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Introduccion

El cuidado intensivo postoperatorio (POP) de la cirugia cardiaca, tiene como objetivo primario
larecuperacion de la homeostasis que se ve afectada por los cambios fisiopatoldgicos generados
por el uso de la circulacion extracorporea, los fendmenos de isquemia-reperfusion en el corazon,
la hipotermia, trastornos en el sistema de coagulacion y los efectos adversos de las transfusiones
y el sangrado.

En los Estados Unidos se realizan aproximadamente 300.000 procedimientos de revasculari-
zacion miocardica por afio, de los cuales el 20% son reoperaciones. Se cambian alrededor de
50.000 valvulas cardiacas por ano (1). Estas cifras han obligado a crear sistemas eficientes,
disminuyendo la estancia y reduciendo los costos.

Se han implementado guias de manejo y protocolos de transito rapido, facilitando la extubacion
temprana, la remocion precoz de lineas de monitoreo, la transferencia a unidades intermedias y 1a
estancia hospitalaria corta. Las dreas de mayor trabajo han sido: 1. Modificacion hacia técnicas
anestésicas con despertar rapido y control agresivo del dolor postoperatorio (2). 2. Cambios en
técnicas quirtrgicas como la cirugia minimamente invasiva y 1a revascularizacion miocérdica sin
bomba (OPCAB), las cuales, sin embargo, no estan exentas de complicaciones. 3. Modificacion
y uso racional de los paraclinicos, eliminandose la rutina en los laboratorios. 4. Terapia fisica y
respiratoria. 5. Educacion del paciente y de la familia.

Fisiopatologia del postoperatorio

La circulacion extracorporea (CEC) revolucion6 la cirugia cardiaca desde 1953 cuando el Dr.
John Gibbon la utilizo por primera vez; gracias a ella, se pueden realizar practicamente todos los
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procedimientos quirtrgicos sobre el corazon. Tiene
como finalidad brindarle al cirujano un campo quirdr-
gico exangle e inmovil, pero tiene inconvenientes: 1.
La sangre del paciente entra en contacto con superficie
extrafia al endotelio. 2. Se excluyen los pulmones y el
corazon del circuito, con lo cual se eliminan las fun-
ciones de filtro y metabdlica de los pulmones y se com-
promete su autorregulacion. 3. Se cambia de flujo pul-
satil a flujo no pulsdtil. 4. Ocurren cambios agudos de
temperatura: normotermia/ hipotermia leve, moderada
0 severa/ normotermia. 5. Hemodilucion 6. Uso de an-
ticoagulantes sistémicos, heparina a dosis altas y re-
version con protamina. 6. Efectos de medicamentos
anestésicos y vasoactivos (3).

Lo anterior lleva a que el paciente con CEC se so-
meta a riesgos y complicaciones (14, 15) como
embolias, trastornos de la coagulacion, alteracion de
la inmunidad, activacion de sistemas de respuesta
inflamatoria y respuesta neuroendocrina (Figura 1).

Los eventos neuroldgicos observados en el posto-
peratorio, son producidos en su mayoria por efecto de
embolismo, micro o macroembolismo. Uno de los
momentos de mayor riesgo de generacion de émbolos
durante la CEC es durante la canulacion y el clampeo
de la aorta; en una aorta significativamente enferma, la
liberacion de ateromas o placas de calcio a la circula-
cion sistémica pueden ser causa de lesion neuroldgica
grave. Esto puede minimizarse evaluando, mediante
ecografia, la aorta ascendente en los sitios de canula-
cion (4); si hay enfermedad ateroesclerética significa-
tiva, cambiar el plan quirGrgico o reemplazar de mane-
ra profilactica los sitios de clampeo, disminuye el ries-
go de lesion neuroldgica (5, 6).

Los trastornos de la hemostasia se producen a to-
dos los niveles; sin embargo, los mas relevantes son
sobre las plaquetas, las cuales disminuyen en canti-
dad por destruccion, hemodilucion y secuestro y en su
capacidad de degranulacion, por activacion durante la
bomba y Ia hipotermia; esto se relaciona con el tiempo
de CEC: a mayor duracion, mayor disfuncion (16).

Los factores de coagulacion disminuyen por la he-
modilucion, secuestro, desnaturalizacion, activacion si
no hay una adecuada heparinizacion y también disfun-

cion por la hipotermia. En condiciones usuales s6lo
los factores V, II, VII'y X disminuyen. Por otro lado, la
fibrindlisis se incrementa por la via de las kalikreinas,
como parte de los fendmenos inflamatorios generados
durante la CEC.

La reversion de la heparinizacion con la protamina
no esta exenta de riesgos, la cual puede producir reac-
ciones que van desde un efecto hipotensor leve, dis-
minucion del inotropismo y liberacion de histamina,
hasta una vasoconstriccion pulmonar catastrofica y por
consiguiente la muerte; afortunadamente estos efectos
son inusuales y estan relacionados con la exposicion
previa y la velocidad de administracion (7).

Usualmente la respuesta inmune es autolimitada y
tiende a normalizarse en las primeras horas del POP
dependiendo del tiempo de isquemia, bomba y ciru-
gia. Se pueden evidenciar dos fases, una inicial
proinflamatoria con incremento en la actividad celular
(leucocitosis de todas las lineas - polimorfonucleares,
linfocitos) con la consecuente degranulacion y poste-
rior disminucion en la actividad de estas células; se
mantiene durante las primeras 12 a 24 horas de inicia-
da la circulacion extracorpérea. La segunda es la fase
anérgica. De un adecuado balance entre estas dos fa-
ses dependera la recuperacion o el dafio de 6rganos.
Es de resaltar que estas fases también se pueden en-
contrar en la cirugia OPCAB aunque la respuesta infla-
matoria es menor (10), con menor produccion de
Interleukinas (12).

La fase proinflamatoria esta en intima relacion con
el contacto de la superficie extrafia de la BCEC, activa-
cion del sistema del complemento, sistema de
kalikreinas-fibrinolisis- y activacion del sistema de coa-
gulacion. Se genera una repuesta difusa con elevacion
marcada del complemento, principalmente las
anafilotoxinas C3ay Cha (7), lo cual lleva a activacion,
migracion y degranulacion de PMN, activacion de
linfocitos Ty B, y produccion de interleukinas (10), es-
pecificamente IL 1, IL 6, IL 8 (16). Es de resaltar que
los niveles pico de IL 6 se correlacionan con el grado
de disfuncion miocardica y con el tiempo de clampeo.
(9) Durante esta fase se observan las secuelas pulmo-
nares que van desde hipoxemia leve hasta distrés res-
piratorio severo, sindrome de fuga capilar con incre-
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Figura 1. Fisiopatologia de la respuesta inflamatoria post BCEC.
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mento de la permeabilidad, lesion plaquetaria, hemoli-
sis y fibrinolisis.

En la segunda fase 0 anérgica, hay una disminucion
en la respuesta inmunoldgica tanto humoral como ce-
lular. Las causas de disminucion de inmunidad humo-
ral (hemodilucion, formacion de macroagregados, dis-
minucion de la produccion de anticuerpos, consumo
en el oxigenador, desnaturalizacion de proteinas y mi-
gracion intersticial por alteracion de la permeabilidad
capilar), llevan a una disminucion en la actividad
bactericida con descenso de la concentracion de
inmunoglobulinas, complemento y capacidad de
opsonizacion (10). La inmunidad celular se ve afecta-
da por disfuncion de los PMN, macrofagos, linfocitos
tanto de la linea T como de la B, con la consecuente
disminucion fagocitica (3). Esto aumenta el rigsgo de
infecciones, pues por un lado, se han roto las barreras
naturales de proteccion (monitoria invasiva, sonda
vesical, incision quirdrgica, via aérea) y por otro lado,
se ha reducido la capacidad de respuesta.

La respuesta neuroendocrina es exagerada y como
resultado hay un impacto sobre todos los drganos del
paciente. El flujo no pulsatil resulta en un incremento
en la concentracion de renina, angiotensina Il y
aldosterona, lo cual lleva a una disminucion del flujo
arterial esplacnico, con produccion de IL 10, que in-
cluso no mejora con el uso de inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina (IECA) durante el POP
Durante la CEC hay un incremento en la concentracion
de vasopresinag, el cual persiste incluso horas después
del POP Las concentraciones de adrenalina estan
incrementadas en mayor cantidad que las de
noradrenaling, lo cual genera incremento en los nive-
les de glicemia, debido al aumento de la gluconeogé-
nesis. También, como consecuencia del estado hipe-
radrenérgico, la insulina, el lactato, el glutamato, el
aspartato y los dcidos grasos libres se incrementan
después del recalentamiento y durante las primeras
horas del POP y se pueden mantener elevados depen-
diendo del uso de inotropicos o0 vasoactivos o nuevas
situaciones de estrés (infecciones, bajo gasto, etc.),
mientras la T3 se reduce (10).

Hay aumento de la endotelina, potente vasocons-
trictor. Se reduce el péptido atrial natriurético y se pier-

de la correlacion existente entre presion atrial y péptido
atrial, durante la CEC y en las siguientes horas del POP
(10) Los niveles de cortisol, ACTH, beta endorfinas y
hormona del crecimiento, también se incrementan, en
una relacion directa con el tiempo quirdrgico.

La estrategia en el recalentamiento también tiene
un gran impacto en el consumo POP de oxigeno. In-
crementar la temperatura central a 37 - 38.5°C, en vez
de lo usual 35 - 37 °C, disminuye el gasto de energia
en las siguientes 5 horas en un 20% y el consumo de
oxigeno en un 50% (13).

Como se puede observar se afectan todos los 6rga-
nos, usualmente de manera autolimitada (90% de los
pacientes tienen desenlace no complicado).

En el sistema cardiovascular hay depresion miocar-
dica con vasoconstriccion inicial y luego vasodilata-
cion, episodios de hipertension o hipotension sosteni-
das, trastornos de la conduccion y arritmias ventricula-
res o supraventriculares.

Los pulmones pueden tener atelectasias, lesion pul-
monar inflamatoria, presencia de liquido residual en las
pleuras, disminucion en el volumen espiratorio forzado
(VEF1) y capacidad residual funcional (CRF), con pico
en el tercer dia POP aunque esta disfuncion de la meca-
nica pulmonar puede durar hasta por seis meses (18).

Los rifiones estan hipoperfundidos por la pérdida
del flujo pulsétil, 1a hipotermia y la respuesta inflama-
toria secundaria a la CEC. Esta disfuncion renal esta
directamente relacionada con el tiempo de CEC y ocu-
rre en el 10% de los pacientes. La falla renal tiene una
incidencia del 3.7%.

El tracto gastrointestinal (TGI) tiene minimas conse-
cuencias usualmente; a pesar del hipoflujo esplacnico y
hepatico, éste mantiene intactas sus funciones, sin cam-
bios en la depuracion de alfa glutation transferasa (10).
Aunque el estomago y los intestinos si presentan signos
de hipoperfusion (pH intragastrico disminuido, aparicion
de endotoxemia), es inusual la presencia de disfuncion
del TGI por la CEC —0.5a1.5% de los pacientes—, ano
ser que en el POP se perpetie un estado de hipotension
y bajo gasto cardiaco. La complicacion mds frecuente es
el sangrado géstrico o duodenal, principalmente en los
pacientes ancianos, con antecedentes previos o con CEC



prolongada. Se sugiere utilizar profilaxis con inhibidores
de la bomba de protones en los pacientes de alto riesgo.
La pancreatitis es rara y esté relacionada con el uso de
altas dosis de calcio durante la CEC; su diagndstico no
debe basarse solamente en el incremento de amilasemia,
pues 30% a 50% de los pacientes, tienen niveles eleva-
dos después de CEC.

Presentacion clinica

Instalado el proceso inflamatorio secundario al uso
de CEC, se puede entender la clinica tan particular que
presentan los pacientes en el POP de cirugia cardio-
vascular. Esta presentacion clinica se puede dividir en
cuatro fases: 1. Fase de estabilizacion, 2. Fase de des-
ajuste, 3. Primer dia POP y 4. Segundo dia POP

Fase de estabilizacion

Esta fase tiene su inicio desde la salida de la BCEC
hasta las primeras dos horas en la unidad de cuidado
Intensivo (UCI). Sus manifestaciones estan principal-
mente relacionadas con hipotermia, fenémenos de is-
quemia-reperfusion miocdrdica, medicamentos anes-
tésicos e inicio de la respuesta inflamatoria. Las com-
plicaciones mas probables son disfuncion ventricular
transitoria, fuga capilar, recalentamiento y sangrado me-
diastinal (2, 3, 14, 17).

Los objetivos se resaltan en la figura 2. Hemodina-
mico: ritmo sinusal, frecuencia de 80-100 lat/min, PAM
70 - 80, PAS 100 - 140, presiones de llenado PVC
8-12-PCP 10-15,IC >2.5 L/min. Gases arteriales con
normoxemia con la Fi0, mas baja posible, pH normal,
pCO, 35-45, HCO, > 18, BE -4/+4. SVO, >65%,
PVO, >35. Hematocrito 25 + 3. Normocalcémico,
normokalémico. Diuresis > 1 mL/k/h. Glicemia entre
80-120. El control estricto de los valores de glicemia
en este rango ha demostrado reducir la morbilidad y la
mortalidad (34, 35).

El trastorno de conduccion mas frecuente es el blo-
queo de rama derecha, que ocurre en el 10% de los
pacientes (18). La presencia de arritmias, principalmen-
te ventriculares, es infrecuente en esta primera fase y
las bradiarritmias pueden llegar a requerir marcapasos
auricular o secuencial.

Cuidado critico cardiovascular

.

Es frecuente la disminucion del gasto cardiaco con
incremento de las resistencias vasculares periféricas,
en las primeras 2 horas, que usualmente se agrava en-
tre 4y 6 horas y se recupera hacia las 10y 18 horas. La
principal causa de este bajo gasto cardiaco es la hipo-
volemia, pero influyen la hipotermia, el tiempo de bom-
ba, el tiempo de clampeo, la fraccion de eyeccion (FE)
prequirtirgica y la medicacion previa (18). Es impor-
tante resaltar que si el bajo gasto es persistente puede
ser por isquemia o infarto perioperatorio (25).

Se pueden clasificar las causas de la disfuncion
miocdrdica segun los determinantes del desempefio
ventricular, lo cual orienta la busqueda y correccion de
la disfuncion (Figura 3).

Los pacientes son tan labiles que el paso de la mesa
de cirugia a la cama, asi como el transporte a la UCI,
pueden crear trastornos hemodinamicos significativos,
causados por la dificultad para mantener el tono
vascular, 1a presencia de sangrado, anemia por hemo-
dilucion o por fuga capilar, que exigen cargas de volu-
men frecuentes, sobre todo cuando comienza el reca-
lentamiento y la vasodilatacion.

La utilizacion de medicamentos vasoactivos (ino-
tropicos, vasodilatadores, vasoconstrictores o su com-
binacion) esta determinada por la necesidad de cum-
plir las metas trazadas para el paciente. El inotropico
ideal deberfa incrementar el gasto sin aumentar la fre-
cuencia, los determinantes del desempefio ventricular
ni el consumo de oxigeno. Se han utilizado catecola-
minas, inhibidores de la fosfodiesterasa, hormona
tiroidea, vasopresina y levosimendan.

Los siguientes factores deben tomarse en cuenta para
tomar la decision de utilizar agentes adrenérgicos: 1.
La concentracion del agonista, 2. La densidad y afini-
dad del receptor adrenérgico y 3. La disponibilidad de
iones de calcio. El receptor beta esta disminuido des-
pués de la CEC.

La dobutamina tiene efectos favorables en el cora-
z6n isquémico e incrementa el flujo sanguineo corona-
rio. La dopamina incrementa el consumo de oxigeno
sin aumentar el flujo, mientras que la dobutamina in-
crementa tanto el consumo como el flujo, mantenien-
do el balance aporte - consumo. Su efecto cronotrépico
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Figura 2. Objetivos en el postoperatorio inmediato de cirugia cardiovascular,
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Figura 3. Etiologia de la disfuncion ventricular.

positivo es dosis-dependiente, por lo cual puede ser
(til en pacientes con bradiarritmias (28).

L.a dopamina es Util cuando se requiere inotropismo'y
vasoconstriccion, sin embargo, produce mas taquicar-
dia que la adrenalina a dosis inotropicas equipotentes.
Aumenta las presiones de llenado y 1a presion pulmonar.
Sibien incrementa el flujo sanguineo renal y la natriuresis,
el efecto «protector renal «estd muy cuestionado. La ta-
quicardia, las taquiarritmias y el incremento en las pre-
siones de llenado, son efectos deletéreos para el cora-
z6n isquémico, motivo por el cual su uso debe ser res-
tringido ante la presencia de mejores inotrépicos (30).
Recientemente se ha reevaluado el papel de la dopami-
na en el cuidado critico y se sugiere que dosis menores
de 5 meg/kg/min no deberian utilizarse; asi mismo, se
recomienda utilizarla el menor tiempo posible (44, 45).

La epinefrina se usa frecuentemente en el POP inme-
diato para soportar el corazon aturdido, a dosis de 0.01-
0.03 mcg/kg/min; produce menos taquicardia que la do-

Correccién quirrgica
inadecuada

pamina a 2.5 -5 mcg/kg/min. Dosis superiores a 0.06
mcg/kg/min en pacientes coronarios, resultan en arritmias
0 isquemia miocdrdica, incremento en el consumo de
oxigeno y agregacion plaquetaria (29).

Los inhibidores de la fosfodiesterasa mejoran la funcion
contractil durante la salida de BCEC y en la UCI; ademas,
tienen efectos lusitrdpicos positivos, disminuyendo la pre-
sion de fin de diastole del ventriculo izquierdo (PFDVI) lo
que mejora la perfusion coronaria. La eficacia del milrinone
se demostrd en un estudio europeo multicéntrico en pa-
cientes de alto riesgo (36). La mejoria en la distensibilidad
del ventriculo izquierdo se logra con milrinone y no con
epinefrina (37). Por otro lado, produce vasodilatacion de la
arteria mamaria interna y previene el vasogspasmo.

La combinacion de catecolaminas es controversial.
Eluso concomitante de dobutaminay adrenalina tiene
un efecto pseudoantagonista, requiriendo 10.a 100 ve-
ces mas dobutamina para lograr el mismo efecto. La
administracion de dopamina y dobutamina simulténea-
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mente, no ofrece ninguna ventaja y si puede disminuir
la respuesta de la adrenalina (29, 31).

La hipertension se desarrolla en el 30% al 60% de
los pacientes sin disfuncion ventricular izquierda, usual-
mente entre la primera y segunda hora POP; esté rela-
cionada con hipotermia, estado hiperadrenérgico e hi-
perreninémico post CEC, despertar de la anestesia,
hipoxemia, hipercapnia, ansiedad y dolor. Por lo tanto,
primero se establece la causa para dar un adecuado
manejo (calentamiento, analgésicos, sedantes, vaso-
dilatadores o betabloquedores). La hipertension arterial
(HTA) no implica buen gasto cardiaco; una buena diu-
resis, llenado capilar adecuado y pulsos periféricos am-
plios descartan la posibilidad de hipertension con bajo
gasto. Es importante indagar con el equipo quirdrgico
|la calidad de la aorta y de las lineas de sutura (a mayor
presion, mayor riesgo de dehiscencia de suturas y san-
grado), asi como los antecedentes de hipertension
arterial para determinar las cifras de presion mas ade-
cuadas. Para el control de la hipertension arterial se
prefiere nitroprusiato 0.1-10 mcg/kg/min; 1a nitrogli-
cerina no es un buen vasodilatador arterial, pero puede
compensar el robo coronario del nitroprusiato.

A medida que progresa el calentamiento, el pacien-
te incrementa de manera importante la produccion de
C0, y el consumo metabdlico de oxigeno. Si el pa-
ciente no es capaz de incrementar su gasto cardiaco
para responder a estas demandas, presenta acidosis
metabadlica, incremento del dcido lactico y disminu-
cion de la SVO,. El escalofrio incrementa el consumo
de 0, y puede ser controlado con meperidina 0.5 mg/
kg o con relajantes musculares no despolarizantes, si
el paciente no estd en protocolo de transito rapido.

Fase de desajuste

En esta fase es frecuente observar taquicardia
sinusal, la cual debe ser tratada, si es >110 latidos/
min segun la causa: hipovolemia- volumen, dolor-
analgésicos, ansiedad- sedantes, bajo gasto - inotro-
picos y anemia - globulos rojos si el hematocrito esta
por debajo de 25. Es importante resaltar que hay nu-
merosa literatura donde se evidencian los efectos
deletéreos de las transfusiones en el POP de cirugia
cardiaca, especificamente en la cirugia de revasculari-

zacion miocdrdica, con incremento en los episodios de
isquemia e infarto POP si el hematocrito estd por enci-
ma de 25 (19-22) y disminucion a largo plazo de la
sobrevida. Las concentraciones de IL 6 y marcadores
de activacion leucocitaria estan mds altos en los pa-
cientes transfundidos, lo cual significa mayor repuesta
inflamatoria (23).

Las ectopias ventriculares pueden ocurrir como re-
sultado de isquemia-reperfusion, hipotermia, hipoca-
lemia, hipomagnesemia, hipoxemia o por inotropicos
(18). En presencia de isquemia puede ser necesaria la
utilizacion de antiarritmicos tipo lidocaina o amiodaro-
na. La taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular
es menor al 2%, pero tiene una alta mortalidad (26).

El recalentamiento se puede asociar con hipoten-
sion y gasto cardiaco bajo o elevado.

El gasto cardiaco bajo con resistencias vasculares
sistémicas altas, esta relacionado con hipovolemia
como resultado de «tercer» espacio, sangrado o tapo-
namiento cardiaco. Requiere una rapida confirmaciony
exclusion de condiciones corregibles; el ecocardiogra-
ma transesofdgico proporciona diagndstico anatémico
y funcional y puede guiar la terapia a sequir (24).

La disfuncion miocardica como consecuencia de
isquemia o infarto perioperatorio requiere intervencio-
nes especificas y posible revascularizacion. Correspon-
de al 5% de los pacientes estables y al 10% de los
inestables (26), con una mortalidad del 10% (27). En
el estudio BARI la incidencia fue del 4.6% (28). Puede
ocurrir en el preoperatorio (durante la induccion
anestésica), intraoperatorio (proteccion inadecuada) o
postoperatorio (hipotension sostenida, problemas téc-
nicos del puente, trombosis) (Figura 4). La profilaxis
con nitroglicerina no modifica la incidencia de isque-
mia miocdrdicay por lo tanto su utilizacion rutinaria no
estd justificada (37). Pero en el paciente con infarto, la
NTG IV disminuye el tamafio, incluso en ausencia de
terapia de reperfusion (38). El diagnostico se dificulta
porque las enzimas CPK total y MB estan elevadas en
el POP; sin embargo, niveles mayores de 80 mg/dL
pueden ser utiles. Los niveles de troponina | > 5 mcg/
L, troponina T > 0.3 mcg /L tienen una alta sensibili-
dad y especificidad para el diagndstico de IAM
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perioperatorio, por lo cual se sugiere el seguimiento
por 24 horas. Dependiendo de la estabilidad hemodi-
namica se considera nitroglicerina 0.25 - 4 mcg/k/
min, betablogqueadores o coronariografia (29). Las cau-
sas mecdnicas o técnicas del puente, se intentan solu-
cionar con angioplastia (PTCA) o cirugia si el paciente
persiste inestable previo balon de contrapulsacion (Fi-
gura 4).

Otra de las causas de bajo gasto con resistencias
altas es el taponamiento cardiaco, el cual se sospecha
por la elevacion de las presiones de llenado izquierdas
y derechas, con disminucion de la tasa de sangrado y
dosis progresivas de inotropicos con pobre respuesta.
Su incidencia es del 1.9%. Su diagnéstico se insinda
en laradiografia de torax, pero se hace evidente con el
ETE. Se encuentran colecciones posteriores en el 66%
y difusas en el 34% de los pacientes. El colapso de la
auricula derecha fue evidente en 34%, de ventriculo
derecho en 27% y ventricular izquierdo diastolico en
65%. El hallazgo mas frecuente fue la disminucion de
flujo diastolico mitral y adrtico durante la inspiracion
(14,15, 29). El tratamiento definitivo es quirdrgico.

El paciente con hipotension y gasto cardiaco eleva-
do también llamado choque postcardiotomia, tiene una
incidencia de 8% a 10% (30) con una mortalidad de
hasta 70% (30, 31). Los factores predisponentes son
uso previo de IECA, amiodarona, calcioantagonistas, in-
hibidores de la fosfodiesterasa, vancomicina, mala FE,
dificultad en la salida de bomba y BCEC prolongada.
Su diagnéstico diferencial es recalentamiento, anemia
extrema, reaccion alérgica, efecto farmacoldgico, sepsis
hiperaguda, insuficiencia suprarrenal, hipertiroidismo
0 pancreatitis. Se caracteriza por disminucion en las
concentraciones de vasopresina enddgenas. Su mane-
joincluye la optimizacion de la precarga y la utilizacion
de vasopresores como la noradrenalina 0.2 - 2 mcg/
kg/min; sin embargo, el uso de vasopresina a bajas
dosis, 6 u 8 U/ hora, ha mostrado un mejor control y
evolucion POP sin efectos sobre la circulacion esplac-
nica (32).

El sangrado mediastinal es una complicacion que
ocurre en el 5% al 25% de los pacientes (40), teniendo
que reintervenirse el 2% al 4%; la causa se identificd
en el 67% y en el 53% habia coagulopatia asociada

(26). La causa suele ser multifactorial como ya se revi-
S0 en este capitulo. El sangrado se considera anormal
cuando supera 1.5 mL/kg/h y requiere especial aten-
cion con control paraclinico del sistema de coagula-
cion (plaquetas, PT, PTT, fibrinogeno, productos de
degradacion del fibrindgeno, tromboelastograma). La
terapia de reemplazo es guiada por los resultados de
los examenes. Medidas adicionales como el aumento
de PEEP a8 cmH,0 y la normotermia, han mostrado ser
coadyuvantes en el mangjo de sangrado anormal POP
(3,7,18, 39, 40). Se debe descartar el sangrado quirdr-
gico, pues en tal caso, no hay ningun producto sangui-
neo ni farmacoldgico que pueda detener el flujo activo
de sangre por las lineas de sutura o arterias sangrantes.
Si el sangrado es mayor de 10 mL/kg en la primera hora,
8 mL/kg en la segunda hora, 6 mL/kg en la tercera hora,
0 si suma mas de 20 mL/kg en las 4 primeras horas o se
produce un aumento stbito de la cantidad de sangrado,
cumple los criterios de reintervencion (Figura 5).

La utilizacion de antifibrinoliticos estd ampliamente
demostrada, desde su uso profildctico antes de la CEC
hasta en el POP inmediato, para controlar la fibrindlisis
que se manifiesta con fibrindgeno bajo, aumento de
los productos de degradacion del fibrindgeno y eleva-
cion del dimero D. Se utilizan el acido tranexamico a
dosis de 10 6 20 mg/kg, aprotinina a 500.000 KIU/
hora 0 acido epsilon amino caproico 50 mg/kg en bolo
g infusion continua a 20 6 25 mg/kg/hora (42, 43).

Las complicaciones respiratorias son consecuencia
de factores inflamatorios, mecénicos y hemodindmi-
cos (edema pulmonar cardiogénico por falla ventricu-
lar izquierda, valvulopatia mitral residual -estenosis o
insuficiencia-).

La disfuncion pulmonar por la respuesta inflamato-
ria usualmente es autolimitada y se manifiesta con dis-
minucion de la relacion Pa0,/Fi0,, disminucion de la
distensibildad alveolar y aumento del agua pulmonar
total. Es inusual que se presente sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA), pero si ocurre la mortalidad
es del 70%. Esta asociado con hipoperfusion esplacnica
y no con el tiempo de CEC. Factores predisponentes
de esta fatal complicacion son: tabaquismo previo, HTA,
cirugia de emergencia, clase funcional 1l o IV, FEVI 40%
y uso previo de amiodarona (25). Este tipo de cirugia
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Figura 5. Algoritmo para sangrado y coagulopatia POP Cx, cardiovascular.

produce disminucion de la CRF y el VEF1y la apertura
de las pleuras, cambios en la mecanica respiratoria con
predisposicion a la acumulacion de sangre o liquido.
Estas efusiones son comunes en el POP y a no ser que
produzcan compromiso en la oxigenacion y en el pa-
tron respiratorio 0 sean mds del 50% del campo pul-
monar en la radiografia de térax, no se deben puncionar
(toracentesis) pues habitualmente se resuelven espon-
taneamente (18, 25).

El desarrollo de atelectasias POP es multifactorial: 1.
Compresion del I6bulo inferior izquierdo en la diseccion

de la arteria mamaria izquierda, 2. Pardlisis frénica iz-
quierda que ocurre en el 2.1% de los pacientes que reci-
ben hipotermia topica con la consecuente disfuncion
mecdnica, 3. Atelectasias residuales después del colap-
S0 al suspender la ventilacion mecanica durante la CEC
y 4. Disminucion del surfactante alveolar. La predisposi-
cion a atelectasias se incrementa en el POP por la pre-
sencia de dolor y los tubos de drenaje (3, 18). Para gvitar
esta usual complicacion POP se utilizan la presion posi-
tiva al final de la espiracion (PEEP) y las maniobras de
reclutamiento para mejorar la relacion Pa0,/Fi0, (46).
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La mayoria de los pacientes pueden ser extubados
entre la primera y la sexta hora. La extubacion rdpida ha
demostrado ser segura, no incrementa la morbilidad car-
diorrespiratoria, ni la mortalidad; disminuye complica-
ciones respiratorias infecciosas y reduce significativa-
mente los costos (47-49). Son requisitos: 1. Estabili-
dad hemodindmica y de perfusion, 2. Parametros respi-
ratorios adecuados, gasimetria arterial adecuada con FiO,
< 0 = 50%, 3. Control del sangrado mediastinal, 4.
Ausencia de anomalias neuroldgicas y 5. Recuperacion
de los efectos de medicamentos anestésicos (50). Se
sugiere no suspender o disminuir los medicamentos ino-
tropicos antes de extubar al paciente pues el trabajo res-
piratorio puede consumir el 20% del gasto cardiaco.

El dolor después de cirugia cardiaca estéa asocia-
do con esternotomia, pericardiotomia, tubos de dre-
naje y la pierna de donde se obtuvo el injerto venoso.
Debe ser tratado de manera rutinaria con el fin de per-
mitir un adecuado trabajo respiratorio, movilizacion
temprana del paciente, disminucion de la incidencia
y severidad de la isquemia miocdrdica. La utilizacion
de analgesia multimodal mediante la combinacion de
analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos (AINE)
y opioides, resulta en efectos aditivos o sinérgicos y
reduce los efectos secundarios al disminuir las dosis
de cada uno de ellos, sin incrementar el sangrado ni
la falla renal (51- 53).

Primer dia POP

Habitualmente, en este dia los pacientes se encuen-
tran estables y se puede iniciar el retiro progresivo de
los inotropicos; se reinician los medicamentos cardio-
vasculares orales. En los POP de revascularizacion se
inicia lo més pronto posible, dcido acetil salicilico de
manera indefinida. En los POP de cirugias valvulares el
inicio de warfarina se realiza dependiendo del sangrado
y los valores del INR de ese dia, buscando como objeti-
vo un PT 2.5 en bioprotesis y 2.5 a 3 en protesis meca-
nicas. La profilaxis para trombosis venosa profunda y
tromboembolismo pulmonar debe iniciarse de manera
temprana. EI tromboembolismo pulmonar ocurre en el
3.2% de los pacientes, casi exclusivamente en los de
revascularizacion, con una mortalidad del 19% (25).

El cuidado respiratorio con terapia cada 6 horas e
incentivo, debe ser estricto para evitar las atelectasias
y disminuir los riesgos de reintubacion. Es comun la
necesidad de utilizar diuréticos para disminuir el ede-
ma acumulado en el dia previo, asi como para dismi-
nuir el liquido pulmonar.

Los antibioticos se mantienen hasta la retirada de
los tubos de drenaje, lo cual se hace si el sangrado en
5 horas es menor a 100 mL (54).

Es inusual encontrar ileo intestinal y por lo tanto el
inicio de la alimentacion por via oral debe ser temprano.

Segundo dia POP

En esta fase el mayor riesgo es la aparicion de arrit-
mias supraventriculares, especificamente la fibrilacion
auricular (FA). La incidencia es de 30% a 50% e incre-
menta la morbilidad, la estancia y los costos. Es més
frecuente en el POP de reemplazos valvulares que en
los de revascularizacion. Los factores de alto riesgo son:
edad avanzada, hipocalemia, mala funcion ventricular
previa, suspension de betabloqueadores e historia pre-
via de fibrilacion auricular. Se debe realizar profilaxis
de esta arritmia. Los betablogueadores son la primera
gleccion; si hay contraindicacion para ellos, 1a amio-
darona ha mostrado utilidad en la prevencion de la FA
(55- 59).

Después del cuarto o quinto dia, se pueden obser-
var complicaciones infecciosas con incidencia de 8%
a 14%, y mortalidad de 18%. Son mas frecuentes en
la cirugia combinada, pacientes diabéticos, obesos,
con EPQOC, desnutricion severa, revision por sangra-
do, multitransfusion, ventilacion mecanica prolonga-
day cirugia de emergencia. La mas frecuente es la
infeccion de la safena (5.6%). Las infecciones respi-
ratorias tienen una incidencia de 3.2% y las urinarias
de 1.8%.

La mediastinitis es la complicacion mas grave, con
unaincidencia de 0.7% a 1.5% y una mortalidad de 14%
a25%. Los factores de riesgo son: obesidad, uso de do-
ble puente mamario, diabetes, transfusiones, tiempo de
cirugia y reintervencion por sangrado. Requiere un ma-
nejo agresivo con drenaje, lavados y antibiéticos (60).



Pronostico

La mortalidad global de la revascularizacion mio-
cardica es de 3.2%. Esta influenciada por la edad, siendo
en los menores de 70 afios de 2.6% y en los mayores
de 6%.

La mortalidad en la cirugia valvular es atn mayor,
siendo de 5% a 9%. Sin embargo, la mortalidad de los
pacientes que se les cambia la valvula mitral por
isquemia, es de 30%.

Los cambios neuropsicoldgicos que se presentan
entre 37% a 79% en el POP inmediato, disminuyen a
22%-30% a 10s 6 6 12 meses. Estos cambios son su-
tiles e incluyen insomnio, ansiedad y depresion (23).
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