa hacia el circuito arterial. La presion que proporciona el
sistema de rodillo es bien tolerada y causa un trauma minimo, no asi la aspiracion cuya presion

negativa genera hemolisis dependiendo de su intensidad y duracion (85).

CONDUCTOS Y OTROS COMPONENTES: Los conductos del circuito de CEC son
de material plastico y poseen una serie de caracteristicas necesarias para la seguridad en su
utilizacion:

- son transparentes, hidrofobos y con tension superficial baja

- quimicamente inertes y resistentes a la trombosis (en algunos casos estan recubiertos de
sustancias heparinoides)

- superficie interna lisa y con baja resistencia al flujo

- tolerancia al empleo de la bomba de rodillos sin deformacién ~ permanente o liberacion de
particulas a la luz

- minimo volumen de cebamiento

La aparicion de particulas en suspension en el torrente sanguineo de la CEC es
relativamente frecuente (86, 87,88) se debe en parte a la imposibilidad de cumplir las premisas
anteriores. En la mayoria de los casos son detritus celulares eritrocitarios, leucocitarios y
agregados de plaquetas aunque también puede ser grasa, hilos procedentes del campo
quirargico o particulas plasticas derivadas de la fragmentacion de la pared interna del tubo, todo
ello hace necesario acoplar unos filtros en serie en el circuito (86). Habitualmente se sitla uno
en los sistemas de cardiotomia y succion y otro en el lado arterial del by-pass que practicamente
eliminan las particulas sin aumentar significativamente la resistencia por el deposito de detritus

(87,88).

El INTERCAMBIADOR TERMICO: es otro componente esencial del circuito, consiste
en un recipiente aislado (o mas recientemente integrado en el oxigenador) que pone en contacto
a través de una pared conductora del calor la sangre circulante con un flujo de agua controlado
en temperatura y velocidad. Esto permite enfriar o calentar a voluntad al paciente de una forma
gradual y muy eficaz. Este intercambiador térmico es fundamental en la consecucioén de la

hipotermia y en todos los fenomenos derivados de ella (89, 90, 91,92).
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OXIGENADOR: es el responsable de la captacion por la sangre de O2 y la liberacion
de CO2. Se pueden dividir en dos grupos segliin tengan o no interfase gaseosa, sin embargo
practicamente son dos tipos de oxigenadores los que vamos a considerar:

-Burbuja
-Membrana

Los oxigenadores de burbuja basan su funcionamiento en la puesta en contacto sin
interfase de una mezcla gaseosa y la sangre dando lugar a burbujas con diametro de 2-7 mm,
que salen hacia la sangre venosa en un reservorio en forma de columna (93, 94,95). De aqui y,
en parte impulsada por estas burbujas, la sangre pasa a una seccién desespumante. El
intercambio gaseoso dependerd del niimero y tamafo de las burbujas, que nos dara el grosor de
la pared y la superficie total de intercambio. El tiempo de transito de los hematies y la presion
parcial de O2 completan los factores de los que dependen la oxigenacion (96,97). Este sistema
facilita la oxigenacion y permite el uso de vaporizadores de gases anestésicos interpuestos,
siendo tan eficaz en la eliminacion del CO2 que a veces hace necesario el empleo de mezclas
gaseosas enriquecidas con CO2 o con otros gases inertes para evitar la hipocapnia y la
hiperoxia que se ha manifestado como nociva para el sistema citocromo-oxidasa (98) y

aumentaria el riesgo de hemolisis (99, 100,101).

Los oxigenadores de membrana se basan en la puesta en contacto de la sangre con los
gases mediante una membrana que permite la transferencia de gases. Existen membranas
solidas y microporosas y aunque su funcionamiento es semejante los niveles de presion
generados en el so6lido son mayores. El sistema de membrana necesita de un contacto previo
con la sangre con la que reacciona dandose un recubrimiento de proteinas sanguineas a ese
nivel que facilita el intercambio gaseoso (87,102). Sin embargo este sistema pierde eficacia con

el tiempo (102), lo que no ocurre con el sélido.
Ambos sistemas producen un trauma en la sangre si bien es mayor al principio en el de

membrana y practicamente igual en el de burbuja durante toda la CEC. No obstante, el factor

hemolitico por excelencia es la succion a alta presion.
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1.8) HEPARINA, COAGULACION Y ANTICOAGULACION

Una de las caracteristicas de la CEC es la necesidad de anticoagulacion sistémica debida
a la constante activacion de la cascada de la coagulacion tanto por el acto quirdrgico como por
el oxigenador. A esto hay que afiadir las modificaciones en la hemostasia secundarias a la
hemodilucién o conservacion de los derivados sanguineos y la destruccion de plaquetas por
degranulacion y pérdida de los receptores del fibrindgeno. Todo este conjunto da idea de la

complejidad del problema.

La heparinizacion es, sin duda, el paso aislado mas importante previo a la CEC; siendo
la dosis empleada habitualmente de 300-400 Uds/kg (3-4mg/kg) a través de catéter endovenoso

central.

La heparina es un grupo heterogéneo de mucopolisacaridos anioénicos de cadena recta
(glucosaminglicanos), de unos 15000 daltons descubierto en 1922 por Howel (103). Si bien
comenzo utilizdndose para evitar la coagulacion "in vitro" pronto pasé a usarse "in vivo" en el
tratamiento de las trombosis venosas y posteriormente de la mano de Wessler y Yin en 1970 y

Kakkar y col. en 1973 como anticoagulante sistémico (104).

Su pH es muy acido por su alto contenido en sulfato y ac. carboxilico siendo el preparado
comercial una mezcla de polimeros de dos unidades repetidas de disacéaridos: acido D-

glucosamina-L-iduronico y acido D-glucosamina-D-glucurénico.

Sus propiedades farmacologicas estriban en un efecto anticoagulante y otro detergente de los

triglicéridos plasmaticos.

La accién de la heparina sobre la cascada de la coagulacion es inmediata aunque indirecta a
través de un cofactor plasmatico, la Antitrombina III (AT III). Esta es una alfaglobulina que
neutraliza varios factores coagulantes activados: Xlla, calicreina (Fletcher act), XIa, [Xa, Xa,
ITa y XIIIa. La AT III junto con el cofactor de heparina II forman complejos irreversibles con la

trombina, inactivindose ambas proteinas (105).
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La heparina acelera esta reaccion aunque no aumenta su intensidad, las dosis bajas aumentan

mas la actividad de la AT III contra el factor Xa y la trombina (106).

Si bien se han descrito reacciones de hipersensibilidad por el origen animal del preparado,

estas son mas frecuentes a los conservantes cuyo uso estd contraindicado en CEC.

La administracion en cirugia cardiaco se realiza antes de la insercion de las canulas de CEC.
Debido a la variabilidad en la respuesta individual a la heparina es conveniente realizar test de
control de la coagulacion como el ACT (activated coagulation time) cuyo valor debe
permanecer por encima de 400 seg mientras dure la canulacion de la CEC para volver a su valor
basal (90-120seg) después de la reversion con protamina tras la decanulacion. Durante la
Hipotermia la eliminacioén de la heparina esta lentificada volviendo a su ritmo normal con el

recalentamiento (lo que podria dar una falsa impresion de sobredosificacion) (107).

Tras la CEC se lleva a cabo la reversion de la anticoagulacion mediante sulfato de Protamina
(1,5-2mg/mg de heparina) (108). La protamina es un antagonista especifico de la heparina y
estd constituido por proteinas de bajo peso moléculas que se encuentran en esperma o testiculos
de peces de la familia de los salmoénidos. Su pH es fuertemente basico por su alto contenido en
arginina y pese a una accion anticoagulante y toxica administrado aisladamente, en presencia de
la heparina inhibe su efecto acnticoagulante, pero no la accidon antiagregante sobre las plaquetas
pudiendo ser esta muy llamativa en el periodo postCEC (109). Su administracion va seguida del
restablecimiento de los valores normales de la actividad de la coagulaciéon, aunque en bolo
puede dar lugar a vasodilatacion sistémica e hipertension pulmonar lo que debe hacer extremar

la precaucion al utilizarla.

Pese a todo lo anterior el control del sangrado perioperatorio sigue siendo fuente de continuos
estudios buscando acciones farmacoldgicas favorables para evitarlo. Entre ellos la Pg 12, la
desmopresina y mas recientemente la aprotinina (110,111) han sido utilizados con resultados

diversos y atn discutidos.
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1.9) PAPEL DEL ANESTESIOLOGO EN LA CIRUGIA CARDIACA

La complejidad de la cascada de acontecimientos que suceden durante las intervenciones
quirdrgicas a corazon abierto hace necesario un equipo perfectamente adiestrado. El
anestesiologo tiene un papel relevante. Este comienza en el preoperatorio, contintia durante el

acto quirtrgico, y concluye en el postoperatorio inmediato.

En el preoperatorio el anestesidlogo es el responsable de coordinar a los distintos equipos
implicados en poner al paciente en las mejores condiciones de ser intervenidos. La anamnesis y
la exploracion fisica permitiran valorar el riesgo de los pacientes, y las pruebas necesarias para
completar su estudio. La edad, el tabaquismo, tos, disnea, neumopatias asi como dolor
precordial, edemas, astenia, palpitaciones, episodios sincopales no filiados son algunos de los
hallazgos que debemos considerar a la hora de valorar el riesgo quirurgico-anestésico y que
complementan el diagnostico obtenido por cateterismo en este tipo de pacientes. El recuento
hematico y gasometria arterial, la radiografia de torax, ECG y las pruebas de funcién
respiratoria completan la vision del paciente. El riesgo de complicaciones respiratorias, por
ejemplo, es mayor en cirugia cardiotoracica (70-90%) que en abdominal superior (70%) o

cirugia periférica (10%).

Las pruebas funcionales respiratorias nos aportan informacion sobre el riesgo de desarrollar
complicaciones respiratorias postoperatorias si los valores obtenidos son menores al 50% de los
previsibles para el paciente o la necesidad de instaurar tratamiento farmacologico o

fisioterapico preoperatorio (112).

En cuanto al acto operatorio, el anestesidlogo debe conjugar los datos clinicos recogidos
previamente con sus conocimientos sobre el manejo intraoperatorio de estos pacientes y la
propia respuesta del paciente a las distintas agresiones a las que es sometido. Para ello realizara
la induccion de la anestesia general, asegurando hipnosis, amnesia, analgesia y relajacion
muscular, canalizaciones de via aérea, venosas y arteriales, garantizando con ello oxigenacion,
perfusion tisular y estabilidad hemodinamica. Esta garantia vendra fundamentada en Ia
monitorizacion de los parametros respiratorios y hemodindmicos que se hace ain mas

imprescindible en estos pacientes. Volumen corriente, frecuencia respiratoria, presion en via
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aérea, SpO2, SvO2, por un lado, y tension arterial, frecuencia cardiaca, presiones pulmonares,
gasto cardiaco, por otra son los pardmetros mas frecuentemente monitorizados. Su control nos
permite asegurar que el paciente se encuentra dentro del rango de la normalidad (sin depender
de la destreza del observador que conlleva la valoracion clinica exclusivamente). La actuacion
inmediata para el soporte vital de estos pacientes mediante el empleo de medidas fisicas o
agentes farmacologicos, la prevision de las posibles contingencias intraoperatorias y la
colaboracion en el mejor desarrollo del acto quirirgico, son también misiones del anestesidlogo

(113).

Por ultimo cabe destacar el papel que juega en el manejo del paciente a la salida de la bomba
de CEC y el control de las posibles complicaciones que en el surjan (sangrado, arritmias,...). El
control de las mismas intraoperatoriamente evita en gran medida la progresion a formas mas

severas en el postoperatorio.

1.10) CONTROL POSTOPERATORIO EN EL PACIENTE DE CIRUGIA CARDIACA

1.10.1) Conceptos inmediatos

A pesar de la infinidad de procesos susceptibles de ser intervenidos en el corazon los cuidados
postoperatorios tras cirugia cardiaco siguen una pauta comun. Inicialmente estos cuidados van a
ir encaminados mas a la correccion de las alteraciones fisioldgicas derivadas de la cirugia, la
anestesia y la CEC que a la propia patologia tratada. De entre ellas destacamos las arritmias, el

sangrado y la ventilacion.

[.10.1.1 ARRITMIAS

Las arritmias son el hallazgo méas frecuente en el postoperatorio de la cirugia cardiaco
apareciendo en cerca del 50% de los pacientes (114). La necesidad de tratamiento y su urgencia

dependera del compromiso hemodindmico a que den lugar. Por todo ello esta indicada la

26



monitorizacion electrocardiografica al menos las primeras 48 horas del postoperatorio.

- Arritmias Ventriculares

Las arritmias ventriculares engloban desde una contraccion ventricular prematura (CVP)

hasta la taquicardia ventricular (TV) o la fibrilacion ventricular (FV).

Las CVP so6lo requieren tratamiento cuando son mas frecuentes de 6 por minuto, las
multifocales, las muy préximas a una onda T 6 las que se suceden a una onda T con un
intervalo de asociacion variable. Este consiste en lidocaina en bolo 1,5 mg/kg y posteriormente
infusion IV de 1-4 mg/min implementando con bolos de 50 mg la subida de la infusién para

acelerar la elevacion de los niveles plasmaticos (114).

Si la arritmia es mas compleja (TV) requiere tratamiento agresivo desde el principio. La
lidocaina puede ser eficaz y si ya ha sido administrada facilitara la resolucion del cuadro, en
caso contrario esta indicada la cardioversion que comenzaremos con 100-200 julios. En caso de

débil repercusion hemodindmica se puede implantar un marcapasos (114).

Si se establece FV la cardioversion se inicia con 300 julios, masaje cardiaco y ventilacion con
02 al 100%. Tras la reversion se inicia perfusion con lidocaina. Si no tuviera éxito se iniciaria
el protocolo de la AHA (112), procainamida 15-20 mg/kg (el tosilato de bretilio también puede
ser util en caso de resistencia aunque puede inducir hipotension severa que complicaria mas el

cuadro (112).

Tras el restablecimiento del ritmo normal debe mantenerse el tratamiento antiarritmico

durante 6-8 semanas con agentes del grupo uno de la clasificacion de antiarritmicos.

- Arritmias Supraventriculares

No suelen requerir tratamiento si son aislados, aunque pueden indicar alteraciones
electroliticas  (hipopotasemia) o complicar situaciones hemodindmicas ventriculares
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dependientes del vaciamiento auricular.

En caso de bradicardia sinusal o nodal, se controlara con marcapasos, atropina 1-2 mg en
adultos, incrementando la dosis 0,5 mg cada vez. En ocasiones excepcionales puede ser
necesario el isoproterenol a dosis de 0,02 ug/kg/min hasta conseguir una frecuencia cardiaco de

60-80 Ipm (114).

Las taquiarritmias supraventriculares se consideran dependiendo de su etiologia: flutter,
fibrilacion y taquicardia paroxistica. Se tratardn con marcapasos a ritmo rapido (>400 1/m)
durante 20-30 segundos. Esta técnica es diagnostica y terapéutica en los casos de taquicardia
con respuesta rapida reduciendo tras el control del cuadro la frecuencia del marcapasos a 10

Ipm por encima del nivel de descarga auricular (115).

En caso de reentrada se puede utilizar el propranolol hasta 0,05-0,1 mg/kg de dosis total si
bien, puede facilitar el broncospasmo, e incrementar el fallo cardiaco en pacientes predispuestos
por su accidn inotropica negativa. El verapamil, la phenilefrina y la cardioversion pueden ser de
utilidad en casos de arritmias refractarias a otros tratamientos (115).

1.10.1.2 Sangrado

El sangrado en el postoperatorio es una complicacion que aparece en alrededor del 4% de los
pacientes (116) siendo cuantificable mediante los drenajes toracicos. El control radiografico nos
permitird obtener una informacion mucho mas fiable en casos de sangrado no evidente

(interno).

Las causas seran por inadecuada hemostasia (arteriolas esternales, dehiscencia de suturas
vasculares...) o alteracion en los mecanismos de la coagulacion (116). El uso de agentes
antiagregantes (aspirina, dipiridamol,...) o el manejo inadecuado de la heparina o protamina,
hacen necesario un control mediante tiempo de coagulacion activado (ACT) para evitar la

hemorragia (117,118).

El tratamiento pasa por una adecuada reposiciébn con plasma fresco y plaquetas de la

capacidad hemostatica plasmatica. La profilaxis de estas complicaciones es un tema
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controvertido, si bien, la aprotinina, agente antiproteasa antagonista de la calicreina estd

demostrando su eficacia en recientes trabajos para minimizar esta complicacion (111, 119,120).

1.10.1.3 Ventilacion y Oxigenacion

Deben mantenerse los mismos parametros ventilatorios los primeros 20 minutos desde el final
de la cirugia teniendo en cuenta los antecedentes especificos del paciente, asi como las posibles

incidencias intraoperatorias.

Tras 20 minutos de estabilizacion, y control gasométrico, podemos adecuar los pardmetros
ventilatorios a las necesidades del paciente en ese momento. Normalmente con FiO2 de 0.4,
PEEP de 5-10 cm de H20 obtenemos PaO2 > 70 mmHg que es el valor limite para obtener una
adecuada oxigenacion (en caso contrario, el tratamiento incluird el aumento de volumen

corriente, FiO2 o de la PEEP).

El destete del respirador lo comenzaremos cuando el calentamiento esté avanzado para evitar
que la tiritona y los escalofrios aumenten la produccion de CO2 y alteren la dindmica
respiratoria (121). El paso a ventilacion espontanea se puede hacer de una vez, con aplicacion
de presion positiva continua en la via aérea (CPAP) o gradualmente utilizando respiracion
mandatoria intermitente (IMV) y disminuyéndola progresivamente de 2 en 2 resp/min

manteniendo el pH> 7,35 (121).

Si los valores gasométricos son adecuados, no hay sangrado y estd hemodinamicamente
estable, debemos realizar un control de fuerza muscular. Cuando la capacidad vital forzada
(FVC) es 15ml/kg y el pico de presion negativa en via aérea (PNP) es >25c¢cm H20 podemos

realizar un intento de extubacion.

El suplemento de oxigeno, la adecuada expectoracion y la espirometria forzada, facilitan el
¢xito del intento de extubacion. En pacientes con postoperatorio complicado, con fallo cardiaco
o renal, puede ser necesario modificar la técnica convencional de extubacion, prolongando el

periodo con IMV, utilizando ventilacion con soporte de presion o intercalando estos con
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periodos de ventilacion espontanea con CPAP (38).

1.10.2) Monitorizacion

Permite el control adecuado del paciente y la intervencion inmediata en caso de necesidad,
incluso la anticipacion en determinadas situaciones. Los pardmetros que aportan mas

informacion para valorar la evolucion del paciente son los siguientes:

1.10.2.1 Presion arterial

La presion arterial es fundamental para el conocimiento de las alteraciones hemodindmicas.
Aunque tradicionalmente se ha considerado la monitorizacion directa como garantia de
precision y fiabilidad (122,123) estudios recientes demuestran una sobreestimacion de los
valores de presion centrales cuanto mas distal sea la arteria canalizada para la medida siendo la
radial o la pedia un 10-15% mayor que la central.

Pese a lo anterior, la monitorizacion incruenta mediante el método de Riva-Rocci utilizando
los ruidos de Korotkoff'y técnicas oscilométricas no suelen emplearse como método de primera
fila. La intermitencia de su medida, la interferencia de los movimientos del paciente
(TIRITONA;...), son desventajas importantes en la monitorizacién continua. Recientes trabajos
han presentado un nuevo sistema incruento continuo incluso con la posibilidad de calibracion y

registro de onda del pulso (124,125).

1.10.2.2 Presion arterial pulmonar

La presion arterial pulmonar una informacion complementaria de la situacion hemodinamica
de un valor incalculable para las acciones terapéuticas posteriores, especialmente para la

deteccion precoz de anomalias hemodindmicas e isquemia (15, 16,17).
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Sin embargo, recientes estudios apuntan a que el uso de estos catéteres no mejora la
morbimortalidad significativamente, y que la realizacion de las intervenciones sin ellos, no

merma la seguridad en las mismas, siendo raramente necesarios en estos postoperatorios (126).

1.10.2.3 Capnografia

En cuanto a la monitorizacion respiratoria pretende, en Ultima instancia valorar de forma
indirecta la adecuada oxigenacion de los tejidos, asi como la eliminacion del CO2. La
capnografia aporta una medicion fiable del ETCO2 que, aunque es menor que la PaCO2,
mantiene una diferencia constante con ¢l haciéndolo de gran utilidad. Sus limitaciones radican
el los sistemas de conexion del capndgrafo a la via respiratoria, (lineas que se obstruyen con

facilidad en presencia de humedad...) y la dificultad de utilizacion en pacientes extubados (127).

1.10.2.4 Pulsioximetria

La pulsioximetria quiza sea el mayor avance de la década pasada en monitorizacion. Fue
descrita inicialmente por Takuo Aoyagi (128) pero paséd al olvido hasta que fue asequible su

instrumentacion (diodos emisores de luz, circuitos integrados, microprocesadores rapidos...).

Su funcionamiento se basa en la variacion del color de la sangre con la saturacion de oxigeno
debido a las propiedades opticas del grupo hemo de la molécula de hemoglobina. Cuando la
hemoglobina pierde el oxigeno se hace menos permeable a la luz roja, pierde su color rosado

adquiriendo un tono azul (18).

La prevencion de la hipoxia es el objeto primordial de estos monitores. La cianosis no se
empieza a manifestar hasta que al menos 5g/dl de hemoglobina estan reducidos (pO2=35,

Sa02=67%) por lo que el ojo humano no es fiable para la deteccion precoz de la hipoxia (127).

Las limitaciones de la pulsioximetria radican en aspectos fisioldgicos y técnicos.
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Situaciones de baja perfusion y pobre amplitud del pulso hacen que la medida sea inexacta.
La necesidad de contacto directo con la piel, la interferencia de los movimientos y el tiempo
desde el inicio de la respiracion a baja concentracion de oxigeno hasta la deteccion de la
hipoxemia en el dedo (129, 130,131) son problemas técnicos de importancia. Un ultimo
problema es la absorcién de la luz en la sangre por otras sustancias como la bilirrubina,
colorantes organicos como azul de metileno o la presencia de otras especies de hemoglobina

(132).

1.10.2.5 Saturacion de oxigeno en sangre venosa mezclada

Los catéteres de medida de saturacion en sangre venosa mezclada (SVO2) aportan mediante
un sistema de fotometria reflectante los valores de saturacion de O2 en arteria pulmonar. Estos
valores dependen de la concentracion de hemoglobina, del consumo periférico de oxigeno y del
gasto cardiaco (15). La SVO2 permite un control en tiempo real muy fino de estos parametros
y, por ende, de la oxigenacion tisular. Sin embargo, los valores de SVO2 pueden estar
anormalmente altos en los casos de sepsis, cirrosis, pancreatitis, fistula A-V y en todos los que

aumenta el shunt fisiologico (133, 134,135).

1.10.2.6 Electrocardiografia

La monitorizacion electrocardiografica quiza la mas tradicional hoy se ha sofisticado para
facilitarnos informacion mas especifica de la evolucion del paciente. Al registro continuo de la
actividad eléctrica con derivaciones cldsicas o sus variantes hay que afiadir el andlisis
automatico continuo del segmento ST que permite la deteccion precoz de isquemia silente en
pacientes postoperados (136,137); o el de las alteraciones del ritmo que permite mediante el
control separado de las ondas auriculares y ventriculares hallar la relacion entre ellas, y la
deteccion de los posibles bloqueos, contracciones ventriculares prematuras, etc...de una forma

muy precoz (137).
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1.10.3) Liquidos y electrolitos

El aporte de liquidos y electrolitos es otra cuestion especifica, por el déficit de volemia
secundario a la pérdida hematica (incluido el necesario para el circuito de CEC) y al edema
intersticial producido por la activacion de los sistemas de las quininas y el complemento. A esto
hay que afiadir por ultimo las pérdidas insensibles (por la toracotomia, la respiracion mecanica,

evaporacion...) y la redistribucion consecutiva al calentamiento y vasodilatacion.

El principio general es la reposicion de los déficit para mantener el gasto cardiaco y la
capacidad de transporte de O2. Si la hemoglobina <10-12g/dl y la coagulacion es normal

repondremos con concentrados de hematies (138).

Si existen alteraciones en la coagulacion, el plasma fresco y las plaquetas seran de eleccion
aunque si s6lo es necesario mejorar la precarga con soluciones cristaloides o coloides podemos
conseguirlo sin riesgo de reacciones transfusionales (139,140). Dentro de estos, los coloides son
mas eficaces para la expansion intravascular aunque son mas caros y con mayor riesgo de
reacciones alérgicas, mientras que los cristaloides, por contra, permiten una reposicion rapida
de volemia aunque sin mejorar el trasporte de O2 y con el riesgo de extravasacion en caso de
alteracion del equilibrio de presiones intravasculares-intersticiales (141). El control de PVC o
PAP y gasto cardiaco nos permitirda valorar la cantidad de volumen a administrar. PAP
>15mmHg que al incrementarse no asocia aumento del CO2 son indicacion de agentes que

disminuyan la poscarga o inotropicos (142).
El exceso de liquido puede llevar a hipoxia por lo que, el control de ese tercer espacio debe

realizarse mediante el uso adecuado de diuréticos o dopamina a dosis renales, sin olvidar la

regulacion electrolitica, pH, ventilacion, etc...(143).

1.10.4) Cuidados pulmonares postoperatorios
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Durante la CEC hay una pérdida progresiva de CRF por las alteraciones en el cociente
ventilacion/perfusion, el shunt intrapulmonar y el aumento de la diferencia alveolo-arterial de
02 (lo normal es un gradiente de 100mmHg con FiO2 de 1, con un 10% de descenso por cada
0.1 que baje la Fi02.) P(A - a) O2 > 300 indica problemas de oxigenacion. El descenso de la
CRF ademés del normal derivado del acto anestésico y la posicion de decubito, hay que
atribuirlo a la CEC y al aumento del agua pulmonar extravascular producido por la mayor
presion hidrostatica. La manipulacion quirtirgica también dara lugar a un descenso en la CRF.
Todo esto puede generar colapso pulmonar, incluso microatelectasia indetectables por los

métodos de imagen convencionales.

Los esfuerzos para evitar el descenso de la CRF deben iniciarse ya en quirdfano. La
ventilacion pulmonar durante la CEC no ha demostrado ser eficaz (13, 14,144). pues aumenta el
shunt intrapulmonar y evita la vasoconstriccion hipoxica pulmonar lo que aumenta la
extravasacion de liquido en pulmon y la sobrecarga del ventriculo izquierdo asi como el llenado
coronario y, por ende, el lavado de la solucion cardioplégica. El tratamiento debe empezar al
salir de CEC con el uso de volimenes minuto elevados, expansion continuada del pulmon y el
uso de PEEP/CPAP. Los altos niveles de FiO2 tinicamente, sin expansion pulmonar, ocasionan
a largo plazo toxicidad pulmonar por el O2. La PEEP se debe emplear de forma gradual con
incrementos de 2 en 2 cmH2O, pues mayores pueden provocar un descenso importante en el

gasto cardiaco (145).

Un indice muy fiable para valorar la ventilacion es la capacidad vital forzada (CVF), si se
encuentra por encima de 15ml/kg con una presion negativa maxima mayor a 25cmH20 permite

la tentativa de extubacion con garantias de éxito (146, 147,148).

1.10.5) Complicaciones postoperatorias

A pesar de los cuidados y precauciones que tomemos con estos pacientes, en el curso del
postoperatorio se pueden dar diversas complicaciones derivadas de sus especificas
caracteristicas. De entre ellas consideraremos el sangrado, las alteraciones neuroldgicas, la

insuficiencia renal y las complicaciones respiratorias (si bien, éstas, en capitulo aparte).
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1.10.5.1 Sangrado

Se debe a alteraciones en la coagulacion producidas por anomalias en el nimero
(<75000pl/mm3) o funcién plaquetaria, secundaria a la CEC, al sangrado y reposicion hematica
de la volemia (al menos 1.5 veces es necesario administrarla para producir trastornos) o al uso

perioperatorio de drogas que interfieran su accion (149).

También puede producirse déficit de factores V y VIII al no ser estables en sangre
almacenada, sin embargo valores del 5-20% de factor V y del 30% del VIII son suficientes para
la hemostasia. Estos déficit pueden facilitar el sangrado por otras causas aunque no suelen ser

suficiente "per se".

Los niveles de fibrindgeno permanecen normales pese a la hemodilucion y su déficit apunta

habitualmente a la presencia de consumo del mismo (coagulacion intravascular diseminada,

CID).

El control de los niveles de fibrindgeno, calcio y de la actividad de la heparina también

descartara a estos como causa de sangrado.

La CID es rara y su presencia suele indicar patologia subyacente, shock, bajo gasto cardiaco,
transfusion masiva o sepsis, la CEC puede también provocarla excepcionalmente. No hay
pruebas diagndsticas especificas aunque suele asociarse a sangrado difuso en sabana, descenso
del fibrindgeno, descenso en el nimero de plaquetas, tiempos de protrombina y tromboplastina
alargados y aumento de los productos de degradacion del fibrindgeno (149). El mejor
tratamiento es la eliminacion de la causa subyacente y la reposicion de los factores de

coagulacion consumidos; el uso de la heparina es controvertido.

Las reacciones transfusionales caracterizadas por dolor, hipotension, urticaria,
hemoglobinuria, sangrado anormal deben hacernos interrumpir la administracion de sangre y
repetir las pruebas cruzadas; Si es necesario se administraran liquidos, corticoides y agentes
inotropicos, asegurandonos de mantener un gasto urinario correcto (149).
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1.10.5.2 Alteraciones neurologicas

Su incidencia varia de un 3-16% segun los criterios y autores (150,151) pudiendo ser

transitorias o definitivas.

El dafio cerebral puede cifrarse en accidentes cerebro vasculares, alteraciones psiquidtricas
severas o pequenas discapacidades cerebrales (memoria, alteraciones motoras o sensitivas...).La
disminucion de la perfusion cerebral produce isquemia, sin embargo, ain es motivo de
controversia la importancia de la presion y la velocidad de flujo en estas complicaciones. La
presion arterial media inferior a S0mmHg produce alteraciones indicativas de isquemia (152)
aunque otros autores afirman que la presion baja no es importante si se mantiene un flujo
cerebral suficiente. Con todo y con esto recientes trabajos presentan series sin incremento en las

complicaciones neurologicas pese al uso de bajas presiones y velocidades de flujo (151,153).

Las alteraciones psicoéticas, antes atribuidas a microembolias, hoy se cree que aparecen en
pacientes con cuadros muy severos y de larga duracion, por alteraciones en el suefio y por el
aislamiento sensorial que sufren en la UVI. Pueden darse hasta en un 28% de los casos aunque
suelen remitir con haloperidol y apoyo psicolégico por parte de la familia y el equipo médico.
Otras alteraciones mas leves, pueden detectarse de forma persistente incluso en el 5% de los

pacientes (154).

Por ultimo, las lesiones en nervios periféricos son mucho mas raras y suelen derivarse de

malposiciones en miembros o lesiones durante las maniobras de monitorizacion (canalizacién

venosa yugular, plexo braquial,...) (155).

1.10.5.3 Insuficiencia renal

Aunque su incidencia es de s6lo un 7% lleva a un 65-88% de ellos a la muerte (156,157).

La introduccion de la hipotermia y la hemodilucion disminuyd espectacularmente su

36



incidencia (157,158) al ser los 6rganos diana menos sensibles a la isquemia a baja temperatura
y al disminuir la resistencia al paso de la sangre sin disminuir el flujo (presion = flujo x
componente vascular de resistencia x viscosidad (159). Se ha relacionado su aparicioén con la
utilizacion o no de sangre en el cebado del circuito de CEC, con los valores de hemoglobina
preoperatorios, con la presion de perfusion baja, tiempo de CEC y gasto urinario durante la
CEC (9), aunque otros autores no hallan relacion en los pacientes con funcion renal normal en

los que se ha cebado el circuito con cristaloides (157).

La prevencion con un control adecuado de los tiempos de CEC e hipotension, ajustando el
equilibrio acido/base, evitando la acumulacién de metabolitos toxicos o la hemolisis pueden
evitar este problema. El uso de furosemida u otros diuréticos en presencia de hipovolemia o

antibioticos nefrotdxicos puede propiciar el desarrollo de insuficiencia renal (157).

1.10.5.4 Complicaciones pulmonares postoperatorias

- ATELECTASIAS

Denominamos a la pérdida de volumen producida por el colapso pulmonar a nivel distal
originada por la falta de ventilacién u obstruccion aérea, o por la compresion extrinseca.
Pueden ser desde el punto de vista radioldgico: subsegmentarias o laminares, segmentarias,

lobares y pulmonares.

Su incidencia es del 60-84% tras la CEC (1) pudiendo ser visibles radiograficamente o sélo

manifestarse por el aumento del gradiente de O2 alveolo-arterial.

El tratamiento conlleva la movilizacion correcta de las secreciones pulmonares, control del
aporte de liquidos y la apertura de alvéolos mediante ventilacion con altas presiones y el
mantenimiento de ellas (ventilacion con soporte de presion) y el uso de PEEP y CPAP para

mantener abiertos los pulmones (145,160).
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- NEUMOTORAX

Es la coleccion aérea dentro de la cavidad pleural producto de la apertura de la misma durante
la estereotomia, en las maniobras quirtrgicas, barotrauma, canalizacion de la subclavia (161)
(p. ¢j. diseccion de la arteria mamaria...). A veces su deteccion es un hallazgo radiografico y
asintomatico (162,163), sin embargo en caso de necesidad se colocara un tubo de drenaje
toracico (a ser posible superior) que se conectara a un sistema de sellado de agua. Cuando no
haya evidencia clinica ni radiografica de neumotorax se pinzard y retirara dicho drenaje.

Algunos autores colocan este drenaje de forma sistematica (163).

- DERRAME PLEURAL

En condiciones fisioldgicas, la pleura visceral y parietal delimitan entre ellas un espacio
virtual ocupado por una minima cantidad de liquido (164,165). Su volumen dependera del
equilibrio entre la producciéon y eliminacidbn que parece darse en ambos casos casi

completamente a nivel parietal (166,167) siendo este recambio de 225ml/dia (168).

La aparicion de derrame pleural supone una alteracion en esa relacion; todas las causas que
alteren el balance de liquidos a este nivel (edema, insuficiencia cardiaca, neumonias,...) pueden
originarlo. Se considera leve cuando en su extension no alcanza la arteria pulmonar, moderado
st llega a ese nivel y severo si lo sobrepasa. Su incidencia se calcula en un 72% suele ser leve y

reducido al lado izquierdo (169).

Para su resolucion suele bastar con la movilizacién del paciente y diuréticos. Solo se debe

drenar cuando suponga alteracion severa en la ventilacion, cause atelectasias o se encuentre

infectado.

- INFILTRADO PULMONAR

La aparicion de infiltrados pulmonares en el postoperatorio se produce como consecuencia de
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la ocupacion del espacio alveolar por secreciones infectadas o no, o como reaccion frente a
otras agresiones como transfusiones, farmacos o la propia CEC (170). En estos existe una
presion de perfusion pulmonar elevada que da lugar a una extravasacion de liquido al alveolo.
Muchas veces sera el fallo ventricular izquierdo el que originara el infiltrado, otras sera un

agente infeccioso aunque estos pueden sobreanadirse a lo largo de la evolucion.

La afectacion serd segmentaria, lobar o pulmonar, uni o bilateral segtn el agente etiologico y

su severidad.

El tratamiento debe ir encaminado a la redistribucion vascular, control de las sobrecargas de
presion, usando PEEP para asegurar la oxigenacion y el uso de esteroides y aminas para el
soporte hemodinamico en caso de ser cardiogénico. La terapia antibiotica se ajustard segin
sensibilidad mediante cepillado bronquial, cultivo de esputo y puncioén aspiracion, si fuera

necesario.

La situacion de SDRA es una situacion critica caracterizada por, hipoxia, disnea e infiltrado
pulmonar difuso bilateral. Su mortalidad est4 cifrada en un 50% y se produce por la lesion
difusa del arbol vascular, siendo la CEC las transfusiones masivas, el shock y la infeccion

algunas de las causas principales.

El tratamiento pasa por la adecuada oxigenacion con el uso de PEEP y reposicion de liquidos

utilizando de forma equilibrada cristaloides y coloides (171).

- OTRAS

Otras complicaciones menos frecuentes son la pardlisis frénica que ocurre en un 1.5% de los
pacientes (2) la repercusion clinica soélo aparece si es bilateral pues impide la correcta
evacuacion de secreciones. La etiologia no aclarada se ha atribuido a lesion por frio en la

cirugia o durante la canulacion de la vena yugular interna (172,173).

El broncospasmo puede aparecer en el postoperatorio como consecuencia de enfermedades
broncospasticas previas, reaccion a la protamina o edema pulmonar. El tratamiento con agentes
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B-mimeticos, aminofilina, esteroides y antihistaminicos suele ser suficiente.

Por ultimo la malposicion en el tubo endotraqueal puede dar lugar a extubacidon o
intubacion bronquial en el curso de movilizaciones intempestivas en UVI pudiendo darse
en el 13% de los pacientes de cuidados intensivos. La manipulacion cuidadosa y la

monitorizacion adecuada seran los pilares de nuestro control (174,175).
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II OBJETIVOS

Se investiga la aparicion de complicaciones respiratorias postoperatorias en cirugia valvular
cardiaca abierta con circulacion extracorporea en el Hospital Universitario de Canarias durante

el periodo marzo de 1987 a diciembre de 1991.

Se intenta relacionar parametros perioperatorios que nos sirvan para demostrar y prevenir la

aparicion de las mencionadas complicaciones.

I PACIENTES Y METODO

Se estudian noventa y nueve pacientes consecutivos sometidos a intervencion de cirugia
cardiaca valvular abierta, para corregir quirargicamente disfunciones valvulares mitrales,
adrticas 0 de ambas valvulas, realizadas por el Servicio de Cirugia cardiovascular del Hospital
Universitario de Canarias, entre marzo de 1987 y diciembre de 1991, sobrevivientes a la
intervencion quirdrgica y en los que se han podido recabar todos los datos de este estudio,

excluyéndose del mismo todos aquellos en los que no se cumpliesen estos criterios.

Los noventa y nueve pacientes se dividen en dos grupos:

- El grupo A, de 63 pacientes en los que se presentaron complicaciones pulmonares

postoperatorias.

- El grupo B, de 36 pacientes en los que no se presentaron dichas complicaciones pulmonares.

La distribucion de los pacientes se realiza en funcion de la valoracion postoperatoria llevada a
cabo por el Servicio de Anestesiologia y Reanimacion, el Servicio de Cirugia Cardiovascular y
la Seccion de Neumologia, que estudia clinicamente y con técnicas espirométricas y

radiograficas la situacion de cada paciente.

Todos los pacientes fueron estudiados y seguidos peri-operatoriamente segun los protocolos
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descritos a continuacion, analizdndose los pardmetros definidos a lo largo de este capitulo.

[1.1.- ESTUDIO CLINICO Y CATETERISMO

Todos los pacientes fueron estudiados por el Servicio de Cardiologia de este Hospital
practicandoseles estudios analiticos de glucemia, BUN, creatinina, iones (Sodio, Potasio y
Calcio), pruebas de coagulacion (tiempo de hemorragia, tiempo de coagulacion, actividad de

protrombina), ECG, y radiografia postero-anterior y lateral de torax.

Cuando en la valoracion de los pacientes, reunian criterios clinicos o mediante pruebas
complementarias que hicieran sospechar patologia valvular presuntamente quirtrgica, se
practico estudio hemodinamico estandar con medicion de presiones y saturaciones de oxigeno

intracavitarias.
A todos los pacientes se les practico estudio ecocardiografico en modo M y 2D, midiéndose

los diametros de las cavidades, el espesor de las paredes y el comportamiento valvular,

mediante Doppler color, descartandose en la medida de lo posible lesiones asociadas.

[1.2.- PROTOCOLO PREQUIRURGICO

La pauta prequirtirgica en los pacientes aceptados para la cirugia es:

2.1. DETERMINACIONES ANALITICAS PREQUIRURGICAS

2.1.1. En Sangre:

Hematies, hematocrito, hemoglobina, leucocitos, formula, velocidad de sedimentacion; urea,
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glucosa, creatinina, 4cido urico, HDL- colesterol, colesterol, triglicéridos; recuento plaquetario,
tiempo de hemorragia, tiempo de protrombina, tiempo de coagulacion, fibrindgeno;
proteinograma, ASAT, ALAT, LDH, fosfatasas alcalinas, CPK-MB; sodio, potasio, calcio,
cloro; grupo sanguineo, Rh, HBs Ag, VIH.

2.1.2. En orina:

Orina completa de 24 horas, densidad, pH, proteinas, glucosa, acetona, bilirrubina,
urobilinogeno, sangre y sedimento.

2.2. PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

Los estudios de funcidon respiratoria preoperatorios fueron realizados en un
neumopletismografo (Bodypletismografo Jaeger) con el que se midieron los flujos respiratorios,
resistencia de las vias aéreas y volumenes pulmonares estaticos. Estos incluyeron: capacidad
pulmonar total (TLC), volumen residual (VR), capacidad de reserva funcional (FRC), volumen
de reserva espiratorio (ERV), capacidad vital forzada (FVC), volumen espiratorio maximo en el
primer segundo (FEV)), indice de Tiffenau (FEV/FVC), flujo espiratorio forzado 25%-75%
(FEF25.75), flujo espiratorio medio 50% (MEFs), cociente volumen residual-capacidad
pulmonar total (RV/TLC) y resistencia en via aérea (Raw). Los valores tedricos normales
corregidos segun edad y sexo, de estas pruebas se tomaron de las tablas de Morris et al (176) y
de Knudson et al (177). El grado de anormalidad de los mismos se clasificé segun los criterios
de la Sociedad Espafiola del Aparato Respiratorio (SEPAR) (178) y la American Thoracic
Society (179). Todas las pruebas fueron realizadas e informadas por la Seccion de Neumologia

del Hospital Universitario de Canarias.

2.3. ESTUDIO DE FOCOS SEPTICOS DENTARIOS

Exploracion de posibles focos sépticos dentarios; si existen se procede a la extraccion de las

piezas afectas.
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2.4. REVISION DE OTROS POSIBLES FOCOS SEPTICOS

Nasales faringeos, axilares y perineales.

2.5. ELECTROCARDIOGRAMA

Recogiendo 12 derivaciones, tres bipolares estandar (I, 11, III) las originales de Einthoven para
registrar los potenciales eléctricos en el plano frontal; tres unipolares del plano frontal (aVR,
aVL, aVF) introducidas por Wilson en la electrocardiografia clinica en 1932, aunque
modificadas en su técnica para conseguir una amplificacion de un 50%. Estas pese a ser
derivaciones bipolares técnicamente, representan derivaciones unipolares pues uno de los
electrodos es cero; y seis derivaciones precordiales toracicas (V-Ve) que se sitlian en el térax a
nivel del cuarto y quinto espacios intercostales y recogen los potenciales de todo el ciclo a

dichos niveles.

2.6. RADIOGRAFIA POSTERO-ANTERIOR DEL TORAX

Realizada e informada por el Servicio de Radiodiagnostico del Hospital Universitario de

Canarias.

2.7. BANCO DE SANGRE
Una semana antes de la intervencion se piden un minimo de 5 unidades de concentrado de

hematies, 5 unidades de plasma ultracongelado y 5 unidades de plaquetas, para el dia de la

intervencion; conteniendo 400ml, 300ml y 200ml respectivamente.

2.8. INSTRUCCIONES GENERALES
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2.8.1. Diariamente desde el ingreso:

- Abstencion absoluta de fumar.

- Gimnasia respiratoria con ejercicios explicados mediante hoja fotocopiada con dibujos e
instrucciones simples. Estos ejercicios son tanto inspiratorios mediante inspirometro regulable
de bolita (inspiron) y espiratorios mediante el inflado de globos de caucho.

- Bafio diario con antisépticos.

- Asepsia bucal con solucion de hexetidina tres veces al dia.

2.8.2. Pauta de Medicacion Cardioldgica:

- Los beta-bloqueantes se contintian hasta el dia de la intervencion, con un maximo diario de

160mg. v.o. de propanolol.

- Los antagonistas del calcio, en los casos en que estaban pautados con anterioridad, se

reducen al minimo tolerable dos dias antes de la intervencion.

- Los diuréticos se suspenden un dia antes de la intervencion.

- Los antiinflamatorios, fundamentalmente el acido acetil-salicilico, se suspenden una

semana antes de la intervencion.

- La digital se suspende 48 horas antes de la intervencion.

- La amiodarona se suspende 72-96 horas antes de la intervencion, segun las dosis previas.

2.8.3. Dos dias antes de la intervencion:

Se comprueban los resultados de los estudios analiticos y del resto de las pruebas solicitadas.

45



2.8.4. El dia antes de la intervencion:

- Reposo en cama.

- Se administra dieta blanda.

- Enema de limpieza mafiana, tarde y noche.

- Se depila el torax, axilas, pubis y extremidades inferiores.

- Por la noche, se traslada a la unidad de cuidados intensivos (UCI), donde se le administran

ansioliticos v.0. y se le monitoriza la tension arterial por medios incruentos y el ECG.

2.8.5. Dos horas antes de la intervencion:

- Oxigenoterapia en mascarilla al 40%.

- Administracion de 1g de Cefalosporina I'V.

- Premedicacion anestésica, consistente en morfina a razéon de 0.1 mg/kg de peso y

benzodiacepinas por via i.m. profunda.

- Administracioén de Allopurinol, v.o., 600mg.

II1.3.- PROTOCOLO QUIRURGICO

3.1 PROTOCOLO ANESTESICO

El enfermo es conducido desde la unidad de vigilancia intensiva hasta el quiréfano bajo los
efectos de la premedicacion, con mascarilla de oxigeno y monitorizacion electrocardiografica
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continua mediante un monitor con desfibrilador incorporado.

En el quir6fano, una vez ubicado en la mesa de operaciones el paciente es monitorizado
rutinariamente, anadiéndose otros cuatro electrodos cutaneos, por si hiciera falta la utilizacion

del baldn intraaortico de contrapulsacion durante la intervencion.

Se procede, con anestesia local, a la canulacién percutdnea de una vena superficial del
antebrazo para la perfusion intravenosa. Posteriormente, también con anestesia local, se realiza
la canulacion de la arteria radial izquierda o, en su defecto la humeral izquierda, para la
monitorizacion directa de la tension arterial. Si no es posible la canulacién, se recurre a las

homologas del miembro superior derecho.

Se realiza la induccion anestésica, una vez controladas la tension arterial y la frecuencia
cardiaca, permaneciendo desde el comienzo de la intervencion con administracion intravenosa

continua de nitroglicerina en los pacientes con patologia coronaria.

La induccidn se suele hacer con derivados morficos intravenosos como el fentanil hasta dosis
de 50 microgramos/kg de peso y el complemento de un hipnotico como etomidato, tiopental o
una benzodiacepina segun el paciente y su patologia basal. Para proceder al control de la
respiracion, se relaja al individuo con relajantes musculares no despolarizantes y se realiza la

intubacion orotraqueal.

A continuacion se administran profilacticamente antibioticos, consistiendo en un paciente de
70kg de peso y funcién renal normal, en 2 gramos de Cefotaxima y 100 mg de Tobramicina por

via intravenosa, repitiéndose la dosis de Cefotaxima a las dos horas.

El enfermo es conectado a respirador volumétrico de anestesia, en este caso un "Draeger AV-
1" con una relacidn inspiracion/ espiracion de 1/2; un volumen corriente de 10 cc/kg de peso,
una frecuencia respiratoria de 12 respiraciones por minuto y una Fraccion inspirada de oxigeno

del 0.5, este es el momento de tomar muestras de sangre para control gasométrico.

Se procede a la canulacion percutdnea de la vena yugular interna derecha, y a la introduccion,
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por dicha canulacion, de un cateter de Swan-Ganz, monitorizandose gracias a este la presion
venosa central, la presion arterial pulmonar y la presion capilar pulmonar enclavada,
registrandose en un monitor Nihon de forma simultanea el ECG, la frecuencia cardiaca, la

tension arterial, la presion arterial pulmonar y sus correspondientes curvas.

Se realiza también sondaje vesical y conexion a un sistema cerrado que permite el control

horario de la diuresis.

Sondaje nasogastrico y conexion de dicha sonda a una bolsa cerrada por gravedad.

Implante de sondas termométricas en el tercio superior del es6fago y profundamente en

ampolla rectal, siendo conectadas a un monitor de temperatura.

11.4.- ACTO QUIRURGICO

4.1. PREPARACION DE LOS CAMPOS

Se procede a la pincelacion con povidona yodada de toda la cara anterior del tdrax,
comprendiendo yugulum, ambos hombros, abdomen y cara anterior de ambos muslos, tras ser

lavados con una solucion jabonosa de povidona yodada y aclarada con alcohol de 40°.

Se delimita el campo quirurgico mediante plasticos, el superior se coloca paralelo a las
claviculas, el inferior pasa por el tercio distal del muslo y los laterales cruzan los surcos
deltopectorales y la espina iliaca anterosuperior. Sobre estos plasticos se colocan cuatro sdbanas

estériles siguiendo la misma ubicacidn topografica.

El pubis y el periné quedan aislados mediante la colocacion de un pafo estéril doblado. La
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superficie cutanea expuesta queda tapada mediante un pléstico transparente autoadherente.

El perfusionista prepara todos los tubos, aspiradores y bomba que van a ser utilizados en la

Circulacion extracorporea (CEC).

4.2. TECNICA QUIRURGICA

Incision de la piel desde el yugulum hasta el apéndice xifoides, separando el subcutaneo
mediante bisturi eléctrico, liberando bien el yugulum por diseccion digital, asi como la cara

posterior de ambas pleuras mediastinicas.

Mediante sierra eléctrica se procede a la esternotomia media, deteniéndose momentaneamente

la ventilacién mecanica para evitar dafiar los tejidos retroesternales.

Se identifica la vena innominada y se inciden los restos timicos, para permitir una
pericardiotomia en "T" invertida, que va desde la inflexion pericardica de la raiz adrtica hasta la
inflexion pericardica pleuro-diafragmatica y se procede a la diseccion cuidadosa de la totalidad

de la viscera cardiaca. Se fijan los bordes pericardicos al campo.

Se administra heparina sédica a razon de 3 mg/kg de peso directamente a través de la auricula

derecha.

A continuacion, se realiza la canulacion de la auricula derecha e izquierda y de la raiz adrtica
en medio de las bolsas de tabaco practicadas en el epicardio y la adventicia adrtica, frunciendo
los torniquetes que permiten fijar e inmovilizar la canula. Se emplea como canula la THI de
Argyle del 21 F para los pacientes de menos de 70 kg de peso y del 24 F para los que

sobrepasan este peso.

Una vez conectados todos los sistemas que unen al enfermo con la maquina de CEC, se inicia

lentamente la circulacion extracorpérea hasta llegar al flujo teérico completo de 2.5 I/min/m” de
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superficie, procediendo a una hipotermia media de 25 a 29°C a nivel del termometro situado en
el tercio superior del esofago, manteniéndose infusion continua de suero frio desde ese

momento.

Al alcanzar la hipotermia prevista se puede disminuir el flujo hasta 1.5 I/min/m’ de superficie,

dado que los requerimientos metabdlicos a esa temperatura son menores.

Cuando se alcanza la temperatura prevista, se suspende la ventilacion pulmonar, la
administracion de liquidos intravenosos y se realiza una nueva administracion de anestésicos
por via intravenosa. En ese momento, si se va a efectuar revascularizacion coronaria, se realiza

la diseccion de las arterias coronarias afectas en los lugares idoneos.

Se clampa la raiz aortica distalmente. Se inyecta solucion cardiopléjica en la raiz adrtica, en
un volumen entre 1000 y 1500 cc. y una presion aproximada de 140 mm. de Hg. La

composicion de la misma se especifica en la Tabla adjunta.

CARDIOPLEGIA CRISTALOIDE

-Bicarbonato Sédico 1M SmEq
-Cloruro Potéasico 8mEq
-Lidocaina 2% 70mg
-Solinitrina 0.5% 1mg

-Ringer Lactado 50ml

CARDIOPLEGIA SANGUINEA

Primera Dosis

-Bicarbonato Sodico 1M 25mEq
-Cloruro Potasico 46mEq
-Lidocaina 2% 350mg

-Solinitrina 0.5% Smg
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Dosis Sucesivas

-Bicarbonato Sédico 1M 25mEq
-Cloruro Potésico 35mEq
-Lidocaina 2% 350mg
-Solinitrina 0.5% 5mg

El abordaje de la valvula mitral se realiza por la via de Cooley, por medio de auriculotomia

izquierda paralela al septo interauricular.

Cuando se trata de implantar una bioprotesis, esta es lavada en suero fisiologico en tres
recipientes distintos durante 5 minutos en cada uno de ellos. Se cierra la auriculotomia

izquierda con sutura continua de monofilamento de 3/0.

En aquellos pacientes en los que se va a efectuar una sustitucion valvular aortica, se procede a
realizar una aodrtica, se procede a realizar una aortotomia transversa, valvulectomia y corona de
puntos en "U" en el anillo adrtico con poliester de 2/0, apoyados en parchecitos de Teflon.
Seguidamente se implanta la protesis y se cierra la aortotomia con sutura continua de

monofilamento 3/0.

Durante la implantacion de la valvula aortica, la primera solucién cardiopléjica es inyectada
directamente en la raiz aortica, por puncion de la misma. Pero cuando la raiz aortica ya esta
abierta y han pasado treinta minutos de la ultima perfusion de cardioplejia y/o la temperatura
del septum interventricular es mayor de 15°C, la siguiente cardioplejia sera perfundida mediante

unas canulas blandas directamente en los ostia coronarios.

Finalmente se desclampa la raiz adrtica al terminar de suturar la aortotomia.

Se inicia el recalentamiento del enfermo utilizando un intercambiador térmico Dual-Cooler,

que intercambia externamente agua a diferentes temperaturas con el oxigenador de la maquina
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de CEC mediante un sistema de tubos, masaje cardiaco e hiperinsuflacion pulmonar.

Simultaneamente se hace circular por una manta hidraulica sobre la que descansa el enfermo,

agua a 40°C.

Si al llegar a los 32°C en esofago el corazon no ha desfibrilado espontdneamente, se
administran previamente bolos de lidocaina de 1 mg/kg de peso y se realiza una desfibrllacion

eléctrica directa de 10 a 30 W.

Al llegar a los 38°C en esofago, si el enfermo esté estable, se procede a salir lentamente de la
CEC; si no lo estd, antes de salir de CEC, se procede a corregir las arritmias ventriculares
mediante lidocaina, los bloqueos auriculoventriculares conectando un electrodo transitorio
implantado en la punta del ventriculo izquierdo (se coloca a todos los enfermos rutinariamente)
con un marcapasos externo, y si existe hipotension y bajo gasto cardiaco, aplicando inotrépicos
como la dopamina o la dobutamina, o bien el balon de contrapulsacion por via femoral, si estas

medidas fueran insuficientes.

Antes de finalizar la CEC, se decanula el Vent implantado en la auricula izquierda.
Una vez concluida la CEC se procede a la decanulacion auricular, al mismo tiempo que por la

via adrtica se vacia en el enfermo la totalidad de la sangre habida en el oxigenador.

Finalmente se decanula la raiz adrtica, se hace hemostasia y se neutraliza la heparina con
sulfato de protamina, a razéon de 1 a 1.3 mg de protamina por cada mg de heparina
administrada, inyectando por la via adrtica para evitar la liberacion de histamina por el pulmén

que ocurre cuando se administra por via venosa.

El cierre se realiza, si no hay tension, con sutura reabsorbible salvo el esternon (acero

quirargico y la piel (Dexon 3/0).

Antes de cerrar se dejan dos drenajes de pléstico siliconado Axiom del ntimero 9, conectados
a un sistema de drenaje con sello de agua "Pleur-evac". Los puntos se introducen por contra-

incision, alojandose uno retroesternalmente y otro en la cavedad pericardica.
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El traslado a la UVI se realiza con el enfermo intubado, con insuflacion de oxigeno mediante
bolsa Ambu y con monitorizacion del ECG y la tension arterial, llevando un desfibrilador en la

bandeja de la cama de traslado.

I1.5.- PROTOCOLO POSTOPERATORIO

En la UCI el enfermo permanece en unas condiciones similares a las descritas en el quir6fano:
con sedacion y relajacion muscular farmacoldgica en las primeras horas, con intubacion
endotraqueal conectado a un respirador Draeger, con monitorizacion de la tension arterial, de la
presion venosa central, la presion arterial pulmonar, la presion capilar pulmonar enclavada y de
la temperatura rectal y cutanea. La habitaciéon se mantiene caldeada hasta que el enfermo

alcanza temperaturas corporales normales.

Se mantiene el control horario de la diuresis y el de los drenajes toracicos, vigilandose cada
15 minutos en las primeras 6 horas, y de forma mas espaciada posteriormente si el enfermo

permanece estable.

Se realiza a la llegada del enfermo una radiografia de torax, analitica completa (hemograma,
BUN, creatinina, bilirrubinemia, proteinemia; sodio, potasio, calcio, osmolaridad, gasometria
de sangre arterial; pruebas de hemostasia: plaquetas, fibrindgeno, protrombina, tiempo de

coagulacion) y ECG.

Se mantiene la pauta de antibidticos durante 48 horas: Cefotaxima 1 gr/6 horas i.v. y
tobramicina 100 mgr/12 horas iv., que se modifican en funcion de la diuresis y la

creatininemia.

Si el sangrado es abundante, pero inferior a 200 ml/h., se procede a la administracion de
plasma fresco ultracongelado, y si el recuento plaquetario es inferior a 50.000 por mm.’, se

reponen también.
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En estos enfermos es importante comprobar que no exista heparina circulando, realizando un

test de coagulacion activado (ACT) y si los valores que arroja son superiores a 150 seg. se

administra protamina i.v.

La extubacion no se efectuia hasta que el paciente no retne unos criterios minimos:

1) El enfermo este consciente y orientado.

2) El paciente esté estable hemodinamicamente.

3) El enfermo presente un ritmo de sangrado nulo o insignificante por los drenajes.

4) El enfermo presente parametros de valoracion de fuerza muscular correctos.

5) Estudio gasométrico arterial normal para sus valores respiratorios y edad.

6) Sea capaz de generar unos volumenes corrientes de al menos 15 cc/kg.

7) Sea capaz de desarrollar al menos una presion negativa intratoracica de -15 cm. de H,O.

8) Las condiciones logisticas de la Unidad no lo desaconsejen.

Soélo se efectuan reintervenciones por sangrado y cuando este sea superior a 200 ml/h. durante

2 horas consecutivas.

A la mafana siguiente, si el enfermo estd extubado y estable, se procede a retirar la sonda
nasogastrica y el cateter de Swan-Ganz, pinzar y posteriormente retirar la sonda vesical y la

canula arterial.

A las 12 horas se reinicia por sonda Nasogastrica la administracion de Allopurinol 300 mg/12
horas.
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A las 24 horas se inicia anticoagulacion del enfermo con heparina sodica salvo sangrado
abundante, se prueba tolerancia y se comienza la fisioterapia respiratoria activa, ademas de

continuar con la pasiva.

A las 48-72 horas pasa a la planta, donde se contintia la fisioterapia respiratoria, aerosoles y el

control radioldgico y médico, dandoseles de alta si no existen complicaciones, a los 7-12 dias.

[1.6.- PROTOCOLO DE ANTICOAGULACION

Todos los pacientes portadores de protesis mecanicas han sido anticoagulados oralmente,
iniciandose a las 72 horas de la intervencion tras estar con heparina sodica a dosis de 1 MG/Kg.
de peso/4 horas, controlandose periddicamente la actividad de protrombina y ajustando la dosis

de la medicacion anticoagulante de tal forma que esta estd comprendida entre el 20 y el 35 %.

Todos los pacientes portadores de una bioproétesis, que no tengan antecedentes de embolismo
o de una auricula izquierda gigante en fibrilacion auricular, son antiagregados posteriormente
de forma indefinida, con dipiridamol 300 mg/dia mas acido acetilsalicilico 200 mg/dia, o bien

con Ticlopidina 250 mg/dia o con Trifunisal 600-900 mg/dia.

11.7.- METODO DE ESTUDIO

7.1.- COMPLICACIONES RESPIRATORIAS A ESTUDIAR

-Atelectasia. Consideramos atelectasia a todas aquellas perdidas de volumen pulmonar
originadas por la falta de ventilacion obstruccion aérea o compresion extrinseca. Se
clasificaron en subsegmentarias o laminares, segmentarias, lobares y pulmonares. En nuestro

estudio descartamos solo las del primer grupo que se presentaron de forma aislada.
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-Derrame pleural Consiste en una alteracion en el equilibrio entre la produccion y la

eliminacion del liquido pleural que desemboca en una acumulacion de este. Se considera leve
cuando en su extension no alcanza la arteria pulmonar, moderado si llega a ese nivel y severo si

lo sobrepasa.

-Infiltrado pulmonar Es la ocupacion del espacio alveolar por secreciones infectadas o no, o

como reaccion frente a agresiones externas o desequilibrios en el balance de presiones de

perfusion. Pueden ser segmentarias, lobares o pulmonares segun el territorio al que afecten.

-Distress respiratorio del adulto Se define como aquella situacion critica caracterizada por

hipoxia, disnea e infiltrado pulmonar difuso biateral, que requiere de soporte ventilatorio

avanzado, PEEP y adecuada redistribucion de liquidos.
-Neumotoérax Es la coleccion gaseosa dentro de la cavidad pleural fruto de la apertura de la
misma durante las maniobras quirargicas, canalizacion de vias centrales o barotrauma, que hace

necesaria su evacuacion cruenta.

-Pardlisis frénica La inmovilidad del diafragma se define por la elevacion radiografica de las

ctupulas del mismo y/o su observacion radioscopica, de origen "a frigore", traumatica o por

canalizacion yugular.

7.2.-FACTORES DE RIESGO A CONSIDERAR

7.2.1.-Demograficos

-Se estudio la distribucion por sexos (varones/mujeres) asi como la edad medida en

afios, el peso cuantificado en kilogramos y la talla medida en centimetros.

7.2.2.-Clinicos
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-Se consider? el grado funcional clasificando segun la New York Heart Association en

cuatro grupos por la aparicion de sintomas en relacion con la actividad fisica a los
pacientes.
-El diagnostico de la valvulopatia permitio clasificar en adrticos, mitrales,

mitroaorticos y tricuspideos.

-Se consider6 Obesos a aquellos pacientes que excedian un 20% sobre el tedrico para

su edad y talla.

7.2.3.-Radiolégicos

-La cardiomegalia se defini6é como la silueta cardiaca de tamafio superior al 50%

del torax en proyeccion postero- anterior (PA).

-El Indice cardiotoracico es el resultado de dividir la silueta cardiaca entre la del torax

en proyeccion PA.

-El Tamafio de la arteria pulmonar se obtuvo de la medicion en centimetros del tronco
de la arteria pulmonar derecha en la imagen radiografica PA, los valores se consideraron

patologicos por encima de 2 centimetros.

-El indice de hipertension pulmonar se definié como el cociente entre la medida
de las siluetas de los troncos de las pulmonares y el didmetro toracico en la proyeccion

referida considerandose patologico un cociente superiora  0.35.

-La presencia de redistribucion vascular e insuflacion se definié segln los criterios

radiologicos al uso.

7.2.4.-Hemodinamicos
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Los estudios hemodinamicos se realizaron por cateterismo, empleando la técnica de Fick que
se basa en la relacion entre el contenido de O2 arterial y venoso, el consumo del mismo y el
flujo sanguineo. En nuestro caso el célculo de los pardmetros se hizo asumiendo el consumo de

oxigeno de acuerdo a las tablas al uso.

-El Gasto cardiaco es el volumen de sangre expulsado por el corazén por unidad de
tiempo, las unidades en que viene  expresado son litros/minuto y se consideran valores

normales en reposo de 4 a 8 1/min.

-El Indice cardiaco valora la relacion entre el gasto  cardiaco y la superficie corporal

expresada en metros al cuadrado, sus unidades son I/min/m2.

- La Fraccion de Eyeccion se define como el porcentaje del volumen  diastolico  del

ventriculo izquierdo que es capaz de expulsar dicho ventriculo en cada contraccion.

-Las Presiones pulmonares Sistdlica y Diastolica se obtienen de la medicion directa en
el momento de la contraccion y la relajacion cardiaca a nivel de la arteria pulmonar. La Presion
pulmonar media se obtiene de la relacion presion sistolica + 2 (presion diastélica)/3. La Presion
capilar pulmonar o presion enclavada se mide también directamente pero es necesario situar un
mecanismo que separe el transductor del torrente sanguineo de la arteria pulmonar, refleja con
gran aproximacion la presion en la auricula izquierda. Se expresan todas ellas en milimetros

de mercurio (mmHg).

-Las Resistencias Vasculares se definen como impedancia al flujo sanguineo a través de
un segmento del sistema circulatorio, esto es, el diferencial de presion en el sistema vascular
dividido por el flujo registrado a través de ese sistema. Asi seran Sistémicas o Pulmonares
segin la zona de referencia. Sus unidades son Dina*segundo/centimetro a la quinta (dina

s/cmb)).

7.2.5.-Espirométricos

Se realiza mediante un sistema informatizado conectado a un medidor de volumen y flujo.
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Esto permite explorar no solo la capacidad de los pulmones sino también la utilizacion de los
volumenes disponibles. Se expresan en porcentajes sobre el valor previsto segin edad y sexo

(American Thoracic Society) (179).

-En funcién de los pardmetros espirométricos se distribuyd a los pacientes en tres
Patrones respiratorios preoperatorios segun fueran predominantemente  Obstructivos,

Restrictivos o no presentaran alteracion funcional de relevancia (Sanos). Los criterios
cuantitativos para la  inclusion en los grupos de patologia fueron en el grupo de obstructivos,
TLC>100, FCV<80, FEF1<60, FEV1/FVC<60, RV>150, RV/TLC>40,  FEF25-75%<60,
MEF50%<60. En el grupo de los restrictivos en cambio fueron: TLC<60, FVC<60,
FEV1>75, FEV1/FVC>75, RV<80, RV/TLC<30, FEF25-75%<60, MEF50%<65.

-La Capacidad pulmonar total (TLC) se considera el volumen obtenido de sumar la

capacidad vital forzada y el volumen residual.

-El Volumen residual (RV) es aquel que queda en los pulmones después de realizar una
espiracion maxima.
-La Capacidad funcional residual (FRC) es el volumen de aire que queda en los

pulmones al final de una espiracién normal una vez relajados todos los musculos respiratorios.

-El Volumen de reserva espiratorio (ERV) es el volumen que se obtiene en una

espiracion maxima tras realizar una espiracion normal.

-La Capacidad vital forzada (FVC) es el volumen obtenido en una espiracion forzada

maxima tras realizar un esfuerzo inspiratorio masivo.

-El Volumen espiratorio maximo en el primer segundo (FEV1) es el volumen de aire
eliminado durante el primer segundo de una espiracion forzada, después de una inspiracion

maxima y en condiciones normales.

-La relacion entre las dos anteriores (FEV1/FVC) expresa el porcentaje de la capacidad
vital forzada que se puede espirar en el primer segundo de la misma.
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-El Flujo espiratorio forzado 25-75% (FEF 25-75%) es la pendiente de la linea que corta
el trazado espirografico al 25y al 75% de la Capacidad vital.

-El Flujo espiratorio medio 50% (MEF 50%) valora la dificultad de las vias aéreas para

la espiracion

-El cociente VR/TLC valora el porcentaje de la capacidad pulmonar que no es utilizado

para el intercambio gaseoso.
-La resistencia de las vias aéreas se obtiene por deduccion a partir de lo volumenes

pulmonares dindmicos y de los flujos aéreos espiratorios y se expresa en centimetros de agua

partido por, litro por segundo a la -1.

7.2.6.-Quirargicos

-El Tiempo de circulacion extracorporea es aquel en el que la circulacion esta soportada

por la bomba de perfusion y abarca todo el periodo de canulacion de los grandes vasos.

-El Tiempo de isquemia se defini6 como el tiempo de pinzamiento aértico durante la

intervencion.

7.2.7.-Hematoldgicos

-Se consideraron el nimero de unidades de Sangre, Plasma y Plaquetas que fue

necesario trasfundir a lo largo del procedimiento intra y postoperatorio.

7.2.8.-Parametros postoperatorios

-Se definid el Bajo gasto cardiaco como aquella situacion postoperatoria que requirio
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tratamiento con aminas vasoactivas.

-Se contabilizaron las Horas de ventilacion mecéanica postoperatoria necesarias hasta la
extubacion del paciente, teniendo en cuenta la capacidad logistica del Servicio de UVI para la

realizacion de la misma.

-Se registraron igualmente los Dias de ingreso en UVI y Dias de ingreso hasta el alta en

la valoracion de la recuperacion.

11.8.- ANALISIS DE RESULTADOS

Para el andlisis y control de resultados se han seguido las lineas descritas por Edmunds en
"Guidelines for reporting morbidity and mortality after cardiac valvular operations" (180), en la
materia referente a definir la mortalidad hospitalaria y la morbilidad con sus causas y

consecuencias.

[1.9.- METODO ESTADISTICO

Para la comparacion de variables cualitativas se ha empleado el sistema Chi-cuadrado con la
correccion de Yates. Cuando el valor esperado en algin apartado era igual o inferior a 5, se
empleo el Test Exacto de Fisher. La comparacion de variables cuantitativas se realiz6 mediante
analisis de la varianza (ANOVA), la comparacion multiple se hizo mediante Regresion

logistica, todos ellos incluidos en los programas de ordenador RSIGMA y SPSS.
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Se consideraron estadisticamente significativos aquellos valores de p= 6 <0.05.

También se ha empleado Estadistica descriptiva: Media, Desviacion estandar, Valores
minimo y maximo, coeficientes de variacion, error estandar e intervalo de confianza de la

media.

Las curvas actuariales de seguimiento para supervivencia y ausencia de complicaciones se
han realizado seglin el método de Kaplan y Meier, que trae incorporado el programa PATS en
el que se han informatizado de forma protocolizada los cuestionarios de los pacientes. La
incidencia de los sucesos en los pacientes individuales se realiza por medio de tasas linearizadas

de sucesos en porcentaje pacientes/afio junto a los limites de confianza correspondientes.
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RESULTADOS

I) ANALISIS DE LA ESTADISTICA DESCRIPTIVA

.1 Datos demograficos
I.1.1 EDAD

La edad media en el grupo A ha sido de 51.34 afios, y en el B de 47.8 no encontrandose
diferencias estadisticas significativas entre ambos grupos. No hallamos tampoco relacion de la
variable con las complicaciones respiratorias.

1.1.2 GENERO

En nuestro estudio hubo 28 varones y 35 mujeres en el grupo A y 21 varones y 15 mujeres en

el grupo B. La comparacion y andlisis estadistico no fueron significativos.

[.1.3 PESO

El peso medio en el grupo A fue de 67.4 kilogramos, en el grupo B, en cambio, fue de 68.8 no

apreciandose diferencias significativas.

[.1.4 TALLA

La talla dio lugar a diferencias estadisticas significativas entre los grupos A y B sus valores

medios fueron de 165.1 cmy 168.5 cm respectivamente.
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1.2 Datos clinicos

[.2.1 GRADO FUNCIONAL

Encontramos en el grupo A dos pacientes grado I de la clasificacion de la NYHA, seis grado
I, 41 grado Il y 14 en grado IV frente a uno en grado I, diez en grado II, 22 en grado Il y tres
en grado IV. No hallamos diferencias en la distribucion por grupos, aunque si en relacion con el

derrame pleural. Esta relacion no se manifiesta significativa en la Regresion Logistica.

1.2.2 DIAGNOSTICO

El porcentaje de pacientes con valvulopatia mitral fue de 44.4% en el grupo A y 38.8% en el
B, 38% y 52.7% en cuanto a aorticos y 15.8% frente a 8.3% en los Mitroadrticos. El caso
tricuspideo si tuvo complicaciones respiratorias. Entre ambos grupos y las complicaciones

respiratorias, consideradas en conjunto e individualmente.

1.2.3 OBESIDAD

La obesidad se presentd en ocho pacientes del grupo A y cuatro del grupo B. Esta distribucion

no arrojo diferencias significativas.

1.3 Datos radiologicos

[.3.1 CARDIOMEGALIA

La presentaron 55 pacientes en el grupo A y 26 en el grupo B. No apreciandose diferencias

significativas en la distribucioén por grupos ni con las complicaciones respiratorias.

1.3.2 INDICE CARDIOTORACICO

La medida del indice cardiotoracico medio fue de 0.58 en el grupo A y de 0.54 en el grupo B.

La comparacion arrojo diferencias significativas entre ambos grupos tanto de forma global
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como individualmente en relacion al Derrame pleural

1.3.3 TAMANO DE LA ARTERIA PULMONAR

La arteria pulmonar derecha tuvo un grosor medio de 1.7 cm en el grupo con complicaciones
respiratorias y de 1.82 en el grupo libre de complicaciones. La comparaciéon no permitid

apreciar diferencias significativas.

1.3.4 INDICE DE HIPERTENSION PULMONAR

No encontramos diferencias significativas respecto de dicho indice y las complicaciones

respiratorias, siendo la media del indice de 0.42 en el grupo A y de 0.41.

[.3.5 REDISTRIBUCION VASCULAR

De los 63 pacientes del grupo A, 20 la presentaron y 15 en el grupo B. Esta distribucion no

dio lugar a diferencias significativas con los estadisticos empleados.

1.3.6 INSUFLACION

La Insuflacion radioldgica, presente en el 44.4% de los pacientes del grupo A y el 74.1% del
B, provoca el resultado significativo en la comparacion estadistica. Esta relacion no se presenta

de forma particular con cada una de las complicaciones individuales.

1.4 Datos hemodinamicos

[.4.1 GASTO CARDIACO

El valor del Gasto Cardiaco dio lugar a una diferencia significativa en la serie de pacientes
estudiada, siendo sus valores medios de 4.7 1/min en el grupo A y 5.7 I/min en el grupo B. El
analisis individual demostrd relacion entre el Gasto Cardiaco y las condensaciones pulmonares,
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aunque ¢ésta fue de escaso peso en el andlisis de Regresion Logistica.

1.4.2 INDICE CARDIACO

El valor medio del Indice Cardiaco fue de 2.5 I/min*m2 en el grupo A y de 3.1 I/min*m2 en
el grupo B, la diferencia fue significativa. El estudio individual demostrd relacion con las
Atelectasias y las Condensaciones Pulmonares. Estas relaciones se ratificaron como prioritarias

en el analisis miltiple tanto con las Complicaciones Respiratorias como con las Atelectasias.

[.4.3 FRACCION DE EYECCION

La Fraccion de Eyeccion del ventriculo izquierdo resultd de 54.41% como media en el grupo
con complicaciones y de 60.08% en el grupo libre de ellas, de esta distribucion se desprenden,
pues, diferencias estadisticas significativas. Demostro relacion significativa con las
Condensaciones Pulmonares aunque estas relaciones fueron de escasa relevancia en el estudio

multivariable.

[.4.4 PRESIONES PULMONARES SISTOLICAS

En el grupo A la media de presiones fue de 44.9 mmHg y en el grupo B de 44.1 mmHg, la
diferencia entre ambos no fue significativa. Tampoco hallamos relacion en el andlisis de las

presiones con cada complicacion individualmente.

[.4.5 PRESIONES PULMONARES DIASTOLICAS

No fue significativa la diferencia de distribucion de estas presiones (media A = 19.03 mmHg
y media B = 18.4 mmHg) en su consideracion global ni particular.

1.4.6 PRESIONES PULMONARES MEDIAS

Las medias de los valores fueron de 15.4 mmHg y 12.3 mmHg, no se evidenciaron relaciones

estadisticas significativas en la comparacion de grupos o respecto de cada una de las
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Complicaciones Respiratorias.

1.4.7 PRESIONES CAPILARES PULMONARES

Los valores de estadistica descriptiva comparados por grupos no arrojaron diferencias

significativas. La busqueda de relacion con cada complicacion también resultd infructuosa.

1.4.8 RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS

Si bien no se demuestra diferencia en la consideracion general de las Complicaciones
Respiratorias, esta significacion se presenta en relacion con los Derrames Pleurales y las

Condensaciones Pulmonares siendo escaso su peso en el estudio Logistico posterior.

1.4.9 RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES

La media fue de 188.1 dina*s/cm5 en el grupo A y de 173.06 dina*s/cm5 en el B, no

apreciandose diferencias de relevancia estadistica en la comparacion de grupos.

.5 Datos espirométricos

[.5.1 PATOLOGIA RESPIRATORIA OBSTRUCTIVA PREVIA

Ocho pacientes presentaron patologia Obstructiva en el grupo A frente a cinco en el grupo B,
esta diferencia fue significativa aunque aislada y de poco peso en el analisis de Regresion

Logistica.

[.5.2 PATOLOGIA RESPIRATORIA RESTRICTIVA PREVIA

Los pacientes con patologia Restrictiva fueron diez frente dos siendo irrelevante la diferencia
entre grupos, en cuanto al andlisis individual si fue significativo en relacion a las Paralisis

frénicas.
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1.5.3 CAPACIDAD PULMONAR TOTAL

El valor de las medias de las capacidades pulmonares totales fue de96.9 en A frente a 102.1

en el B, Esta distribucion no consignd diferencias estadisticas de relevancia.

1.5.4 VOLUMEN RESIDUAL

La estadistica descriptiva no permitié encontrar diferencias entre ambos grupos A y B, el

analisis de la posible relacion entre estos valores y la incidencia de Complicaciones

Respiratorias tampoco demostro significacion estadistica.

1.5.5 CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL

No fueron significativas las comparaciones en esta variable entre los grupos estudiados, ni de

forma global ni particular.

[.5.6 VOLUMEN DE RESERVA ESPIRATORIO

En el grupo A hay una media de 72.4% y en el B de 73.07% no siendo significativas las

diferencias entre grupos respecto de las Complicaciones Respiratorias.

1.5.7 CAPACIDAD VITAL FORZADA

Su valor medio en el grupo A fue de 76.5% y en el grupo B de 76.7%, tampoco apreciamos

diferencias significativas en la consideracion de esta variable.

[.5.8 VOLUMEN ESPIRATORIO MAXIMO EN EL PRIMER SEGUNDO

La media de los valores del VEMS en los grupos considerados fue de 80.1% y de 81.9%

respectivamente, no existen diferencias estadisticas significativas entre ambos grupos.
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[.5.9 COCIENTE CAPACIDAD VITAL FORZADA'Y VOLUMEN ESPIRATORIO
MAXIMO EN EL PRIMER SEGUNDO

Ni sus valores medios (81.6% y 81.2%) ni el resto de los valores de la estadistica realizada
permitieron detectar diferencias relevantes en relacion con las complicaciones respiratorias y
este cociente.

[.5.10 FLUJO MESOESPIRATORIO 25% - 75%

En el grupo A la media fue de 79.08% y en el B de 83.8% no se demostraron diferencias

significativas entre los grupos.

[.5.11 FLUJO MESOESPIRATORIO 50%

La comparacion de grupos, con medias de 61.9% y 66.72%, no arroj6 diferencias estadisticas

destacables ni frente a las complicaciones globalmente ni consideradas de forma individual.

1.5.12 COCIENTE VOLUMEN RESIDUAL / CAPACIDAD PULMONAR TOTAL

Aunque no se evidencia diferencia significativa entre los grupos y las Complicaciones

Respiratorias (medias= 48.07% vy 42.4%) (Tabla XII), si existen diferencias cuando

consideramos los Neumotorax.

[.5.13 RESISTENCIA EN VIAS AEREAS

El andlisis de los grupos respecto de esta variable no descubri¢ diferencias significativas.

1.6 Datos quirtrgicos

[.6.1 TIEMPO DE CIRCULACION EXTRACORPOREA

En el grupo A el Tiempo de circulacion extracorpdrea medio fue de 117.6 minutos y en el B
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de 90.3 minutos, se apreciaron diferencias estadisticas significativas entre ambos grupos. Se
reconocid también diferencia estadistica en relacion con las Atelectasias y en el estudio de
Regresion Logistica la asociacion con las Complicaciones Respiratorias resulto de gran

relevancia frente a la escasa que se demostro en la asociacion con las Atelectasias.
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[.6.2 TIEMPO DE ISQUEMIA

Los Tiempos medios de isquemia cardiaca en las intervenciones fueron de 72.4 minutos en el
grupo complicado y 58.2 minutos en el no complicado aprecidndose diferencia estadistica de
consideracion. Estas diferencias se repiten en relacion a la incidencia de Atelectasias, Paralisis
Frénicas y Distress. El andlisis logistico no aportd mayor relevancia a dichas diferencias

encontradas en el estudio individual.
1.7 Datos hematoldgicos
1.7.1 ADMINISTRACION DE SANGRE

El niimero de unidades de sangre medio administrado en el grupo A fue de 3.7 y en el B de
2.4, manifestdndose diferencia significativa entre los grupos. También en relacion a los
Derrames Pleurales se encontraron diferencias estadisticas significativas.
1.7.2 ADMINISTRACION DE PLASMA

No fue significativa la diferencia entre grupos con y sin complicaciones respecto de las
unidades de plasma suministradas, aunque si se hallo dicha diferencia respecto de la incidencia
de Derrames Pleurales y Distress.
1.7.3 ADMINISTRACION DE PLAQUETAS

La media de unidades de plaquetas administradas en el grupo A fue de 2.4 y en el B de 0.75,
resultando significativas las diferencias entre ambos grupos. Esta diferencia no se manifiesta en
el analisis individualizado.

1.8 Datos postoperatorios

1.8.1 BAJO GASTO CARDIACO
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Se presentd en 17 pacientes del grupo A y siete del grupo B no encontrandose en el analisis
estadistico diferencias significativas en relacion con las Complicaciones Respiratorias ni en

conjunto ni de forma particular.

1.8.2 HORAS DE VENTILACION

El nimero de Horas de Ventilacion Mecénica media en el grupo A fue de 31.4 y en el B de
22.3, no se aprecid diferencia significativa entre los grupos respecto de la incidencia global de
Complicaciones Respiratorias. Si encontramos diferencias de relevancia estadistica entre grupos

en relacion con los Neumotorax y con los Distress.

1.8.3 DIAS DE INGRESO EN UVI

La media en el grupo A fue de 4.4 dias frente a los 3.4 en el grupo B, no se encontr6

diferencia significativa entre los grupos en ninguna de las consideraciones realizadas.

1.8.4 DIAS HASTA EL ALTA

Fueron 14.4 dias de media en el grupo A y 12.2 dias en el grupo B, las diferencias
encontradas no fueron significativas respecto a las complicaciones valoradas en el presente

estudio.

II ANALISIS DE LOS RESULTADOS EN BASE AL ESTUDIO ESTADISTICO DE
REGRESION LOGISTICA

Se realiz6 un andlisis estadistico mediante Regresion Logistica de los parametros en los que
se hallo diferencia significativa respecto de las Complicaciones Respiratorias consideradas
globalmente y las complicaciones de estas que se presentaron con mayor frecuencia, esto es,

Atelectasias, Derrames Pleurales y Condensaciones Pulmonares.

II.1 Complicaciones respiratorias
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De las variables analizadas solo el Indice cardiaco y el Tiempo de Circulacion extracorporea
demostraron relevancia estadistica siendo el primero el factor considerado prioritario en esta
serie.

1.2 Atelectasia

En esta las variables analizadas fueron el Indice Cardiaco, Tiempo de circulacion
extracorporea y Tiempo de Isquemia. De ellas el indice cardiaco se demostré el factor de mayor
peso en el analisis Logistico.

I1.3 Derrame pleural

Los factores considerados, Grado funcional, Resistencias Vasculares sistémicas e Indice

cardiotoracico no alcanzaron significacion estadistica en la Regresion Logistica realizada.
1.4 Condensacién pulmonar
La presencia de condensaciones se analizo en relacion con el Gasto Cardiaco, Indice cardiaco

y Fraccion de Eyeccion, ninguna de estas variables fue considerada de relevancia en el analisis

logistico realizado.
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V- DISCUSION

La aparicion de complicaciones respiratorias es una constante tras la cirugia, particularmente
cuando se realiza bajo Anestesia General. Este riesgo se incrementa en la cirugia abdominal
superior y en la cirugia de torax especialmente. En el periodo postoperatorio, la capacidad
residual funcional (CRF) queda invariablemente disminuida, en ocasiones hasta un 70-75%, o
menos de los valores normales (181). Este descenso de la CRF va acompafiado de una pérdida
de los volumenes de reserva inspiratorio y espiratorio. Las cifras de capacidad vital forzada
(CVF) y del flujo espiratorio maximo manifiestan unos descensos medios del 40-50% con
respecto a las preoperatorias (181) Se reducen ademas la profundidad y la frecuencia de las

respiraciones profundas espontaneas ("'suspiros") y se altera la funcion ciliar (181,182).

La cirugia cardiaca con CEC incrementa la incidencia de complicaciones al ser
intervenciones muy agresivas con manipulacion y colapso pulmonar durante el acto quirurgico.
A este colapso se ha atribuido la aparicion de complicaciones, sin embargo la ventilacion
pulmonar durante la misma no ha demostrado mejoria en los resultados postoperatorios en estos

pacientes (13, 14,144).

Nuestro porcentaje de Complicaciones Respiratorias consideradas globalmente fue de 63.6%
lo que comparado con la literatura resulta algo inferior a los obtenidos por Hansen y
Gunnarsson, que fueron de 75% y 86.6% respectivamente y superiores a los de Wiren que
obtuvo un 54% de alteraciones (183, 184,185). Si bien, es cierto que, esta incidencia depende
ademas del tipo de cirugia y de la situacion preoperatoria del paciente, de los cuidados

perioperatorios y de la definicion que se considere de complicaciones respiratorias.

De ellas el numero de pacientes con Atelectasias fue de 44 (44.4%), este es un porcentaje
inferior al descrito en los trabajos del grupo de Hedenstierna sobre una poblacion de mas de
7000 pacientes (184,186) que fueron superiores al 80% en ambos trabajos. El 50% de los
pacientes sometidos a ventilacion mecanica presentan minimas atelectasias, este porcentaje se
incrementa a un 90% cuando ha transcurrido una hora lo que demuestra la necesidad de una

actuacion precoz para evitarlas (181).
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Mustafa y cols. (187) encontraron en su serie una incidencia de derrames pleurales proximo
al 12% muy semejante al que encontramos en nuestro trabajo (15.1%). La pleura mantiene una
presion sub-atmosférica de -5 cm de H20 lo que permite el recambio adecuado de liquido
desde la pleura parietal a la visceral y de esta al torrente circulatorio. Una alteracion en este

flujo (unos 700 ml/dia) acaba dando lugar a un derrame pleural (165).

La incidencia de infiltrados pulmonares resultd de un 27.2% de los casos, que fue superior a
lo descrito en la literatura consultada, en la que apreciaron infiltrados, con o sin fiebre, en un
porcentaje inferior al 20%, quizas atribuible a la peor funcién miocérdica basal preoperatoria de

nuestra serie comparada con las de Wiren y Latimer (185,188).

Otras complicaciones consideradas como los Neumotorax (4%), Distress (2%) y Paralisis
frénica (5%) resultaron mucho menos frecuentes y con una distribucion dentro de los canones
establecidos en el grupo de la Universidad de Copenhagen (189,190) en su revision sobre

morbilidad postoperatoria que aprecia una incidencia del orden del 5% en estas complicaciones.

La revision de la literatura arroja un hecho digno de anélisis: el nimero y severidad de las
complicaciones respiratorias se ha ido reduciendo a lo largo de la evolucion de los
procedimientos anestésico-quirurgicos. Esta mejora de resultados se debe a la conjuncion de

una serie de hechos:

-En primer lugar la mayor experiencia acumulada en el manejo de pacientes y técnicas
instrumentales que ha permitido reducir otras variables negativas como son los tiempos

quirtrgicos y las necesidades de ventilacion mecénica prolongada (191,192).

-A esto hay que anadir el mejor conocimiento de la patologia concomitante presente en estos
pacientes, la preparacion preoperatoria y, en casos, el tratamiento especifico de los problemas
mencionados con medicacion o medidas de apoyo (193,194). Comentario especial requiere, en
este capitulo, la fisioterapia respiratoria que ha demostrado ser un arma decisiva en la reduccion

de las complicaciones respiratorias postoperatorias (195).

-Por 1ltimo, el continuo avance tanto en las técnicas quirdrgicas (haciéndolas menos
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cruentas), como en los sistemas mecanicos de apoyo o sustitucion, haciendolos mas
fisioldgicos, asi como los procedimientos de monitorizacion continua, justifican la mejora
continua en los resultados.
Ejemplos de lo anterior son las protesis empleadas hoy en dia muy lejanas de las primeras
protesis mecanicas de bola, las técnicas de angioplastia incruenta con control radiologico, los
nuevos sistemas de CEC centrifugos y con flujo pulsatil, los monitores de saturaciéon venosa
mixta, fraccion de eyeccion del ventriculo derecho y ecocardiografia transesofdgica, técnicas
todas que han revolucionado el campo de la cirugia cardiaca (162,196).

Cabe, no obstante, considerar un factor en contra de esta tendencia que, pese a todo, no
modifica las conclusiones anteriores y es el aumento de la edad media de los pacientes

propuestos para cirugia que ha dado lugar a trabajos con resultados muy prometedores

(197,198).

La aceptacion para la misma de casos antes descartados por su escasa viabilidad, se ha
fundamentado en una serie de indices surgidos en los Ultimos afios con el &nimo de valorar el
riesgo y esperanza de mejoria de los pacientes. Para ello, y tras la revision de amplios grupos de
poblacion sometidos a procedimientos médicos se han seleccionado diversos factores de riesgo
a los que se les asigna un valor numérico segun su gravedad y el peso especifico que ostentan

como factores de riesgo.

De este intento surge el estudio prospectivo randomizado denominado APACHE (Acute
Physiology Score and Chronic Health Evaluation) introducido por Knauss y cols. en 1981 (199)
modificado posteriormente (APACHE II) (200). El TISS (Therapeutic Intervention Scoring
System) es otro indice semejante propuesto por el grupo de Cullen para valorar los pacientes
pero basado en criterios de intervencion médica (201). En todos ellos se valora entre otros:
presion arterial, frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, oxigenacion arterial, hemoglobina,

pH/bicarbonato, funcién neuroldgica y renal.

Generalmente se considera la edad avanzada asociada a la mayor incidencia de morbilidad
tras la cirugia y la anestesia como asi lo manifiestan, entre otros, los trabajos de Wiren y
Hodgkin (185,202). En el presente estudio, al igual que en el trabajo del equipo de Hedenstierna
(184), no hallamos relacion significativa entre edad y complicaciones, aunque hubo mayor
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incidencia de ellas en los pacientes con edad superior a la media. La mayoria de los pacientes
no superaba los 52 afios, lo que esta por debajo de los valores considerados habitualmente de

riesgo (202).

El género es un factor directamente asociado hasta ahora con hébitos de vida distintos y por
tanto con distribucion distinta de riesgo, el tabaquismo, uno de los principales responsables de
la patologia pulmonar en nuestro medio, ha tenido un predominio masculino hasta hace unos
afios (188,189). Sin embargo, en la actualidad tienden a ser homogéneas las muestras en este
punto (188, 202,203) no encontrandose en las series recientes diferencias significativas en la

aparicion de complicaciones respiratorias (202,203), hecho con el que coincide nuestro trabajo.

No hallamos relacion significativa entre el desarrollo de complicaciones y peso corporal en
nuestra serie, aunque es un factor frecuentemente relacionado a complicaciones por la
disminucion de la capacidad vital asociada a la obesidad. En realidad, este parametro carece de
valor para algunos autores (203), si no es en relacion con la talla, al considerar la existencia o

no de sobrepeso.

Al igual que el peso corporal, la talla no suele ser considerada de forma aislada, esto hace
que no existan en la literatura consultada datos sobre su influencia en las alteraciones clinicas
postoperatorias (187, 190,192). No obstante, en nuestro trabajo encontramos una relacion
estadistica significativa con la apariciéon de complicaciones respiratorias globalmente (P=0.04)
y con el derrame pleural especificamente (P=0.03). Esta relacion se demostré de poca
relevancia en el andlisis de Regresion Logistica lo que nos hace pensar en ella como un

hallazgo casual mas que un factor predisponente a las complicaciones.

El grado funcional en el que se encontraban los pacientes indica la presencia de sintomas en
relacion con la actividad fisica, esto es, la severidad clinica. En el presente estudio no hemos
encontrado relacion tanto con las complicaciones postoperatorias globalmente como en la
revision de Hilberman (148) que dio mas importancia a la FVC y al FEV1 reducidos que a los
parametros hemodinamicos, resistencia o complianza pulmonares. Pese a ello, en el derrame
pleural al igual que en las series de Jackson, Hodgkin y Williams-Russo (192, 202,204) si
encontramos asociacion a esta variable.
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Consideramos que el grado funcional estd sujeto a variacion interindividual segin la
adaptacion de los pacientes a su enfermedad y por tanto no valora completamente la severidad

de la afectacion cardiaca (148).

Nuestro estudio coincide con los hallazgos de trabajos anteriores (203,205) al no encontrar
diferencias significativas segin fueran mitrales, adrticos o mitro-aérticos en la incidencia de
complicaciones respiratorias postoperatorias. No asi, el grupo de Mustafa y cols. (187) que
encuentra mayor incidencia de complicaciones en el grupo de los aorticos, quiza por ser peor su
grado funcional o por una alteracion mayor en la hemodinamica preoperatoria, o por una edad

media mas avanzada.

La obesidad se incluye en la relacion de factores de riesgo de complicaciones que
tradicionalmente se aceptan (199) y es factor principal para los grupos de Latimer, Hodgkin,
Tuman y Tisi (188, 202, 203,206), esto se basa en la menor complianza pulmonar producida
por la elevacion del diafragma, que se establece en estos pacientes en decubito supino, por la

presion del contenido abdominal.

Nosotros no lo encontramos factor predictivo en nuestra serie (P=0.95) al igual que Mustafa
(187) aunque debemos considerar que la clase de pacientes estudiados no suelen tener una
incidencia de obesidad importante y en nuestro estudio son muy pocos los casos de obesidad,

quizés en una serie mayor se modificaran estos resultados.

La valoracion de la radiografia de térax preoperatoria no se ha considerado suficiente como
criterio predictivo de evolucion clinica, Tisi en su revision (206) da mayor importancia a la
valoracion clinica que a una imagen radiografica preoperatoria aislada, por ello se ha
desglosado en nuestro estudio en diversos indices, tratando de sistematizar la informacioén que

se desprende en esta prueba.

La valoracion, en sentido genérico, del tamafio del corazén en la radiografia de torax como
criterio de disfuncion cardiaca, no ha sido significativa en nuestro estudio, la cardiomegalia

considerada como silueta cardiaca da tamafio mayor al 50% del térax en la proyeccion
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posteroanterior no se encontrd asociada a una incidencia mayor de problemas postoperatorios

(P=0.89).

Pero, coincidiendo con el trabajo de la Universidad de Kuwait (187) el indice cardiotoracico
se demostré como factor predictivo de complicaciones respiratorias y derrame pleural. Esta
aparente contradiccion tiene una explicacion simple, solo las cardiomegalias severas tienen
relevancia clinica, pues son ademas indice de mala funcion cardiaca (190). La significacion
estadistica, no obstante, lleva un coeficiente de regresion logistica que indica poco peso

proporcional en comparacion con otras variables.

De entre los pardmetros numéricos de valoracion de la funcion vascular pulmonar: tamafio
de la arteria pulmonar, indice de hipertension pulmonar y redistribucion vascular, sélo la
redistribucion vascular resultd significativo en relacion con la aparicion de atelectasias
(P=0.011). Estos datos coinciden con la revisiéon de Hodgkin (202), quien considera entre los

pardmetros predictivos la patologia pulmonar y las alteraciones vasculares pulmonares.

La relacion encontrada por Tuman y cols. (203) entre las complicaciones respiratorias y la
hipertension pulmonar no se presenta en nuestra serie, ni en varias similares (192,193) quiza
porque en nuestra serie tiene mayor peso la situacion cardiaca previa y la CEC prolongada

minimizando la posible accion perjudicial de un hipertension pulmonar clinica.

La insuflacion es un signo radiolégico indirecto de patologia pulmonar encontrado como
significativo por los grupos de Latimer, Jackson y Craig (182, 188,192) y que también en
nuestra serie se relaciond con las complicaciones respiratorias, aunque la potencia de la

asociacion entre ambos datos seguin el analisis de regresion logistica es escasa.

La mala funcién cardiaca ha sido relacionada con la mayor aparicion de compicaciones
postoperatorias en pacientes tanto de cirugia cardiaca (187), como en todo tipo de cirugias
(202,204). Sin embargo, en cirugia cardiaca adquiere una mayor importancia por varias
razones. De un lado, la estrecha interrelacion entre la funcién de ambos 6rganos supone la
asociacion de signos y sintomas en las enfermedades que afectan a cada uno de ellos. A esto

hay que afnadir la vecindad de ambos en la caja toracica que requiere un perfecto conocimiento
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de la situacion de cada uno respecto al otro a lo largo del acto quirtirgico. Por ultimo, la funcién
de cada uno es vital para toda la economia, repercutiendo negativamente su disfuncion o

alteracion parcial a todos los niveles y también en la normal recuperacion de los pacientes.

En nuestro estudio, hemos analizado esta relacion entre funcidon cardiaca y complicaciones
respiratorias, concretandola en los valores de gasto e indice cardiacos y fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo encontrando dicha relacion claramente significativa con los tres parametros
considerados de forma individual respecto de la incidencia de complicaciones respiratorias
(P=0.001, P=0.0006, P=0.017 respectivamente) y también particular con el desarrollo de
condensacion pulmonar (P=0.03, P=0.019, P=0.009).

Pese a que el grupo de la Universidad de Stanford (148) no aprecia relacion de importancia
entre la hemodindmica preoperatoria y las complicaciones, nosotros coincidimos con la mayoria
de los autores consultados (187,192,202,203,204) al considerarlos los factores mas importantes
en la prediccion de complicaciones respiratorias, como prueba la potencia de la relacion de
estas variables en el analisis de Regresion Logistica efectuada, siendo de ellos el indice cardiaco

el de mayor interés (coeficiente de regresion= 1.39, P=0.0014).

El indice cardiaco refleja el flujo que es capaz de movilizar el corazén por unidad de
superficie, esto es, individualiza la cifra del gasto cardiaco a las caracteristicas del paciente,
aquilatando perfectamente esa funcion. Nuestro resultado al igual que el de Mustafa y col. (187)

demuestra la importancia de la funcion cardiaca preoperatoria.

La relacion especifica entre indice cardiaco y atelectasia no hace sino confirmar las
afirmaciones anteriores al sefialar la incapacidad de gestion de los gases por un pulmén

intimamente ligado a un corazon insuficiente, en especial en situaciones de estrés (203).

La interaccion sobre dichos parametros hemodinamicos preoperatorios, mediante un
programa de rehabilitacion y farmacoldgico adecuado, puede mejorar significativamente los

resultados postoperatorios en este tipo de pacientes (194,204).

Los valores de las presiones vasculares pulmonares que forman parte del estudio

80



hemodindmico preoperatorio han sido estudiados en diversos trabajos buscando posibles
relaciones con la evolucion clinica del paciente quirurgico (187, 198,203) sin encontrar indicios
de relacion significativa. Esto se explica por el severo deterioro de la estructura pulmonar

necesario para la afectacion de la circulacion pulmonar que encuentran otros autores (184,206).

En nuestro estudio no se evidenciaron relaciones significativas entre las complicaciones
respiratorias y las presiones vasculares pulmonares considerando las variables de forma aislada
o con andlisis multiple, incluso en los pacientes con afectacion pulmonar importante

considerado como grupo aislado.

El ultimo grupo de variables hemodinamicas consideradas clinica y estadisticamente en
nuestro estudio lo forman las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares, la relacion
significativa encontrada entre el derrame pleural, el infiltrado pulmonar y las resistencias
vasculares sistémicas no es novedad en la literatura (184,187) aunque si lo es la relacion
estrecha con unas complicaciones respiratorias especificas (P=0.03 y P=0.05) y no con ellas en

sentido genérico (13, 204,205).

La asociacion simultdnea de la incidencia de complicaciones pulmonares con grado
funcional e indice cardiotoracico por un lado y con indice cardiaco y fraccion de eyeccion por
otro, encontrada en nuestra serie nos habla de un corazon en el limite de la funcién y un pulmoén
sometido a la agresion quirdrgica como sustrato incapaz de manejar las sobrecargas de liquidos

y tensiones que desencadena la cirugia con circulacion extracorporea.

Derivado del analisis de la espirometria preoperatoria, el patrén respiratorio previo valora la

presencia y calidad de la patologia pulmonar utilizando un registro estatico y dindmico.

Es, sin duda uno de los criterios mas estudiados y en los que coinciden la mayor parte de los
autores (183, 190, 192, 193,206), tanto en la asociacion con las complicaciones postoperatorias
pulmonares con el diagnostico de patologia previa como en la potencia de la asociacion de las

variables.
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La relacion con el diagnostico de patologia obstructiva que encontramos en nuestro trabajo
se ve refrendada en la literatura (190, 192,204) y se justifica en si misma; los pulmones
obstructivos tienen importantes alteraciones estructurales y en el manejo de los volumenes

respiratorios.

En la patologia restrictiva el sustrato es un pulmoén, habitualmente normal en su funcion,
pero reducido de tamafio o de capacidad expansiva (206) siendo la funcion glandular y ciliar
normales, lo que explicaria la menor incidencia en este colectivo de complicaciones

respiratorias.

No obstante si encontramos relacion de estos con la incidencia de paralisis frénica. La
etiologia de la paralisis frénica fundamentalmente yatrogénica quirurgica, tanto por la
manipulacion, como por la hipotermia mantenida durante la CEC, se ve favorecida por la
presencia de un torax pequefio en el que hay que habilitar un campo quirirgico semejante para

todos los pacientes (2,207).

La espirometria es una de las pruebas que se realizan de forma rutinaria en los pacientes de
cirugia cardio-toracica preoperatoriamente buscando determinar la capacidad funcional de los
pulmones del paciente y su reserva frente a situaciones de estrés como la ventilacion mecanica

o la circulacion extracorpdrea (193,202,2006).

Su utilidad en el presente estudio se cifra en la relacién entre el estado pulmonar
preoperatorio y las complicaciones respiratorias postoperatorias. Esta asociacion ha sido objeto

de estudio minucioso en diversos trabajos (148, 182, 186, 192,205).

Nosotros hemos valorado de forma individual la posible asociacion de cada uno de estos
parametros con las complicaciones respiratorias, este analisis se realizd también mediante

regresion logistica no hallandose relacion significativa con ninguna de las variables analizadas.

Las variables que mds frecuentemente se involucran en este hecho son la disminucion de la

FRC y VC (182, 185, 186,187), la FEV1 (188, 192,206) y otras como la TLC o FEF 25-75

82



(148,202). Aunque los trabajos de Williams-Russo e Ingersoll (204,205) conceden mas
importancia a la valoracion clinica que al estudio espirométrico muchas veces sujeto a

modificaciones por la falta de colaboracion del paciente.

Nuestros resultados se fundan en que la informacion que aportan cada una de las variables
numéricas que constituyen la espirometria, es parcial, permitiendo s6lo considerar una cara de
la funcioén pulmonar, no dando éstas, relaciones de suficiente potencia de forma aislada, aunque

la valoracion global en el diagndstico espirométrico si sea significativa.

Si encontramos relacion entre el cociente volumen residual / capacidad pulmonar total con la
presencia de neumotorax, ésta se fundamenta en la mayor predisposicion que presentan al
desarrollo del neumotdérax los pacientes con un aumento del volumen ineficaz para el
intercambio gaseoso (206) y maxime cuando se someten a ventilacion mecéanica prolongada

como en nuestro estudio.

Los tiempos quirurgicos, tanto el tiempo de circulacion extracorporea y el de isquemia han
sido involucrados como factores predisponentes de complicaciones en las revisiones mas
amplias consultadas en la cirugia general (190). Sin embargo en la cirugia cardiaca esto varia
sustancialmente por dos aspectos, la instauracion de un sistema de circulacion artificial y la
necesaria interrupcion de la circulacion a nivel cardiaco para mantener el campo quirirgico

exangtuie.

La circulacion artificial ha sido sefialada como causante de alteraciones pulmonares
postoperatorias, incluso desarrollando un sindrome conocido como pulmén de bomba. En
nuestro trabajo, coincidiendo con la revision de Wray y cols. (208) hallamos asociacion
significativa entre los tiempos prolongados de CEC y la aparicion de complicaciones
respiratorias que ademas es refrendada por el andlisis de regresion logistica (P=0.002) como
segundo valor en importancia en la prediccion de dichas complicaciones después del indice

cardiaco.

Este hecho se sustenta sobre la accion deleterea de la CEC sobre la funcion pulmonar, por su
menor presion de perfusion y flujo continuo (12,209) habiendo sido estudiado también la
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responsabilidad de los diferentes sistemas de oxigenacion en este asunto.

La asociacion especifica a las Atelectasias (202) refuerza lo anterior aunque afiade otra
posible explicacion, la ventilacion mecanica prolongada como origen de esta patologia

(182,190).

El tiempo de clampaje adrtico también se ha encontrado relacionado con las complicaciones
respiratorias y las atelectasias esta relacion no hace sino confirmar que la cirugia, anestesia
prolongada incrementan el riesgo de complicaciones. Sin embargo matiza una nueva
explicacion: el tiempo prolongado de ausencia de perfusion miocardica se demuestra como
factor a considerar en la etiologia de complicaciones y més cuando esta se realiza en hipotermia

(210).

Esta regla también justifica la relacion con el distress, aunque este cuadro aporte un sustrato
de alteracion de la microcirculacion, con incapacidad para el aclarado de agua y coloides en
relacion con otros parametros y de la estructura del epitelio pulmonar (pérdida de la geometria y
de la secrecion de surfactante (102,211). Algunos autores han realizado experiencias sin
hipotermia aunque esta limita mucho el margen de seguridad en el tiempo de isquemia, que

debe ser mas corto (210).

La reposicion de la volemia resulta casi una constante en las intervenciones de cirugia mayor
y especialmente en las de cirugia cardiaca por el deterioro producido en los componentes

sanguineos por la bomba de perfusion y la anticoagulacion (106, 149,212).

La relacion entre complicaciones respiratorias y transfusion de productos sanguineos, se
explican por la reduccion de la capacidad de transporte de oxigeno, disminucion de la presion
oncotica y, por ende, tendencia al derrame. Otra relacion indirecta es la asociacion alteracion

hematoldgica y tiempo de circulacion extracorpdrea.

En el grupo que presentamos hallamos relacion significativa entre transfusion de sangre con
las complicaciones respiratorias y particularmente con el derrame pleural. La transfusion de

plasma que se asocia a derrame pleural y distress se apoya en la dificultad de manejo para el
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paciente de una cierta sobrecarga brusca de presiones producidas por la transfusion (149,213).

Las transfusiones plaquetarias también resultaron asociadas a las complicaciones
pulmonares en nuestro estudio quizas debido a las alteraciones morfofuncionales desarrolladas

en la CEC prolongada y descritas en la literatura (140).

La presencia de bajo gasto cardiaco postoperatorio es una complicacion estudiada
clasicamente (208) y relacionada en multiples ocasiones con la presencia de complicaciones
respiratorias (190, 203, 205,214) sin embargo nosotros no encontramos esta relacion
significativa en nuestra serie (P=0.54). Esto se basa en una observacion clinica: el bajo gasto

desarrollado fue leve no influyendo en el pronéstico del paciente ni modificando su estancia en

la UCI.

Todas estas maniobras de fisioterapia postoperatoria analizadas por Stock (215) ratifican que
la preparacion de los pacientes mediante diversos ejercicios reduce significativamente la
incidencia y severidad de las complicaciones respiratorias postoperatorias siendo esta la

justificacion de nuestros resultados.

Nuestro trabajo solo hallo relaciéon entre el neumotorax y distress con las horas de

ventilacion que es factor estrechamente asociado a ambos procesos, por varias razones:

-En la etiologia del neumotdrax se cifra la ventilacion mecdnica como causa, sobre todo,
cuando esta se realiza de forma prolongada denomindndose barotrauma al proceso que da lugar
a esta complicacion. La asociacion entre la aparicion de neumotorax y la ventilacion mecénica,

por tanto, se explica con estos hechos (161).

-El tratamiento del distress supone también una prolongada asistencia ventilatoria
habitualmente con presion positiva teleespiratoria y con elevadas concentraciones de oxigeno

aunque esta relacion se basa en los efectos beneficiosos de la ventilacion mecanica (145,211).

La prolongacion del ingreso hospitalario no resultd significativa en los pacientes con

complicaciones respiratorias lo que va en contra de los resultados de otros autores que
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obtuvieron asociacion entre complicaciones e ingreso en UCI (205), sin embargo esto se explica
por una estancia media en nuestra serie algo superior a la descrita en la literatura (203) y la
escasa severidad clinica de las complicaciones respiratorias postoperatorias que hizo
innecesaria la prolongacion del ingreso en la unidad de cuidados intensivos o en el hospital, tras

la cirugia.
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VI CONCLUSIONES

CONCLUSIONES GENERALES

1. El grupo de vacantes estudiado muestra un perfil demografico, de severidad clinica y de los

parametros hemodinamicos similares a las series actuales.

2. Los parametros espirométricos preoperatorios arrojan valores semejantes a los aceptados por

la literatura revisada para los pacientes de cirugia cardiaca.

3. Nuestra incidencia de Complicaciones Respiratorias post-operatorias en Cirugia Valvular

Abierta ha sido similar a la documentada en la literatura.

CONCLUSIONES ESPECIFICAS

1. Hemos encontrado valor predictivo para las Complicaciones Respiratorias en el Indice
Cardiaco, Tiempo de Circulacion extracorpdrea, Fraccion de Eyeccion, Tiempo de Isquemia y
la presencia de Patologia Obstructiva preoperatoria, siendo los dos primeras las de mayor

relevancia.

2. Respecto de las Atelectasias encontramos valor predictivo en el Indice Cardiaco, Tiempo de
Circulacion extracorpérea y el Tiempo de Isquemia, el Indice Cardiaco fue el mas fuertemente

vinculado.

3. El Derrame Pleural se asocidé al Grado Funcional severo, con las Resistencias Vasculares

sistémicas y el Indice Cardiotoracico.

4. El Gasto Cardiaco, Indice cardiaco y Fraccién de Eyeccién demostraron valor predictivo

frente a las Condensaciones Pulmonares.

5. Los Pardmetros Hemodinamicos Preoperatorios se demuestran como de mayor importancia
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IMPRESORA
CONCLUSIONES


en la aparicion de Complicaciones Respiratorias Postoperatorias, por encima incluso, de los
parametros funcionales respiratorios lo que debe considerarse en la seleccion y preparacion de

los candidatos a Cirugia Valvular.
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