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RESUMEN

El libro de investigacion Revascularizacion Miocdrdica: Toépicos
Selectos para Profesionales de la Salud — Tomo I: Fundamentos teéricos
v fisiopatolégicos estd orientado principalmente en la busqueda de
mejorar los resultados clinicos de los pacientes adultos criticamente
enfermos sometidos a bypass coronario. Los textos de este primer
tomo presentan una perspectiva tedricay fisiopatoloégica de cada uno
de los sistemas corporales implicados en el paciente revascularizado,
e incluye -capitulos enfocados en cimentar el componente
morfofisiolégico, histérico y de riesgo quirdrgico, para sumergirse,
posteriormente, en los manejos propiosdel equipointerdisciplinario,
que se trataran en el siguiente tomo.

Palabras clave: revascularizacion miocardica, cirugia cardiovascu-
lar, epidemiologia, cuidado critico (Fuente: MeSH).

ABSTRACT

The research book Myocardial Revascularization: Selected Topics
for Health Professionals — Volume I, is primarily oriented towards
improving the clinical outcomes of critically ill adult patients
undergoing coronary bypass. The text of this first volume presents a
theoretical and pathophysiological perspective for each of the body
systems involved in the revascularized patient, including chapters
focused on establishing the morphophysiological, historical and
surgical risk components, to then delve into the management of the
interdisciplinary team in the next volume.

Keywords: myocardial revascularization, cardiovascular surgical
procedures, epidemiology, critical care (Source: MeSH).



ABREVIATURAS

Abbreviations

ACA: arteria cerebral anterior.

ACD: arteria coronaria derecha.

ACI: arteria coronaria izquierda.

ACM: arteria cerebral media.

ACP: arteria cerebral posterior.

ACT: tiempo de coagulacion de la sangre total activada.
ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.
ACV: ataque cerebrovascular.

AD: auricula derecha.

AFE: aceleracién del flujo espiratorio.

AlI: auricula izquierda.

ALC: arteria lenticuloestriada.

AMPc: monofosfato de adenosina ciclico.

APTA: asociacién americana de terapia fisica.

ATM: articulaciéon temporomandibular.

AV: auriculo ventricular.

AVB: haz atrio ventricular

BCIA: balén de contra pulsacién intraadrtico.

CABG: Coronary Artery Bypas Graft (siglas en ingles de Cirugia de
revascularizacién coronaria).



CAP: catéter de arteria pulmonar.

CASS: Coronary Artery Surgery Study (Estudio de Cirugia de la
Arteria Coronaria).

CEC: circulacion extracorpoérea.

CI: Capacidad Inspiratoria.

C.0.P.: nimero de dientes cariados, obturados y perdidos por caries.
CPAP: presion positiva en la via aérea

CPT: capacidad pulmonar total.

CSA-AKI: injuria renal aguda asociada a cirugia cardiaca.
CV: Capacidad Vital.

DA: descendente anterior, Drenaje Autégeno.

DALY: pérdida de anios de vida ajustados por discapacidad.
DM: diabetes mellitus.

DO2: aporte de oxigeno.

DRR: desobstruccién rinofaringea retrégrada.

E: elastancia

ECC: enfermedad cardiaca coronaria.

ECG: electrocardiograma.

ECV: enfermedad cardiovascular.

EDIC: ejercicio de débito inspiratorio controlado.

EE: estado epiléptico.

EENC: estado epiléptico no convulsivo.



ELPR: espiracion lenta prolongada.

EMI: entrenamiento muscular respiratorio

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
ERC: Enfermedad Renal Crénica.

Eta: extubacion tardia.

ETe: extubacién temprana.

ETGOL: espiracién lenta con glotis abierta infralateral.
FA: fibrilacién auricular.

FAP: fibrilacién auricular posoperatoria.

FC: frecuencia cardiaca.

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
FI102: fraccion inspirada de oxigeno.

GC: gasto cardiaco

GDT: terapia hemodindmica guiada por objetivos (Goal-directed
therapy).

HPA: hipotalamico-pituitario-adrenal.

HTA: hipertensién arterial.

HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

IC: indice cardiaco.

ICP: intervencion coronaria percutanea.

IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.

IM: infarto de miocardio.



IMC: indice de masa corporal.

INR: International Normalized Ratio (Ratio normalizada
internacional).

IR: incentivo respiratorio

IRA: infeccién respiratoria aguda, Injuria Renal Aguda
IS: incentivo inspiratorio.

mL: mililitros

MRI: maniobra resistiva inspiratoria.

MSC: células madre mesenquimales

MT: movilizacién temprana

NAV: nodo auriculoventricular, neumonia asociada a ventilaciéon
mecanica.

NGAL: Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocaline (Lipocalina
asociada a gelatinasa de neutrofilos).

NIC: intervenciones de enfermeria.
NOC: resultados esperados.

NYHA: New York Heart Association.
OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
OR: Odds Ratio.

PA: presion arterial.

PAM: presion arterial media.

Pa02: presion arterial de oxigeno.

PAP: presién de arteria pulmonar.

10



PCI: Intervencion coronaria percutanea.

PCP: presion de oclusién de la arteria pulmonar.
PDAC: pequenas dilataciones arteriolares capilares.
PIC: presién intracraneal

POC: point-of-care (punto de atencion).

Ppl: presion pleural.

PSP: paralisis supra nuclear progresiva.
R:resistencia.

RIP: rama interventricular posterior.

RVM: revascularizaciéon miocardica.

RVP: resistencia vascular pulmonar:

RVS: resistencia vascular sistémica.

SA: nodo sinusal.

SCr: creatinina sérica.

SIGHS: suspiros en bebés

SNC: sistema nervioso central

S02: saturacion de oxigeno.

SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona.
SvO02: saturacion venosa de oxigeno.

T.?: temperatura.

TBCP: tiempo de bypass cardiopulmonar.

TD: tos dirigida.
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TEF: técnica de espiracion forzada

TENS: estimulacién eléctrica transcutanea.
TP: tos provocada, Tiempo de protrombina
TSH: hormona estimulante de la tiroides.
TTP: tiempo parcial de tromboplastina.
UCI: unidad de cuidados intensivos.

V: volumen.

V': flujo.

VD: ventriculo derecho.

VI: ventriculo izquierdo.

VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
VM: ventilacién mecanica.

VMP: ventilacion mecanica prolongada.
V/Q: ventilacién Perfusién

VR: volumen Residual.

VS: volumen sistélico.
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PROLOGO

Prologue

En el Informe de estadisticas de salud mundial 2023, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) reporta que las enfermedades no
transmisibles(ENT)contintian causandolamayorcargademorbilidad
en todo el mundo, con empeoramiento de su impacto. Entre el ano
2000 y 2019 el total de muertes aument6 de 31 a 41 millones, esto es
casi 3 de 4 muertes en todo el mundo.

Las cuatro principales ENT son las enfermedades cardiovasculares
(17.9 millones de muertes), el cancer (9.3 millones de muertes), las
enfermedades respiratorias crénicas (4.1 millones de muertes) y
la diabetes (2.0 millones de muertes). E1 77 % de todas las muertes
debidas a ENT se concentran en paises de ingreso mediano bajo,
como es el caso de Colombia.

En Colombia, de acuerdo con cifras del Ministerio de Salud
y  Proteccién Social, las enfermedades cardiovasculares
representaron la primera causa de mortalidad en 2022 (175.73 por
100000 habitantes), principalmente a expensas de la enfermedad
isquémica coronaria (96.57 por 100 000 habitantes), la enfermedad
cerebro vascular (33.53 por 100 000 habitantes) y las enfermedades
hipertensivas (21 por 100 000 habitantes).

Para este mismo periodo, 100.5 de cada 100 000 personas de 30 a 70
anos fallecieron por enfermedades cardiovasculares en el pais (24 395
defunciones), siendo la segunda causa de muerte en esta poblacién. Los
territorios que reportaron mayor niimero de muertes fueron: Tolima,
Norte de Santander, Risaralda, Caldas, Guaviare, Archipiélago de San
Andrés, Valle del Cauca, Atlantico, Huila y Quindio.

El abordaje de la enfermedad isquémica coronaria depende del
grado de severidad de la misma, del control de los factores de riesgo
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cardiovascular o la prescripcién de medicamentos, hasta incluir
la indicacién de intervenciones como la angioplastia coronaria
transluminal percutdnea (ACTP) y la revascularizacion miocardica
(RVM), esta ultima también denominada como cirugia de Bypass
Coronario. Dicha intervencién quirdrgica presenta unos riesgos
particulares, aunque de baja incidencia, como complicaciones
postoperatoriasy mortalidad hospitalaria, noobstante, se haasociado
con resultados favorables como el incremento en la supervivencia,
mejoramiento en el pronodstico, sintomas relacionados con la calidad
deviday la salud.

Ludwig Rehn, Frederic Trendelenburg, John Gibbon, Charles
Hufnagel, Dwight Harken, Alexis Carrel, Robert Goetz, Vasiliy
Kolesow y René Favaloro son algunos de los pioneros en campos
como suturas de heridas cardiacas, embolectomia pulmonar,
soporte cardiopulmonar, proétesis valvulares, recambios valvulares,
perfusion de oOrganos aislados, cirugia de derivacién coronaria,
revascularizacion coronaria con sutura y cirugia de bypass con vena
safena. Sin el gran aporte de cada uno de ellos en la historia de la
cirugia cardiaca no podria haberse escrito este libro.

El manejo clinico de esta poblacion intervenida con RVM
implica un trabajo interdisciplinario y transdisciplinario, intra
y extrahospitalario, que articula profesionales como médicos
internistasy sus subespecialidades de cardiologia, cuidado intensivo,
nefrologia, neurologia e infectologia; cirujanos cardiovasculares,
enfermeros, fisioterapeutas, terapeutas respiratorios, psicélogos,
instrumentadores quirtrgicos, fonoaudiélogos y odontdlogos.
Estos profesionales interactian en los momentos prequirdrgico,
transquirtrgico y postquirtargico, con objetivos comunes enfocados
areducirlosriesgosinherentesalaintervencion; brindan un cuidado
6ptimo y oportuno en la etapa critica de cuidado intensivo, favorecen
el retiro gradual de los soportes respiratorio y hemodinamico, asi
como potencian el proceso de rehabilitacion integral.
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Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

En este sentido, el presente tomo recopila diferentes capitulos
orientados a la comprensién de la historia de esta intervencién
quirtrgica y sus posibles complicaciones asociadas en el contexto
clinico. Cadacapituloexponeunestadodelarteconlamejorevidencia
cientifica disponible, resultado de una buisqueda exhaustiva de la
literatura y de la experticia clinica de sus autores, lo que a su vez
permite utilizar los textos como referentes de la tematica.

Heiler Lozada Ramos. MD
Jorge Enrique Daza Arana. FT

Editores Cientificos
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INTRODUCCION

Introduction

Laobraque se presenta a continuacion, Revascularizacién miocdrdica:
topicos selectos para profesionales de la salud - Tomo I, es el resultado de
unejercicioinvestigativodeclinicosyacadémicosentornoalostemas
de interés, para diferentes disciplinas del area de la salud, que sirven
a la poblacidon intervenida con este tipo de cirugia cardiovascular. El
texto compila la evidencia cientifica que reposa en las bases de datos
internacionales de salud e interdisciplinarias, asi como aspectos
ligados con la amplia experiencia profesional del equipo de autores,
lo que confluye en la presentacién de capitulos contextualizados a la
practica clinica actual.

La motivacion de desarrollar esta obra nace principalmente de la
busqueda de mejorar los resultados clinicos de los pacientes adultos,
criticamente enfermos, llevados a bypass coronario; por lo que, hace
mas de 15 anos, se inicidé una serie de estudios epidemiologicos en
torno a este tema. En este punto, cabe resaltar la investigacién titulada
«Factores asociados a mortalidad hospitalaria posterior a cirugia
de revascularizacion miocardica en una clinica de tercer nivel de la
ciudad de Santiago de Cali» desarrollado en la Clinica de Occidente
S.A., centro referente en cirugia cardiovascular en el suroccidente
colombiano.

Este primer tomo, con nueve capitulos, se enfoca en los fundamentos
tedricosy fisiopatologicos asociados a la cirugia de revascularizacién
miocardica, desde componentes histéricos, morfofisiolégicos y
clinicos, hasta el estado del arte de las principales complicaciones
relacionadas con la mortalidad y morbilidad cardiovascular,
infecciones, injuria renal y compromiso respiratorio.

Regionalmentenosedisponedeun compendioqueabordelatematica
de cirugia cardiovascular. Se espera que este producto académico
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lleve a los diferentes actores a tener una vision integral del contexto
clinico, de una manera critica y basada en evidencia cientifica, de las
personas sujeto de intervencién por revascularizacion miocardica.
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Capitulo 1

MORFOFISIOLOGIA CARDIACA

Cardiac Morphysiology

José Julian Bernal Sanchez

Universidad Santiago de Cali
Universidad del Valle
https://orcid.org/0000-0001-9708-8536
& jose.bernal0O0O@usc.edu.co

Resumen

El corazéon es un 6rgano de composicion musculo membranosa,
encargado de recibir y bombear la sangre hacia el cuerpo. Se
encuentra ubicado en el mediastino medio, envuelto por pericardio.
Constituido por 4 cAmaras (2 atrios y 2 ventriculos), separadas por
el tabique cardiaco, quien divide el corazén fisiolégicamente en
“corazén derecho” y “corazén izquierdo”. Las camaras auriculares y
ventriculares estan separadas por las valvulas auriculoventriculares.
En el lado derecho la valvula tricaspide y en el lado izquierdo la
valvula mitral. El control del flujo de la arteria aorta estd dado por
la valvula adrtica (semilunar), sitio donde emergen las arterias
coronarias. La arteria coronaria derecha nace del seno coronario
derecho, mientras la arteria coronaria izquierda del seno coronario
izquierdo. La dominancia de la irrigacién cardiaca determina el
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patrén anatémico de irrigacion coronaria de la regién posterior del
corazén. La dominancia del sistema coronario esta definida segiin
la arteria que emerja de la rama interventricular posterior (ADP). El
sistema de conduccién eléctrico cardiaco, lo constituye un conjunto
de células especializadas que inician el latido cardiaco y coordina
la contracciéon de las camaras cardiacas. Este sistema se inicia
generalmente por estimulos en el nodo sinoauricular (SA). El gasto
cardiaco es el producto de la frecuencia cardiaca (FC) y el volumen
sistélico (VS). La frecuencia cardiaca se define méas cominmente
como la cantidad de veces que el corazon late en un minuto y esta
regulado por actividad del sistema nervioso auténomo.

Palabras clave: corazon, fisiologia, anatomia (Fuente: MeSH).

Abstract

The heart is an organ of membranous muscle composition, in charge
of receiving and pumping blood to the body. It is located in the
middle mediastinum, surrounded by pericardium. Made up of 4
chambers (2 atria and 2 ventricles), separated by the cardiac septum,
which physiologically divides the heart into a “right heart” and a
“left heart”. The atrial and ventricular chambers are separated by
the atrioventricular valves. On the right side the tricuspid valve
and on the left side the mitral valve. Control of the flow of the aorta
artery is given by the aortic valve (semilunar), the site where the
coronary arteries emerge. The right coronary artery arises from the
right coronary sinus, while the left coronary artery from the left
coronary sinus. The dominance of the cardiac supply determines the
anatomical pattern of coronary supply to the posterior region of the
heart. The dominance of the coronary system is defined according
to the artery emerging from the posterior interventricular branch
(ADP). The cardiac electrical conduction system is made up of a
set of specialized cells that initiate the heartbeat and coordinate
the contraction of the cardiac chambers. This system is generally

26



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

initiated by stimuli at the sinus atrial (SA) node. Cardiac output is the
product of heart rate (HR) and stroke volume (SV). Heart rate is more
commonly defined as the number of times the heart beats in one
minute and is regulated by activity of the autonomic nervous system.

Keywords: heart, physiology, anatomy (Source: MeSH).

Introduccién

El corazén es un 6rgano de composiciéon musculo membranosa
proporcional al area corporal del tamano de un puno, ubicado
espacialmente en el mediastino medio,al igual que el origen de los
grandes vasos. Estd compuesto basicamente por una doble bomba,
cuyas partes reciben y envian sangre a todos los lugares del cuerpo.
Clinicamente se describen como un “corazén derecho” y un “corazén
izquierdo”.

El corazon posee forma de “piramide invertida”, de vértice inferior
dirigida hacia delante y ligeramente a la izquierda, y base superior
dirigida hacia atras, desde donde se observan la auricula izquierda
(AI), una pequena porcidon de la auricula derecha (AD) y la parte
proximal de las grandes venas (vena cava superior e inferior y venas
pulmonares [1]. Sus lados estdn formados por una cara inferior
(diafragmatica), una anterior (esternocostal), una pulmonar derecha
eizquierda.

La cara anterior esta formada por el ventriculo derecho (VD) y parte
del ventriculo izquierdo (VI), separados por el surco interventricular
anterior, que se continda hacia la cara pulmonar izquierda junto
con una porcion de la Al (Figura 1.1). La cara diafragmaética es el
apoyo directo sobre el centro tendinoso del musculo diafragma.
Esta formada por el VI y una pequena porcién del VD, quienes se
encuentran separados por el surco interventricular posterior (Figura
1.2).
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Figural.l. Corazdn cara anterior o esternocostal - grandes vasos
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Figural.2. Corazoén cara diafragmatica — grandes vasos
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Anatémicamente, el corazén estd compuesto de tres capas. De afuera

hacia adentro tenemos:

1. Pericardio: la capa mas externa, cubre el corazén como un saco de
tejido y tiene en si tres envolturas (Figura 1.3).

a. Pericardio fibroso (capa firme, més externa).
b. Pericardio seroso (consta de dos laminas).
1). LAmina parietal (adherida al pericardio fibroso).

2). LAmina visceral, también conocido como pericardio seroso (capa
mas interna del pericardio), la cual se une directamente al borde
externo del tejido miocardico. Normalmente, existe un espacio
entre las capas pericardicas visceral y parietal, el que se llena con
unos pocos mililitros de tejido seroso. Este liquido tiene funcién de
lubricante entre las dos capas y permite el deslizamiento de ellas.

2. Miocardio: la capa media, tiene el papel esencial de contraccién y
estd compuesto principalmente de:

a. Tejido muscular miocardico.
b. Sistema vascular coronario.

3. Endocardio: la capa mas interna, tapiza el espacio interno de las

camaras del corazoén [2].
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Figura 1.3. Capas del corazon. Seccién transversal de la pared del
corazon, donde se evidencian las laminas del pericardio, miocardio
y endocardio
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parietal
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(Revestimiento endotelial
interno que cubre las
trabeculas)
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Fuente: Roberts DA. Mastering the 12-Lead EKG [Internet]. 2.% ed. New
York, NY: Springer Publishing Company; 2019.

Camaras cardiacas. El corazon se divide en dos mitades gracias a
un tabique denominado tabique cardiaco. De cada lado del tabique
el corazon se divide en dos camaras (derecha e izquierda), y a su
vez cada lado esta dividido en porcién superior (auricula) e inferior
(ventriculo).

1. Auricula (atrio) derecha. Conforma la porcién posterior derecha
del corazén. Se ubican dentro de ella varios orificios o entradas
vasculares: vena cava superior, vena cavainferiory el seno coronario.
Adicionalmente, en la parte superior anterior de la cavidad se
encuentra la orejuela, una bolsa o prolongacién de forma cénica que
aumenta la capacidad (volumen) de la auricula.

Internamente, la AD se constituye de una pared posterior lisa y delgada
(seno venoso), en la que se ubican las venas cavas (superior e inferior)
y el seno coronario, donde ingresa sangre proveniente del sistema
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venoso (menos oxigeno). Esta pared tiene una caracteristica rugosa,
propia de los miisculos pectineos que configuran la pared interna.

La porcién del tabique interauricular, que separa las auriculas,
posee una pequenadepresion denominada fosa oval. Este declive es
el remanente del foramen oval, el cual permite una comunicacién
interauricular durante el periodo embrionario en la circulacién feto-
madre. La porcién inferior de la AD corresponde a un orificio que
se comunica directamente con el ventriculo del mismo lado, y esta
separado por la valvula trictispide [3].

2. Ventriculo derecho. E1 VD esla porcion mas voluminosa de la cara
anterior del corazon. Desde esta cara anterior se observa una pequena
porcién diafragmatica y el borde inferior. El interior de esta cavidad
tiene unas elevaciones musculares irregulares llamadas trabéculas
cavernosas.

La sangre proveniente de la AD pasa al VD a través de la valvula
trictispide u orificio auriculoventricular derecho, la cual se localiza
por detrasdel IV y V espacios intercostales.

La valvula tricispide estd rodeada de un anillo fibroso, el que
mantiene constante el calibre del orificio y resiste la dilatacién que
puede resultar de las diferentes presiones sanguineas (Figura 1.4).
La valvula trictispide protege y separa el orificio auriculoventricular
derecho. Gracias a este anillo fibroso, el orificio auriculoventricular
permanece abierto y permeable, mientras que las ctispides valvulares
(valvas) se unen en cada latido.

La valvula trictspide estd compuesta de tres valvas: anterior,
posterior y septal; las que se unen a las cuerdas tendinosas a partir de
los vértices de los musculos papilares, los cuales son:

a. Musculo papilar anterior. Es el de mayor tamano, nace de la
pared anterior del VD. Su cuerda tendinosa se une a la valva anterior
y posterior de la valvula trictaspide.
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b. Muasculo papilar posterior. Es mas pequeno que el anterior, surge
de la pared inferior del VD y sus cuerdas tendinosas se unen a la valva
posteriory septal.

c. Musculo papilar septal. Surge del lado derecho del tabique
interventricular (TIV), y sus cuerdas tendinosas se unen a las valvas
anteriory septal de la valvula trictispide.

Figura1.4. Valvulas cardiacas (vista superior)

Valvula
pulmonar

Valvula
aortica

Valvula
mitral

Valvula
tricuspide

Fuente: Shivani G. Aortic valve anatomy. Medscape. 2016. https://
emedicine.medscape.com/article/1922899-overview.

Tabique interventricular: Su funcidn es separar los dos ventriculos.
Tiene convexidad hacia la derecha, tanto que, el VI forma una
convexidad en el interior del VD. Su cara izquierda, por el contrario,
es concava [4]. Estd compuesto por una porcién muscular y una
membranosa, al igual que el resto del tejido cardiaco. Se adelgaza
haciaatrasyarriba, porloqueseconocecomolaporcién membranosa
del tabique.

Orificio del tronco pulmonar: Se ubica en la porcién de salida
del VD. Comprende una porcion ventricular y el orificio arterial
propiamente dicho.
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a. Porcion ventricular: Es la porcion musculo-membranosa que
precede al orificiodel tronco pulmonar. Es una regién de superficie
lisa no trabeculada que da paso a la arteria pulmonar. En su limite
posterior existe un relieve muscular arqueado que se corresponde con
la cresta supra ventricular, también conocido como cono arterioso.

b. Orificio del tronco pulmonar: Esta constituido por una fina
lamina insertada de tejido fibroso, siguiendo una linea semilunar en
la pared muscular del ventriculo, tapizada por endotelio proveniente
del endocardio, que se continta por el tronco de la arteria pulmonar.
De esta porcién endotelial se desprenden las tres valvas semilunares
(sigmoideas), una anterior y dos posteriores (derecha e izquierda),
que se mantienen unidas durante la diastole y se abren durante la
sistole ventricular para garantizar el flujo sanguineo.

3. Auricula(atrio)izquierda. Esunacavidad de menor tamafioquela
AD,yaligualqueesta, presentaunaevaginacion:laorejuelaizquierda.
La Al recibe la sangre del pulmén a través de las venas pulmonares
por su cara posterior, dos de ellas cerca del tabique interauricular y
las otras dos alejadas hacia la izquierda. Un pequenio surco separa
externamente esta estructura del VI (surco auriculoventricular).

La Al se encuentra ubicada en la base del corazén y por eso entra en
intimo contacto con la aorta descendente, el es6fago y la columna

vertebral.

Elinteriordela Al se caracteriza por tener paredeslisasy una orejuela
similar al lado derecho. La auricula contiene los musculos pectineos
y posee una pared ligeramente mas gruesa que la AD. Esta separada
dela AD porel tabique interauricular (TIA), que se inclina hacia atras
y aladerecha. La superficie inferior de la cAimara se separa del VI por
el orificio auriculoventricular izquierdo, donde se inserta la valvula
mitral (bictispide) (Figura 1.5).
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Figural.5. CAmaras cardiacas
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Fuente: elaboracién propia.

1. Ventriculo izquierdo. Forma el vértice del corazén y se ubica en
la parte anterior de la AI. Comprende una gran superficie, ocupando
y configurando parte de la cara anterior diafragmatica, pulmonar
izquierda y también formando el vértice del corazén. El VI tiene
forma de cono, alargado y configurado por la capa muscular de
miocardio mas gruesa. Posee trabéculas carnosas igual que el VD,
teniendo en cuenta que las izquierdas son mas finas.

El orificio auriculoventricular izquierdo controla el flujo sanguineo
desde la Al. Este orificio se abre en la parte superior del VI en el lado
posterior medial de la camara, y se cierra durante la contraccién
ventricular, accionando (cerrando) la valvula auriculoventricular
izquierda (mitral), también conocida como bicuspide, gracias a que
posee dos valvas (anterior y posterior). Las bases de las valvas estan
fijadas a un anillo fibroso que rodea el agujero y las valvas que se
contindan una con otra en las comisuras. La accién de las cuerdas
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tendinosas y musculos papilares influencian la posicién de la valvula
mitral, aligual que en el lado derecho con la valvula trictspide.

El TIV que divide los ventriculos forma la pared anterior y parte de
la pared derecha del VI. Posee dos partes: muscular y membranosa.
La porciéon muscular es gruesa y forma la mayor parte del tabique,
mientras que la porcién membranosa es la parte mas fina y superior
de este punto. Se puede considerar una tercera porcién del tabique,
la zona auriculoventricular, debido a su posicién por encima de las
valvas septales de la valvula trictspide. Esta localizacién superior
hace que parte del tabique se encuentre entre el VIyla AD.

Vascularizacion e inervacion del corazon. Esta dado por el sistema
arterial coronario.Las arterias coronarias transportan sangre desde
el sistema adrtico hacia la mayor partedel miocardio y las capas
del corazén (endocardio y parte del subendocardio). Estas arterias
coronariastienen su origen en laraizadrtica, porencima de los senos
de Valsalva, y discurren por la superficie del epicardio hasta hacerse
finalmente intramiocardicas.

Las arterias coronarias derechas (ACD) e izquierda (ACI) surgen de
los senos adrticos correspondientes en la parte proximal de la aorta
ascendente, justo por encima de la valvula adrtica. Cada arteria
coronaria posee una luz a cada lado de la aorta (Figura 1.6).
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Figural.6. Seno adrtico y arterias coronarias
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Fuente: Moore KL, Dalley AF, Agur AMR, Gutiérrez A, Angeles
Castellanos AM. Anatomia con orientacion clinica. 2018.

1. Arteria coronariaizquierda (ACI). Surge del seno adrticoizquierdo
de la aorta ascendente, justo en la raiz. Esta arteria discurre entre la
orejuela izquierda y el tronco pulmonar, luego desciende por el surco
coronario (en aproximadamente el 40 % dela poblaciénlaramaarterial
delnodo SA sederivadela ACI). Luego de cruzar el surco coronario en el
extremo superior la ACI se divide en 2 ramas, la rama interventricular
izquierda (clinicamente conocida como rama descendente anterior) y
la rama circunfleja (CX) (Figura 1.7 y Figura 1.8).

La rama interventricular izquierda se dirige inferiormente sobre el
surco hasta el vértice del corazén, donde gira posteriormente. Alli,
normalmente, se anastomosa con la rama interventricular posterior
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de la ACD. Es frecuente la presencia de una rama lateral (diagonal)
proveniente de las ramas interventriculares anteriores.

La rama CX continda por el surco coronario hacia la superficie
posterior del corazén, formando un angulo de 90° con la ACI. De la
arteria CX se desprende la arteria marginal izquierda, la cual sigue el
borde izquierdo del corazén e irriga el VI.

Generalmente la ACI irriga:
a.La Al

b. La mayor parte del VI.

c. Partedel VD.

d. La mayor parte del TIV (dos tercios anteriores).

e. Nodo SA (40 % de la poblacién).

Figural.7. Circulacién coronaria anterior
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Fuente: Moore KL, Dalley AF, Agur AMR, Gutiérrez A, Angeles
Castellanos AM. Anatomia con orientacion clinica. 2018

37



Morfofisiologia cardiaca

Figural.8. Circulacion coronaria posterior
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2. Arteria coronaria derecha (ACD). Esta arteria emerge del seno
aodrtico derecho de la aorta ascendente, y pasa por el lado derecho
del tronco pulmonar, para dirigirse hacia el surco coronario. En el
60 % de los seres humanos, aproximadamente, da origen a una rama
para el nodo sinoauricular ascendente que irriga el nodo. Al igual
quela ACIrecorre el surco coronario yda unaramamarginal derecha
que irriga el borde derecho del corazén, mientras discurre hacia el
vértice del corazén sin alcanzarlo. Se contintia posterior y hacia la
izquierda hasta alcanzar la cruz del corazén (unién del tabique y
las paredes de las 4 cAmaras), donde se origina la rama para el nodo
auriculoventricular (Figura1.8).

Generalmente la ACDirriga:

a.La AD.

b. La mayor parte del VD.

c. Porcion de la superficie diafragmatica del corazon.

d. El nodo SA, en aproximadamente el 60 % de la poblacién.

e. Elnodo AV, en aproximadamente el 80 % de la poblacién.
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Tablal. 1. Distribucidén de la circulacién coronaria

Arteria Origen Curso Distribucion
Sigue el surco Auricula derecha,
Coronaria Seno adrtico coronario entre | nodos SAy AV, y par-
derecha derecho auriculasy ven- | te posterior del tabi-
triculos gue interventricular
Arteria corona- Asciende alnodo | Tronco pulmonar
. i u
Nodo SA ria derecha (60 P Y
SA nodo SA
%)
. . Pasa al margen i
Marginal | Arteriacorona- |, ) Ventriculo derecho y
. inferior del cora- L. i
derecha ria derecha i L. vértice del corazén
zon yel vértice
. . Discurre en el i
Interventri- | Arteria coro- Ventriculosderecho
. surco IV poste- . ) .
cular naria derecha . L e izquierdo y tercio
. rioral vértice del .
posterior (67 %) ) posterior del TIV
corazdén
Arteria coro-
naria derecha
Nodo AV cercadel origen | Pasaal nodo AV Nodo AV
delaarteria IV
posterior
Mayor parte de la
Discurreenel | auriculay ventriculo
Coronaria Seno aértico | surcoAVydalas | izquierdo, tabique
izquierda izquierdo ramas IV ante- |interventriculary ha-
riory circunfleja | ces AV; puede irrigar
todo el nodo AV
Asciende por la
fici te- , . .
Rama circunfleja S,'uper cie pcfs € Auricula izquierda y
Nodo SA rior de la auricula
(40 %) .. nodo SA
izquierda hasta el
nodo SA
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Arteria Origen Curso Distribucion
. Pasaalolargodel | Ventriculosderechoe
Interventri- . . . . . .
cular Arteria coronaria | surco IV anterior | izquierdo y 2/3 anterio-
u
) izquierda al vértice del co- res del tabique inter-
anterior , .
razon ventricular
Pasa alaizquierda
) ) al surco AV y dis- , ,
) ) Arteria coronaria Auriculay ventriculo
Circunfleja L. curre por lasuper- L.
izquierda . . izquierdo
ficie posterior del
corazén
L. Sigue el borde
Marginal iz- . . L . S
3 Rama circunfleja | izquierdo del co- Ventriculo izquierdo
quierda ,
razén
Interventri- . . VaporelsurcoIV | Ventriculos derechoe
Arteria coronaria . - . .
cular poste- .. posterior al vérti- | izquierdo y terciopos-
. izquierda (33 %) ) .
rior ce del corazén terior del TIV

AV, auriculoventricular; IV, Interventricular; SA, sinoauricular
Fuente: Moore KL, Dalley AF, Agur AMR, Gutiérrez A, Angeles
Castellanos AM. Anatomia con orientacion clinica. 2018.

Funcionalmente, la irrigacién coronaria divide el corazén en dos
zonas: la anteroseptal perfundida por la arteria descendente anterior
(DA), y la inferolateral, por la ACD y CX. También existen areas de
perfusiéon compartidas que dependen de la dominancia coronaria [5]
(Figural.9).

40



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

Figura1.9. Circulacion coronaria e irrigacion de los 17 segmentos del
corazon

A:zonas anteroseptal e inferolateral. B, C y D: zonas irrigadas por la DA, CD

y CX respectivamente. DA:descendente anterior, S1 y D1: primera septal y

primera diagonal; CD: coronaria derecha; DP: descendente posterior; PL:
posterolateral; OM: oblicua marginal; PB: posterobasal.

Fuente: ] Am Soc Echocardiogr 2015; 28:1- 39.e14.

Dominancia Coronaria: Existe un término anatomoclinico
denominado “dominancia” de las arterias coronarias. Este término
permite establecer un patrén de irrigacion de la regién posterior del
corazon, y fue introducido por Schlesinger en 1940 [6].

La dominancia del sistema coronario esta definida segun la arteria
que emerja de la rama interventricular posterior (ADP). Se han
identificado tres subtipos clasicos de dominancia coronaria. La
dominancia derecha se caracteriza porque la mayor parte de la
superficieposterior del VD esirrigada porla ACI, pero adicionalmente
irriga una porcién del VI. Esta irrigacidon contralateral se debe al
origen de la ADP (desde la arteria CD) y traspasa la cruz cardiaca.
Otro subtipo es la dominancia balanceada, cuando la ACD irriga el
VD y la porcién posterior del septum interventricular a través de la
rama interventricular posterior (RIP), mientras la ACI irriga el VI
finalizando en la cruz cardiaca. La dominancia izquierda se presenta
si la ACI irriga la cara posterior del VI, el segmento posterior del
septum interventriculary/o la pared posterior del VD (Figura 1.10).
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Figura 1.10. Esquema de la dominancia coronaria A. Dominancia
balanceada B. Dominancia derecha C. Dominancia izquierda

Arteria pulmonar Arteria pulmonai
derecha izquierda

A B

Rama interventricular Rama interventricular /

Rama interventricular 2
posterior posterior

posterior

Fuente: Ahmed SH, El-Rakhawy MT, Abdalla A, Harrison RG. A new
conception of coronary artery preponderance. Cells Tissues Organs.
1972; 83(1):87-94.

Anatomia del sistema eléctrico del corazdon. El sistema de
conduccién eléctricocardiaco lo constituye un conjunto de células
especializadas que inician el latido cardiaco y coordinan la
contraccion de las camaras cardiacas. Estos estimulos los inicia el
nodo sinoauricular (SA), también conocido como nodo sinusal
0 nodo SA, el cual sirve como marcapaso natural. Este nodo es un
complejo pequeno de fibras de musculo cardiaco especializado en la
pared de la AD, ubicado a la derecha de la desembocadura de la vena
cava superior en la AD. 9 de cadalO individuos presentan el nodo SA
justo debajo dela cresta de apéndice auricular derecho. En el restante,
se extiende como una herradura a través de la cresta, llegando al
surco interauricular. Generalmente da inicio al impulso eléctrico
para la contraccién. Estas células manifiestan despolarizaciones
espontaneas, y responden para generar el ritmo. Dicho ritmo se
clasifica como intrinseco y automatico, y se transmite al nodo
auriculoventricular (NAV) [7].
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Figural.ll. Sistema de conduccion del corazon. La excitaciéon normal
se origina en el nodosinoauricular (SA), luego se propaga a través
de ambas auriculas (tractos internodales mostrados como lineas
discontinuas). La despolarizacién auricular se extiende al NAV, pasa
a través del haz de His, y luego a las fibras de Purkinje, que forman las
ramas izquierda y derecha del haz. Posteriormente, todo el musculo
ventricular se activa

Tracto interauricular
(Haz de Bachmann's)

Tracto anterior

Musculo

Nodo SA auricular

Tracto medio
Haz de his

Musculo
ventricular
Tracto posterior

(Thorels)
Fibras de Purkinje

{rama izquierda)

(({((\{L ftf\r:l:‘.‘~

Fibras de Purkinje
(rama derecha)

Fuente: Moore KL, Dalley AF, Agur AMR, Gutiérrez A, Angeles
Castellanos AM. Anatomia con orientacion clinica. 2018.

Tractos especializados internodales: son haces de fibras muscula-
res especializadas que se dirigen desde el nédulo sinusal hasta el NAV
o de Aschoff- Tawara. Los cuatro haces se denominan: anterior, me-
dio o de Wenckebach, posterior o de Thorel y el interauricular o de
Bachmann. De todos los mencionados, el inico con identidad anatoé-
mica es el haz interauricular, pues la existencia morfolégica de los
restantes estd atin sujeta a debate [8]. Estos haces distribuyen el esti-
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mulo eléctrico desde el nodo sinusal, a través de las paredes auricula-
res, hasta el NAV (Figura 1.11).

Nodo auriculoventricular. Estructura ubicada en el cuerpo fibroso
central de la region auricular, de forma oval. Son un grupo de células
transicionales situadas dentro de los limites del tridngulo de Koch;
en su zona medial y superior, en la uniéon AV parietal derecha.
Este tridngulo se sittia sobre la superficie endocardica de la AD y se
encuentra delimitado anteriormente por la insercién del velo septal
de la valvula trictspide y posteriormente por un tendén fibroso
conocido como tendén de Todaro, que es la continuacién fibrosa
subendocardica de la valvula de Eustaquio. Este nodo ralentiza el
estimulo proveniente del nodo SA a través de los tractos internodales.
Este retraso permite que las auriculas se contraigan y que los
ventriculos se llenen antes que estos se activen y se contraigan.

Los tejidos del miocardio auricular y ventricular estan aislados
eléctricamente entre si por un plano de tejido conectivo formado por
el anillo fibroso y el cuerpo fibroso central. El tnico paso eléctrico
desde el miocardio auricular al ventricular estd formado por el haz
atrioventricular (AVB) de conduccién rapida, o haz His, que esta
conectado al nodo AV y atraviesa la cresta del tabique ventricular. El
conduce el impulso hacia las fibras de purkinje, las cuales activan el
miocardio ventricular.

Luego de perforar el tabique interventricular, el haz de His se bifurca
para constituir una estructura compacta similar a un cable en el lado
derecho, conocida como rama derechadel haz de His, y una lamina
ancha de fibras que contintia sobre el lado izquierdo del tabique, la
rama izquierda del haz de His.

44



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

Funcioéon Cardiaca

En esencia, el corazén funciona como dos bombas musculares
interconectadas en serie,que transportan sangre desde y hacia la
circulaciéon pulmonar y sistémica. Se compone basicamente, y como
lomencionamos anteriormente, por dos auriculas que reciben sangre
(proveniente de las venas) y dos ventriculos que bombean sangre a
través de lasarterias; valvulas que evitan el reflujo de sangre, y un
sistema de conduccién que transmite los impulsos eléctricos. Esta
senal eléctrica se propaga para convertirse en actividad mecanica a
través de una serie de interacciones bioquimicas [9].

Transmision eléctrica: La contraccién del corazén es ritmica y
coordinada. Estas caracteristicas se dan gracias a la propagacién
de un impulso eléctrico (potencial de accidon) de manera precisa
y armoénica. Cada potencial de acciéon normalmente es iniciado
por el nodo SA, un grupo especializado de células miocardicas en
la AD alta. Estas células se caracterizan por la "automaticidad”,
lo que significa que espontaneamente se vuelven eléctricamente
activas (se despolarizan). El impulso luego se propaga a los miocitos
auriculares adyacentes a través de conexiones de célula a célula,
denominadas uniones gap. Algunos autores han reportado una
red de transmision propia del tejido muscular cardiaco (tractos
internodales). Finalmente, la ola de despolarizaciéon llega a un
segundo grupo de células especializadas en la parte inferior de la AD,
el nodo AV. Debido a que las auriculas y los ventriculos estan aislados
eléctricamente entre si por una banda circunferencial de tejido
fibroso a nivel de las valvulas tricispide y mitral, el inico camino
para la propagacion del impulso es a través del nodo AV. Después
de un breve retraso intrinseco en el nodo AV (aproximadamente 0.1
segundos), el potencial de accién se propaga rapidamente por el haz
de fibras de His y Purkinje dentro del miocardio ventricular. Esta
red de conduccién rapida actiia como “cableado” para transmitir
el impulso al vértice del corazoén, lo que permite una contraccién
coordinada y mecanicamente eficiente de los ventriculos.
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Potencial de accion: Durante la fase de reposo las células musculares
cardiacas (miocitos) mantienen un gradiente eléctrico negativo
neto con respecto al entorno extracelular, denominado potencial de
reposo. El gradiente resulta de las actividades de los canales idnicos
y los transportadores dentro de la membrana celular, y es esencial
para la capacidad del miocito (y el corazén) de propagar los impulsos
eléctricos. Con un suficiente estimulo inicial, las alteraciones en la
permeabilidad del miocito al Na+ dancomo resultado un gradiente
eléctrico positivo neto con respecto al entorno extracelular
(despolarizacion). Ademas, los cambios en la permeabilidad iénica
del miocito al K+, Cl- y Ca++ dan como resultado la restauracién
eventual del ambiente intracelular negativo. Cuando se trazan
contra el tiempo, los cambios en el potencial eléctrico se describen
convencionalmente como teniendo cinco fases distintas, que
corresponden alasalteracionesestereotipadasenlapermeabilidad de
lamembrana del miocito cardiaco. Los medicamentos antiarritmicos
ejercen su influencia al alterar la permeabilidad de la membrana,
afectando las caracteristicas del potencial de accion.

Las fases del proceso eléctrico del corazén (Figura 1.12) son:

1. Fase 4. Es el estado de reposo antes de la estimulacion eléctrica.

2. Fase 0. Es la despolarizacion rapida como resultado de la entrada
de Na+.

3. Fasel. Eslaetapainicial de repolarizacion, causada por el cierre de
los canales de Na+ y el flujo de salida de CI-.

4. Fase 2. Es la misma fase de meseta, la cual estd mediada
principalmente por la entrada de Ca++.

5.Fase 3. Eslarepolarizacién rapida, y se ve facilitada principalmente
por la salida de K+.

Otradelasprincipalesdiferenciasdel tejido cardiacoeselautomatismo.

Elcual hace referenciaalacapacidad intrinseca de un cardiomiocito o
grupodecardiomiocitos paradespolarizarse espontaneamentey, porlo
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tanto, iniciar la propagacién de un potencial de accién. Dichas células
sedenominan “células marcapasos” eincluyen las de losnodos SA y AV.
Lascélulasdel sistema His-Purkinje y el miocardio ventricular también
pueden despolarizarse espontdneamente en circunstancias de ritmos
cardiacos particularmente lentos (por ejemplo, paro de los nédulos
sinusales, bloqueo cardiaco completo). Debido a la despolarizacién
mas rapida de los marcapasos habituales del corazén, la automaticidad
de estas células a menudo no se manifiesta. Ademas, después de una
lesién cardiaca, las células que normalmente no poseen automaticidad
pueden adquirir una conductancia de membrana alterada con la fuga
de corriente resultante y la despolarizacion espontanea.

Figura 1.12. Fases del proceso de despolarizacion/repolarizacién
cardiaca

Voltaje (mV)
S
w

Tiempo

Fuente: Physiol Rev. 2005 Oct;85(4):1205-53

La Figura 1.13 muestra las caracteristicas del potencial de accién
para las células del nodo SA y AV. Se observa la fase 4 con pendiente
positiva, que avanza hacia el potencial umbral, en cuyo punto, se
produce la fase 0. La pendiente de la despolarizacion de la fase 4 esun
determinante clave en la tasa de inicio de un potencial de accién y,
por lo tanto, en la frecuencia cardiaca [10].
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El proceso de modulacién del automatismo cardiaco ocurre gracias
al sistema nervioso auténomo, y por ende puede verse afectado por
farmacos que actian centralmente

(dexmedetomidina, clonidina, etc.) o aquellos que afectan el inicio
y la propagacion del potencial de accién a nivel de los miocitos
(bloqueadores B, digoxina).

Figural.13. Potencial de accion del nodo SA y AV
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3
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Fuente: Physiol Rev. 2005 Oct; 85(4):1205-53.

A nivel macroscopico, la propagacion del potencial de accion
viaja desde la AD alta hasta el nodo AV, el sistema His-Purkinje y,
finalmente, el miocardio ventricular permite una contraccién y
relajacién miocardica ordenada y coordinada. A nivel celular, esto se
logra mediante el acoplamiento de los cambios en el entorno eléctrico
a los cambios en la actividad mecéanica (contraccién y relajacion del
miocardio) a través de fluctuaciones de la concentracion citosdlica
de Ca++. Como consecuencia de la despolarizacion, la concentracién
citosélica de Ca++ aumenta notablemente por la entrada a través de
la membrana celular, asi como la liberacion de las reservas de calcio
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intracelular dentro del reticulo sarcoplasmico. El Ca++ permite
directamente la interaccién de los elementos contractiles actina y
miosina, cuyoresultado esel acortamiento de la miofibra. Asi como el
proceso de contraccién de los miocitos dependedel Ca++,larelajacién
del miocardio es un proceso activo, que requiere el gasto de energia
en forma de trifosfato de adenosina (ATP) para eliminar el Ca++ del
citosol rapidamente e inhibir la contraccién continua.

Perfusion miocardica: Generalmente, las arterias coronarias
discurren superficialmente desdelaraizytronco, perovan emitiendo
ramas que perforan las capas musculares parairrigar el miocardio.
Durante la sistole, los vasos sanguineos intramusculares son
comprimidos por el musculo cardiaco contraido, y el flujo sanguineo
al VI esta en su punto mas bajo. La fuerza es mayor en las capas
subendocardicas, donde se aproxima a la presiéon intramiocardica.
En la sistole, la sangre intramiocardica se impulsa hacia el seno
coronario y retrograda hacia los vasos epicardicos, que actian como
capacitores. El flujo se reanuda durante la didstole cuando el musculo
se relaja, siendo en esta fase en la que se produce el aporte de sangre
al tejido. La presién de perfusion coronaria es la diferencia entre la
presidén diastélica adrtica y la presidon diastélica final ventricular
izquierda (LVEDP). Los cambios fasicos en el flujo sanguineo al VD
son menos pronunciados, debido a la menor fuerza de contraccion.
Cualquier anomalia en las presiones y flujos coronarios modifican
la regulacién del sistema auténomo, si este fendmeno persiste, se
produce hipoperfusién e isquemia miocardica.

Gastocardiaco Elgastocardiacoesel productodelafrecuenciacardiaca
(FC) y el volumen sistélico (VS). La FC se define mas cominmente
como la cantidad de veces que el corazoén late en un minuto. EI VS es
la cantidad de sangre expulsada durante la contraccién ventricular.
Cada componente es el compuesto de una variedad de factores que se
pueden modular segin la necesidad. Los valores del gasto cardiaco en
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humanos dependen del tamario del cuerpo y del nivel de actividad. Los
nimeros cominmente informados en sujetos sanos variande 4 L / min
en una persona en reposo con un habito corporal pequeno, a mas de 35
L / min en atletas de élite durante el ejercicio (Figura 1.14).

Figural.14. Determinantes del gasto cardiaco

Volumen X Frecuencia
8 sistolico Cardiaca

Contractilidad
+

+

Fuente: Elaboracion propia.

La FC esta determinada por la velocidad de propagacion de la senial
a través del sistemade conduccién eléctrica. Las seniales comienzan
en el nodo SA que se dispara a una velocidad intrinseca de 60 a 100
veces por minuto, después de alteraciones tinicas en la conductancia
idénica a través de la membrana celular. La cronotropia describe la
tasa de descarga espontdnea, y puede ser alterada por una variedad
de influencias. Una vez en el umbral, se genera un potencial de
accion que se conduce a través de las auriculas hasta el nodo AV. La
propagacion de la senal a través del nodo AV es relativamente lenta
y representa otro factor de control, denominado dromotropia.
Desde aqui, el potencial de accién se pasa al haz de His y luego a las
ramas derecha e izquierda del haz. Luego, la sefial llega a las fibras de
Purkinje, y finalmente llega a los miocitos ventriculares,produciendo
una contraccion. Por Ultimo, la membrana vuelve a su estado de
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reposo antes que llegue el siguiente impulso. La relajacién final y la
repolarizacion de las células conductoras eléctricas y los miocitos se
denominan lusitropia [11].

Volumen sistélico, el otro determinante principal del gasto cardiaco,
también puede manipularse cuando sea necesario. La cantidad
de sangre expulsada en cada latido depende de la precarga, la
contractilidad y la poscarga [12].

Precarga es sinénimo de volumen ventricular diastélico final,
cantidad de sangre en los ventriculos inmediatamente antes de
la sistole. Los volumenes de precarga mas altos significan que los
ventriculos deben expulsar més sangre. La contractilidad describe
la fuerza de la contraccion de los miocitos, también conocida como
inotropia. A medida que aumenta la fuerza de contraccién, también
lo hace el volumen sistélico. El determinante final del volumen
sistélico es la poscarga. La poscarga es la cantidad de resistencia
sistémica que los ventriculos deben superar para expulsar sangre a
la vasculatura. La poscarga es proporcional a la presién sanguinea
sistémica y estd inversamente relacionada con el volumen sistélico,
a diferencia de la precarga y la contractilidad [12,13].

El gasto cardiaco se puede aumentar mediante una variedad de
métodos de senalizacion que incluyen la mejora del tono simpatico,
la secrecién de catecolaminas y la circulacion de la hormona tiroidea
[14]. Estos mecanismos aumentan la FC al ejercer efectos positivos en
los puntos de control cronotrépicos, dromotrépicos y lusitrépicos.
Estas influencias también aumentan la precarga a través de la
vasoconstricciéon mediada por el receptor. Ademas, la contractilidad
se mejora mediante el mecanismo de Frank-Starling (Figura 1.15),
y también mediante la estimulacion directa de catecolaminas. Los
efectos opuestos en FC y VS ocurren cuando el tono parasimpéatico
se fortalece en respuesta a la disminuciéon de los requerimientos de
oxigeno.
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Figura 1.15. La curva de Frank-Starling. Relacién entre diversas
cargas en estados isotrépicosy gasto cardiaco. En la precarga A, el
gasto cardiaco es menor que el de la precarga B. Sin embargo, para
una precargadada A o B, el gasto cardiaco est4, en parte, determinado
por el estado inotrépico (contractilidad)

Contractilidad
aumentada

MNormal

Contractilidad
disminuida

Volumen sistélico (gasto cardiaco)

Volumen al final de la didstole del ventricule izquierdo (precarga)

Fuente: Physiol Rev. 2005 Oct; 85(4):1205-53.

Conclusiéon

Las enfermedades cardiovasculares en todas sus formas son un
asunto de vida o muerte. Ellas se consideran como un conjunto de
enfermedades y lesiones que afectan el sistema cardiovascular.

Elestudiodelasestructurasy funcionesdel sistema cardiovascular ha
permitido el entendimiento dela fisiopatologia, asi como el desarrollo
de estrategias quirdrgicas y terapéuticas para su manejo. Estas
estrategias incluyen abordajes, técnicas y materiales quirargicos,
rehabilitacién pre y postquirtrgica, y tratamientos farmacolégicos
que han mejorado la sobrevida y la calidad de vida del paciente.
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Elconocimientodelaanatomiay fisiologia del sistema cardiovascular
son fundamentales en el manejo del paciente candidato a cirugia
cardiovascular, esta informacién debe ser de conocimiento abierto
para todos los profesionales y técnicos encargados del manejo del

paciente.

Referencias Bibliograficas

1. Drake RL, Vogl WA, Mitchell AWM, Gray. Anatomia para
estudiantes. Amsterdam; Barcelona: Elsevier; 2015.

2. Thiriet M. Cardiac Pump: An Introduction. En: Lanzer P, editor.
PanVascular Medicine [Internet]. Berlin, Heidelberg: Springer
Berlin Heidelberg; 2015 [citado 19 de enero de 2020]. p. 345-412.
DOI: https://dx.doi.org/10.1007/978-3-642-37078-6_25

3. Moore KL, Dalley AF, Agur AMR. Anatomia con orientacién
clinica. L'Hospitalet de Llobregat: Wolters Kluwer/Lippincott
Williams & Wilkins Health; 2013.

4. Latarjet M, Ruiz Liard A. Anatomia humana. IT II. 4.a ed. Vol. 2.
Buenos Aires: Panamericana; 2012.

5. de Luna, Antoni Bayés. ECGs for beginners. John Wiley &
Sons, 2014. DOI: https:/onlinelibrary.wiley.com/doi/
pd£/10.1002/9781118821350

6. Ballesteros Acuna LE, Corzo Gomez EG, Saldarriaga Tellez B.
Determinaciéon de la Dominancia Coronaria en Poblacion
Mestiza Colombiana: Un Estudio Anatémico Directo. Int
J Morphol [Internet]. septiembre de 2007 [citado 13 de
enero de2020];25(3). DOI: http://dx.doi.org/10.4067/S0717-
95022007000300003

7. Anderson, Robert H., et al. The anatomy of the cardiac conduction
system. Clinical Anatomy: The Official Journal of the

53



Morfofisiologia cardiaca

American Association of Clinical Anatomists and the British
Association of Clinical Anatomists 22.1 (2009): 99-113. DOI:
https://doi.org/10.1002/ca.20700

8. Abuin, Gustavo, et al. Nuevos conceptos en la anatomia del sistema
cardionector con aplicacion en electrofisiologia. Revista
Argentina Anatomia Online 6.3 (2015): 101-112. Disponible
en: http:/www.revista-anatomia.com.ar/archivos-
parciales/2015-3-revista-argentina-de-anatomia-online-a.pdf

9. Ramanathan T, Skinner H. Coronary blood flow. Contin Educ
Anaesth Crit Care Pain. abril de 2005; 5(2):61-4. DOI: https://
doi.org/10.1093/bjaceaccp/mki012

10. Munoz R, editor. Handbook of pediatric cardiovascular drugs.
London: Springer; 2008. 356 p.

11. King J, Lowery DR. Physiology, Cardiac Output. En: StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2019
[citado 21 de enero de 2020].

12. Pré EA. Anatomia clinica. Buenos Aires: Panamericana; 2014.

13. Latarjet M, Ruiz Liard A. Anatomia humana. II. 4.a ed. Vol. 2.
Buenos Aires: Panamericana; 2012.

14. Tortora GJ, Derrickson B. Principios de anatomia y fisiologia.

México; Madrid: Médica Panamericana; 2018.

54



Capitulo 2

HISTORIA DE LA CIRUGIA DE
BYPASS CORONARIO

History of Coronary Bypass Surgery

Luis Felipe Medina Gallo
Corazény Aorta S.A.S.
https://orcid.org/0000-0003-1364-9071
Sdirectorcientifico@corazonyaorta.com

Resumen

El dolor anginoso que requeria intervencién quirtirgica conducia, en
la mayoria de las veces a la muerte. Entre los anos 30 y 60 del siglo
pasado se logré el mayor avance en la cirugia de bypass coronario.
Los cirujanos de térax que se dedicaban a cirugias de secuelas de
la tuberculosis y a realizar toracoplastias lograron ayudar en el
avance de la cirugia de revascularizacién coronaria. Desde Alexis
Carrel, quien realizdé un bypass coronario en un perro, al colocar
un conducto entre la arteria aorta y los vasos coronarios, hasta el
cirujano ruso en Leningrado Vasilii Kolesov, en 1964, quien realiz6 la
primera anastomosis de mamaria en la arteria coronaria, y Favaloro
quien perfecciond la técnica y realizé cirugias de bypass coronario
en un gran numero de individuos. Muchos investigadores aportaron
su experiencia, contribuciones en la cirugia vascular, para asi
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lograr un rapido avance en relativo corto tiempo. Posteriormente,
sobrevinieron multiples estudios que consolidaron la cirugia de
revascularizaciéon coronaria como de gran impacto en pacientes
coronarios con indicaciones precisas. El implante de stents vs. el
bypass coronario permanecen vigentes en el manejo de la cardiopatia
isquémica. Cada uno de ellos con indicaciones precisas dependiendo
del nimero y de cuéles sean los vasos comprometidos.

Palabras clave: bypass coronario, historia de la medicina, cirugia
cardiovascular (Fuente: MeSH).

Abstract

Anginal pain requiring surgical intervention most frequently
resulted in death. The greatest advance in coronary bypass surgery
was achieved between the 1930s and 1960s. Chest surgeons who
dedicated themselves to surgeries for the sequelae of tuberculosis
and performed thoracoplasties managed to help advance coronary
revascularization surgery. From Alexis Carrel, who performed a
coronary bypass on a dog, placing a conduit between the aorta artery
and the coronary vessels, to the Russian surgeon in Leningrad Vasilii
Kolesov, in 1964, who performed the first mammary anastomosis
in the coronary artery, and Favaloro who perfected the technique
and performed coronary bypass surgeries on many people. Many
researchers contribute their experience and contributions in
vascular surgery to achieve rapid advances in a relatively short time.
Subsequently, multiple studies emerged that consolidated coronary
revascularization surgery as having great impact in coronary
patients with precise indications. Stent implantation vs. Coronary
bypass is still valid in the management of ischemic heart disease.
Each of them with precise indications according to the number and
vessels involved.

Keywords: coronary artery Dbypass, history of medicine,
cardiovascular surgical procedures (Source: MeSH).
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Introducciéon

La cirugia de bypass coronario, también conocida como cirugia
de revascularizacion miocardica (RVM) o puentes de safena, se
concibid paratratarlaanginade pechoocasionada por la enfermedad
obstructiva de las arterias coronarias. Entre 1930 y 1960 existieron en
el ambito médico varios ensayos para tratar el dolor precordial por
métodos quirdrgicos, intentando llevar sangre a un territorio del
corazén que sufria angina por falta de irrigacién sanguinea.

En Suramérica la cirugia cardiovascular estaba teniendo un gran
desarrollo por parte delos cirujanos de térax, quienes en décadas
pasadas venian de operar pacientes con tuberculosis, y realizar
toracoplastias para corregir las secuelas de las cavernas que dejaba
elbacilo en el pulmén. Con esa experiencia y la sensaciéon de dominar
el pulmon,quisieron exhibir la autoridad sobre el corazoén, y pasaron
a intervenir patologias congénitas del tabique interauricular de
manera extra cardiaca, hundiendo y anclando la pared libre de
la auricula derecha a los bordes del defecto auricular con puntos
externos,mientras la sangre continuaba circulando por la periferia
de esta sutura hacia el ventriculo.

Con los avances tecnolégicos de la circulacidén extracorpérea se
pudieron hacer cirugiasa corazén abierto y cerrar esos defectos
intracardiacos mediante visualizacién directa, suturando con un
parche alrededor del defecto desde el propio pericardio del paciente.

A pesar de estos avances, no se encontraba otro tratamiento para la
angina de pechoyelinfartodemiocardio, diferenteal manejo médico
y medidas generales de soporte como oxigeno, analgésicos, reposo,
vasodilatador sublingual, laxantes y otros.

No obstante, debemos remontarnos al ano 1910, cuando el Dr. Alexis
Carrel concibi6 la idea del bypass aortocoronario al realizar una
cirugia experimental en un perro, colocando un conducto entre la
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aorta descendente y la arteria coronaria por medio de un segmento
de arteria carétida preservada en frio. Sin embargo, el experimento
fracas6 porque el perro falleci6é al desarrollar una fibrilacién
ventricular intratable. El Dr. Carrel fue el fundador de la cirugia
vascular, por lo que recibié el premio Nobel de medicina en 1912 [1].

En el anio de 1930, Blumgart y su equipo, relacionaron la tirotoxicosis
con la angina de pecho, y consideraron que disminuyendo las
demandas metabdlicas del organismo debia disminuir el trabajo
cardiaco. Esto los llevo a pensar que la tiroidectomia total o la
supresiéon con yodo radioactivo deberia mejorar la insuficiencia
cardiaca y la angina, peroninguno de los dos métodos fue eficaz y se
abandonaron.

También se realiz6 la simpatectomia bilateral, con lo que se esperaba
no solo aliviar la angina, sino también producir vasodilatacién
coronaria. Este efecto se conseguia mediante diferentes abordajes,
entre los cuales se encontraba la inyeccién de alcohol paravertebral.
Para esa época también se intent6 la irradiacion del corazén, técnica
pocoutilizada y rapidamente abandonada.

En Toronto, el Dr. Gordon Murray, entre los anos 40 y 50 realiz6
experimentos con perros,a los que les realizaba reseccién de un
segmento de arteria coronaria y la reemplazaba por un injerto o por
un segmento de diferentes arterias. Sus resultados no fueron buenos
al presentarse trombosis de los injertos y fibrilacién ventricular
intratable. En este periodo en Case Western Reserve, the University
and Cleveland Clinic en Ohio, el neurocirujano Dr. Claude Beck
desarrolld la pericardiopexia, la cual consistia en producir abrasién
mecanica o quimica en el epicardio para fomentar la aparicién de
adherencias a través de las cuales se produciria circulacién colateral
y neovascularizacién en el miocardio, para lo cual utilizaban talco,
arena, hueso triturado, fenol, nitrato de plata, asbesto, entreotros [2].
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En esa misma linea de pensamiento se intenté cubrir parcial o
totalmente la superficie cardiaca con epipléon (cardiomentopexia),
pulmén (cardioneumopexia), yeyuno (cardioyeyunopexia), estbmago
(cardiogastropexia), bazo (cardioesplenopexia), musculo (pectoral
o dorsal ancho), tejido retro esternal, grasa pericardica, pediculo
cutdneo, etcétera. También el Dr. Glover, quien habia participado en
las primeras comisurotomias mitrales realizadas por Bailey, propuso
la ligadura bilateral de las arterias mamarias (toracica interna) con el
supuesto objetivo de incrementar el flujo sanguineo al corazoén a través
del desarrollo de comunicaciones extra cardiacas entre las arterias
coronarias y las arterias epicardiofrénicas. Glover sostenia que la
operacion era tan simple y libre de riesgos que valia la pena intentarla.

En1946, el Dr. Arthur M. Vineberg, en McGill University of Montreal,
disend la cirugia mas importante de ese periodo. La cirugia de
Vineberg que se realiza a través de una toracotomia lateral anterior
para disecar la mamaria interna y luego sembrarla literalmente en el
espesor del miocardio, en un tinel realizado con un estilete desde la
punta del corazén hasta la superficie en la pared libre del ventriculo
izquierdo, desde donde se tracciona el extremo distal abierto de
la mamaria para alojarlo en una parte de este tinel, con el fin de
desarrollar colaterales que finalmente se conectan con las arterias
coronarias. Después de varios anos de experimentaciéon, en 1950, se
realizé el primer procedimiento en humanos y, en 1958, se publico
una serie de 59 casos con resultados clinicos exitosos, indicando
ademas que a esta cirugia solo accedian pacientes con angina estable,
puesto que el riesgo para pacientes inestables era muy alto [2]. A pesar
de sus resultados la comunidad cientifica se mantuvo escéptica hasta
1962, cuando el Dr. Sones estudié angiograficamente dos pacientes
operados por Vineberg, demostrando circulacién colateral entre la
mamaria y las arterias coronarias [3].

En 1963, el Dr. Effler, jefe de cirugia cardiovascular de Cleveland
Clinic, public6 46 casos favorablemente operados con la técnica
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de Vineberg [4]. Esta técnica cay6 en desuso afinales de los afios 70.
Hasta ese momento, los intentos para tratar la angina iban dirigidos
a aumentar la circulacién sanguinea regionalmente en el corazén y a
disminuir las necesidades metabodlicas del miocardio. Beck afirmaba
que cualquier procedimiento directo sobre las arterias coronarias
podria desencadenar una alteracion eléctrica que facilmente llevaria
al paciente a una fibrilacién ventricular, de la que dificilmente podria
recuperarse [4].

Contrario a esto, el Dr. Lillehei, en la Universidad de Minnesota,
realiz6 la primera endarterectomia coronaria para tratar la
causa directa de la angina, como es la obstrucciéon de las arterias
coronarias, después de observar que la mayoria de las obstrucciones
eran proximales. La endarterectomia consiste en hacer una incisién
longitudinal de la arteria coronaria en el sitio de mayor obstruccién
y retirar la capa intimade la coronaria enferma, preservando la
adventicia que luego se sutura. Mas adelante, en 1961, el Dr. Ake
Senning de origen sueco, complementd esta técnica usando un parche
de vena safena para cerrar la arteria después de la endarterectomia.
Sin embargo, la primera endarterectomia realizada en un paciente
se atribuye al Dr. Charles Bailey en 1956, quien habia realizado la
primera comisurotomia mitral en Filadelfia en 1948 [5,6].

La cirugia de bypass aortocoronario fue realizado por el Dr. Sabiston
en 1962, y luego por el Dr. Garret en 1964, sin planificacién previa,
por necesidad intraoperatoria al ocurrir accidentes de ruptura
de la arteria coronaria durante otro procedimiento. Estos casos
se reportaron en la literatura mundial muchos afnios después de su
ocurrencia [7].

Lahistoriaatribuyeal cirujano ruso en Leningrado Vasilii Kolesov [8],
en 1964, la primera anastomosis de mamaria en la arteria coronaria,
la que se publicé tres anios mas tarde, a finales de 1967, en el Journal
of Thoracic and Cardiovascular Surgery. El 9 de mayo de 1967 el
Dr. Favaloro [9,10], médico argentino en Cleveland Clinic, en una
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paciente de 57 anos con diagnostico de angina crénica, realiz6é con
éxito una interposiciéon de un segmento invertido de vena safena
desde la aorta hasta la coronaria derecha previamente ocluida.
La cirugia se planed con anterioridad, con la realizaciéon de una
arteriografia coronaria a la paciente, por parte del Dr. Mason Sones,
quienal octavodiadelacirugiale hizounanuevaarteriografia, lacual
comprobé la permeabilidad del injerto venoso y la reconstitucion de
la arteria coronaria derecha, con la consiguiente mejoria clinica de
los sintomas de angina. Este suceso marcé un hito en la historia de la
medicina al cambiar el curso natural de la enfermedad obstructiva de
las arterias coronarias, y se constituy6 en la eleccion terapéutica de la
época para tratar la angina.

En abril de 1968, Favaloro publicé sus resultados de los primeros
15 pacientes y poco después en un suplemento otros 40 casos. Asi
naci6 la cirugia de bypass coronario o RVM como se le conoce hoy
en nuestro medio. Este procedimiento fue rapidamente adoptado
por los cirujanos de todo el mundo por varias razones: facilmente
reproducible, més segura, conlleva menos morbimortalidad que
los procedimientos que la precedieron y proporciona excelentes
resultados al curar la angina.

ElDr. Sones [11], cardidlogo pediatra de Cleveland Clinic y gran amigo
personal de Favaloro (Figura 2.1), habia incursionado en la radiologia
y se habia atrevido a avanzar guias y catéteres dentro de las venas del
brazo derecho para llegar a las cavidades derechas delcorazon, y asi
identificar mediante curvas y medidas de presion, y posteriormente
con la inyeccién de medio de contraste, los defectos congénitos
intracardiacos. En1958, poraccidente, el Dr. Sones punciondlaarteria
braquial y avanzé un catéter hastalaraizdelaaorta,dondealinyectar
40 cc. de medio de contraste dibujo el recorrido de laarteria coronaria
derecha, dando origen a la arteriografia coronaria [12]. Con esta
técnica se identifican la localizaciéon y magnitud de las obstrucciones
arteriales, correlacionando anatdémica y eléctricamente, con el
electrocardiograma, los territorios que irrigan las diferentes arterias
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coronarias, lo que implicé un gran avance en la cardiologia [6].

Parte de la genialidad de Favaloro fue el concepto de tomar la sangre
deun territorio sano como la pared delaaortaynodelapropiaarteria
coronaria sabidamente enferma y, sobre todo, tomarla de un sitio
con mayor presién y mayor flujo sanguineo, para llevarlaa la parte
distal de la obstruccién coronaria, previamente identificada por la
arteriografia.

René Favaloro, hijo de migrantes italianos, con un padre que
fue ebanista y una madre costurera en La Plata, Argentina, llegd
a Cleveland de 40 anos de edad. Inicialmente como residente y
luego como equipo de cirugia toracica, donde realizé maultiples
intervenciones con la técnica de Ginberg.

Figura2.1CirujanosCardiovasculares pioneros en Bypass Coronario.
Alaizquierda el Dr. Favaloro, acompanado del Dr. Sones

A 4

Fuente: Zalaquett SR. Del camino recorrido por la cirugia para tratar
la enfermedad coronaria.:Trabajo dedicado como homenaje poéstumo al
Dr. René Favarolo. Rev. méd. Chile [Internet] 2001; 129(2): 201-8.

En Argentina creé la fundacion Favaloro en 1971 y, en 1992, abrié sus
puertas el Institutode Cardiologia y Cirugia Cardiovascular de la
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fundacidén, entidad lider en cardiologia y todas sus ramas, para la
atencién de pacientes, con gran énfasis en la academia y formacién
de profesionales en esta area. A la edad de 77 anos, y agobiado por la
mala situacién financiera de su institucién, Favaloro decide quitarse
la vida de un disparo en el corazon, el 29 de julio de 2000.

En 1973, en Estados Unidos, el Instituto Nacional de Corazén Pulmoén
y Sangre (NHLBI), organizdé el estudio CASS (Coronary Artery
Surgery Study): “a randomized trial of coronary artery bypass
surgery Survival data” para verificar la sobrevida de los pacientes.
En este estudio incluyé un registro multicéntrico de pacientes y
un ensayo clinico controlado aleatorizado [13]. Este se disend para
evaluar el efecto de la RVM sobre la mortalidad y los resultados de
supervivencia. Se analizaron 24000 pacientes con 10 criterios de
inclusiény 8 criterios de exclusion, para ser finalmente seleccionados
solo 780 individuos con cardiopatia isquémica estable, 390 para
recibir tratamiento quirargico y 390 tratamiento no quirargico.

El primer reporte a los 5 anios de seguimiento no mostré diferencia
significativa entre losdos grupos. Sin embargo, la comunicacién
de los autores principales a los 10 anos de seguimiento, identificé
dos subgrupos con una ventaja quirargica significativa: uno con
pacientes con estenosis de arteria coronaria descendente anterior >
70 % y una fracciénde eyeccion menor del 50 %, y otro con individuos
con enfermedad coronaria de tres vasos y una fraccién de eyeccién
menor de 50 %.

En ambos grupos, la cirugia de bypass coronario tuvo un efecto
beneficioso estadisticamente significativo en la supervivencia (p>
0.05) y en la tasa de infarto entre los dos subgrupos de pacientes. En
otras palabras, reveld que los pacientes que mas se beneficiaban de la
cirugia de bypass coronario eran los mas severamente afectados por
la enfermedad, por tener lesiones mayores al 70 % de obstruccion,
lesiones multiples y disminucién de la funcién ventricular menor de
50 %.
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Atravésdeesteestudio CASS selogrdidentificar, entre otraspremisas,
los tres objetivospara realizar esta cirugia, como son: tratarla angina,
mejorar la calidad de vida e incrementar los anos de vida, al evitar la
muerte por infarto.

El Dr. Floyd Loop, cirujano de Cleveland Clinic, y principal
investigador del CASS, publico6 en 1986 la evidencia de la
permeabilidad del bypass de arteria mamaria hacia la descendente
anterior, con permeabilidad superior al injerto de vena safena, lo que
originbuna tendencia mundial a utilizar injertos arteriales mas que
de safena. Se desarrollaron técnicas “todo arterial” aprovechando
las dos arterias mamarias, que con el paso del tiempo se relacioné
con la complicacién de infecciones y mediastinitis. En Francia el Dr.
Alain Carpentier popularizé el uso de arteria radial, otros cirujanos
introdujeron el uso de diversos injertos como arteria gastroepiploica
y epigastrica.

La colocacion de un segmento de vena en el lado arterial ocasiona
un proceso de engrosamiento y arterializacién de la misma, lo que
produce el crecimiento de la capa intima hacia el interior de la luz,
favoreciendo la estenosis; mientras que la arteria mamaria tiene
constitucion histolégica suficiente para soportar las presiones
arteriales, y por eso se desempena con mayor permeabilidad a lo
largo del tiempo.

Paralelamente, la técnica de arteriografia del Dr. Sones logr6
importantes avances tecnolégicos, y pasé de usarse solo para el
diagnéstico, a utilizarse con fines terapéuticos, al lograr llevar un
catéter hasta la obstruccion de la arteria coronaria e inflar un balén
justo en el sitio obstruido, mejorando la perfusién coronaria distal
[14]. En 1977, en Zurich, Andreas Gruntzig [15,16] realiz6 la primera
intervencion coronaria percutdnea, estableciendo asi otra forma de
tratamiento de la enfermedad obstructiva de las arterias coronarias,
la angioplastia transluminal percutanea (PTCA).
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Los resultados fueron alentadores, pero se observé un porcentaje de
reestenosis tempranasyamediano plazo, porloqueunrapidoynuevo
avance tecnolégico disené elstent metalico, un dispositivo tubular
montado sobre un catéter-balén de angioplastia, el cual se posiciona
en el sitio de la obstrucciéon donde se infla el balén y despliega el
stent, el cual se apuntala en el interior del area obstruida evitando la
reestenosis. En 1987, Ulrich Sigwart en Suiza, realizé por primera vez
la colocacién de un stent metélico en un paciente [17].

Lacirugiadebypass coronario hasido el procedimiento massometido
a analisis con estudios de todo tipo [18]; se han realizado ensayos
clinicos y grandes registros observacionales que han comparado la
intervenciéon coronaria percutanea (PCI) versus Coronary Artery
Bypas Graft (CABG), involucrando miles de pacientes por méas de 10
afnos, con participacion simultanea de varias instituciones [19].

En todo el mundo continta vigente la técnica que el Dr. Favaloro
estandarizé con el uso de la arteria mamaria hacia la descendente
anterior, y puentes de vena safena para las deméas arterias coronarias.
Cito, entre otros, y tratando de llevar la cronologia, los estudios:
RITA, ERACI, GABI, EAST, CABRI, BARI. ARTS, ERACI II, RITA-
2 desarrollado en el 2002 [19-24]. Con base en estos estudios se
identificé que la cirugia es superior a la angioplastia en enfermedad
de tres vasos y en pacientes diabéticos [25]. La lesion del tronco de la
coronaria izquierda era hasta ese momento de exclusivo tratamiento
quirurgico.

Estos andlisis llevaron a identificar que dentro de los stents
implantados se producia haciala luz de la arteria una proliferacién
celular como respuesta inflamatoria al cuerpo extranodel stent, lo
que disminuia el flujo sanguineo coronario, y llevé a la industria a
usar un medicamento antineopléasico e inmunosupresor para cubrir
los stents metalicos, disminuyendo la proliferacién neointimal. Son
estos los llamados stents medicados que usan Paclitaxel, que fue la
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primera molécula usada como cubierta de los stents; posteriormente
vinieron el sirulimus y mas adelante el everolimus.

El estudio SYNTAX, patrocinado por el laboratorio farmacéutico
fabricante del stent Taxus, impregnado en paclitaxel, mostr6é una
potencia superior a los stents metalicos de primera generacién
(Bare Metal Stents) usados hasta ese momento [26,27]. Ademas,
puntualizé que su uso para tratar la enfermedad coronaria no era
inferior a los resultados de la cirugia de bypass [20,26]. Con este
dispositivo se evitaba la exposicién a la circulacién extracorpérea
y a la esternotomia, convirtiéndose en un procedimiento con menor
morbimortalidad.

En otro reporte del mismo estudio se informé que este dispositivo
era adecuado para tratar las lesiones del tronco de la coronaria
izquierda, con resultados no inferiores a la cirugia de bypass. Este
estudio ha sido muy controvertido, y como respuesta a esta tendencia
mundial de usar stents medicados, se idearon técnicas quirurgicas
minimamente invasivas que disminuyeron el tamano de la herida
quirargica, estandarizandose la técnica de revascularizaciéon sin
utilizar la circulacién extracorpédrea, cirugia Off-Pump, divulgada
ampliamente por el Dr. Antonio Maria Calafiore en Chieti Italia [28].

La cirugia robética para revascularizacién, aunque se propuso hace
mas de 20 anos, no ha sido popularizada por varias razones, entre las
cuales seencuentra el costo beneficio,el tiempo quirirgicoy unalarga
curva de aprendizaje. Finalmente, la evidencia muestra a la cirugia
de bypass coronario como tratamiento de elecciéon en enfermedad
coronaria severa, especialmente a pacientes con lesion en los tres
vasos e individuos diabéticos [13,24,27].

Conclusion

La cirugia de bypass coronario es uno de los procedimientos mas
utilizadoscuando seintervienen pacientes con enfermedad coronaria
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severa, ademas, es uno de los procedimientos mas seguros con el que
se observan multiples beneficios, como el mejoramiento de la calidad
de vida de los individuos que se someten a dicha cirugia, y una
disminucioén del riesgo a sufrir un accidente cardiovascular. Se debe
tener en cuenta que el paciente necesita modificar su estilo de vida,
con cambios tales como: mejorar sus habitos alimenticios, realizar
actividad fisica, controlar su peso y reducir los niveles de estrés, para
que de esta manera perduren los resultados a largo plazo.
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Resumen

Teniendo en cuenta el avance en el manejo de los factores de riesgo
para enfermedades cardiovasculares y la intervencién de los
programas de prevencién y promociéon de la salud en Colombia para
reducir la morbimortalidad de la enfermedad coronaria, algunos
de nuestros pacientes presentan mayor compromiso miocardico,
requiriendo ser llevados a cirugia de revascularizacién miocardica
para mejorar su calidad de vida. La circulacién extracorpérea (CEC)
tiene como objetivo principal suministrar sangre a los tejidos para
cubrir las demandas metabdlicas en todo momento, generando
un proceso de oxigenacidén, intercambio gaseoso y difusidn,
considerado una oxigenaciéon artificial. Igualmente, mantiene las
constantes vitales del paciente durante las diferentes intervenciones
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quirurgicas en las que se realiza una parada cardiaca con proteccién
miocardica, utilizando un sistema de bombeo mecédnico y un
oxigenador artificial. Este procedimiento produce una serie de
reacciones adversas o secundarias debido a la respuesta fisiolégica
y patologica de gran importancia sobre los elementos sanguineos
como hematies, leucocitos, plaquetas, fenémenos embolicos, y la
respuesta inflamatoria e inmunolégica al contacto de la sangre con
superficies no endoteliales, el cambio del flujo pulsatil y la liberacién
de citocinas. Para la realizacién de la CEC se deben tener en cuenta
elementos como la purga del oxigenador, la hemodilucion, la presién
de perfusion, la heparinizacién, el manejo de la temperatura y la
proteccién del miocardio durante la parada cardiaca. Todos estos
elementosvarian deacuerdo con lasuperficie corporal ylas patologias
basales del paciente, permitiendo individualizar y establecer una
perfusién guiada por metas y objetivos

Palabras clave: circulaciéon extracorporea, perfusién, enfermeria
(Fuente: MeSH).

Abstract

Considering the progress in the management of risk factors for
cardiovascular disease and the intervention of prevention and health
promotion programs in Colombia for the prevention of morbidity
and mortality of coronary heart disease, some of our patients
present greater myocardial compromise requiring to be taken to
myocardial revascularization surgery. To improve the quality of life.
Extracorporeal circulation (ECC), the main objective is to supply blood
to the tissues to meet the metabolic demands at all times generated a
process of oxygenation, gas exchange and diffusion, considered an
artificial oxygenation. Maintaining the patient’s vital signs in the
different surgical interventions where a cardiac arrest is performed,
with myocardial protection, in a mechanical pumping system, the
use of an artificial oxygenator in a patient produces a series of adverse
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reactions or secondary to the physiological response and pathological
of great importance on the red blood cells, leukocytes, platelets, the
embolic phenomena, the inflammatory and immunological response
to the contact of blood with non-endothelial surfaces, the change in
pulsatile flow and the release of cytosines. To carry out extracorporeal
circulation, elements such as oxygenator purge, hemodilution,
perfusion pressure, heparinization, temperature management,
myocardial protection for cardiac arrest, and all these elements
must be considered. They change according to the body surface and
associated pathologies of the patient. And thus, be able toindividualize
and establish a perfusion guided by goals and objectives.

Keywords: extracorporeal circulation, perfusion, nursing (Source:
MeSH).

Introduccion

Los avances en el manejo de los factores de riesgo cardiovascular y
los sindromes coronarios agudos han aumentado la supervivencia
de los pacientes con enfermedad arterial coronaria. Sin embargo,
la enfermedad coronaria todavia representa la primera causa de
mortalidad en el mundo [1].

Existen factores de riesgo que predominan en la apariciéon de la
enfermedad coronaria como el consumo de tabaco, la obesidad, el
estrés, ladiabetes, la hipertensién arterial yla dislipidemia. Estos son
factores modificables que al ser intervenidos mejoran la sobrevida
de las personas con enfermedad coronaria; pero existen pacientes
de alto riesgo o con mayor compromiso miocardico, en los cuales se
requiere de intervencién quirtrgica [1,2].

La evidencia actual ha establecido la cirugia de revascularizacion
miocardica (RVM) como un tratamiento efectivo para pacientes
con sintomas de angina incapacitante. La RVM con puentes hechos
de arteria mamaria interna, arteria radial y de vena safena, hacen
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parte de la técnica quirtrgica en el tratamiento para mejorar el flujo
coronario y la desaparicién de los sintomas, generando cambios en la
calidad de vida de los pacientes [2-4].

La circulacién extracorpérea (CEC), como método de soporte en
cirugia cardiaca, brinda la posibilidad de detener el latido cardiaco,
mantener la circulacién y la oxigenacién periféricas al margen del
corazon, mediante unabomba con un sistema de oxigenacién durante
el procedimiento quirtrgico. La CEC, es un procedimiento de alta
complejidad y forma parte del tratamiento estadndar en el cuidado
perioperatoria de los pacientes que requieren de cirugia cardiaca
[3]. Por lo tanto, el presente documento apunta particularmente a
resumir la base cientifica de los diversos aspectos de la técnica de CEC
en la cirugia cardiaca.

Descripcion de la circulacion extracorpoérea (cec)

La CEC se puede definir como un procedimiento en el que la sangre
se drena de la circulacién interna del paciente, vena cava superior
y vena cava inferior a un reservorio, se traslada a un sistema de
tuberia artificial externo al cuerpo del paciente, y luego pasa por una
membrana, se oxigena y retornaal sistema circulatorio de nuevo por
lalinea arterial [3,5].

Existen diversos procedimientos asociados a un CEC, unos de los
mas frecuentes son la hemodialisis, la plasmaféresis, la membrana
extracorpdrea para oxigenaciéon y la derivacién cardiopulmonar
durante cirugia cardiovascular. Los mismos principios basicos se
podrian aplicar a todos estos métodos, pero la extensiéon de su uso en
el tiempo, las condiciones del paciente y los elementos utilizados le
suman complejidad a dichos procedimientos [3].

La CEC utilizada para la derivacion cardiopulmonar en cirugia
cardiaca, mediante el uso de la maquina corazén-pulmén (conocida
como bomba), es sin duda uno de los procedimientos mas complejos.
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Cabe mencionar queel principal propésito del sistema cardiovascular
es suministrar oxigeno a los tejidos, para lograr satisfacer sus
requerimientos metabdlicos, utilizando la sangre como su medio de
transporte. Durante la CEC este intercambio de gases se efectiia con
un dispositivo de oxigenacion artificial llamado oxigenador [3, 4,6].

Los sistemas utilizados para la CEC se han denominado de varias
formasalolargodelahistoria; el término mas utilizado es oxigenador
desangre, loscualesnosolotienen propiedadesparaaportaroxigenoa
la sangre, sino que también eliminan el exceso de diéxido de carbono,
producto del metabolismo celular. El desarrollo de la CEC ha sido
importante en el progreso de la cirugia cardiaca. El inicio de la CEC
se remonta al ano de 1885, con la construccién de una maquina que
permitia oxigenar la sangre. Fue en 1937, cuando el norteamericano
Jhon Gibbon realiz6 la primera derivacién cardiopulmonar,
drenando la sangre desde las venas cava superior e inferior a un
oxigenador, la cual retornaba a la aorta ya oxigenada. Todo este
desarrollo fue posible gracias al descubrimiento de la diferenciacién
de los grupos sanguineos, la heparina como anticoagulante y a las
técnicas de evaluacién de la anatomia coronaria, entre otros [3].

La posibilidad de derivar sangre fuera del corazén desde el sistema
venoso, y retornar sangre oxigenada directamente al sistema
arterial, ha permitido ampliar las posibilidades de intervenciones
quirurgicas cardiacas y no cardiacas; por ejemplo, ha permitido el
abordaje quirurgico de enfermedades complejas, como la correccién
de aneurismas aodrticos toracicos, la reseccién del carcinoma de
células renales, el tratamiento de aneurismas neurobasilares, el
trasplante de pulmén y la trombo endarterectomia de las arterias
pulmonares [1,3,7].

Entre los avances mas importantes en el desarrollo de la CEC, se
destaca el desarrollo tecnologico de los sistemas empleados en este
procedimiento, como las membranas para oxigenacién, que cada
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vez son mas pequenas, eficientes y de materiales con mayor bio
compatibilidad, que permiten brindar mayor seguridad a los
pacientes durante el procedimiento [2,8].

Sin embargo, al ser una técnica invasiva, esta puede desencadenar
varios efectos indeseables, algunos predecibles y prevenibles; pero
otros impredecibles, que pueden generar lesion de diversos 6rganos,
aumentando significativamente los costos de la atencién en salud,
estancias hospitalarias prolongadas y mayor mortalidad.

La CEC es uno de los métodos utilizados en la RVM, y su uso puede
asociarse con el desarrollo de eventos adversos que, si bien no son
comunes (<2 %), pueden ocasionar hasta 70 % de aumento en la
mortalidad [5].

Fisiologia Aplicada ala CEC

En la CEC para cirugia cardiovascular, la oxigenacién se da de forma
artificial. En este proceso existe una variacién en la relacion de los
gradientes de concentracién de oxigeno y diéxido de carbono, pero
su interaccién guarda los mismos principios quimicos [1].

La cirugia cardiaca y la CEC inducen la activacion de respuesta
inflamatoria, caracterizada poralteracionesen multiples érganos. La
respuesta inflamatoria puede seriniciada durante el acto quirtargico
por procesos como el contacto de la sangre con el sistema de
derivacion cardiopulmonar y la membrana de oxigenacién, y por el
desarrollo de isquemia y liberacion de endotoxinas [8,9]. Ademas de
los procesos ya mencionados, existen otros factores que influyen en
los cambios fisioldgicos durante la cirugia cardiacacon CEC. Entre los
cambios fisiolégicos, se puede destacar:
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Tabla 3. 1 Cambios fisiolégicos durante la cirugia cardiaca con CEC

Cambios fisioldgicos durante la cirugia cardiaca con CEC

a. Lapérdida de la superficie endotelial y contacto con diversos ma-
teriales sintéticos.

b. La pérdida del flujo pulsatil y un sistema de bombeo con flujos
continuos.

c. Elcontacto aire-sangre en los circuitos.

d. Lahematosis realizada a través de membranas microporosas.

e. Ladilucién al integrar el cebador a la circulacién sistémica.

Las variaciones térmicas cercanas al intercambio gaseoso, entre otros

Fuente: elaboracién propia.

Estos son inconvenientes propios de la técnica de CEC [9]. Por estas
condiciones, se hace necesaria la implementacién de técnicas
de hemodiluciéon, para disminuir la concentracién de células
circundantes y cambios metabodlicos relacionados con la hipotermia
sistémica inducida. Estas condiciones, propias de la CEC, afectan
la fisiologia del proceso de oxigenacién celular, principalmente
la hemodilucién, pues reduce la concentracién de hemoglobina,
lo que afecta el transporte de oxigeno. Los diferentes grados de
temperatura: normotermia, hipotermia leve, moderada y severa,
reducen las necesidades de oxigeno hasta un 50 %, con temperaturas
entre 36 y 20 grados centigrados. Durante el enfriamiento, disminuye
la producciéon de diéxido de carbono y aumenta su solubilidad,
siendo este transportado principalmente en forma liquida y
una pequena parte combinado con la hemoglobina, formando
carboxihemoglobina. Esto se debe a que la disolucién de un gas es

inversamente proporcional a la temperatura (Ley de Henry) [1,10,11].

Una complicacién asociada a la respuesta inflamatoria es el sindrome
de falla organica maultiple, generando cambios que se sobreponen
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a la respuesta fisiolégica normal después de la exacerbacién de la
respuesta inflamatoria. Esta es una complicaciéon frecuente, que
incluye la insuficiencia respiratoria, el choque y la insuficiencia
renal [10,11]. Otrosfactores, como el sistema de flujo continuo (no
pulsatil) y la respuesta inflamatoria sistémica, pueden generar una
vasoconstriccion excesiva, lo que permite un aumento deactividad
metabdlica dependiente de flujo [9].

Complicaciones Asociadas ala CEC

La cirugia y las técnicas anestésicas han estado en continuo avance,
sin embargo, la cirugia cardiaca es un procedimiento que conlleva
diversas complicaciones posoperatorias [12]. A pesar de los cambios
que hatenidola CEC enlautilizacién de nuevas técnicas quirargicasy
los mecanismos de seguridad que ofrecen los diferentes dispositivos,
las alteraciones en la fisiologia de algunos érganos vitales atin
contindan evidenciandose, lo que lleva a complicaciones secundarias
al procedimiento [13,14].

Los pacientes que desarrollan disfuncién o falla organica después de
una cirugia de corazén con CEC, pueden presentar encefalopatias,
infeccién de sitio operatorio (esternotomia) o injuria renal aguda
[9]. Dentro de estas complicaciones juega un papel importante el
deterioro de la funcidn renal, llamada injuria renal aguda (IRA),
la cual es uno de los eventos mas serios y frecuentes, a pesar de la
existencia de estudios diagnoésticos complementarios y pruebas
bioquimicas para definir las posibles alteraciones en la funcién renal
de los pacientes en forma temprana [15].

Es posible que la IRA durante la CEC se deba a cambios en la
perfusion renal durante los periodos de hipotension, o bien, por bajo
riego sanguineo, vasoconstriccién o microembolismo. Asi mismo,
la hemoglobinuria podria también ocasionar disfuncién renal
significativa como resultado de la hemolisis durante la CEC [16].
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La hipotensién intraoperatoria sostenida (PAM < 50 mmHg), la
hemodilucién severa (niveles de hematocrito inferiores al 24 %) y los
periodo sostenidosdedesaturaciéon e hipotermia, son complicaciones
que conllevan un bajo aporte de oxigeno renal durante la cirugia
cardiaca y aumentan el riesgo de IRA. Se debe tener en cuenta
que la transfusién de hemoderivados, principalmente glébulos
rojos, expone al paciente a un mayor riesgo de IRA por depésito
de pigmentos, que no es mas que el acimulo de hemoglobina y
mioglobina a nivel tubular [16,17].

La encefalopatia post-CEC es también una complicacién frecuente
en pacientes de cirugia cardiovascular. Se cree que esta complicacién
ocurre por perfusion no fisiolégica,microembolismos y, finalmente,
por la reaccién inflamatoria per se. Durante la CEC se encuentra un
cambio abrupto hemodinamico completo, en el cual se modifica de
forma cualitativa y cuantitativa la circulacién de la sangre a través
de los cambios en la morfologia de las ondas de presiéon. De hecho,
el cambio de un flujo normal pulsatil a un flujo continuo durante
la circulacion extracorpoérea genera efecto sobre la circulacién
sanguinea cerebral [9,18,19].

El contacto de la sangre con las superficies extranas, como el
sistema de CEC, conlleva también a una activaciéon de las plaquetas
con la formacion de un agregado plaquetario y la consecuente
trombocitopenia. La formaciéon de agregados plaquetarios sucede
en conjunto con la liberaciéon de aminas vasoactivas, las cuales no
solamente producen una vasoconstriccion, sino también favorecen
la produccién de los agregados plaquetariosy su fijacion, lo que puede
producir micro embolizaciones hacia los diferentes 6rganos [9,19].

Aln se desconocen muchos procesos de autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral, pero se sabe que el cerebroenun estado fisiolégico
normal que se mantiene en adecuado funcionamiento, a pesar de las
grandes variaciones en la presién de perfusion cerebral. El principal
mecanismo de proteccion del cerebro ante los cambios bruscos de la
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presiéon de perfusion cerebral se debe a la respuesta vascular activa,
la cual da como resultado una constriccién arteriolar ante el aumento
de la presién arterial, y una dilatacion arteriolar ante una caida de la
presion [6,18,19].

Asi mismo, la hipertensién arterial en el preoperatorio se comporta
como un factor que puede influir en los cambios de la circulacién
cerebral, afectando su autorregulacion. Algunos autores consideran
que cambios en la autorregulacién, presentes en los pacientes
hipertensos, hacen necesarias presiones de perfusion mas elevadas
en estos pacientes durante la CEC [2].

Por otra parte, en los pacientes diabéticos insulinodependientes se
han demostrado cambios en la relacién del flujo y el metabolismo
durante la CEC, con un elevado consumo de oxigeno, a pesar de una
constante circulacién cerebral, la cual no alcanza a compensar las

demandas metabdlicas del cerebro [2].

Los pulmones manifiestan frecuentemente una alteraciéon en su
circulacion sanguinea durante la CEC. La mecédnica pulmonar
postoperatoria alterada y el intercambio de gases deteriorado,
contribuyen a las complicaciones pulmonares después del uso de la
CEC, cuyas manifestaciones varian desde hipoxemia y atelectasia
hasta lesién pulmonar aguda, insuficiencia respiratoria y sindrome
de dificultad respiratoria aguda. La CEC ocasiona cambios en los
pulmones, los cuales se diferencian de los cambios observados
en pacientes sometidos a otras intervenciones quirtrgicas. El
parénquima pulmonar depacientes post- CEC puede presentar desde
edemas intersticiales apenas identificables, hasta edema pulmonar
hemorragico fatal [5,10]. Un aumento en el agua extravascular
pulmonar se encuentra frecuentemente en los pulmones post-CEC.
Las colecciones liquidas intersticiales ocasionan una “compliance”
pulmonar disminuida, aumento del trabajo respiratorio, incremento
en el tiempo de ventilacién mecanica y acrecentamiento del riesgo de
neumonia [9,20].
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Algunos autores no han encontrado una relacién directa entre
el aumento de agua extravascular pulmonar y las variaciones
hemodindmicas. Se han presentado evidencias que explican como
una respuesta inflamatoria exacerbada estd relacionada con la
activaciondemediadoresatravésdela CEC. Estemecanismocomplejo
puede estar explicado porla activacion de la cascada de coagulaciony
el sistema de complemento, con la produccién de bradiquinina y una
posible influencia de IL-1, IL-6 e IL-8 [9,11].

Otros elementos asociados a las complicaciones son los factores
ligados a la cirugia, incluida la paresia hemidiafragmatica que
conduce a atelectasia, el dolor de la herida esternal, drenajes
quirargicos y los derrames pleurales residuales, que contribuyen al
riesgo pulmonar adicional después de la derivacién cardiopulmonar
y la cirugia cardiaca [1,21].

El sangrado postoperatorio es causado por la disfuncién de plaquetas
y larespuesta inflamatoria. Por otra parte, las soluciones cristaloides
que se utilizan para purgar la bomba extracorpérea ocasionan
hemodilucién, mientras que la turbulencia y la presién osmética
durante la CEC causan lesiones en la membrana celular de los
eritrocitos y hemolisis [8,9].

Rol del Perfusionista en la CEC

Los perfusionistas son profesionales de enfermeria, especialistas en
perfusion y CEC, quienes proporcionan, dentro de la sala de cirugia,
los cuidados asistenciales necesarios para mantener y controlar la
homeostasis del paciente durante una intervencién quirtrgica,
mediante una adecuada circulacién sanguinea y oxigenacién [22,23].

Durante las cirugias cardiovasculares se hace necesario reemplazar
las funciones cardiopulmonares debido a la parada cardiaca, como
lo son el mantenimiento de la perfusiéon de todos los d6rganos, el
manejo de la temperatura, el equilibrio acido basico y la funcién
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metabdlica, proporcionando asi el proceso de la CEC. Razén por la
cual, los perfusionistas deberan mantener una continua formacién y
entrenamiento, de manera que estén en capacidad debrindar cuidado
en cualquiertipodeprocedimiento cardiovascular, tanto como de las
respectivas complicaciones que puedan surgir [22,24].

Para el ejercicio de la perfusiéon extracorpdrea, es preciso el
conocimiento de muchas disciplinas cientificas que nutren y
configuran el saber de la perfusién, por lo tanto, los enfermeros
perfusionistas deben prepararse a través de una formacion especifica,
que en la actualidad solo se adquiere mediante la formaciéon de
postgrado. El perfusionista como agente de salud debe desarrollar un
récord de practica clinica, cumpliendo con altos procesos de calidad
y seguridad, para garantizar la calidad de atencién de personas que
requieren de soporte con CEC.

Dentro de las actividades desarrolladas por el perfusionista en la
RVM se encuentran las siguientes:

Valoracion Preoperatoria

Para proporcionar unos cuidados adecuados durante la CEC es
imprescindible laevaluacion del estado de salud del paciente antes
de la realizaciéon del procedimiento quirturgico. La evaluacién
del paciente en el preoperatorio debe ser realizada por lo menos
una semana antes del procedimiento quirtrgico. Durante esta
valoracién se revisan exdmenes de laboratorio, pruebas diagnésticas
y la aplicacién del protocolo preoperatorio de paciente de cirugia
cardiovascular, y se establece la participacién de otros miembros del
equipo multidisciplinario, medicina interna, odontologia, nutricién
y dietética e infectologia, si se amerita.

Es imprescindible el uso de formatos estandarizados que permitan
sistematizar el proceso de valoracién preoperatoria, que refleje al
menos, los siguientes datos:
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Tabla 3. 2. Valoracién preoperatoria

Valoracion preoperatoria:

Edad del paciente.

a. Peso.

b. Talla.

c. Comorbilidades: diabetes, hipertension arterial, dislipidemia, ciru-
gias previas,antecedentes neurolédgicos, funcionalidad renal y hepa-
tica, entre otros.

d. Historial de alergias.

e. Tratamiento farmacoldgico actual.

f. Estudiosdelaboratorio recientes: hemoglobina, hematocrito, recuen-
to plaquetario, perfil tiroideo, hepatico y renal, glucosa, hemoglobina
glicosilada, PCR, potasio, sodio, tiempos de coagulacién, hemoclasifi-
cacioén y reserva de hemoderivados, de acuerdo con el procedimiento.

g. Estudio de anatomia cardiaca: ecocardiograma, coronariografia.

Fuente: Elaboracién propia.

Monitoreo en CEC

Uno de los pilares en el cuidado perioperatorio de los pacientes que
se someteran a cirugia cardiovascular con CEC es la monitorizacién
cardiovascular estricta y continua, debido a las alteraciones
hemodinadmicas que puede presentar el paciente. Estos cambios
hemodinamicos se deben a los farmacos anestésicos que recibe el
paciente, las condiciones no fisiolégicas ligadas a la CEC y a las
comorbilidades asociadas a la patologia cardiovascular por la cual se
indica el procedimiento quirurgico [2,24].

Por lo tanto, para conocer la funcionalidad cardiovascular y el
estado hemodinamico del paciente, es necesario disponer de datos
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sobre la actividad cardiaca, la presion arterial, el gasto cardiaco
y diuresis, entre otros. La monitorizacién debe englobar otras
constantes vitales que pueden estar afectadas por la anestesia,
como la funcién neurolégica, frecuencia respiratoria y el control de
temperatura. Ademas, se deben monitorizar variables relacionadas
con los cambios fisiolégicos asociados a la técnica de CEC, como
tiempo de coagulacion (tiempo activado de coagulacién - ACT),
gasometria arterial, glucosa en sangre, niveles de hemoglobina y
hematocrito [2].

Conducciéon de la CEC

Dentro del protocolo de la instauracién de la CEC se hace necesario,
con previa revision de la historia clinica del paciente, seleccionar
las estrategias que se utilizaran durante la cirugia cardiaca,
considerandolascomorbilidadesasociadasyeltipodeprocedimiento
a realizar [2,24]. Esto se describe en los siguientes pasos:

+ Seleccionar el oxigenador y la membrana de acuerdo con el peso,
la talla y el indice de superficie corporal.

- Probar el oxigenador y la membrana conectando al
intercambiador de temperatura, y recircular para comprobar

fugas de agua.

+ Cebarelcircuitounavezel paciente esté monitorizadoeinvadido:
linea arterial, tubo orotraqueal, catéter central y catéter de
termodilucién, si lo amerita.

- Calibrar y medir la oclusién de la bomba si es de rodillo

- Pasar y conectar, conservando la técnica de esterilizacion, las
lineas arteriovenosas y los aspiradores de campo raiz adrtica.

+ Recircular el primado, desburbujar y deairear el circuito
extracorporeo a una temperatura de 36 grados centigrados.
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Una vez el paciente sea canulado se deben cerrar todas las
recirculaciones del circuito, parar la bomba de rodillo o pinzarla
linea arterial antes del filtro, si la bomba es centrifuga, y pinzar
lalinea venosa.

Adicionar medicamentos (sedantes, relajante muscular,
antifrinolitico, sulfato de magnesia, albumina, bicarbonato de
sodio y heparina).

Por orden del cirujano se anticoagula al paciente con heparina
sodica a 4 mg por kilogramos de peso, se registra la hora y se
cuentan 5 minutos para hacer el control de ACT, y cuando este
se encuentre por encima de 200 segundos se encienden los
aspiradores de pericardio.

Iniciar la aspiracion del pericardio una vez el ACT sea mayor de
200 segundos; si estd por debajo de esta cifra, se adicionara una
dosis sistémica de heparina equivalente a 100 U/kg, y se repetira
ACT alos3 minutos. Siunaveziniciadala CEC contintiael ACT por
debajo de 450 segundos, se adicionara plasma fresco congelado.

Cuando se canula la aorta del paciente se verifica que la presiéon
de la aorta se encuentre dentro de los parametros.

Registrar en la hoja de perfusion los parametros hemodinamicos
basales del paciente.

Se da inicio a la CEC cuando el cirujano lo indique y se tenga un
ACT > 480 segundos.

Cuando se iniciala CEC se debe ir aumentando el flujo de manera
gradual hasta llegar a flujo total.

Mantener latemperatura del perfusado o dela purgaen 36 grados
centigrados para iniciar la CEC, y modificarla de acuerdo con la
orden del cirujano.
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« Abrirlarecirculacién del filtro arterial y controlar la presion del
circuito durante toda la perfusion, la cual no debe exceder los
150 mmHg para canulaciéon central y 250 mmHg para canulacién
femoral, puesunaumentoen lapresiéondel circuito puedeindicar
angulacion en la linea arterial o una posible diseccién adrtica.

« Mantener la presion arterial media por encima de 60 mmHg, y
en pacientes con enfermedad cerebro vascular o ancianos por
encima de 70 mmHg.

- Cuando se tenga resistencias vasculares sistémicas altas (> 1600
dinas/seg/m2) se administrara nitroprusiato de sodio (50 mg en
250 CC de dextrosa al 5 % o0 250 CC de solucién salina por bomba
de infusidn, si el paciente es diabético).

« Mantener un gasto cardiaco entre 2.4-2.5 L/min. en normoter-
mia, y modificar de acuerdo con la temperatura en la que se
vaya a manejar el paciente.

- Para el pinzamiento adrtico se debe disminuir el flujo arterial
a 0.5 del indice cardiaco para disminuir la presién arterial del
paciente y evitar dano en la aorta. Activar el cronémetro para
medir tiempo de pinza, una vez se haya pinzado la aorta, se debe
incrementar el flujo de acuerdo con las metas planteadas para el
manejo del paciente, teniendo en cuenta la temperatura.

- Iniciar la protecciéon miocardica con la solucién de cardioplejia
solicitada por el cirujano, la cual se debe dar asi: en raiz adrtica
la presion no debe exceder 140 mmHg, ostia coronaria 40-60
mmHg, seno venoso 40 mmHg.

- Elperfusionistallevaraacabolosajustesenlaconducciéndel CEC
de acuerdo con el comportamiento del paciente, la temperatura
y los parametros de control durante la bomba, como son: la
presion de perfusion, la resistencia vascular sistémica, el flujo
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de bomba, el ACT, la gasometria, entre otros, de comtn acuerdo
con el anestesiologo.

- La evaluaciéon de la conduccién de la perfusion se llevara a
cabo mediante los pardmetros de control en CEC de la siguiente

manera:

Tabla 3. 3. Parametros de control en CEC

a. Alos15minutos deiniciada la CEC se hara un
control de ACT, gases venosos con hemoglo-
bina / hematocrito, y con estos datos se hara
la calibracién del sensor de saturaciéon para
obtener SvO2 y hemoglobina/ hematocrito en

Parametros linea.

de control. b. Alos30 minutos deiniciadala CEC, controlar
ACT y gases arteriales conhemoglobina/ he-
matocrito, glucometria y lactato.

c. Alos60 minutos controlar ACT, hemoglobina
/ hematocrito, glucometria y gases arteriales
con lactato, o antes si se amerita con la con-
duccién de la CEC.

Fuente: elaboracion propia.

+ Se iniciara el calentamiento del paciente cuando el cirujano
lo indique, teniendo en cuenta aumentar el flujo de bomba y
la FIO2, a la vez que se realizard un calentamiento progresivo
manteniendo los gradientes de temperatura entre el perfusado,
la temperatura nasofaringea y rectal por debajo de 3 grados entre
unay otra.

« Una vez terminada la reparacion quirurgica se procedera a
despinzar la aorta, teniendo en cuenta bajar el flujo de bomba
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antes de despinzar la aorta y retornar al flujo correspondiente
segun la temperatura.

« Después de despinzar la aorta, administrar 2 gramos de sulfato
de magnesio de acuerdo con el peso del paciente, de manera muy
lenta para evitar vasodilatacién, y 2 miligramos de lidocaina
simple al 2 % de acuerdo con el peso del paciente.

- Cuando el paciente se encuentre estable y no presente sangrado
importante en los sitios de las anastomosis, considerar el inicio
deldestetedela CEC,decomunacuerdo con el equipo quirargico,
previa evaluacion de los siguientes parametros:

a. Evaluar la precarga y postcarga.

b. Alcanzar la temperatura nasofaringea y rectal de 36.5 grados
centigrados.

c. Presion arterial sist6lica minima de 70 mmHg.

d. Frecuencia cardiaca entre 70-100 latidos/min.

e. Ritmo cardiaco sinusal.

f. Gasometria normal.

g. Evaluacién de las presiones de llenado y respuesta al reto de
volumen.

- Si el paciente cumple con todos los parametros anteriormente
descritos se procedera a cerrar todas las recirculaciones del
circuito y se iniciara el pinzamiento gradual de la linea venosa,
la disminucién del flujo de bomba y de la aspiracién de la raiz
adrtica.

« Siseutilizé drenaje venoso asistido con vacio debera despinzarse
lentamente la linea de vacio antes de iniciar el pinzamiento de la
linea venosa para llenar el corazén.
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Se parara la bomba y se pinzaran la linea venosa y luego la
arterial.

Una vez finalizada la CEC, recibir todo el volumen que quedé en
la linea venosa, despinzandola para ser reinfundido al paciente
antes de la decanulacion, teniendo en cuenta la respuesta
hemodinamica al volumen.

Sepasaarevertirlaheparinasédicaconprotaminaen proporcién
lal.

Por parte del anestesidlogo, se realiza prueba de protamina, se
evalia el estado hemodindmico del paciente, y si no presenta
cambios como hipotensién severa, se continuara con la dosis de
protamina.

Se para la aspiracién del pericardio una vez se haya infundido
al paciente el 50 % de la dosis de protamina que la notifica el
anestesiologo.

Revisar el registro de perfusién para verificar que estén
diligenciados todos los datos del paciente y estén registrados
todos los parametros medidos durante el tiempo que el paciente
permanecio en la CEC.

Recibir las lineas a la instrumentadora y desarmar el circuito
una vez se haya iniciado el cierre del esternén del paciente.
Desechar el oxigenador y los circuitos con el protocolo de manejo

de material contaminado.

Parametros de calidad a evaluar durante la CEC:

a. Gasometria.

b. Presion arterial media.

c. Flujo de bomba.

d. Resistencias vasculares sistémicas.
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e. Saturacion venosa de oxigeno.

f. Bicarbonato de sodio.

g. ACT (tiempo de coagulacién activado).
h. Hematocrito.

i. Temperaturas (nasal, rectal).

j. Volumen urinario.

k. Lactato sérico.

1. Glucometrias.

Conclusiones

La invencion de la CEC revolucioné la historia de la cirugia
cardiovascular. Los avances tecnologicos en el uso de nuevos
materiales y en aspectos técnicos de la CEC permiten que este
sea un procedimiento seguro y confiable para el manejo de los
pacientes quirtrgicos. Los excelentes resultados clinicos del paciente
dependen del trabajo del equipo multidisciplinar y la experiencia del
perfusionista. Para esto, es imperativo que el perfusionista, ademas
de aprender las habilidades y destrezas necesarias para realizar CEC,
desarrolle también procesos investigativos que le permitan conocer
las evidencias actualizadas sobre la CEC.

Los avances en los ultimos afos en las diferentes técnicas
quirtrgicas, la optimizacién del paciente en el preoperatorio y
el manejo de los pacientes en las unidades de cuidado intensivo
durante el postoperatorio, han permitido garantizar el éxito en la
intervencion quirurgica cardiacay el manejo de los pacientes. En este
proceso, el perfusionista desempena un rol primordial en el cuidado
perioperatorio de cirugia, poniendo al serviciodel paciente todo su
conocimiento y experiencia para asegurar la calidad de atencién de
personas que requieren de soporte con CEC.
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Resumen

Se han identificado factores relacionados con mortalidad luego del
bypass coronario. Dentro de los factores asociados directamente
al paciente se han reportado la edad, el nivel socioeconémico, la
pobre FEVI, el antecedente de HTA, diabetes mellitus, EPOC. El nivel
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socioeconémico no ha sido ampliamente estudiado, pero existen
reportesdondelosbajosnivelesseasocian conmortalidad aumentada.
Igualmente ocurre con el sexo, en el cual la gran mayoria de estudios
lo asocian con mayor mortalidad. El nimero de vasos coronarios
comprometidos, el mayor niimero de trasfusiones de componentes
sanguineos, un mayor tiempo de bomba e isquemia, al igual que el
apoyo prequirtrgico o transquirirgico con vasoactivosoinotrépicos.
Laventilacién mecanica o estancia en UCI prolongada, al igual que la
presencia prequirdrgica de injuria renal aguda o crénica, también se
asocian a incremento en la mortalidad. Factores como la baja SvO,),
las infecciones o eventos posquirdrgicos como eventos isquémicos
cerebrales o arritmias, se deben también tener en cuenta.

Palabras clave: mortalidad, bypass coronario, epidemiologia,
factores de riesgo (Fuente: MeSH).

Abstract

Factors related to mortality after coronary bypass have been
identified. Among the factors directly associated with the patient,
age, socioeconomic status, poor LVEF, a history of arterial
hypertension, diabetes mellitus, and COPD have been reported.
Socioeconomic status has not been extensively studied, but there
are reports where low levels are associated with increased mortality.
The same occurs with gender, in which most studies associate it with
higher mortality. The number of compromised coronary vessels,
the greater number of transfusions of blood components, a greater
pump time and ischemia, as well as the presurgical or transoperative
support with vasoactive or inotropic agents. Long-term mechanical
ventilation or stay in the ICU, as well as the presurgical presence of
acute or chronic kidney injury, are also associated with an increase
in mortality. Factors such as low SvO2, infections or postsurgical
events such as cerebral ischemic events or arrhythmias must also be
considered.
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Key words: mortality, coronary bypass, epidemiology, risk factors
(Source: MeSH).

Introduccion

La enfermedad cardiaca coronaria (ECC) es un estrechamiento de
los pequenos vasos sanguineos que suministran sangre y oxigeno
al corazon, lo cual se presenta por el crecimiento de una placa
ateromatosa en las arterias coronarias, ocasionando disminucién
del flujo sanguineo al musculo cardiaco (isquemia). La isquemia
miocardicapuede ser crénica o aguda, esta Gltima resultante de la
ruptura de una placa ateromatosa[l].

A nivel mundial la ECC constituye un problema de salud ptblica y un
reto paralosprogramasde control ylosserviciosdeatencién ensalud,
dado que es la principal causa de muerte y pérdida de anos de vida
ajustados por discapacidad (DALY). En el 2015, la ECC represent6 8.9
millones de muertes y 164 millones de DALY [2]. Los supervivientes
de infarto de miocardio (IM) tienen una tasa de mortalidad 5 a 6
veces mayor que aquellas personas que no tienen ECC. Se estima
que en el 2015, 17.9 millones de personas murieron por enfermedad
cardiovascular, lo que representa el 31 % de todas las muertes en el
mundo [3]. La enfermedad cardiovascular (ECV) agrupa un conjunto
de desérdenes que incluyen: la ECC, enfermedad cerebrovascular,
enfermedad cardiaca reumadtica y otras condiciones. Para el 2030
se calcula que moriran 23.6 millones por ECC; cuatro de cada cinco
muertes por ECV se atribuyen a infarto de miocardio y a enfermedad

cerebrovascular.

En Latinoamérica existe una alta incidencia de ECC explicada
por el aumento del sedentarismo, el tabaquismo y la obesidad. El
ultimo reporte del anio 2013 de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), muestra que la region de las Américas presenté 854 300
muertes por ECC, y en Colombia 29 100 muertes se atribuyeron a esta
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patologia, estimandose en el paisunatasa de 62.4 muertes por 100 000
habitantes. Asi mismo, en el departamento del Valle del Cauca para
el afio 2011 se estim6 una tasa de 71.9 muertes por 100 000 habitantes,
comportamiento superior al nacional; clasificando el departamento
como de alta carga para la enfermedad [4]. Para el 2019 en este
departamento, la mortalidad ajustada por edad para ECC fue de 78.2,
mayor en el sexo masculino (101.1 vs 60.1). De acuerdo con las cifras
presentadas por el DANE, de las 242 609 muertes registradas en 2019,
38 475 correspondieron a enfermedad isquémica del corazén.

El manejo en la ECC depende del grado de severidad de esta, del
control de los factores de riesgo cardiovascular o la prescripcién
de medicamentos, y hasta de procedimientos intervencionistas
como la angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP), o
quirargicos como la revascularizacion miocardica (RVM) [5]. Esta
alternativa terapéutica se define como una “cirugia a corazén abierto,
la cual se usa para tratar las arterias coronarias obstruidas mediante
la creaciéon de nuevas vias que mejoran el suministro de sangre
hacia el musculo cardiaco; el cual funciona mediante la adopcién de
arterias o venas de otras partes del cuerpo, llamados injertos, y que se
utilizan pararedireccionarla sangre alrededor de la arteria obstruida,
pudiéndose someter el paciente a uno, dos, tres o mas injertos,
dependiendo de cémo se ocluyen las arterias coronarias” [6].

De igual modo, al ser un procedimiento invasivo, la RVM conlleva
mayor riesgo, tanto en la etapa operatoria como postoperatoria. Esta
intervencion quirtrgica, ademas de prolongar el tiempo de vida del
individuo, mejora el pronéstico, reduce los sintomas asociados con la
patologia (angina de pecho intermitente, disnea o fatiga), aumenta la
tolerancia al ejercicio y disminuye las dosis requeridas de farmacos,
lo que se podria traducir en una mejor calidad de vida [7].

Los resultados de esta cirugia historicamente se han medido en
términos de mortalidad y morbilidad [7]. Diversos estudios han

100



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

estimado la mortalidad hospitalaria (mortalidad a 30 dias posterior
a la RVM), dentro de los cuales se encuentra el estudio de cirugia
cardiaca europea (EuroSCORE: System for Cardiac Operative Risk
Evaluation) [8], el cual encontr6 una mortalidad de alrededor de 3.4 %.
Igualmente, otros estudios en el continente europeo, como el ARCA en
Espana [9], otro desarrollado en Oulu (Finlandia) [10] y otro en Italia
[11], reportaron una proporcién de 4.8, 1.6 y 2.6 %, respectivamente.
En China, una investigacién reporté una mortalidad de 2.5 % [12].
Por otra parte, en los Estados Unidos el estudio ASCERT estim6 una
mortalidad de 3.2 % [13]; asi mismo, en Ontario (Canad4) la mortalidad
hospitalaria estimada fue de 4 % [14]. Con respecto a Colombia, en
la Gltima década, tres estudios han determinado la mortalidad a 30
dias posteriores a la RVM, encontrando el estudio ACIRE (Envigado,
Antioquia) un resultado de 3 % [15], una investigacioén retrospectiva
de un centro cardiovascular (Rionegro, Antioquia) evidencié un valor
de 7 % [16] y un estudio con base en una Entidad Promotora de Salud
en cinco ciudades del pais (Medellin, Bogota, Cali, Barranquilla,
Manizales) estim6 un 8% de mortalidad [17], evidenciando importantes
diferencias de los datos referentes nacionales, y a su vez observandose

una magnitud mayor del evento.

Avanzando en el tiempo, se visualiz6 la necesidad de determinar
las variables relacionadas con el riesgo postoperatorio en la cirugia
de RVM mediante modelos de regresién logistica que mostraran
predicciondelamortalidad hospitalaria[18];sinembargo, elriesgode
mortalidad temprana porla RVM es un fenémeno multidimensional
que no esta completamente explicado por factores médicos. Por
tanto, al investigar el ajuste de dicho riesgo es importante evaluar
las diferentes variables fisicas, psicolégicas y sociales, que cada vez
se estan reconociendo en recientes estudios [7].

Al respecto, conviene decir que en la cirugia de RVM actual se
evidencia que los pacientes operados presentan comunmente
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un perfil de riesgo creciente por factores como: mayor edad,
mas numero de comorbilidades asociadas y una menor funcién
ventricular. A pesar de esto, y aun con la complejidad creciente, la
mortalidad y la morbilidad hospitalaria de los pacientes intervenidos
quirtrgicamente han ido disminuyendo [10, 19].

Se han identificado multiples factores ligados a la mortalidad
hospitalaria luego de la cirugia de RVM [13, 20 - 31|, dentro de los
que se destacan la diabetes mellitus (DM) insulinodependiente, el
nivel de hemoglobina preoperatoria, la edad, el sexo, la fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), la Insuficiencia renal
cronica (IRC), la transfusion de glébulos rojos, la falla cardiaca, la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), la enfermedad
vascular periférica, el sindrome metabdlico, la neumonia asociada a
ventilaciéon mecanica (NAV), la saturacién venosa de oxigeno <60 %
al ingreso a la UCI, entre otros; sin embargo, con algunos de ellos
todavia existe controversia si se constituyen como factores de riesgo

para la mortalidad.

Factores Asociados a Mortalidad

La RVM (bypass de arteria coronaria) y la intervencién coronaria
percutanea (ICP) son opciones para los pacientes que presentan
anginade pechoenlaterapia médica 6ptima; sin embargo, la eleccién
de la modalidad de revascularizacién mas adecuada es controversial
en algunos grupos de pacientes, dados los riesgos a corto y largo plazo
posteriores a la intervencién quirirgica,expresados principalmente
en términos de morbilidad y mortalidad [32].

Histéricamente, el desarrollo de este tratamiento quirdrgico puede
dividirse en etapas. Enla primera etapa, comprendida entre los afios
1880 y 1934, se instauraron las ideas basicasy la prehistoria de la
cirugia cardiaca y la RVM, donde se realizaron esfuerzos indirectos
y paliativos para mejorar la isquemia y sus sintomas. En la segunda
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fase, de 1935 a 1953, hubo intentos dindmicos de promover la RVM
desde tejidos circundantesy deredirigir el drenaje venoso del corazén
retrogradamente al muasculo cardiaco. Seguido a esto, entre 1954 y
1966, se desarrolld la tercera fase o de procedimientos quirdrgicos
tempranos, la cual estuvo marcada por la revascularizacién directa
del miocardio; y la Gltima época, dada desde 1967 hasta el presente,
como una cuarta fase, donde los puentes de desvio arterial coronario
dieron lugar a los procedimientos arteriales coronarios directos [33].

Losavances de estas lltimas etapasllevaron finalmente a la evolucién
de la RVM “moderna”, donde se cree que Vasilii Kolesov ha sido
el primero en realizar una anastomosis suturada de una arteria
mamaria interna a la arteria descendente anterior (DA), el 25 de
febrero de 1964. Mas tarde en ese afio, el 23 de noviembre, un equipo
dirigido por Michael DeBakey realizé un puente coronario de vena
safena a aorta con una técnica de sutura continua, aunque no fue
el primero en realizar esta operaciéon, René Favaloro fue el primero
en realizar sistematicamente la RVM con resultados reproducibles.
Se le considera el “padre” de la cirugia de Bypass Coronario, y es
reconocido por su enorme contribucién en el campo de la cirugia de
revascularizacion [34].

Desde hace varios anos diversos factores se han asociado al evento
de mortalidad a 30 dias posteriores de la RVM, los cuales han sido
identificadosenmodelosdeprediccion,yconformanelriesgoajustado
de los pacientes ingresados a esta modalidad quirtrgica. Dentro
de estos encontramos factores prequirurgicos, transquirdrgicos
y posquirargicos, asi como factores que participan en estos tres
momentos.
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Figura 4.1. Factores asociados a mortalidad hospitalaria

Sexo ‘[ FEVI

' Diabetes
| Mellitus IR*

IR Insulinomrequirients

Fuente: Elaboracién propia.

Precisamente, el estudio EuroSCORE [8] es una de las investigaciones
pionera y con mayor impacto en la medicién de estos factores.
Comprende un modelo logistico de la mortalidad hospitalaria en
pacientesllevadosa cirugia cardiaca, el cual a partir de 18 variables de
riesgo y un coeficiente beta asociado a cada una de ellas, se encarga de
proporcionarlaprobabilidad de muertede cada pacienteintervenido.
Estainvestigacion se public6 en 1999, luego a unavalidacién inicial en
un estudio transversal multicéntrico llevado a cabo en 128 hospitales
de 8 paises europeos, con datos de 19 030 pacientes. Se tomaron en
cuenta alrededor de 97 factores de riesgo, y mediante andlisis de
regresion logisticaseestableciélaasociacionestadisticadecadafactor
deriesgo con el resultado final de muerte. Con estos factores objetivos
de registro factible y estadisticamente significativos, se implementé
el modelo predictivo. El peso estadistico especifico de cada factor
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de riesgo se asignd con base en las razones de oportunidades (OR:
Odds Ratio), de modo que el modelo predictivo permite calcular en
términos de porcentaje el riesgo de muerte para cada paciente.

Elresultado de la investigacién identific6 como variables predictoras
de mortalidad a 30 dias posterior a la cirugia, las siguientes variables:
la edad (OR 1.1, p=0.001), el sexo femenino (OR 1.4, p=0.001), la
creatinina sérica > 200 pmol/L (OR 1.9, p=0.001), la arteriopatia
extra cardiaca (OR 1.9, p=0.001), las enfermedades cronicas de las
vias respiratorias (OR 1.6, p=0.006), la disfuncién neurolédgica grave
(OR 2.3, p=0.001), la cirugia cardiaca previa (OR 2.6, P=0.001), el
infarto de miocardio reciente (OR 1.6, p=0.001), la FEVI (30-50 %,
OR 1.5; < 30 %, OR 2.5, p=0.001), insuficiencia cardiaca congestiva
crénica (OR 1.5, p=0.001), la hipertensién pulmonar (OR 2, p=0.001),
endocarditis activa (OR 2.5, p=0.001), angina inestable (OR 1.5,
p=0.001), procedimiento de urgencia (OR 1.6, p=0.001), estado critico
preoperatorio (OR 2.2, p=0.001), la ruptura del septo ventricular (OR
3.8, p=0.002), la cirugia no coronaria (OR 1.6, p=0.001) y cirugia de
aorta toracica (OR 3.2, p=0.001).

Por otra parte, existe una variante de este modelo logistico mucho
mas simple denominada EuroSCORE aditivo, que asigna un valor
determinado a cada factor de riesgo que presenta el paciente,
obteniendo la probabilidad aproximada de muerte hospitalaria al
sumar todos los factores. Se debe resaltar que, aunque el EuroSCORE
se derivd de una poblacion de pacientes sometida en su totalidad a
circulaciéon extracorpoérea, posteriormente se validé también en
pacientes llevados a cirugia de RVM sin bomba [35, 36]. De igual
manera, el amplio uso y la aplicaciéon uniforme de un tinico modelo
probabilistico, permite realizar comparaciones temporales internas
y externas, ayudando a minimizar la conducta adversa al riesgo,
fomentada por las comparaciones de resultados no ajustados, como
en el caso de la cirugia de RVM aislada [37-39].
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Unainvestigacion desarrolladaen Alemaniarealizé una comparacion
entre los diferentes modelos existentes, mejor elaborados y
sustentados, como son: Clevelan Clinic, Parsonnet, French, Euro,
Pons y Ontario Province Risk, donde se evidencié el mejor valor
predictivo para mortalidad a favor del EuroSCORE, cuando se
aplicaron todos los porcentajes predichos de muerte sobre 504
pacientes [40].

Posteriormente, establecida la superioridad del EuroSCORE sobre
las demads escalas de valoracién del riesgo en cirugia cardiaca, se
han realizado de manera sucesiva diferentes estudios de validacién
de dicho modelo en distintos contextos [16, 41, 42]. En consecuencia,
el EuroSCORE se considera el estdndar de oro para la prediccién de
mortalidad en cirugia cardiaca en occidente y otras partes del mundo
[43 - 47].

Deigual modo, recientemente la sociedad de cirujanos toracicos (STS)
de los Estados Unidos, reportaron un estudio donde determinaron un
modeloderiesgoenlacirugiade RVM [48]. Identificaron, medianteun
modelo de regresion logistica, la asociacion (p<0.05) de la mortalidad
con la edad, 60 vs. 50 afios (OR 1.36), 70 vs. 50 afios (OR 2.53), 80 vs.
50 anos (OR 4.70); con el nivel de creatinina (mg/dL), 1.5 vs. 1.0 (OR
1.66), 2.0 vs. 1.0 (OR 1.94), 2.5 vs. 1.0 (OR 2.26); la fibrilacién auricular
preoperatoria (OR 1.36), la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica asi: EPOC leve (OR 1.22), moderada (OR 1.40) y severa (OR
2.35); el ACV (OR 1.31), la diabetes mellitus insulinodependiente
(OR 1.30), el nimero de vasos lesionados 2 vs. 1y 3 vs. 2 (OR 1.17), uso
prequirdrgico de balén de contrapulsacién intraadrtico (BCIA) e
inotrépicos (OR 1.41), estado de choque (OR 2.29), el sexo femenino
(OR 1.31), tratamiento inmunosupresor (OR 1.48), la insuficiencia
mitral moderada-severa (OR 1.31), la ICP previa < 6 horas (OR 1.37), la
enfermedad vascular periférica (EVP) (OR 1.42), el IM entre 1-21 dias
(OR1.37), >6y <24 horas (OR 1.59), < 6 horas (OR 1.70); la reoperacion
con 1 cirugia previa (OR 3.13) o > 2 cirugias previas (OR 4.19); tipo de
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cirugia, urgente (OR 1.16); tipo emergencia, sin reanimacién cerebro
cardiopulmonar (OR 2.83) o con ella (OR8.0), y la presencia de angina
inestable (OR 1.12).

Tras la cirugia de RVM, la edad es un factor de riesgo independiente
para mortalidad hospitalaria, el cual se identific6é desde los primeros
modelos de riesgo como lo fue el estudio EuroSCORE multinacional,
que encontré alrededor de un 10 % mas de oportunidad de morir
con el incremento de la edad [8]. Igualmente, otras investigaciones
posteriores evidenciaron hallazgos similares [19, 20]. Por otra parte,
un estudio de cohorte en pacientes menores de 45 afios concluy6 que
las mujeres jévenes que se sometieron a la cirugia presentaron una
mayor morbilidad y mortalidad posoperatoria temprana que los
hombres jévenes [21]; similar al resultado encontrado en un estudio
de casos y controles que determiné que las mujeres < 50 afios tenian
3 veces mas probabilidad de morir que los hombres (OR 3.04, IC95 %:
1.96-4.72, p < 0.05) [34].

De otro lado, maultiples estudios han evidenciado que a mayor
edad aumenta el riesgo demortalidad a 30 dias, como lo reporto6 la
investigaciondecohorterealizadaporRonBlanksteinycolaboradores,
la cual mostroé asociaciones estadisticamente significativas de la edad
de 65-74 afios (OR 2.84, IC95 %: 2.16-3.77), 74-85 afos (OR 4.73, IC95 %:
3.56-6.33) y = 85 afios (OR 8.70, IC95 %: 4.83-15.01) [27].

Asi mismo, el estudio ASCERT mostré que, por cada 10 anos de
aumento en laedad, la probabilidad de morireral.77 veces mayoren los
pacientesintervenidoscon RVM, paratodo momentodel seguimiento
[13]. Adicionalmente, un estudio en poblacién octogenaria observd
que este rango de edad esta relacionado con una morbimortalidad
mayor que los pacientes mas jovenes [22]. Igualmente, en otra
investigacion se determiné un punto de corte de edad >75 anos, para
una asociacién con mayor mortalidad (RR 2.72, IC95 %: 1.6-4.50,
p=0.0001) [37].
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El sexo femenino es otro factor de riesgo reconocido para la
morbimortalidad a corto plazo trasla cirugiade RVM [8]. En un estudio
de 31 hospitales del medio oeste de los Estados Unidos, se encontr6 que
ser mujer es un predictor independiente de mayor mortalidad (OR 1.37,
IC95 %: 1.09-1.73, p<0.01), ajustado por el area de superficie corporal
[27]. De igual manera, el estudio italiano de RVM reportd el sexo
femenino asociado a mortalidad (OR 1.29, p=0.003) [11]. Igualmente,
una investigacion de cohorte dela STS report6 el sexo masculino como
un factor protector (HR 0.70, IC95 %: 0.66-0.73) [13].

Un analisis de los principales resultados postoperatorios, como IM,
el sindrome de bajo gasto que requiere el apoyo cardiaco con BCIA,
una amputaciéon del miembro inferior después del uso de BCIA,
accidente cerebrovascular isquémico e insuficiencia respiratoria,
fueron complicaciones significativamente mas frecuentes en las
mujeres que en los hombres (p < 0.01) [21].

Desde otra perspectiva, el estudio de Viccarino y colaboradores
encontré que en las categorias de mayor edad, la diferencia entre
los sexos, en cuanto a mortalidad hospitalaria se refiere, fue menos
marcada (p=0.001 para lainteraccién entre el sexo y la edad), asi como
el ajuste por factores de riesgo preoperatorios redujo ligeramente
la fuerza de esta interaccién [49]. No obstante, en una reciente
investigacion se encontré que no hubo diferencias estadisticamente
significativas en la mortalidad a 30 dias posterior a RVM respecto al

sexo [50].

El resultado de la cirugia de RVM en pacientes diabéticos ha sido
tradicionalmente peor que en los pacientes no diabéticos. Diversos
estudios han sugerido una mejora de los resultados en pacientes
diabéticos sometidos a RVM contemporanea; sin embargo, el impacto
directo de la diabetes sobre la mortalidad y morbilidad después de
esta cirugia no esta claro.
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Como factor predictor de supervivencia a corto plazo, un
estudio de cohorte reciente evidencié que la diabetes mellitus
insulinodependiente aumenté la probabilidad de muerte (HR 1.21,
IC95 %: 1.15-1.28, p > 0.05); adicionalmente, este factor de riesgo en
conjunto con la insuficiencia renal dependiente de dialisis también
impact6é la supervivencia a largo plazo [13]. Igualmente, una
investigacion encontré después de ajustar porotrosfactoresderiesgo,
que el riesgo de mortalidad se increment 2.69 veces OR: 2.69, IC95 %:
1.43-5.06; p=0.002) en los pacientes con sindrome metabélico (SM) y
diabetes, y 2.36 veces (IC95 %: 1,26-4,41; p=0.007) en los pacientes con
SM sin diabetes, mientrasqueno seincrementé significativamenteen
los pacientes con diabetes y sin SM [51].

Adiferencia de estos hallazgos, dos estudios estimaron que la diabetes
no fue un predictor independiente de mortalidad hospitalaria
posterior a RVM, pero predijo la aparicién de la infecciéon profunda
de la herida esternal [52], de una mayor incidencia de injuria renal
aguda y de estancia prolongada postoperatoria [53].

EnlaRVM, elestudiodel SM como factorderiesgoindependiente de la
morbimortalidad, mostro6 resultados discordantes, ya que mientras
unos estudios demostraron que es un factor asociado a una mayor
morbimortalidad, otrosnolo confirmaron. En el estudio desarrollado
en Turquia, el SM no afect6 alamortalidad, ya queno hubodiferencia
de proporciones en los grupos a estudio (2.3 % vs 2.5 %) [54]. Mientras
tanto, en los modelos de prediccién de dos estudios, se encontrd que
la presencia prequirtrgica del SM se asociaba con mayor mortalidad
a 30 dias tras la cirugia de RVM (OR 2.54, IC95 %: 1.51-5.26, p=0.0001)
[28] y riesgo relativo (RR 3.04, IC95 %: 1.73-5.06, p=0.0001 [50].

La anemia preoperatoria también se ha relacionado con incremento
en la mortalidad hospitalaria tras la cirugia de RVM, por tanto,
es atrayente conocer la repercusion de esta en los resultados de la
cirugia, debido a que la anemia es susceptible de corregirse antes
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del acto operatorio [51]. Recientemente una revisiéon sistemaética
y metaanalisis concluyeron que el punto de corte del nivel de
hemoglobina <12 g/dl fue un factor de riesgo independiente de
mortalidad en el grupo de pacientes de cirugia cardiovascular
estudiados, e igualmente hubo asociacién con eventos adversos
cardiacos y no cardiacos posteriores a la cirugia [23]. Especialmente
enlacirugiade RVM, la anemia prequirdrgica seasociaconlahistoria
de insuficiencia renal crénica (OR=3.02;1C95 %:1.47-6.30, p<0.05) y la
edad (OR=1.04; IC 95 %:1.02-1.06, p < 0.05) [55].

De igual modo, la transfusiéon de glébulos rojos se ha identificado
como factor asociado a mortalidad temprana posterior a la cirugia
de RVM; siendo identificados como predictores de la necesidad
de transfusién: el nivel de hemoglobina y menor indice de masa
corporal, el uso de la CEC, el sexo femenino, el niimero de injertos, la
disfuncién renal, el aumento de la edad y el grado de la enfermedad.
En particular, el estudio de Kuduvalli y colaboradores en el Reino
Unido, determinaron que los valores de hemoglobina tuvieron un
impacto significativo en la supervivencia a los 30 dias, con un mejor
resultado en los pacientes no transfundidos con hemoglobina >10 g/
dL, y siendo el peor en los pacientes trasfundidos con hemoglobina
<10 g/dL [56]. Por otro lado, una investigacién identificé que el
namero de transfusiones de glébulos rojos era un predictor de
mortalidad temprana (OR 1.2, IC 95%:1.1-1.3, p=0.0001), asi como que
la supervivencia de los pacientes que no recibieron ningin producto
sanguineo era mejor, mientras que la supervivencia de los pacientes
tratados con >3 unidades de glébulos rojos era peor [26].

También se ha estimado larelacién entre el tabaquismo y lamortalidad
hospitalaria posterior a RVM. Un estudio no encontr6 asociacién
entre estas variables, aunque los fumadores actuales presentaron
tasas méas altas de complicaciones pulmonares postoperatorias que los
exfumadores y los no fumadores (30,1 % frente a 23.3 % versus 19.9 %, p
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<0.001) [57]. Por el contrario, el estudio ASCERT determiné una mayor
probabilidad de mortalidad entre los fumadores actuales [13].

Del mismo modo, el indice de masa corporal (IMC) se ha incluido
en la valoracién de la prediccién del riesgo de mortalidad a 30
dias tras la intervencién quirtrgica del bypass coronario. Dos
investigaciones enfocadas en esta variable hallaron que el IMC
inicial noestaba relacionado con la incidencia o riesgo ajustado de
mortalidad hospitalaria, de grandes eventos intrahospitalarios,
eventos cardiopulmonares, complicacioneslocales ocualquier evento
o complicacién [58, 59].

La injuria renal se ha identificado como un factor asociado dentro
de los modelos de riesgo de mortalidad a corto plazo en la cirugia de
RVM. En efecto, el andlisis de un estudio de casos y controles mostro
complicaciones postoperatorias significativas en el grupo con leve
disfuncién renal, asi como el aumento de la mortalidad (7.5 % vs
1.6 %), aumento de los requerimientos de la terapia de reemplazo
renal postoperatoria (10 % vs1.2%),aumentodelaincidencia de nueva
fibrilacion (20 % frente a 4.2 %) y la estancia prolongada en la UCI.
Adicionalmente, el analisis multivariado ajustado por factores de
riesgo conocidos confirmé que la disfuncion renal leve preoperatoria
(creatinina 1.4 - 2.2 mg/dL) es un factor de riesgo independiente
para la morbilidad y mortalidad postoperatorias (OR ajustado: 4.47,
1C95 %: 1.41-14.16, p= 0.010) [25].

En pacientes con disfuncién severa del ventriculo izquierdo (FEVI
< 35 %), un estudio estimé una mortalidad a 30 dias posterior a la
RVM del 5.7 %, identificando que la supervivencia se vio afectada
por la edad, la funcién renal, IM reciente, la colocaciéon destents
coronarios previos y la presencia de regurgitacién de valvula mitral o
adelgazamiento de la pared del ventriculo izquierdo [29].

Otro factor relacionado con la mortalidad hospitalaria es la
EPOC. Inicialmente, una investigacion desarrollada por Samuels
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y colaboradores determiné que la mortalidad hospitalaria en la
mayoria de los pacientes con EPOC leve a moderada sometidos a RVM
es similar alos que no tienen EPOC; sin embargo, en la mayoria de los
pacientes con EPOC grave que recibieron esteroides y que tenia >75
anos, la mortalidad hospitalaria es alta (50 %) [60].

Similarmente, otra investigaciéon mostré que la mortalidad no esta
influenciada por la presencia ylagravedad dela obstruccién del flujo
aéreo en pacientes con EPOC, aunque las infecciones pulmonares son
mas frecuentes en la EPOC grave en comparaciéon con EPOC leve y
moderada (26.5 % vs 12.4 %, p<0.05) [61].

Por el contrario, un reciente estudio concluyé que la EPOC aumenta
la mortalidad a 30 dias tras la cirugia de RVM (0.8 % vs 6.1 %, p= 0.03,
asi como las complicaciones pulmonares postoperatorias,estancia en
la UCI y la estancia hospitalaria [30].

Conrespectoalusodecirculacidonextracorpérea(CEC),unmetaanalisis
estimé que las tasas de IM perioperatorio, ECV, reintervenciéon por
sangrado, insuficienciarenalylamortalidad operatoria (OR estimado
de 43 estudios: 0.64, IC95 %: 0.54 - 0.75, p=0.001) fueron menores
después de la RVM sin uso de CEC (Sin bomba) [62]. I[gualmente, otra
investigacion tipo cohorte reportd que los pacientesintervenidos con
RVM sin CEC tenian tasas significativamente menores de mortalidad
a 30 dias (OR ajustado 0.81, IC95 %: 0.68-0.97) y tasas mas bajas de
complicaciones perioperatorias; pero estos pacientes de igual forma
presentaron posteriormente mayores tasas de revascularizacién (RR
1.55; IC95 %: 1.33-1.80) [63].

Considerando que en el manejo posquirurgico de la cirugia de RVM se
incluye la internacién en la UCI, asi como el soporte con ventilacién
mecanica, la neumonia asociada al ventilador (NAV) constituye un
factor que puede asociarse a lamorbimortalidad de los pacientes.
Un estudio reporté que los pacientes con NAV tenian una mayor
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duracién de la hospitalizacién (40.7 + 35.1vs 16.1 + 30.1dias, p=0.0001)
y una mayor mortalidad hospitalaria (49.2 % vs 2 %, p=0.0001) en
comparacion con los pacientes sin NAV. Adicionalmente, después de
realizar el ajuste de analisis multivariadode Cox, la NAV se identifico
como un factor de riesgo independiente de mortalidad (HR 8.5,
IC95 %: 4.2-17.3, p=0.0001) [64].

Por dltimo, uno de los factores que se ha abordado recientemente
es la saturacion venosa de oxigeno (SvO2) como predictor de
mortalidad a corto plazo en la cirugia de RVM. En la investigacién
realizada por Holm y colaboradores se evidencié que los pacientes
con SvO2 < 60 % presentaban una mayor mortalidad a 30 dias (5.4 %
vs 1 %, p=0.0001) en comparaciéon con aquellos con SvO2 > 60 %
(RR 9.5, IC95 %: 2.3-39.4, p=0.002). Al mismo tiempo, la incidencia
de IM perioperatorio, la injuria renal y el accidente cerebrovascular
también fueron mayores, lo que conlleva una estancia maslargaenla
UCI. De esta manera, se concluyé que la SvO2 < 60 % en la admisién a
la UCI se relacion6 con peores resultados después de la RVM a corto
plazo, independientemente si los pacientes se ingresaron con o sin
tratamiento para la insuficiencia cardiaca intraoperatoria [31].

Conclusiones

Es importante identificar los factores de riesgo asociados a la cirugia
de revascularizaciéon miocardica, con el fin de disminuir el indice
de mortalidad de esta, para ello se debe efectuar una correcta
parametrizacion y una amplia investigacion acerca del estilo de vida
que hallevado previamente el paciente. Es fundamental comprender
que el sexo y la edad de los individuos influira significativamente en
el indice de morbilidad y mortalidad hospitalaria, al igual que otras
enfermedades como la EPOC, la diabetes mellitus y la insuficiencia
renal crénica, podrian aumentar la posibilidad de muerte después de
la cirugia.
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Resumen

Lamediastinitisseencuentradentrodelascomplicacionesinfecciosas
mas temidas en los pacientes llevados a bypass coronario, con
incidencias que van hasta el 4.4 %. Se han documentado factores de
riesgo asociados a esta condicion, dentro de los cuales se encuentran:
el nGmero de vasos comprometidos, la edad avanzada, la obesidad, la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica y la diabetes mellitus. El
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personal de salud debe estar atento a signos de alarma como fiebre,
dolor toracico, inestabilidad esternal o drenaje purulento del area
esternal. Patologias como la EPOC, la HTA y la diabetes mellitus
idealmente deben estar compensadas previo a la cirugia para
disminuir el riesgo quirtrgico. Existen variables como el tiempo
de bomba quirargico o el nimero de unidades de hemoderivados
transfundidos que no se establecen previo al momento prequirirgico,
pero que influyen en el riesgo de mediastinitis. Otro factor de riesgo
degranimportanciaeslaestancia hospitalaria, ya sea prequirtrgicao
posquirurgica, tanto como el antecedente de haber tenido infecciones
recientes previas a la cirugia cardiaca.

Palabras clave: mediastinitis, revascularizacion miocardica,
complicaciones posquirurgicas, infeccién (Fuente: MeSH).

Abstract

Mediastinitis is among the most feared infectious complications
in patients undergoing coronary bypass, with incidences ranging
up to 4.4 %. Risk factors associated with this condition have been
documented, among which are: the number of compromised vessels,
advanced age, obesity, chronic obstructive pulmonary disease, and
diabetes mellitus. Health personnel should be aware of warning signs
such as fever, chest pain, sternal instability, or purulent drainage
from the sternal area. Pathologies such as COPD, hypertension and
diabetes mellitus should ideally be compensated prior to surgery to
reduce surgical risk. There are variables such as the surgical pump
time or the number of units of transfused blood products that are
not established prior to the presurgical time, but that influence the
risk of mediastinitis. Another risk factor of great importance is the
hospital stay, whether pre-surgical or postoperative, as well as a
history of having had recent infections prior to cardiac surgery.

Keywords: mediastinitis, myocardial revascularization,
postoperative complications, infections (Source: MeSH).
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Introducciéon

Lamediastinitispostquirirgicaseencuentraentrelascomplicaciones
mas importantes de los individuos llevados a revascularizacién
miocéardica (RVM), debido a su alta tasa de morbimortalidad. En
Estados Unidos la incidencia de infecciones del sitio quirtrgico
oscila entre 1-3 %, con una amplia gama de factores que incrementan
el riesgo de infeccion de la herida esternal, dentro de los cuales se
encuentran: la EPOC, edad avanzada, la diabetes mellitus (DM),
la HTA, la enfermedad arterial oclusiva crénica y el nimero de
vasos coronarios comprometidos, entre otros [1]. La mortalidad
hospitalaria o mortalidad temprana oscila entre el 10 y el 47 %, con
un elevado riesgo de muerte, aun 10 afios después del seguimiento [2}.

La presencia de infecciones conlleva a mayor estancia en la UCI,
aumento de los costos e incremento en distintas complicaciones. Se
han establecido sistemas de vigilancia como el VICNISS (Victorian
Hospital Acquired Infection Surveillance System), establecido en
2002, que han permitido identificar el sitio de infeccidén quirtrgico
[3]. Igualmente, escalas como la BHIS (Brompton Harefield Infection
Score) han tenido 4reas bajo la curva (0.727) adecuadas para
predecir el riesgo de infeccién del sitio quirtrgico después de RVM
[4]. De manera similar, se han llevado a cabo estudios comparando
varios modelos, con el objetivo de predecir infeccién del sitio
quirdrgico, identificando el Fowler Score y el Northern New England
Cardiovascular Study con el mas alto poder discriminatorio, con
aROC de 0.651y 0.634, respectivamente [5].

El objetivo de este capitulo es revisar las infecciones de la herida
quirargica esternal de los pacientes sometidos a RVM, haciendo
énfasis en la mediastinitis.
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Definiciéon de Mediastinitis Posterior a RVM

La incidencia de infeccion profunda de la herida esternal (IPHE)
después de una cirugia cardiaca oscila entre 0.8-5 %, ocasionando
incrementos en la estancia hospitalaria, los costos y las tasas de
morbimortalidad. Un estudio con 7973 pacientes llevados a cirugia
de corazén abierto, luego de 1 afio de IPHE, mostr6 una mortalidad
de 20.2 %; con estancia prolongada en la UCI después de la cirugia,
evento cerebrovascular (ECV), delirium, secreciéon de la herida y
coinfecciéon como factores de riesgo asociados [6].

La definicién de mediastinitis mas usada es la de los Centros Para la
Prevenciony Control de Enfermedad de Estados Unidos(CDC) [7]. Esta
definicién incluye que al menos ocurra uno de los siguientes criterios
dentro de los 90 dias posteriores al procedimiento quirargico:

1. Que el paciente tenga organismo(s) identificado(s) a partir del
tejido o liquido mediastinal mediante cultivo o no cultivo basado
en un método de analisis microbiol6gico que se realice con fines
de diagnostico o tratamiento clinico.

2. Que el paciente tenga evidencia de mediastinitis observada
durante la cirugia o examen anatémico macroscopico o examen
histopatolégico.

3. Que el paciente tenga al menos uno de los siguientes signos
o sintomas: fiebre (> 38.0 °C), dolor toracico*, o inestabilidad

esternal®.

Y al menos tenga uno de los siguientes:
a. Drenaje purulento del area mediastinal.
b. Ensanchamiento mediastinal en una prueba de imagen.

c. Sin otra causa reconocida.
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Esimportante aclarar que el &rea mediastinal es aquel espacio que se
encuentra debajo del esternén y en frente de la columna vertebral, el
cual contiene el corazén y sus grandes vasos, la traquea, el eséfago, el
timo, nédulos linfaticos, y otras estructuras y tejidos. Este a su vez se
divide en regiones anterior, media, posterior y superior.

Clasificacion de la Mediastinitis

Las infecciones profundas de herida pos-esternotomia o la
mediastinitis se clasifican en 5 subtipos, con base en el tiempo de
aparicion, la presencia o ausencia de factores de riesgo y la posible falla
del tratamiento previo (clasificacién de Reida y Oakley) (Tabla 5.1) [8].

Tabla 5. 1. Clasificacion de la mediastinitis

Clase Descripcion
I Mediastinitis que se presenta dentro de las primeras 2 semanas
después de la operacion, en ausencia de factores de riesgo.
I Mediastinitis que se presenta entre la 22 y 62 semanas tras la ope-
racion, en ausencia de factores de riesgo.
1A Mediastinitis tipo I en presencia de uno o mas factores de ries-
go.
IR Mediastinitis tipo II en presencia de uno o mas factores de ries-
go.
VA Mediastinitis tipo I, II o III después de la falla del tratamiento
inicial.
IVB Mediastinitis I, IT o III después de fallar mas de un tratamiento.
Mediastinitis que se presenta por primera vez después de 6 se-
\Y% manas tras la primera operacién.

Fuente. El Oakley, Reida M., and John E. Wright. Postoperative
mediastinitis: classification and management. The Annals of thoracic
surgery 61.3 (1996): 1030-1036.
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Pairolero y Arnold clasificaron las heridas infectadas de las
esternotomias medianas en tres tipos, segin la duracion y los
hallazgos clinicos. Las infecciones tipo 1 son aquellas que ocurren
dentro de la primera semana después de la cirugia y se presentan solo
con secrecidon serosanguinolenta, las infecciones tipo 2 son las que
ocurren durante la segunda a la cuarta semana, presentan celulitis
y supuracién en el mediastino, y las infecciones de tipo 3 son las
gue ocurren muchas semanas a meses después de la esternotomia e
involucran tractos que drenan pus [9].

Otra clasificacién incluye las infecciones superficiales y profundas
de las heridas, basadas en el nivel de compromiso de los tejidos. Las
infecciones superficiales involucran la piel y los tejidos blandos,
mientras que las infecciones profundas comprometen la fascia y el

esternén [10].

Epidemiologia y Factores de Riesgo para Mediastinitis

En esta patologia en particular se debe conocer cada paciente
de manera individual. Se requiere identificar los factores que
pueden modificarse durante la evoluciéon del paciente, antes,
durante y posterior al procedimiento quirdrgico; porque,
aunque la incidencia es sustancialmente baja, la mediastinitis
pos-esternotomia incrementa la mortalidad a 1 afo al 10.7 %
(comparado en 2.5 % en pacientes sin mediastinitis) [11].
Igualmente, el tiempo de estancia hospitalaria podria ir a 33
dias en pacientes con mediastinitis vs. 7.9 dias en pacientes
sin mediastinitis [12], lo que igualmente ocurre con los costos
(US$211 478 vs. 82 089). Segiin datos recientes, la incidencia de
mediastinitis pos-esternotomia es del 1 al 5 %, siendo una tasa
>2 % un indicador de mala calidad de la atencién en el centro
quirargico. Sin duda, las IPHE, incluida la mediastinitis, en
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pacientesde cirugia cardiaca siguen siendo un problema clinico
significativo, ya que se asocian con una mayor duracién de la
estancia hospitalaria, costos medicos sustanciales y una alta
mortalidad que oscila entre el 3 y el 20 %, la cual podria llegar
hasta el 50 % [13,14].

Se han identificado multiples factores de riesgo asociados a la
presencia de mediastinitis en pacientes con cirugia cardiaca.
A continuacién, se indican algunos de los mas relevantes: an-
tecedente de arritmias, baja fraccion de eyeccion del ventricu-
lo izquierdo (FEVI), alto indice de masa corporal (IMC), edad
avanzada, EPOC, DM, reintervencioén quirdrgica, transfusién
sanguinea durante la cirugia, la estancia prolongada en UCI,
aterosclerosis periférica conocida, tabaquismo, duracién de la
intubacién, niimero de vasos comprometidos, etc. [15]. En una
revisidon sistematica y metaanalisis realizada por Abdelnoor et
al. [16] encontraron que la obesidad report6 un OR de 2.26 (95 %
IC: 2.17-2.3).1a DM un OR 1.9 (95 % IC: 1.59-2.27), la EPOC un OR
de 2.53 (95 % IC: 2.11-3.01) y el injerto intramamario bilateral un
OR 2.49 (95 % IC: 2.05-3.03).

Es conveniente realizar una clasificacién de los mas relevantes
factores de riesgo segin el momento de intervencién del
paciente, ya sea prequirtrgico, trans o posquirargico [17].

Factores prequirurgicos

El sexo. El papel que juega el sexo en la predisposicién de un paciente
a IPHE continta sin ser concluyente. Ashley et al. [18] encontraron
que el sexo femenino era un factor de riesgo independiente para
la mediastinitis causada por S. aureus resistente a la meticilina
(SAMR), pero no para el S. aureus sensible a la meticilina (SAMS).
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Losautores explicaron la disparidad sugiriendo que las 2 condiciones
eran enfermedades separadas, entidades con distintos factores
de riesgo. Otros dos estudios de Crabtree et al. [19] y De Paulis et
al. [20] mostraron que el sexo femenino solo desempefnié un papel
importante en la infeccion superficial de la herida esternal (ISHE),
pero no en la IPHE. Un metaanalisis de 2016, de Balachandran et al.
evidenci6 que las mujeres tuvieron unaincidencia significativamente
mayor de infeccién esternal en comparaciéon con los hombres,
pero es probable que el estudio incluyera tanto ISHE como IPHE
[21]. Curiosamente, un estudio de Copeland et al. encontré que el
aumento del tamano de los senos (macromastia) se asocié con un
mayor riesgo de IPHE, posiblemente debido a que el peso de los senos
sin soporte causa aumento de la tensién inferolateral a través de la
herida de esternotomia, contribuyendo a la dehiscencia de la herida
y posterior infeccién [22]. Por el contrario, Borger et al. mostraron
que el sexo masculino se asoci6 de forma independiente con IPHE en
pacientes que se habian sometido a RVM, y postul6é que el aumento
de la tensiéon de la herida de una circunferencia de la pared toracica,
mas grande en los hombres que en las mujeres, podria haber sido un
factor contribuyente [23].

Diabetes mellitus. Este es uno de los factores mas importantes que
se asocia con la presencia de IPHE [19,23,24]. Se ha demostrado que
las concentraciones elevadas de glucosa en sangre ejercen efectos
perjudiciales sobre el sistema inmunitario, lo que a su vez perjudica
la cicatrizacion de heridas y aumenta el riesgo de infeccién [19,23]. La
hiperglucemia se ha relacionado ademas con una mayor mortalidad,
presencia de IPHE y mayor estancia hospitalaria [25]. El control
glucémico perioperatorio es fundamental para reducir el riesgo de
desarrollar IPHE. Trick et al. demostraron que las probabilidades
de desarrollar IPHE en pacientes diabéticos con concentraciones
preoperatorias de glucosa en sangre > 200 mg/dL (> 11.1 mmol/L) fue
10 veces mayor que en pacientes diabéticos bien controlados [26].
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Ademas, Furnary et al. en un estudio prospectivo mostraron que
el control estricto de la glucemia (definido como concentraciones
de glucosa en sangre <150 mg/dL (<8.3 mmol/L]) durante el periodo
perioperatorio, con el uso de terapia de insulina intravenosa
continua, redujo el riesgo de IPHE hasta en un 63 % [25].

Edad avanzada. Algunos pocos estudios identifican la edad como un
factor de riesgo para IPHE (18,27). Sin embargo, un gran estudio de
cohorte retrospectivo de 2010 que involucré a mas de 21000 pacientes
con cirugia cardiaca durante un periodo de 15 afios mostr6 que a
pesar de un aumento significativo de la edad durante los ultimos
5 anos del estudio, hubo una disminucién sustancial en la tasa de
IPHE, lo que sugiere que la edad probablemente no sea un factor de
riesgo significativo y que los resultados observados posiblemente
podrian deberse, en su lugar, a cambios en los factores de riesgo
modificables [28].

Obesidad. Se ha demostrado una fuerte asociacién entre IPHE y IMC
elevado [19, 27, 29]. La obesidad es un factor de riesgo independiente
que aumenta significativamente las probabilidades de desarrollar
IPHE hasta 2.6 veces [21]; varias hipétesis se han brindado para
explicar dicha relaciéon. Una mayor circunferencia de la pared del
térax aumenta la tensién en la herida del esternén, lo que produce
inestabilidad y predisposicién a infeccién [30]. La disminucién de
la vascularizacién del tejido adiposo también puede deteriorar la
cicatrizaciéon de las heridas con una penetraciéon menos efectiva
de los antibidticos y el suministro de los nutrientes necesarios [18].
Ademas, lasalteraciones fisiolégicas en las personas obesas afectan la
farmacocinética y farmacodinamica, lo que hace que los regimenes
de antibiéticos tanto profilacticos como terapéuticos sean un desafio.
Las dificultades técnicas con un tiempo operatorio prolongado
pueden contribuir ain mas al riesgo.
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Tabaquismo y EPOC. Un metaanalisis reciente no mostré una
relacion significativa entre fumar e infeccién de la herida esternal,
aunque el hallazgo estuvo quizas limitado por la pequena cantidad
de estudios [21]. Fumar afecta la curacién de la herida al reducir el
flujo sanguineo local, 1o que da como resultado una disminucién de
la circulacién en la piel e hipoxia tisular [31]. La tos relacionada con
el tabaquismo también ejerce tensién a lo largo de los alambres del
esternén, lo que provoca la rotura de ellos, la fractura del hueso del
esterndn y la dehiscencia de la herida [30]; lo que hace que la EPOC
seauno de los factores de riesgo mas importantes para la dehiscencia,
y que los pacientes con EPOC tengan un mayor riesgo de desarrollar
IPHE [27].

Otros factores de riesgo preoperatorios para la IPHE incluyen
la enfermedad vascular periférica [11], la insuficiencia cardiaca,
la insuficiencia renal, las infecciones crénicas, y la estancia
preoperatoria prolongada, entre otras [32].

Factores intraquirargicos

Injertos de arteria toracica interna bilateral. El uso de estos injer-
tos en cirugias de RVM se asocia con una mayor supervivencia y me-
nores tasas de eventos relacionados con el corazén, en comparacién
con el uso de un soloimplante interno de injerto arterial toracico [33].
Sin embargo, el uso de injertos de arteria toracica bilateral se ha visto
limitado por el riesgo potencial de IPHE, causado por la interrupcién
del suministro de sangre al estern6n. Varios estudios observaciona-
les han demostrado la asociacién entre IPHE y esta clase de injerto
[28, 34]. Un estudio retrospectivo realizado por Gatti et al. encontré
que la IPHE después de esta clase de injerto podria ser predictor in-
dependiente de supervivencia tardia reducida. Por lo tanto, varios
autores han recomendado no utilizar estos injertos en pacientes de
alto riesgo, como aquellos con DM, obesidad, enfermedad vascular
periférica y EPOC.
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Tiempo prolongado de bypass coronario. Pocos estudios han
evidenciado la asociacién entre el tiempo prolongado de circulacién
extracorporea (CEC) y la IPHE [28,35,36], Matros et al. encontraron
que el tiempo prolongado de bypass coronario fue el tnico factor
de riesgo consistente para IPHE durante un periodo de estudio de 15
anos [36]. Las cirugias prolongadas pueden conducir a la desecacion
del tejido y al aumento de las posibilidades de contaminaciéon de la
herida. La duracién del procedimiento se encontré que era el Gnico
componente del indice de riesgo del Sistema Nacional de Vigilancia
de Infecciones Nosocomiales que determinaba el riesgo de infeccién
del sitio quirtrgico en pacientes cardiotoracicos [37]. Otros factores
de riesgo intraoperatorios para IPHE incluyen RVM combinado con
procedimientos de valvula y cirugia de emergencia.

Factores posquirurgicos.

Re-exploracion quirurgica. Lare-exploracién en busca de sangrado
se asocia con un aumento de 6 a 9 veces el riesgo de desarrollar IPHE
[10,20]. Ha sido bien postulado que el aumento de la exposicién del
mediastino al medioambiente durante las reintervenciones puede
aumentar los riesgos de contaminacion e infecciéon de la herida
[21]. Ademas, la isquemia tisular adicional y la lesion resultantes de
la hipotensién y la diseccién quirirgica también pueden afectar la
cicatrizacién temprana de heridas en el esternén [38].

Trasfusion de productos sanguineos. Numerosos estudios
observacionales han demostrado una fuerte asociacién entre
la transfusiéon de productos sanguineos y el desarrollo de IPHE
[10,19,39,40]. Un metaanalisis de 2016 realizado por Balachandran
et al. mostr6é que la transfusion de hemoderivados posquirdrgica
se asocidé con un riesgo casi 3 veces mayor de desarrollar infeccién
de la herida del esternén [21]. Curiosamente, un ensayo controlado
aleatorio realizado por Transfusion Indication Threshold Reduction
(TITRe2) no demostré diferencias en la incidencia de infecciones
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graves (incluyendo sepsis o infeccién de heridas) entre los grupos
de transfusion restrictiva y liberal [41]. Se necesitan mas estudios
controlados aleatorizados para ver si esto también es cierto en IPHE.

Los datos actuales son contradictorios en cuanto a qué producto
sanguineo se asocia con el mayor riesgo. Crabtree et al. [19]
demostraron que la transfusién de 2 o mas unidades de plaquetas se
asocid con un mayor riesgo de IPHE, mientras que Cutrell et al. [42]
sugirieron 4 o mas unidades de concentrados de glébulos rojos.

Fisiopatologia

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se inicia
generalmente dentro de algunas horas despuésdelalesiéon quirtrgica
[43]. Esta reaccién aguda inespecifica es una respuesta inflamatoria
tanto al dano tisular como a la pérdida de sangre, y es inducida por
citocinas enddgenas liberadas a gran velocidad por el tejido danado
[44,45]. Se ha demostrado que los patrones moleculares asociados
mas peligrosos (DAMP) y las alarminas se pueden movilizar hacia la
circulacion desde las células o tejidos lesionados mediante agresion
quirtrgica[46]. Larespuestainflamatoriaesinicialmente beneficiosa,
ya que ayuda a eliminar los restos de tejido. Sin embargo, si no se
equilibra con mecanismos antiinflamatorios homeostaticos, socava
la integridad y la reparacion de los tejidos y puede dar lugar a una
respuesta inmunitaria deprimida debido a la muerte generalizada
de las células efectoras inmunitarias [47]. El aumento de la respuesta
inflamatoria no especifica, en la etapa temprana de la lesién
quirurgica, suele ir acompanado de la supresion de la capacidad
del paciente quirtirgico para iniciar una defensa eficaz contra los
patégenos. Ademas, el manejo anestésico puede tener un impacto en
la efectividad de la respuesta inmune en pacientes quirdargicos. Se ha
demostrado que las dosis altas de opioides, como el remifentanilo,
pueden inducir la inmunosupresiéon a través de la activacion de los
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receptores de opioides expresados en leucocitos, y pueden aumentar
la susceptibilidad a la infeccién resultante de la abstinencia de
opioides en el periodo posoperatorio [48].

La contaminacién durante la cirugia se considera la principal causa
de la infeccién del sitio quirtargico (ISQ) en pacientes quirtrgicos.
Las cirugias cardiacas se clasifican como procedimientos “limpios”,
ya que no implican la apertura de ningtin espacio contaminado (por
ejemplo, el intestino, las vias respiratorias o el tracto urinario) [49].
Sin embargo, a pesar del uso de técnicas quirurgicas modernas, la
herida todavia esta colonizada por bacterias enddgenas y exdgenas
en casi todos los pacientes durante la cirugia cardiaca [50]. Ademas,
el uso de materiales quirtrgicos, como suturas, materiales sintéticos
y esponjas hemostaticas, aumenta el riesgo de contaminacién de
la herida. La fuente mas comutn de ISQ es el microbioma de la piel
del paciente, y el S. aureus se aisla predominantemente de heridas
infectadas. Se ha demostrado que aproximadamente el 80 % de las
infecciones y bacteriemias por S. aureus en el sitio quirtrgico estan
causadas por las propias bacterias del paciente [51-53]. Los analisis
comparativos del ADN bacteriano han demostrado que el genotipo
de S. aureus aislado del estern6n de pacientes con mediastinitis y el
de S. aureus aislado de las fosas nasales del paciente son idénticos [54].

Lasinfecciones con la flora que se encuentran en el equipo quirargico
se han vuelto raras desde la introducciéon de técnicas asépticas
estrictas y, si ocurren, generalmente se deben a una vigilancia de
infecciones ineficaz en el hospital [13]. Como la contaminacién
de la herida ocurre principalmente durante la cirugia y durante
la etapa temprana de cicatrizacion de la herida, la mayoria de los
casos de IPHE se observan en las primeras tres semanas posteriores
a la cirugia. Después de este periodo inicial, la re-esternotomia,
la dehiscencia de la herida, la pericardiocentesis, la colocaciéon de
electrodos percutaneos o la sepsis también pueden ser causadas por
IPHE [55].
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Microbiologia

Lamayoria de los casos son ocasionados por bacterias Gram positivas,
particularmenteel StaphylococcusaureusyelStaphylococcuscoagulasa
negativo, respondiendo por un 60 — 80 % de los casos. La infeccién
asociada a S. aureus frecuentemente se debe a contaminacién
intraoperatoria del cirujano o del equipo quirdrgico, quienes son
portadores, o endégenamente de las fosas nasales del paciente. Los
Staphylococcus coagulasa negativos se encuentran comuinmente
como flora de la piel, y de esta forma llegan a infectar las heridas
quirurgicas. Aunque el S. aureus y los S. coagulasa negativos son
los gérmenes mas comunes, otras bacterias Gram positivas, Gram
negativas y, raramente hongos, son agentes causales [56-58].

Se han identificado factores asociados a mediastinitis pos-
esternotomia por Gram negativos; en las condiciones de base
se encuentran: género femenino, injuria renal, enfermedad
vascular, infarto del miocardio y tratamiento inmunosupresor.
En las condiciones pre, trans y posquirtrgicas se encuentran:
RVM mayor riesgo que reemplazo valvular, duracién de la cirugia,
ventilacién mecanica prolongada, evolucién posquirtrgica
complicada, infecciones concomitantes (especialmente neumonia,
IVU y bacteriemia), sitio quirtrgico contaminado, solucién de
clorhexidina contaminada [59]. Las bacterias Gram negativas
(BGN) mas comunmente implicados son los enterobacterales:
Escherichia coli, Klebsiella spp, Serratia spp, Proteus spp, Citrobacter
spp. También se han descrito Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa
y Stenotrophomonas maltophilia. Igualmente, en las IPHE se ha
incrementado la frecuencia de gérmenes multirresistentes [60,61].

El tipo de microorganismo implicado en la mediastinitis purulenta
después de una cirugia de corazon abierto se asocia a determinados
factores. En casos donde la mediastinitis purulenta se debe a la
contaminacién alrededor del sitio quirdrgico, generalmente se
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encuentra Staphylococcus aureus, y cuando la mediastinitis resulta
de una infeccion extendida desde otras fuentes, durante la fase
posquirurgica, los bacilos Gram negativos son los mayormente
implicados. Dependiendo de las comorbilidades, también pueden
predominar determinados agentes infecciosos; por ejemplo,
en pacientes con EPOC y obesidad con herida esternal abierta,
predominan los Staphylococcus coagulasa negativos. Las BGN
se asocian con mayor frecuencia a falla del drenaje, infeccidén
secundaria, necesidad de ventilacién mecanica prolongada o uso de
vasopresores.

En un estudio realizado en México, en el cual reportaron 58 casos de
mediastinitis posquirtrgica, los 5 gérmenes aislados mas frecuentes
fueron: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae y Enterobacter cloacae complex, con una

frecuencia de 22.4,19.4,17.9, 7.5y 7.5 %, respectivamente [62].

Aunque las bacterias son la causa mas comun de mediastinitis, los
hongos han aumentado como causa de mediastinitis posquirtrgica,
con frecuencias de hasta el 5 % de todos los casos de mediastinitis
[63]. En este grupo de individuos, la Candida spp ha sido el hongo
identificado con mayor frecuencia; teniendo en cuenta que se debe
sospechar infeccién micética en pacientes con sepsis después de
cirugia cardiaca, especialmente en casos latentes, con pocos signos
inflamatorios esternales e inmunosupresion de base.

Es importante indicar que los aislamientos dependen de la distribu-
cién de los microorganismos patégenos en los distintos paises, la que
a su vez depende de las diferentes acciones de factores como la poli-
tica antibiética institucional y la ecologia bacteriana local, o ambas
[64].
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Manifestaciones Clinicas

La mayoria de los pacientes tienen manifestaciones clinicas durante
los primeros 14 dias posteriores a la cirugia cardiaca. Cuando las
manifestaciones ocurren después de los 14 dias se incrementan las
tasas de falla terapéutica, muerte relacionada con mediastinitis y
mortalidad global [65]. Ademas de los signos y sintomas mencionados
por los CDC [7], otros signos clinicos que sugieren una IPHE temprana
incluyen celulitis circundante y dehiscencia de la herida, a veces
acompanada de inflamacién sistémica con taquicardia e hipotensién
[66]. Las manifestaciones mas comunes de las ISQ superficiales después
de la cirugia cardiaca son enrojecimiento, exudado, colecciones de
liquido subcutaneo y dehiscencia de la herida; los sintomas siempre
son localmente limitados y el esternén es estable y no doloroso a la
palpacién con ambas manos. Los signos de ISQ profundas en pacientes
de cirugia cardiaca incluyen, ademas de los sintomas enumerados
anteriormente, inestabilidad esternal, dolor toracico, fiebre y la
presencia de secrecién purulenta en el mediastino [12,13].

Las complicaciones de la esternotomia tienen una variedad
de manifestaciones clinicas, desde dehiscencia estéril hasta
mediastinitis purulenta con osteomielitis esternal. Cabe senalar
que solo un cirujano puede evaluar la profundidad de la infeccién
y la naturaleza de las acumulaciones de liquido durante la cirugia
de revisién del esterndn. El curso clinico de la mediastinitis varia
desde subaguda, donde el estado general del paciente es estable,
hasta fulminante, donde el paciente se encuentra en estado critico
y requiere intervenciéon inmediata. Los sintomas clinicos de la
mediastinitis suelen incluir taquicardia y fiebre. En casos mas
severos, se puede desarrollar sepsis y shock séptico, y el paciente
puede requerir terapia intensiva. Los signos sistémicos de sepsis son
un fuerte indicador de afectacion mediastinica [59,67,68].
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Como se menciond anteriormente, estos signos y sintomas
generalmente se presentan dentro de los 30 dias posteriores a la
cirugia cardiaca [68]. En contraste, la IPHE crénica puede presentarse
con cicatrizacion de heridas tardia o deficiente o incluso una fistula
externo-cutanea.

Dehiscencia esternal no infecciosa después de RVM

Las complicaciones de la esternotomia después de la RVM se dividen
en infecciosas y no infecciosas, en este Gltimo grupo se encuentra
la dehiscencia esternal no infecciosa (DENI) que se define como la
separacion y/o movimiento no infeccioso del esternon. La DENI tiene
una incidencia del 0.4 - 1 % [69-71] y se presenta con secrecion de la
herida, aumentodel dolor, lo quellevaacompromisodelarespiracién
y complicaciones como la neumonia [72]. Si el diagndstico de DENI es
tardio se incrementa el riesgo de IPHE.

Dentro de los factores de riesgo para DENI se encuentran: elevado
IMC, DM, EPOC, alta NYHA, uso de balén de contrapulsacién intra
0 posquirurgico, historia de infarto del miocardio y baja FEVI [71].

Diagnostico

Diagnédstico microbiologico. La recolecciéon de muestras para
analisis microbiologico es clave para establecer la etiologia de la
infeccion. Coninfecciones superficiales generalmente se recomienda
realizar un hisopado de la herida después de la preparacién
quirargica. Parainfecciones profundas, especialmente mediastinitis,
se recomienda realizar una biopsia por aspiracién guiada por TAC si
la muestra debe recolectarse retro esternalmente, sin acceso directo
[71]. La aspiracion retroesternal también puede ser util en pacientes
con sospecha de mediastinitis y sepsis postoperatoria sin sintomas
locales deinfeccion (inflamacién, exudado y/o inestabilidad esternal)
y cuando no hay otras posibilidades para confirmar el diagnéstico
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[59,73-75]. Los cultivos de heridas superficiales, fistulas o liquido de
drenaje deben interpretarse con cautela, ya que no siempre conducen
a la determinacién de un factor etiolégico, sino que a menudo solo
indican que una determinada regién ha sido colonizada.

Loshemocultivospositivosen pacientescon sospechade mediastinitis
pueden ser utiles para establecer la etiologia. La presencia de
bacteriemia sin otras fuentes de infeccién dentro de los 90 dias
posteriores a la cirugia puede indicar mediastinitis, especialmente
cuando se aisla S. aureus [76]. En tales casos, la interpretacion de
cultivos positivos que no sean hemocultivos es dificil y debe abordarse
individualmente. Por lo tanto, la importancia potencial del aislado
como factor etiolégico de la mediastinitis dependera del patégeno,
del sitio de muestreo microbiolégico y de los signos clinicos [77]. Los
cultivos negativos del sitio quirdrgico no son necesarios antes del
cierre de la herida [78].

No se recomienda el uso rutinario de métodos no basados en culti-
vos para confirmar la etiologia de la mediastinitis. Los métodos mo-
leculares se pueden considerar en pacientes con mediastinitis y cul-
tivos negativos o en pacientes diagnosticados durante la terapia con
antibidticos [79]. Si no es posible establecer la etiologia con cultivos
estandar, se deben considerar métodos de deteccién de patégenos ra-
ros: pruebas seroldgicas especificas (Brucella spp., Coxiella spp. y Bar-
tonella spp.), PCR y cultivos en medios de crecimiento especiales (My-
coplasma spp., Ureaplasma spp., Legionella spp., Nocardia spp., hongos
y micobacterias) [80-82].

Diagnostico radiolégico. El diagnéstico por imagenes suele ser
crucial para confirmar el diagnéstico clinico de una ISQ profunda,
incluida la mediastinitis. Las imagenes de rayos X tienen un uso
limitado, ya que es dificil distinguir si el ensanchamiento del
mediastino es causado por una hemorragia posoperatoria, un
edema o una infeccién. De las técnicas de radiologia disponible, la
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tomografia computarizada (TAC) ofrece el valor diagnéstico mas alto
en pacientes de cirugia cardiaca con ISQ, de igual forma, es también
una técnica de imagen de primera eleccién cuando se sospecha
mediastinitis postoperatoria. Se recomienda realizar la TAC en la 22
semana posquirurgica, cuando normalmente no hay acumulaciones
de gas o liquido en el mediastino. Es altamente sensible, pero su
especificidad alcanza el 100 % solo después de 14 dias de la cirugia.
Ademas, la tomografia se puede considerar para el diagnéstico en
pacientes con fiebre y leucocitosis sin sintomas de IPHE y en aquellos
diagnosticados con infecciéon de la herida, para determinar el nivel
de extension de la infeccion [74,83]. La TAC siempre se recomienda
cuando se sospecha mediastinitis, incluso si el diagnoéstico es seguro,
debido a una mejor planificaciéon del tratamiento [74,84]. No se
recomienda el uso rutinario de imagenes por resonancia magnética
(IRM) en la cirugia cardiaca, debido a los fuertes artefactos causados
por los cables utilizados para el cierre del esternén. Las imagenes
de medicina nuclear con los leucocitos marcados también se
pueden utilizar para diagnosticar la mediastinitis y la osteomielitis
posteriores a la esternotomia. Asimismo, la tomografia por emisién
de positrones (PET) también se considera una herramienta util para
el diagnostico y observacion de infecciones cardiovasculares.

En el diagnéstico se requiere identificar los signos y sintomas ya
descritos en los criterios diagnoésticos de los CDC. Es pertinente tener
en cuenta que la fiebre puede estar ausente en los pacientes ancianos,
se puede encontrar dehiscencia en la herida esternal y celulitis
alrededor. El SIRS y los cambios hemodindmicos como taquicardia,
hipotensién, oliguria, pueden dramaticamente ser los primeros
signos de un estado de shock séptico

Existen algunas medidas que se deben tener en cuenta durante el
proceso diagnoéstico de mediastinitis posquirirgica [84]:

- No se recomienda la toma de cultivos de vigilancia durante el
cierre quirurgico de la herida mediastinal.
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Se recomienda la puncién guiada por TAC en pacientes con
colecciones retroesternales cuando no existan otros medios para
confirmar el diagnoéstico etiolégico.

Los cultivos de sitios que no representan fluidos o tejidos
normalmente estériles, se deben interpretar con cautela, ya que
no siempre permiten la determinacién del agente causal de la
mediastinitis.

La presencia de bacteriemia importante sin otro origen claro,
dentro de los 90 dias después de la cirugia, es potencialmente
indicativo de mediastinitis, particularmente cuando el germen
aislado es S. aureus.

La TAC se debe tomar como la primera eleccién de imagen
diagnostica en la mediastinitis posquirturgica. Ella se debe
realizar dos semanas después de la cirugia, cuando el gas o las
colecciones normales del periodo posoperatorio inmediato ya
no deben estar.

Las técnicas de medicina nuclear pueden ser una herramienta
atil en el estudio de osteomielitis del esternén. No hay suficiente
evidencia para recomendar el uso rutinario de PET-CT en
pacientes con sospecha de mediastinitis; sin embargo, puede ser
atil en pacientes con sospecha de infeccién crénica, asi como
para monitorear la respuesta al tratamiento.

Se recomienda realizar una TAC siempre que haya signos de
infeccidn, a pesar de la escasa informacion en la literatura sobre

este tema.

Tratamiento

En el manejo quirtrgico se debe tener en cuenta [84]:

La evidencia disponible no es suficiente para recomendar el uso
de antibiéticos topicos en el sitio quirdargico antes del cierre.
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- El uso de alambres de acero quirtrgico para cerrar el esternéon
sigue siendo la técnica de eleccion, no se ha encontrado
superioridad en la reduccién de la incidencia de mediastinitis
con otras alternativas evaluadas.

- En pacientes de alto riesgo quirtrgico se ha recomendado el uso
de terapia de presién negativa (TPN) en la herida para reducir la
incidencia de infecciones.

« Se recomienda el uso de sistemas de inmovilizaciéon esternal
posquirargicos en todos los pacientes que se someten a cirugia
cardiaca mayor.

« No se recomienda el lavado mediastinal de forma rutinaria,
excepto en pacientes en quienes el tratamiento de heridas con
presion negativa no se puede realizar o que requieran cierre
inmediato. La yodopovidona no se debe utilizar en ningin caso.

- No hay suficiente evidencia que recomiende retrasar el cierre
quirurgico basado en la persistencia de cultivos positivos de la
herida.

« Se recomienda aplicar TPN de la herida considerando los
siguientes aspectos: la estabilidad del esternén, como método
curativo (con o sin cirugia) en pacientes con esternén estable
o como “técnica puente” en preparacién para la cirugia, en
individuos con un esternén inestable. La TPN debe revisarse
cada 2 o 3 dias y no debe durar mas de tres semanas.

Varias técnicas se han utilizado para el manejo de heridas esternales
superficiales. Las revisiones quirtrgicas con sistemas abiertos o
cerrados han sido efectivos, Martino A et al. evidenciaron que las
infeccionesdeheridassuperficialesfueron efectivamente controladas
con la terapia de presién negativa [85]. Se ha documentado beneficio
con el uso de vinagre en estas heridas, al acidificar las heridas e
incrementando la PO, y reduciendo la histotoxicidad del amonio.
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Con el uso del vinagre se logra, ademas: promover la granulacion,
prevenir el crecimiento bacteriano y aun las infecciones por algunos
hongos [86,87].

Esimportante distinguir las heridas superficiales de las IPHE debido a
que la mortalidad es considerablemente mas elevada en las segundas.
En las IPHE se debe iniciar prontamente un cubrimiento antibiético
empirico (Tabla 5.3.) de amplio espectro, igualmente se debe ajustar
prontamente los antibiéticos con el reporte de los cultivos de las
heridas. El cierre de la dehiscencia se debe planear tan pronto como
sea posible, y el colgajo si se evidencia crecimiento de organismos
multirresistentes. Varias técnicas se han descrito para el manejo de
las IPHE: transposicién omental, colgajos unilaterales o bilaterales
de recambio del musculo pectoral mayor, transposicién del miisculo
pectoral mayor, colgajos miocutaneos bilaterales del musculo pectoral
mayor, colgajo de musculo recto abdominal, colgajo de musculo
latisimo dorsal, colgajo libre microquirtargico, cierre esternal
primario con fijacién con placa de titanio, desbridamiento esternal
radical escalonado y reconstruccién con colgajo muscular [88-90].

En las Tablas 5.2 y 5.3 se ilustran esquemas, recomendaciones de
tratamiento empirico y tratamientos segiin el agente etiolégico. En
el manejo médico se debe tener en cuenta [84]:

« En adultos con signos y sintomas de infeccién aguda grave se
recomienda iniciar tratamiento antibiético empirico tan pronto
como se evidencie la sospecha clinica de mediastinitis. En
adultos no criticos, el tratamiento empirico puede esperar para
un tratamiento dirigido, basado en los hallazgos de laboratorio.

- En pacientes criticamente enfermos, en quienes la espera de
la confirmacién etiolégica es una amenaza, se recomienda
tratamiento empirico para Staphylococcus meticilino resistente
dependiendo del patrén de susceptibilidad local.

« En el tratamiento empirico de la mediastinitis posquirtrgica
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se recomienda incluir cobertura contra bacilos Gram negativos
considerando la epidemiologia local, hasta que la confirmacién
etioldgica esté disponible.

« No se recomienda el tratamiento antifingico como parte del
tratamiento de mediastinitis posquirirgica, solo se debe utilizar
esta terapia cuando se presenten situaciones criticas donde
existan factores de riesgo de infeccién fingica invasiva.

- No se recomienda la irrigacién mediastinica, ya sea con
antibidticos o sustancias antisépticas.

- En pacientes con mediastinitis estafilocdcica sensible a
la meticilina, los medicamentos betalactimicos como
isoxazolilpenicilinas o cefazolina se prefieren.

- En pacientes con infecciones por estafilococos resistentes
a la meticilina el uso de glicopéptidos o glicolicopéptidos

(vancomicina o daptomicina) se recomienda.

Recomendaciones:

El tratamiento habitualmente debe ser llevado a cabo con el
asesoramiento de un experto en enfermedades infecciosas y ajustado
a la sensibilidad de cada microrganismo.

Tabla 5. 2. Recomendaciones para el tratamiento de mediastinitis
segun el agente etioldgico

Microorganismo Primera eleccion Alternativa
Cocos Gram positivos
Staphylococcus
aureus meticilino Cloxacilina/cefazolina
sensible
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Staphylococcus au-

Vancomicina o daptomi-
cina

Ceftarolina

+ Cloxacilina/ceftarolina

Fosfomicina + imipe-
nem

Clindamicina + clo-

reus meticilino re- Alergia a BL )
) trimoxazol
sistente
Daptomicina + fosfomici- .
Telavancina
na
Daptomicina + clotrimoxa- | **Antimicrobianos
zol orales
No alta resistencia amino-
glucoésido o
Vancomicina + genta-
+ o .
Ampicilina + ceftriaxona micina
Ampicilina + gentamicina
Enterococcus faecalis
Alta resistencia aminoglu-
cosido .
Daptomicina + fosfo-
micina
Ampicilina + ceftriaxona
. - Daptomicina + tige-
Daptomicina + ampicilina S
ciclina
Enterococcis faecium
.. . Tigeciclina + genta-
Daptomicina + ceftarolina ..
micina

Bacilos Gram negativos incluyendo microrganismos multidrogore-

sistentes

Enterobacteriaceas

De acuerdo con el anti-
biograma Meropenem si
BLEE +

Tigeciclina + amika-
cina o imipenem
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Microorganismo Primera eleccion Alternativa
De acuerdo con el antibio- | Ceftazidima + amika-
grama cina
Pseudomonas ] N ]
Piperacilina-tazobactam si | Ceftolozano- tazobac-
es susceptible tam
Tigeciclina +/- colistina o
Acinetobacter meropenem
si es susceptible
Se requiere consenso de
Productoras de car- expertos
- ] —| Consenso de expertos
bapenemasa Ceftazidime avivactam si
es susceptible
Hongos
Equinocandinas
Candida Fluconazol/voriconazol Anfotericina liposo-
mal
Anfotericina liposo-
mal
Aspergillus Voriconazol . .
Equinocandinas
Combinaciones

Fuente: Bouza, Emilio, et al. Prevention, diagnosis and management of
post-surgical mediastinitis in adults consensus guidelines of the Spanish
Society of Cardiovascular Infections (SEICAV), the Spanish Society of
Thoracic and Cardiovascular Surgery (SECTCV) and the Biomedical
Research Centre Network for Respiratory Diseases (CIBERES). Journal of
Clinical Medicine 10.23 (2021): 5566. DOI: 10.3390/jcm10235566.

* Antes de prescribir, siempre indague acerca de interacciones de los medicamentos
y alergias de los pacientes. ** Antimicrobianos orales (después de 2-3 semanas
de tratamiento intravenoso y de acuerdo al antibiograma): linezolid/tedizolid,
trimethoprim-sulfamethoxazol, clindamicina, quinolonas, acido fusidico con / sin
rifampicina.
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La duracién promedio del tratamiento en la mediastinitis
bacteriana oscila entre cuatro a seis semanas. En el momento
en el que sea posible, se recomienda llevar a cabo el cambio a
antimicrobianos orales, en la semana dos o tres si es factible.
En caso de osteomielitis esternal y/o mediastinitis fingica, se
recomienda un tratamiento prolongado.

En la mediastinitis por enterococo se recomienda seguir el
esquema aceptado para endocarditis con doble tratamiento
betalactdmico (ampicilina + ceftriaxona) o la combinacién de
betalactdmicos + aminoglucésido.

La seleccion del tratamiento antimicrobiano en pacientes con
mediastinitis por BGN se debe ajustar a cada circunstancia y se
debe supervisar por expertos.

La mediastinitis confirmada por hongos es una condicién rara 'y

grave, su tratamiento siempre requerira consenso de expertos.

Tabla 5. 3. Recomendaciones para tratamiento antibi6tico empirico

RECOMENDACION DOSIS

Daptomicina o vancomicina + pipera-
cilina tazobactam o meropenem

Daptomicina: Altas dosis (8-10 mg/kg/dia)
Vancomicina:1gc/12 horas EV, luego

ajustar considerando la concentraciéon

(dependiendo de la institucién)

Piperacilina-tazobactam: 4.5g c/ 6.8 ho-
ras EV
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RECOMENDACION DOSIS
Alergia:
Daptomicina o vancomicina + Meropenem: 2 g c / 8 horas EV

meropenem o aztreonam
Aztreonam:2gc/8horasEV

Fuente: Bouza, Emilio, et al. Prevention, diagnosis and management of post-
surgical mediastinitis in adults consensus guidelines of the Spanish Society
of Cardiovascular Infections (SEICAV), the Spanish Society of Thoracic and

Cardiovascular Surgery (SECTCV) and the Biomedical Research Centre Network

for Respiratory Diseases (CIBERES). Journal of Clinical Medicine 10.23 (2021):

5566. DOI:10.3390/jcm10235566.

La mediastinitis postoperatoria por Candida debe tratarse con des-
bridamiento quirturgico seguido de tratamiento con equinocandina
o fluconazol, en ausencia de apoyo circulatorio invasivo y ausencia
de proétesis adrtica subyacente. El tratamiento preferido en pacientes
con dispositivos invasivos o proétesis vascular es la formulacién lipi-
dica de anfotericina B (a veces asociado con flucitosina), o dosis altas
de equinocandina. La terapia reductora de fluconazol puede ser con-
siderada en pacientes que tienen aislamientos de Candida sensibles al
fluconazol, con una condicion clinica bastante estable, es decir, des-
pués de 2 semanas de tratamiento inicial con anfotericina o equino-
candina. Se desconoce la duraciéon 6ptima del tratamiento, pero por
lo general se requiere varios meses. Para dispositivos de asistencia
ventricular que no se pueden remover, se recomienda supresién cro-
nica con fluconazol, siel aislamiento es susceptible, siempre y cuando
el dispositivo permanezca en su lugar [91]. En casos de mediastinitis
por Aspergillus spp. se prefiere voriconazol y anfotericina B lisosomal
como terapia antifingica de primera linea, analoga al tratamiento de
la aspergilosis extrapulmonar. Se recomienda el tratamiento a largo
plazo con voriconazol oral después de la terapia inicial [92].
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Profilaxis Antibidtica Prequirargica

La profilaxis antibi6tica perioperatoria (PAP) es una de las medidas
mas importantes para la prevencion de ISQ en cirugia cardiaca.
El antibiético mas utilizado en el protocolo profilactico es la
cefazolina, administrada por via intravenosa en bolo (2-3 g segtin
el peso del paciente, 2 g < 120 kg, 3 g > 120 kg) dentro de 0-60 min
antes de la incisién, de manera 6ptima dentro de 15-30 min antes de
la incisidn [93-96]. Al comparar la efectividad de las cefalosporinas
de primera, segunda y tercera generacion, se ha demostrado que la
administracién de cefazolina como profilaxis para la prevencién de
infecciones en cirugia cardiaca se asoci6 con la tasa mas baja de ISQ.
Esimportante destacar que, en comparacién con la cefazolina, el uso
de cefalosporinas de tercera generacién para la PAP se asocia con un
aumento de 3 veces en la incidencia de infecciones posoperatorias,
estancias hospitalarias mas prolongadas y mayores costos de
tratamiento [97,98]. En pacientes con alto riesgo de infeccién por
SAMR (pacientes colonizados/pacientes infectados por SAMR;
antecedentes de colonizacién/infecciéon por SAMR; estancia en un
hospital/centro/residencia de ancianos con una alta prevalencia de
infecciones por SAMR), se debe administrar ademés vancomicina
[54, 99]. La dosis de vancomicina esde1al.5 g I.V. y depende del peso
corporal del paciente, con 1.5 g para usarse en pacientes > 80 kg. La
vancomicina debe administrarse dentro de los 15/30 a 120 min antes
de la incision. Se recomienda que la velocidad de infusién de este
farmacoseadelg/lhy1.5¢g/1.5h.

Los antibiéticos con una vida media corta, por ejemplo, cefazolina
o cefuroxima, deben volver a administrarse a las 4 h después de
la administracién de la primera dosis. Sin embargo, la literatura
disponible indica que en muchos pacientes los niveles de cefazolina
caen por debajo del rango terapéutico después de 120 minutos.
Generalmente, la profilaxis antibidtica en cirugia cardiaca se aplica
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durante las primeras 24-48 h desde la administracién de la primera
dosis del farmaco. Las recomendaciones recientes no aconsejan
prolongar la PAP mas alla de las 24 h, incluso si se coloca un drenaje
toracico [99-101]. Actualmente se reconoce que la PAP prolongada,
mas de 24 h, no reduce el riesgo de ISQ, pero aumenta el riesgo de
efectosadversosdelosantibiéticos, principalmenteasociadosconuna
funcién alterada del tracto gastrointestinal (incluyendo infecciones
por Clostridioides difficile), rinones, sistema hematopoyético e higado
[102,103].

Prevencion de Mediastinitis

Existen algunas medidas que se deben llevar a cabo para prevenir la
mediastinitis posquirtrgica, dentro de las que se destacan [84]:

-« Optimizar el control glicémico preoperatorio en los casos que
se tenga niveles de HbAlc elevados (> de 6.5-7 %) para reducir el
riesgo de mediastinitis.

- Idealmente, los pacientes deben dejar de fumar 30 dias antes de
laintervencién quirdrgica.

- Los pacientes obesos o con sobrepeso deben ser estimulados
a perder peso antes de la cirugia. En este grupo de pacientes se
deben ajustar las dosis de antibiéticos profilacticos.

- Cuando se considere la depilacién, se recomienda el uso de una
maquina o una crema depilatorias, nunca una cuchilla.

- Serecomienda conocer el estado de portador nasal de S. aureusy
proceder con su erradicacion, sies posible o el tiempo lo permite,

en aquellos individuos positivos antes de la cirugia cardiaca.

« Serecomienda mupirocina tépica para descontaminaciéon nasal
en combinacién con clorhexidina para la descontaminacién de
la piel.
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- En aquellos pacientes en quienes no se pudo determinar el
estado de portador a tiempo se recomienda la descontaminaciéon
sistematica.

- Parala preparacion de la piel en cirugia cardiaca, se recomienda
la clorhexidina sobre productos basados en povidona.

« Serecomiendan niveles controlados de glucometrias durante la
cirugia (preferiblemente con infusion continua de insulina) para

mantener niveles entre 110 - 180 mg/dL.

Conclusiones

Las infecciones del sitio quirdrgico en individuos pos-revasculariza-
dos y en la cirugia cardiaca en general, siguen siendo un problema
médico importante debido al deterioro de la calidad de vida post-
quirurgica, al aumento de la mortalidad, a la estancia hospitalaria
prolongada y al incremento de los costos del tratamiento. En la pre-
vencion de la ISQ es importante implementar procedimientos que
reduzcan los factores de riesgo preoperatorios, tales como: obesidad,
hipoalbuminemia, niveles anormales de glucosa, tabaquismo y ma-
nejo adecuado de los portadores de S. aureus. Para la descolonizacién
de los portadores de S. aureus previo a la cirugia cardiaca se reco-
mienda la administracién nasal de mupirocina junto con banos con
agentes a base de clorhexidina. El manejo perioperatorio también in-
cluye la profilaxis antibiotica, la preparacion del sitio quirtargico, la
administracion topica de antibioticos y el mantenimiento de niveles
normales de glucosa. El tratamiento de ISQ implica intervencién qui-
rurgica, tratamiento de la herida con presion negativa y terapia con
antibiéticos.
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Resumen

La ventilaciéon mecanica en un paciente sometido a bypass coronario
generalmente es necesaria durante 1-2 dias posteriores a la cirugia.
Por definicién la VM prolongada en pacientes con bypass coronario
se define como el soporte ventilatorio mayor a 48 horas. Cuando esta
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se prolonga, directamente se incrementa la estancia hospitalaria, el
costodel tratamiento, el riesgo de discapacidad y ladisminuciénen la
calidad de vida. Los factores asociados a VM prologada en este grupo
depacientesincluyen:laenfermedad renal crénica, la edad avanzada,
el tiempo quirurgico, la cirugia de emergencia, puntuaciones del
NYHA elevados y la EPOC. Algunos factores de riesgo documentados
con menor frecuencia son: el género femenino, la diabetes mellitus,
la baja presion arterial de oxigeno previa a la cirugia, antecedentes
de enfermedad cerebrovascular. El entrenamiento muscular del
paciente antes del bypass coronario mejora la funcién respiratoria
posterior a la cirugia. Igualmente, la movilizacién temprana es de
gran utilidad al disminuir el riesgo de desacondicionamiento fisico.
Con ello se logra minimizar el tiempo de sedacién, mantener los
rangos de movilidad articular, disminuir el tiempo de ventilacién
mecanica y de estancia en UCI.

Palabras clave: ventilacién mecénica, factores de riesgo, cirugia
cardiaca (Fuente: MeSH).

Abstract

Mechanical ventilation in a patient undergoing coronary bypass
is generally necessary for 1-2 days after surgery. Prolonged MV in
patients with coronary bypass is defined as ventilatory support
greater than 48 hours. When this is prolonged, the hospital stay, the
cost of treatment, the risk of disability and the decrease in the quality
of life are directly increased. Factors associated with prolonged MV
in this group of patients include chronic kidney disease, advanced
age, surgical time, emergency surgery. Elevated NYHA scores and
COPD. Some less frequently documented risk factors are: female
gender, diabetes mellitus, low blood pressure of oxygen prior to
surgery and history of cerebrovascular disease. Muscle training of the
patient prior to coronary artery bypass surgery improves respiratory
function after surgery. Likewise, early mobilization is very useful as
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it reduces the risk of physical deconditioning. With this, it is possible
to minimize the sedation time, maintain the ranges of joint mobility,
reduce the time of mechanical ventilation and stay in the ICU.

Keywords: mechanical ventilation, risk factors, cardiac surgical

procedures (Source: MeSH).

Introducciéon

La ventilacién mecanica (VM) constituye una opcién terapéutica
para diferentes condiciones respiratorias, asi como un soporte vital
ante el requerimiento de mantener o sustituir la funcién ventilatoria
en un periodo posquirurgico, como es el caso de la revascularizacion
miocardica (RVM). La VM en este tipo de condicién presenta un tiempo
promedio alrededor de 24-48 horas, lo que enmarca un punto de corte
para considerar prolongado el soporte ventilatorio invasivo [1].

En este sentido, la VM prolongada (VMP) es una importante
complicacibn en las cirugias cardiacas, la que se asocia
considerablemente a mayor morbilidad y mortalidad, sin olvidar
que una proporcién importante de este grupo de pacientes podrian
terminar requiriendo traqueostomia [1]. La necesidad de recibir
VMP posterior a cirugia de RVM o bypass coronario representa para
el paciente un aumento de tiempo en su estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI), al igual que de estancia hospitalaria; con
el consiguiente incremento en el costo del tratamiento, alta carga de
discapacidad y disminucion de la calidad de la vida [2].

Para la realizacion de este capitulo se llevé a cabo una revision
bibliograficaen el marcode unestudio monografico, el cualdesarrollé
una busqueda de evidencia cientifica en bases de datos relacionadas
con salud como Oxford University Pres, Science Direct, PubMed,
Scopus, Scielo, Access Medicine y Proquest. Para tal fin se tomaron
como referencia estudios del afio 2000 al 2018, los cuales incluyeron:

171



Ventilacién mecanica prolongada posterior a cirugia de
revascularizacion miocdrdica

revisiones sistematicas, casos y controles, estudios descriptivos
y estudios de cohorte; en idiomas espanol, portugués e inglés. Se
excluyeron investigaciones realizadas en pacientes pediatricos, en
mujeres en estado de gestacién y articulos no publicados en revistas
cientificas.

Los  términos MeSH  utilizados fueron:  “Myocardial
Revascularization”, “Prolonged Mechanical Ventilation”,

” 13

“Postoperative Complications”, “Risk Factors” y “Coronary Artery
Bypass”, con los operadores boleanos de AND, OR y NOT.
Definicion de ventilacion mecanica prolongada

La VMP se define como aquel periodo en el cual el paciente requiere
un soporte ventilatorio mayor o igual a 21 dias desde el inicio [3], no
obstante, en pacientes sometidos a RVM la VMP se considera después
de las 48 horas de suministro de soporte ventilatorio (Tabla 6.1) [1].
Aunque otros estudios definen la VMP después de 24 horas de VM en
pacientes que han sido revascularizados.

En maultiples estudios los autores plantean diferentes criterios para
considerar el retiro de la VM de los pacientes llevados a cirugia
cardiaca [4], dentro de los cuales se encuentran:

1. Estabilidad hemodinamica.

2. No sangrado excesivo: drenaje de sangrado < 50 ml/h.

3. Paciente completamente despierto y que cumpla 6rdenes.
4. PaO,>70 mmHgy PCO,<40 mmHg con FIO, <40 %.

5. Temperatura mayor de 36 °C.

6. pH >7.35, sin acidosis metabdlica y déficit de base <3.

7. Frecuenciarespiratoria >10 rpmy < 25rpm
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8. Soportar tubo en T al menos 30 minutos con FiO, <40 %
9. Volumen Tidal de 6 ml/kg
10. Presi6n pico <20 cmH,0

Sehanidentificado algunos factores de riesgos que estan relacionados
con la VMP en los pacientes llevados a RVM, como son:

1. Disminucién de la fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo
(FEVI) [2,5,6].

2. Enfermedad renal crénica (ERC) [7].
3. Edad avanzada [8].

4. Puntuaciones altas en la clasificacién de funcionalidad New
York Heart Association (NYHA) [9,10].

5. Duracion del procedimiento quirargico [8,11].

6. Larealizacion de una cirugia de emergencia [2,12,13].

7. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) [6,12,14].
De igual forma, otros factores se han relacionado en la evidencia
cientifica, pero con menor frecuencia que los anteriores, tales son:
el sexo femenino, la diabetes mellitus, la presion arterial de oxigeno

(PaO,) baja previo a la cirugia y personas con antecedentes de
enfermedades cerebrovasculares [9,13-15].

La revisién documental revelé que la adicién de otras cirugias y la
disfunciéon muscular no tienen una significancia estadistica para
estar asociadas a VMP luego de una cirugia de RVM.
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Tabla 6. 1. Frecuencia de VMP en pacientes sometidos a RVM

VMP en pacientes .. -
P i Poblacion Ano / Autor
revascularizados
6.1% 743 2014 / Ziae Totonchi, Farah Baazm [2].
4.0% 2933 2011 / Kevin Christian, Amy M. Engel [9].
3.0% 1320 2007 / Sotirios‘N. Prapas, Ioannis A. Pana-
giotopoulos [16].
2009 / Jean-Louis Trouillet, Alain
6.2 % 2620
° Combes [17].
2012 / Raquel Ferrari Piotto, Fabricio Bel-
3.0% 2952 .
trame Ferreira [1].
4.5% 4863 2001 / Paul Branca, Patricia McGaw [18].

Fuente: Elaboracién propia.

Disminucion de la eyeccion ventricular izquierda

En reposo normalmente el ventriculo izquierdo bombea 5 litros de
sangre en promedio por minuto, la FEVI se considera normal cuando
su valor es mayor o igual al 60 % (3 litros), niveles por debajo de este
valor representan una disminucion en la fraccién de eyecciéon. Una
FEVI <30 % (1.5 litros) se relaciona con la necesidad de VMP debido
al bajo aporte de oxigeno a los tejidos, puesto que la baja perfusién
sanguinea que reciben estos no son suficientes para el correcto
funcionamiento de los 6rganos [19].

Esta deficiencia funcional que sufre el corazén, enla que esincapazde
bombear suficiente volumen de sangre para que el ser humano pueda
funcionar de forma adecuada, puede ser producida por diferentes
patologias que llevan a una deficiencia en la contractibilidad del
miocardio como consecuencia de disminucién del flujo sanguineo
coronario, aunque también puede ser ocasionada por dafno de las
valvulas cardiacas, enfermedad del misculo miocardico o cualquier

174



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

otra anomalia que repercuta de manera negativa en la funcién de
bomba [20].

En este sentido, cuando el corazon es incapaz de bombear sangre en
niveles normales, el organismo intenta mantener su funcionamiento
con tres mecanismos de compensacion:

1. Se activa una respuesta simpdatica que hara que el corazén se
contraiga con mas fuerza y a mayor velocidad. Se genera un
aumento del tono de la mayoria de los vasos sanguineos con
el objetivo de que la sangre circulante por el organismo pueda
transportarse mas facil por este eigualmente retornar al corazén
[12,20].

2. Como consecuencia, el bajo flujo de sangre circulante es
detectado por el rifién, activindose asi el Sistema Renina
Angiotensina Aldosterona (SRAA), lo que provoca aumento de
la presion arterial para que el corazén pueda realizar mayor
bombeo sanguineo. Al mismo tiempo se distienden las venas,
reduciéndose la resistencia venosa y permitiendo un flujo de
sangre ain mayor hacia el corazén [13, 19].

3. Debido a la ley de Frank Starling, por aumento en el llenado de
los ventriculos durante la fase de la diastole, el corazén puede
contraerse aun con mas fuerza en la sistole, aumentando asi el
volumen expulsado durante la fase de contraccién sistdlica [4].

En un estudio con una poblacién total de 5497 mujeres sometidas a
cirugia de RVM, el 6 % de las pacientes intervenidas requirieron de
VMP y por tal razén la mitad necesitaron traqueostomia, identifi-
cando que todas cursaban con FEVI <30 % (OR= 4.4; IC . =1.6-12.1;
p=0.006). Ademaés, se identificaron seis factores, que unidos a una
FEVI <30 % se relacionaron con la necesidad de suministrar VMP:
edad > 70 afios (OR=2.3; IC,, , = 0.85-6.7, p=0.017), enfermedades res-
piratorias preexistentes (OR= 4.6; IC,, = 1.4-15.3, p=0.028), enferme-
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dad renal preexistente (OR = 9.9; IC,, ,=3.5-28.4, p=0.0001), cirugia
de emergencia (OR= 8.3; IC ., =3.2-21.9, p= 0.0001), reintervenciones
(OR= 3.9; IC,, =1.8-8.5, p= 0.0001) y el uso de agentes inotrépicos
(OR= 83.5; IC,, .= 9.7-72.3; p=0.0001). Se encontré que una FEVI <30
% acompanada de una edad >70 afios eran factores que estaban estre-
chamente relacionados con la VMP después de una cirugia de RVM
(Tabla 6.2) [14].

Al lado de ello, otro manuscrito con una muestra de 588 pacientes
intervenidos con RVM encontré que 81 sujetos (13.8 %) requirieron
VMP, evidenciando que la disminucién en la FEVI (OR=2.95, IC,,
=1.41-5.84) sumada a otros factores, se asociaron estadisticamente
con este evento. Dichos eventos relacionados fueron: la edad >65
anos (OR=6.6; p=0.04), ladisfuncién renal (OR=8.6; p=0.04) y la baja
presion parcial de oxigeno (OR= 8.3; p= 0.0001) [21].

Tabla 6.2. Frecuencia de VMP en pacientes con disminucién de la
FEVI

VMP en pacientes con ., ~
., Poblacién Ano / Autor
reduccion de FEVI
5.9% 5497 2011 / Faritous ZS, Aghdaie N. [14]
6.9 % 2056 2011/ Ji Q, Mei Y, Wang X. [8]
13.7% 588 2013/ JiQ, Mei Y, Wang X. [21]

Fuente: Elaboracién propia

Enfermedad Renal Cronica (ERC)

La ERC se define como la disminucién de la funcién renal expresada
por una filtraciéon glomerular menor de 60 mililitros por minuto (ml/
min) en una superficie corporal de 1.73 metros cuadrados por minuto
(m?/min), la que se manifiesta en forma directa por alteraciones
histolégicas en la biopsia renal o en forma indirecta por marcadores
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de dano renal como la creatinina, BUN, aumento de albimina en la
orina, etc. La enfermedad renal se define como crénica cuando el
dano renal persiste por mas de 3 meses. De forma normal la sangre
entra al riidn a través de la arteria renal, la cual se va ramificando
hasta llegar al glomérulo renal por medio de la arteriola aferente que
se encuentra dentro de la cipsula de Bowman, hasta formar un ovillo
capilar, dar paso a la filtracién y salir de nuevo por via sanguinea a
través de la arteriola eferente. Cuando se produce la filtracion se
obtiene la orina, la que a su vez pasa por el tibulo renal, uréteres y
vejiga [7,19].

Todo esto se puede medir en la denominada tasa de filtrado
glomerular, la cual es normal en una persona que realice una
filtraciéon de 100-200 ml/min/1.73 m? (valores por debajo de 90 ml/
min/1.73 m? se consideran anormales). Una alteracién de la funcién
renal provoca acumulacion de metabolitos y agua, afectando las
funciones metabdlicas del organismo, ya que el rifién participa en
la depuraciéon, equilibrio sanguineo y produccién de hormonas.
Estas alteracionesjunto a otras comorbilidades como la hipertensién
arterial, diabetes, edad avanzada y antecedentes de enfermedades
cardiovasculares conducen al paciente en VM a una incapacidad para
mantener la homeostasis del organismo y, por tanto, facilitar un
mayor tiempo en requerimiento de soporte ventilatorio después de
una cirugia de RVM (Tabla 6.3) [7,19].

Un estudio realizado con 830 pacientes intervenidos por cirugia
de RVM encontrd una incidencia del 5.6 % de VMP, después de un
andlisis multivariado se identificaron tres factores de riesgo con una
alta asociacion estadistica: la ERC (OR 7.7, IC,. ., 1.3-47.6, p=0.0001),
alta puntuacién de escala NYHA (OR 8.2, IC,, ., 1.5-43.5, p=0.001) y
tiempo prolongado de circulacién extracorpérea (OR 3.5, IC,, , (1.8-
6.4, p=0.0001). El estudio recomienda a los profesionales hacer un

95 %?

analisis en profundidad del estado general del paciente previo a la
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cirugiade RVM, conel finderegularestascondicionesdesalud y poder
brindar el mayor grado de proteccién frente a esta complicacién de la
cirugia [12].

En una investigacion realizada con 1315 sujetos llevados a RVM, la
incidencia de VMP en los pacientes intervenidos fue de 8.5 %. En
este subgrupo de pacientes se identific6 que existian dos factores
estadisticamentesignificantescomopredictoresdeestacomplicacion:
laERC (OR 2.56, IC,,, 2.11-3.27, p=0.001) y la disminuci6én en la FEVI
(OR 3.20, IC.. ., 1.80-3.26, p=0.001) [16].

95 %?

En otro estudio conducido con una poblacién total de 1056 pacientes
sometidos a cirugia de valvula cardiaca con bypass coronario, 6.6 % de
los pacientes requirié VMP (Tabla 6.3); los autores identificaron como
su mayor factor predictor la ERC (OR 5.65, IC,, , 1.42-22.48, p<0.014),
junto al cual también se encontraron otros factores asociados como el
accidente cerebrovascular (ACV) (OR 12.16, IC_ , 5.50-18.83, p<0.001),
ser intervenido de emergencia (OR 15.9, IC,, .., 2.68-21.20, p<0.002) y
mayor tiempo de bomba (OR 3.45, IC,. ., 1.11-12.15, p<0.012) [22].

95 %?

Tabla 6.3. Frecuencia de VMP en pacientes con enfermedad renal

cronica
VMP en pacientes
pact Poblacion Ano / Autor
con ERC
5.6 % 830 2015/ Gumus F, Polat A, Yektas A [12].
8.5% 1315 2009 / Trouillet J-L, Combes A [17].
6.6% 1056 2010/ Shirzad M, Karimi A [2].
Fuente: Elaboracién propia.
Edad avanzada

La proteccion miocardica, el desarrollo de las técnicas quirargicas, la
circulacién extracorpérea (CEC) y el manejo anestésico han llevado

178



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

a una reduccion de la morbilidad y mortalidad de los pacientes de
cirugia cardiaca durante las ultimas dos décadas, de igual forma
en este tiempo la edad media de los adultos en paises desarrollados
ha aumentado. Segun el Gltimo informe de la OMS (2016) murieron
17.9 millones de personas a causa de enfermedades cardiovasculares
registradas, lo que corresponde al 31 % de las muertes mundiales
en ese ano. El riesgo de sufrir enfermedades cardiacas aumenta en
paciente adultos mayores, pero es en el grupo de pacientes mayores
de 65 anosen el que se ha evidenciado mayor grado de complicaciones
al ser intervenido quirirgicamente del corazén [17].

Los cambios fisiolégicos en las personas de edad avanzada ocurren
tanto en el corazén como en los pequenos y grandes vasos sanguineos,
y se traducen en una disminucién de la reserva fisiolégica de los
individuos. Aunque esta se pueda ver conservada en un estado de
reposo, al ser sometida la persona a un aumento de los requerimientos
cardiacos, como es el caso de una situacién de tensién quirargica y
anestesioldgica, la limitacion en la reserva cardiaca puede llegar a
evidenciarse [17].

Ladisminuciénenlareserva fisiolégica en pacientesrevascularizados
mayores de 65 anos da como resultado un factor de riesgo para
VMP, debido a cambios fisiolégicos en los sistemas corporales
principalmente del sistema cardiovascular. Dichos cambios afectan
la recuperacion del paciente posterior a la cirugia, lo que los lleva
a requerir de soporte ventilatorio por mas tiempo. Los factores
mas relevantes relacionados con el envejecimiento en el sistema
cardiopulmonar son:

1. Sistemamusculoesquelético. Debidoalasarcopeniaqueocurreen
eladulto mayor, ladisminucién de las fibras musculares se acompana
de una reduccién de la fuerza de hasta un 3 % por ano después de los
60 anos. Se ha evidenciado que la fuerza de los musculos respiratorios
no es ajena a esta condicién, y que la presién transdiafragmatica
disminuye hasta en un 25 %, como lo demuestran los estudios [23].
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2. Corazon. Al ser un 6rgano compuesto por fibras musculares, el
envejecimiento provoca una pérdida del nimero de miocitos, lo
que ocasiona una disminucién de la fuerza contractil del corazoén,
generando un descenso de la eficacia mecanica, esclerosis de las
células miocéardicas, del tejido conectivo mural y de las valvulas [24].

3. Sistema respiratorio. Los cambios anatémicos y fisiolégicos
que sufre este sistema generan una disminucién en sus capacidades
funcionales al paso de los afios, provocando en el adulto mayor una
condiciéon demandante ante situaciones de estrés como la cirugia
de RVM. Esto se evidencia en la reducciéon de las capacidades y
volumenes pulmonares, lo que potencia la necesidad de mayor
soporte ventilatorio para mantener un correcto funcionamiento del
organismo [23].

Una investigacién desarrollada por el Colegio Universitario de
Londres y la Sociedad Europea de Anestesiologia muestra que el
43.5 % de 5123 pacientes llevados a cirugia de RVM requirié VMP
(Tabla 7.4). Los autores describen una mayor relaciéon entre los
pacientes mayores de 65 afios con la VMP (OR=1.29; p=0.015); también
describen que junto a la mayor edad se asocian la ERC (OR= 1.5; p=
0.010), EPOC (OR=1.455; p= 0.005), cirugia de emergencia (OR=1.628;
p=0.017), FEVI <30 % y clasificacién alta de la escala NYHA (OR=2.12;
p=0.0001) (Tabla 6.4) [25].

Un proyecto basado en la revisiéon de 167 historias clinicas de
pacientes expuestos a RVM con una misma técnica anestésica,
dividié la poblaciéon en un grupo de extubacién temprana (ETe)
versus un grupo de extubacién tardia (ETa). Luego de un analisis
univariado, donde se compararon los dos grupos, se identific6 la
edad > 70 aflos como el tnico factor predictor para VMP {Media (M)
55.54, desviacién estandar (DE) +9.6; M 62.56, DE +9.4; p<0.001}. Otra
variable que tuvo asociacién, pero de menor significancia, fue el sexo
masculino/femenino (ETe 41/126; ETa 59/108; p=0.032), mientras
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que otros factores sin una asociacién relevante fueron: el tiempo
de bomba (M 75.63, DE +21.50; M 79.28, DE +37.36; p=0.27), nivel de
hematocrito (M 25.72, DE +3.31; M 25.21, DE +3.35, p=0.16) y el uso de
agentes inotrdpicos (ETe 104; ETa 86; p=0.07) [26].

Tabla 6.4. Frecuencia de pacientes >65 anios en VMP

VMP en pacientes ., -
N Poblacién Afio / Autor
con edad =265 anos
43.4% 5123 2009/ Cislaghi F, Condemi AM. [25].
50.0% 334 2012 / Shahbazi S, Kazerooni M. [26].
58.7% 114 2011/ Giakoumidakis K., Eltheni R.
[27].

Fuente: Elaboracién propia.

Puntuaciones altas en la clasificacién de funcionalidad
New York Heart Association (NYHA)

La escala NYHA es una clasificaciéon funcional simple para la falla
cardiaca, esta clasificalos pacientesubicandolosen categoriasque van
desde lalalalV, basindose en sus limitaciones frente a la actividad
fisica. Ella contempla la relacién entre la dificultad para respirary la
angina de pecho, tal como se muestra en la Tabla 6.5.

Tabla 6.5. Clasificaciéon funcional de disnea New York Heart
Association (NYHA)

Clase Definicion

Sin sintomas y sin limitacién en la actividad fisica ordinaria,
Clasel por ejemplo dificultad para respirar al caminar, subir escale-
ras, etc.
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Clase Definicion

Sintomas leves (dificultad leve para respirar y/o angina) y lige-

ClaseII
ra limitacién durante la actividad ordinaria.

Limitacién marcada en la actividad debido a los sintomas, in-
ClaseIII | clusodurante una actividad inferior a la normal, por ejemplo
caminar distancias cortas (20-100 m). Cémodo solo en reposo.

Limitaciones severas. Experimenta sintomas, incluso mien-

Clase IV , .. .
tras esta en reposo. Principalmente pacientes encamados.

Fuente: Zapolanski, A., Mak, A. W., Ferrari, G., Johnson, C., Shaw, R.
E., Brizzio, M. E., & Grau, ]. B. Impact of New York Heart Association
classification, advanced age and patient-prosthesis mismatch
on outcomes in aortic valve replacement surgery. Interactive

cardiovascular and thoracic surgery, 2012; 15(3), 371-376.

Una alta clasificacién de la escala NYHA es identificada por varios
autores como un factor de riesgo asociado a la VMP en pacientes
llevados a RVM, gran parte de ellos establece que una clasificacién >
IT constituye un predictor de soporte ventilatorio prolongado en esta
poblacién [10,12,28].

Un estudio con una poblacién total de 2933 pacientes de RVM aislada
encontré como elementos de riesgo en el analisis univariado tres
factores contribuyentes: los sujetos que requirieron VMP tenian una
clasificacion de escala NYHA entre III y IV (OR 7.01, IC,,,, 3.05-16.13,
p<0.001), sexo femenino (OR 3.5, IC,,, 1.77-7.04, p<0.001) y tiempo
de perfusién prolongada (OR 0.99, IC, . 0.99-0.99, p<0.021). Los
otros dos factores no evidenciaron significancia estadistica: diabetes
mellitus (OR 1.7, IC,,, 0.92-3.44, p<0.088) e IMC alto (OR 0.98, IC,,
0.94-1.04, p<0.645) [9].

Porotrolado,enunainvestigaciéon queincluy6 5123 individuos sujetos
a cirugia de RVM, 2211 (43.5 %) requirieron VMP, y se identificaron
las siguientes condiciones como un factor de riesgo: escala NYHA > II
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(OR=1.494; p<0.001), FEVI<30 % (OR=2.118; p<0.0001), ERC (OR=1.571;
p<0.010), edad >65 anos (OR=1.298; p<0.015) y enfermedad arterial
coronaria (OR=1.581; p<0.010) [25].

En otro estudio de un total de 4357 historias clinicas de pacientes
llevadosa cirugia cardiaca con bypass coronario, 175 requirieron VMP
(Tabla6.6),enloscualeslaescala NYHA mayorde Il seidentific6 como
factor de riesgo para VMP luego de la cirugia de RVM {68 pacientes
(39 %); p<0.01}. De igual forma, se relacionaron otros 3 factores que
tuvieron asociacién con la VMP, como fueron: edad >65 anos {94
pacientes (54 %); p<0.01}, FEVI<40 % {33 pacientes (19 %); p<0.01} y
diabetes mellitus {56 pacientes (32 %); p<0.01}. El autor argumenta
que estos factores y la clasificacion de escala NYHA mayor a II fueron
los méas asociados a VMP; sin embargo, destaca que la edad mayor a
65 anos y la clasificacion de la escala fueron los mas estrechamente
relacionados en el estudio [10].

Tabla 6.6. Numero de pacientes con escala NYHA Clase III-IV que
requirieron VMP

VMP en pacientes con

Poblaciéon Ano / Autor
NYHA Clase III-IV

2011/ Christian K, Engel AM, Smith

15.4 % 2933
JM [9].

43.1% 5123 2009/ Cislaghi F, Condemi A [25].

4.0% 4357 | 2011/ KnapikP, Ciesla D, Borowik

D [10].

Fuente: Elaboracién propia.

Cirugia RVM de emergencia

La necesidad de ser intervenido de emergencia representa para el
paciente coronario un estado de salud deteriorado, debido a que su
bomba cardiaca no esta funcionando correctamente. A lo anterior
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se asocia la injuria que sufre el corazén por agudizaciéon de su
enfermedad, dando como resultado una disminucién de la funcién
de bomba del corazén secundario a un proceso isquémico. Al mismo
tiempo, debido a la interaccién entre los sistemas principalmente
pulmonar y renal, los pacientes pueden sufrir complicaciones
como el edema pulmonar y la injuria renal aguda; lo que afecta
el funcionamiento de otros sistemas corporales, ocasionando un
deterioro en el estado hemodinamico del individuo [25, 29].

En unainvestigacion realizada con 1617 personas sometidas a cirugia
cardiaca con RVM aislada o combinada, el 4.76 % requiri6 VMP.
Los autores reportan, en el analisis de los riesgos, una relacién
significativa con los pacientes que necesitaron una cirugia de
emergencia (OR 8.16, IC,, , 2.83-23.50, p<0.0001) y que presentaron
falla cardiaca congestiva (OR 5.14, IC., 2.29-11.51, p<0.0001), al igual
que el tiempo de bypass cardiopulmonar >80 minutos (OR 2.33, IC,, :
1.35-4.02, p=0.002) y cursar con enfisema pulmonar (OR 20.25, IC
1.26-326.85, p=0.003) [29].

Al lado de ello, en un estudio con 1829 pacientes llevados a RVM, 157
(8.6 %) requirieron de VMP (Tabla 6.7). Los autores informan como
factores de riesgo la cirugia de emergencia (OR 11.0, IC ., 6.8-17.7, p
<0.001), acompaiiado de la angina de pecho inestable (OR 6.0, IC,,
., 4.2-8.8, p <0.001), FEVI <50 % (OR 6.0, IC,, , 4.2-8.8, p<0.001) y
reintervenciones (OR 1.7, IC,,, 1.0-2.9, p=0.030) [30]. Asi mismo, un
proyecto que incluyé 325 129 sujetos revascularizados encontré una
frecuencia de 32 041 pacientes con VMP (9.9 %), asociando a dicha
condicioén las personas llevadas a una cirugia de manera urgente (OR
1.05, IC,,, 1.03-1.06, p<0.0001) y una puntuacién de escala NYHA alta
(OR1.04,IC,,,, 1.01-1.06, p=0.0019) [31].
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Tabla 6.7. Frecuencia de pacientes llevados a cirugia de emergencia
que requirieron VMP

VMP en pacientes con Cirugia

. Poblaciéon Ano / Autor
de Emergencia

2012 / Siddiqui M-MA,

4.7 % 1617
Paras [29].
8.5% 1829 2001/ Légaré J [30].
2013 / Jacobs JP, He X
9.8% 325129 (31]

Fuente: Elaboracién propia.

Duracion del procedimiento quirurgico

El desarrollo de métodos para proporcionar una éptima proteccién al
corazén y los 6rganos han significado un gran avance para la cirugia
cardiaca, con el fin de mantener su funcionalidad y que estos no
sufran danos durante el tiempo en el que el organismo se encuentra
en circulacién extracorpérea (CEC). Se ha demostrado que un mayor
tiempo de bomba o tiempo de bypass cardiopulmonar (TBCP)
puede ser responsable de estimular una respuesta inflamatoria en
el paciente [31]. Minimizar el TBCP es un reto importante al que se
enfrenta el equipo quirdrgico al momento de una cirugia cardiaca, ya
queestarelacionado con una mayor morbimortalidad delos pacientes
durante la cirugia. Los autores plantean un TBCP entre 56 minutos y
180 minutos para minimizar la incidencia de efectos adversos, este
tiempo estipulado porlosautores contrastaconeltiempodeaparicién
de isquemia definido a los 90 minutos [33]. Una de las complicaciones
que se ha identificado en los pacientes que reciben un mayor TBCP es
la VMP posterior a cirugia coronaria [32,34].

En un estudio de 1960 pacientes de RVM con un TBCP medio de 180
minutos se identificaron complicaciones derivadas de un mayor
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tiempo como la VMP (OR 3.94; IC,, . 2.17 - 7.18, p<0.05), estadia en
UCI >2 semanas (OR 1.98; IC,,:1.05-3.81, p<0.01) y complicaciones
postoperatorias (OR: 2.24; IC,, : 1.18 — 4.41, p<0.05). Se reportaron
como complicaciones: la disfuncién renal, infecciones pulmonares y
gastrointestinales, complicaciones neuroldgicas y vasculares, y una
mayormortalidad (alrededordel9.5%). Existeevidenciadelanecesidad
de incorporar el tiempo proyectado de bypass cardiopulmonar como
parte de la planificacién preoperatoria para pacientes que ya tienen
un mayor riesgo de VPM en una cirugia de RVM. Con los avances
tecnolégicos hay mucho por lo que trabajar para acortar el TBCP,
considerando que cada minuto bajo CEC cuenta [32].

Por su parte, una investigacién con 3588 pacientes llevados a cirugias
cardiacas mixtas, en la que se incluian la RVM, el 11.56 % (415)
requirieron VMP. En un analisis univariado los autores encontraron
una incidencia de 72.7 % de injuria renal y 62.4 % de mayor tiempo
de bomba en el grupo de pacientes intervenidos que necesitaron
de VMP. Posteriormente, el analisis multivariado reporté6 como
determinantes de VMP el tiempo de bomba >120 minutos (OR 2.01, IC,,
., 1.30-3.11,p <0.001), lainjuria renal (OR 2.14, IC,, , 1.1-4.07, p <0.001),
la sepsis (OR 2.11, IC,,, 1.1-4.07, p <0.001), la cirugia de emergencia
(OR 2.29, IC,,, 1.23-3.11, p <0.001) y la falla multiorganica (OR 16.99,
IC,,., 9-33-30.94, p <0.001) [11].

En una poblacién de 5123 pacientes expuestos a RVM se encontré que
el 43.5 % (2221) requirieron de VMP (Tabla 6.8). Los autores en un
andalisis multivariado identificaron como factores de riesgo un TBCP
>77 minutos (OR 2.03, IC,,, 1.24-2.17, p=0.002), NYHA con calificacién
> 11 (OR=1.494; p<0.001), FEVI <30 % (OR=2.12; IC,,, :1.3-7.5; p<0.0001),
ERC (OR=1.58; IC,, , = 1.5-6.5; p<0.010), edad >65 afios (OR=1.29; IC,,
.= 1.0-1.8; p<0.015) y enfermedad arterial coronaria (OR=1.581; IC,,
,=1.5-6.5; p<0.010) [25].
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Tabla 6.8. Frecuencia de pacientes con TBCP prolongado que
requirieron VMP

VMP en pacientes con ., -
Poblacion Afio / Autor
TBCP prolongado

2018 / Sudharsan Madhavan, Siew-

10.2% 1960
Pang Chan [32].

2018 / Fernandez-Zamora MD, Gor-

11.5% 3588 .
dillo-Brenes A [11].

43.5% 5123 2009/ Cislaghi F, Condemi AM [25].

Fuente: Elaboracién propia.

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

La EPOC es una condiciéon que si no se trata tiene un desarrollo
progresivo que afecta las vias respiratorias centrales y periféricas, el
parénquima y la vasculatura pulmonar. La EPOC se caracteriza por
una limitacién del flujo de aire espiratorio debido a una combinacién
deinflamacién delasviasrespiratoriasydestruccion parenquimatosa
[35,36]. Lainflamacién en las vias aéreas pequenas causa obstruccién
y atrapamiento de aire, lo que lleva a una hiperinsuflaciéon dindmica,
que afectanegativamente tanto la ventilacién comola perfusion (V/Q)
y lamecéanica de los masculos respiratorios. En el enfisema la pérdida
delaintegridad alveolar conduce ala disminucién de la movilizacién
del aire, reduccion en el capilar pulmonar y empeoramiento de la
relacién v/Q [35,37].

En el paciente con EPOC que ha sido sometido a una cirugia de RVM
las estrategias en ventilacién mecanica (VM) convencionales no
suplen las necesidades basales del individuo, se debe garantizar una
adecuada oxigenacién que proteja al pulmon, el correcto equilibrio
acido base y una apropiada ventilacion en areas con riesgo de colapso
alveolar; ya que una afectaciéon en cualquiera de estas funciones
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conllevaria a consecuencias como dano pulmonar, desequilibro del
pH, atelectasias, inestabilidad alveolar, neumonia, neumotérax y
edema pulmonar, entre otras condiciones que pueden aumentar la
necesidad del paciente de requerir VM [38,39].

En unainvestigacion realizada con 800 pacientes de RVM, los autores
concluyeron que el tiempo de extubaciéon prolongado (medido en
horas) se relacioné significativamente dependiendo de algunos
factores: ERC (Media 17.54, DE * 6.29, p=0.001), edad <65 afios (Media
59.26, DE =+ 11.60, p=0.001) y uso de agentes inotrépicos después de la
intervencién (Media 10.61, DE + 4.71, p=0.003) [40].

Otro estudio de cohorte con 2952 sujetos sometidos a cirugia de RVM
mostré una frecuencia de 77 pacientes que requirieron VM mayor a
48 horas. Se determinaron como factores asociados a esta condicién
la EPOC (OR 3.09, IC,,, 1.70-5.61, p <0.001), la edad >65 afios (OR
1.07, 1C,,, 1.04-1.09, p <0.001), falla cardiaca (OR 3.84, IC,,,, 1.71-8.64,
p=0.001), duracién del tiempo de bomba (OR 1.02, IC,,, 1.01-1.03, p
<0.001) y ECV preexistentes (OR 3.16, IC,, 1.11-8.99, p <0.031) [1].

En otra investigacion realizada con 3881 pacientes llevados a
cirugia de RVM, el 33.2 % report6 VMP (Tabla 6.9); encontraron
principalmente cuatro factores de riesgo relacionados, como fueron
la EPOC (No VMP 501/2616, 19.2 %; VMP 337/1265, 26.6 %; p=0.001) ,
la diabetes mellitus (No VMP 283/2616, 10.8 %; VMP 218/1265, 17.2 %;
p=<0.0001), historia de tabaquismo (No VMI 676/2616, 25,8 % ; VMP
427/1265, 33.8 %; p<0.0001) e infarto de miocardio previo ( No VMI
706/2616, 27.0 %; VMP 464/1265, 36.7 %; p<0.0001) [41].

Tabla 6.9. Frecuencia de pacientes con EPOC que requirieron VMP

VMP en pacientes .. -
Poblacion Afio / Autor
con EPOC
16.0 % 800 2015 / Rezaianzadeh A, Magh-
soudi B [40].
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VMP en pacientes ., ~
Poblacion Afio / Autor
con EPOC
2.6% 2952 2012 / Piotto F, Ferreira FB A [1].
33.2% 3881 2015/ Bartz RR, Ferreira RG [41].

Fuente: Elaboracién propia.

Otros factores de riesgo relacionados con la VMP posterior
acirugia de RVM

De acuerdo con lo expuesto anteriormente podemos observar como
los factores previos a una cirugia de RVM pueden repercutir en la
incidencia de VMP. Al realizar la revisiéon bibliografica también
se encontraron otras variables predictoras como el sexo femenino
[10,13], la diabetes mellitus [39,40], la disminucién en la presién
arterial de oxigeno (PaO,) previo a la cirugia [5,19] y antecedentes de
ECV [10,22]. Algunos estudios han mostrado relacion con el género,
como la investigacion donde 1265 pacientes requirieron VMP, en la
cual ademas de los factores estrechamente relacionados, EPOC y
falla cardiaca, también se encontro6 relacion con el sexo femenino
(758 (59.9 %); p=0.0441). Asi mismo, en una investigacion con 588
sujetos revascularizados, donde 81 requirieron VMP, se planteé la
disminucién en la FEVI como el factor con mayor asociacién a VMP;
con evidencia de otros factores, pero sin asociacién estadistica [21].

Estrategias o actividades que facilitan el destete
ventilatorio

El destete de la VM es una parte esencial del tratamiento y el cuidado
del paciente en estado critico, al punto que todo el proceso de
liberar al paciente del ventilador desde el tubo endotraqueal hasta
la programacion debe ir encaminado en destetar al paciente lo mas
pronto posible, con el menor indice de complicaciones. Existen
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numerosas estrategias que facilitan el destete del paciente, las
mas utilizadas hoy en dia para llevar a cabo dicha desvinculacién
ventilatoria, en pacientes llevados a RVM, son la presién soporte, la
ventilacion espontanea con tubo en T, el entrenamiento de musculos
respiratorios, la traqueostomia y la movilizacion temprana del
paciente.

Entrenamiento de musculos respiratorios (EMR). A los pacientes
criticamente enfermos que han requerido VMP el reposo por varios
dias los lleva rapidamente a sufrir de desacondicionamiento fisico;
dichosucesoocurrecon mayorvelocidad enlosmusculosrespiratorios
debido a que la debilidad muscular tiene una progresiéon mayor desde
la musculatura proximal hacia la distal. El diafragma, por ejemplo,
responde a la VM con rapida atrofia muscular y reducciéon de la
longitud de las fibras musculares [42]. El entrenamiento muscular
respiratorio se ha establecido como una adecuada propuesta para el
paciente con VMP, con el fin de mantener los volimenes pulmonares,
la higiene bronquial, la fuerza inspiratoria y espiratoria maxima,
como también de prevenir la fatiga muscular respiratoria [43-45].

El entrenamiento muscular respiratorio, previo a la cirugia de
bypass coronario y a todas las cirugias cardiacas en general, reporta
grandes beneficios en la funcién respiratoria luego de la intervenciéon
quirargica, llevando a un adecuado destete de la VM y a una mejoria
en la recuperaciéon y en la calidad de vida [46,47].

Un estudio realizado con 276 individuos, a quienes se les realizd
bypass coronario, divididos en 139 pacientes en el grupo de casos y
137 pacientes en el grupo control, se ingresaron a un programa de
fortalecimiento de musculos respiratorios previo a la cirugia. La
intervencion fisioterapéutica consistia en un plan de entrenamiento
de 7 dias a la semana durante dos semanas; cada entrenamiento tuvo
una duracién de 20 minutos, entrenando a los pacientes al 30 % de su
presién inspiratoria méxima (PIM) e incrementando la resistencia
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gradualmente, basados en la percepcion de la escala Borg modificada;
si la percepcion a esfuerzo era de 5 o menor se aumentaba 5 % la
resistencia. La informacién estadistica que presentaron los autores
muestra una significancia estadistica importante para considerar el
entrenamiento de musculos respiratorios, previo a cirugia de bypass
coronario, como un factor protector para complicaciones respiratorias
(OR 1.90, IC,,,
hubo una reduccién de un dia en promedio de VM, entre los casos y

1.09-3.38, p<0.02), mostrando ademéas que también

controles. Los autores concluyeron que el entrenamiento de muasculos
respiratorios redujo la incidencia de complicaciones, el tiempo de VM
y la estadia de los pacientes llevados a cirugia de RVM [46].

En otro estudio de 694 pacientes sometidos a bypass coronario, los
individuossedividieron en dos grupos de 347 pacientes, un grupo caso
y uno control. El grupo control se intervino durante 15 a 30 minutos
por dia, durante 6 dias a la semana, en un total de 2 semanas. Este
grupo de pacientes se entrend para usar un dispositivo de carga de
umbralinspiratorioconunacargadel0a60%delaPIM. Losresultados
expuestos por los autores senialan que el grupo de entrenamiento
muscular respiratorio tuvo un aumento en la PIM significativo (OR
0.55, IC,, ,, 0.03-9.20, p<0.001). Este grupo de pacientes se desteto
de la VM en promedio 2 dias antes, en comparacién con el grupo
control. Los autores concluyeron que son extensos los beneficios del
entrenamiento muscular respiratorio previo a la cirugia de bypass
coronario, evidenciando que el tiempo de VM es menor en el grupo
de personas que ingresé a un programa de fortalecimiento muscular
respiratorio previo a la cirugia, frente al grupo que no recibi6 tal
intervencion [47].

Estudios con pacientes demuestran la efectividad del EMR luego de
que se les realice cirugia de bypass coronario. Una investigacion,
donde después de 24 horas de la intervencién quirargica los pacientes
se llevaron a 2 secciones diarias de entrenamiento respiratorio,
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demostro que los niveles de volumen corriente, volumen pico, fuerza
inspiratoria maxima y fuerza espiratoria maxima eran mayores en
los pacientes a quienes se les habia realizado entrenamiento muscular
respiratorio, en comparacién con los individuos que iniciaron mas
tarde dicha intervencion. Los autores concluyeron que este tipo de
investigaciones refuerzan la necesidad de la asistencia del personal
rehabilitador en este grupo de pacientes [48]. Otro estudio determiné
que la realizaciéon de un protocolo de entrenamiento de musculos
respiratoriosaumentala fuerzainspiratoria maxima delos musculos,
evidenciandose cambios estadisticamente significativos al evaluar a
los pacientes con la prueba de caminata de 6 minutos (Tabla 6.10) [43].

Tabla 6.10. Prescripcion del EMR en pacientes de RVM

Duracion del

Tiempo Intensidad Valoracion
protocolo

Pacientes previos a la intervencion quirargica

Escala de Borg.
10 % hasta el 60 % | Espirometro. 6 veces por se-
30 minutos. de la PIM 5 series | gotyracién de Oxi- | mana durante 2
de 10 repeticio- geno. semanas previo
nes. a la cirugia.
Frecuencia cardia-
ca.

Pacientes en ventilacion mecanica posterior a las 48 horas de la cirugia

5 minutos
aumentar 5

Valoracién para-
2 a 6 series de 10 | metros ventilato-

minutos  por . . i
repeticiones. Del | F10S-

seccion hasta .

llegar a 30 mi- 15 al 20 % de 1a|yq]oracion estado
PIM. ..
nutos 3 veces al hemodindmico

dia. del paciente.
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Duracion del

Tiempo Intensidad Valoracion
protocolo

Pacientes en UCI sin soporte de ventilacion mecanica

Escala de Borg.

Frecuencia cardia-
6 series de 10 re- ca

peticiones. Del 20
al 25 % de 1a PIM. | Tension arterial.

30 minutos 2
veces al dia.

Saturacion de oxi-
geno.

Pacientes después de alta de la UCI y egreso del hospital.

5 a 6 series de 10
a 12 repeticiones, | ggeala de Borg mo-
al 50 % de la PIM, | gificada.

aumentar 5 %
cada semana has- | Espirometria.
tael 80 %.

6 veces a la se-
mana durante
12 semanas.

30 minutos.

Fuente: Elaboracion propia.

Movilizacion Temprana (MT). Una de las complicaciones maés
incidente dentro de los pacientes que permanecen con una estancia
prolongada en la UCI es el desacondicionamiento fisico, el cual se
encuentra presente en alrededor del 25.6 % de los pacientes que se
encuentran en la unidad [49]. Dicho fenémeno lleva a los pacientes a
reducciondel retornovenoso, reducciéondelosvolimenespulmonares,
atrofia muscular, contracturas articulares y reduccién en general del
estado de salud del individuo. Estas alteraciones pueden generar una
mayor duracion de la VM, de la estancia hospitalaria y, por lo tanto,
reduccion del potencial rehabilitador del paciente; lo que ha llevado
a algunos autores a afirmar que después de siete dias de estadia en la
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UCI, del 25 % al 33 % de los pacientes aumentan la debilidad muscular
clinicamente evidente, con el consiguiente requerimiento de VM [50].

Diferentes estudios describen los beneficios de la movilizacién
temprana en pacientes en la UCI, con la cual se logra la prevencién
de la atrofia muscular [51,52], minimizar el tiempo de sedacién,
mantener los rangos de movilidad articular, entre otros; pero en
el paciente que ha sido sometido a cirugia de RVM, ademas de los
beneficios ya descritos, se debe tener en cuenta cémo la movilizaciéon
temprana repercute en el tiempo que el paciente se ventila. Los
estudios demuestran que los pacientes revascularizados después
de haber sido llevados a un proceso de rehabilitacion de manera
temprana (luego de veinticuatro horas de la intervenciéon quirdrgica)
mostraron una reducciéon no solo en el tiempo que se ventilan sino
también en su tiempo de estancia en la UCI y a nivel hospitalario
(entre 2-3 dias) [53].

Estrategias ventilatorias para el destete ventilatorio

1. Tubo en T. Esta consiste en una prueba de destete ventilatorio
con pieza en tubo en “T”, el cual aumenta la resistencia al flujo. Esta
prueba se realiza con aumento progresivo del tiempo, iniciando con
quince minutos cada cuatro horas hasta treinta minutos cada dos
horas [54].

2. Presion soporte. Permite controlar la profundidad y frecuencia
de las respiraciones del paciente al generar presiones negativas que
contrarrestan la resistencia de los circuitos del ventilador y el tubo en
T [54]. Generalmente el destete comienza con una presién de soporte
igual a la presién meseta durante la VM. Luego se rotula la presiéon a
la baja, de dos en dos cada treinta minutos por cada dos horas, segin
como lo tolere el paciente. Al alcanzar un nivel de presion de ocho
cmH,0 se pasa al tubo en T, con posibilidad de extubar el paciente
después, si este se mantiene estable [55].
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En un estudio realizado con 28 pacientes llevados a cirugia de RVM se
dividieron los pacientes en dos grupos, pacientes con presion soporte
y pacientes con prueba de tubo en T. Los autores esperaban que los
pacientes fueran extubados en un tiempo menor a 72 horas; tanto
para la presion soporte como para el tubo en T los tiempos fueron
apropiados. Los autores establecieron que los dos métodos son
adecuados y estadisticamente relevantes para realizar el destete de la
VM en pacientes sometidos a RVM [55].

Indicaciones de traqueotomia en pacientes sometidos a
cirugia de RVM

El tiempo considerado para realizar una traqueotomia a un paciente
que es dependiente del ventilador es un tiempo mayor a veinte dias
[56]. En el paciente coronario se ha definido que este procedimiento
se debe realizar a un tiempo de dos semanas, con el fin de generar
cambios que faciliten el destetedela VM, debidoa quelatraqueotomia
reduce el tiempo de dependencia de este soporte vital y la estadia en
la UCI [57].

Miultiples estudios han determinado que al realizar una traqueotomia
de manera precoz se facilita el destete y se acorta el tiempo de
dependencia a la VM. Un estudio estableci6 que un punto de corte
de 10 dias es el tiempo ideal para que el paciente que requiera VMP
sea traqueostomizado, comparado con los pacientes a quienes se
les realizdé el procedimiento siguiendo el manejo convencional
de 14-28 dias para la cirugia cardiaca. Aquellos individuos que se
intervinieron de manera temprana presentaron mejores resultados,
con recuperacién mas rapida y menores comorbilidades, al mismo
tiempo que su estadia en la UCI se redujo en un promedio de una
semana [46]. Al igual que en la investigacion anterior, otro estudio
determiné que los pacientes traqueostomizados dentro de los
primeros 14 dias de su estadia en UCI tuvieron una menor tasa
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de mortalidad que aquellos traqueostomizados luego de 15 dias,
reduciéndose la mortalidad de estos individuos entre 66-68 %, el
primer y segundo afio respectivamente [58].

Conclusiones

Después de realizar una extensa revision documental y analizar los
diferentes factores asociados a ventilacion mecéanica prolongada
en pacientes sometidos a cirugia de revascularizaciéon miocardica;
la evidencia muestra que la disminucién de la fraccién de eyeccidén
del ventriculo izquierdo, la enfermedad renal crénica y una mayor
duraciéon en el tiempo de bomba, son las circunstancias mas
relacionadas con el requerimiento de ventilaciéon mecanica mayor a
48 horas; de igual forma, la edad avanzada, necesitar una cirugia de
emergencia, la EPOC y una puntuacién alta en la escala NYHA son
factores de riesgo importantes para que esta complicacion se presente
en los pacientes llevados a bypass coronario. Identificar cuales son
las causas de VMP en pacientes revascularizados es fundamental
para el personal asistencial, ello con el fin de generar estrategias
que disminuyan el tiempo de este soporte ventilatorio, reducir la
morbilidad y mortalidad en dicha poblacién.
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“Cuando tratamos la enfermedad
podemos ganar o perder, pero si tratamos
al paciente siempre ganaremos”.

Resumen

Las complicaciones neuroldgicas representan un reto clinico en el
contexto de las cirugias cardiacas, considerando que la frecuencia de
realizacion de estos procedimientos va desde 500 000 hasta 1 millén
anuales en el mundo, segin datos aportados por la Organizacién
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Complicaciones neuroldgicas posterior a cirugia
de revascularizacion miocardica

Mundial dela Salud, siendolarevascularizacién miocardica (RVM)una
delas masfrecuentes despuésdel reemplazo valvulary combinacién de
cirugias como cambio valvular mas RVM o miectomia, representando
el 10.5 % de todas las cirugias cardiacas segiin series europeas. Desde
la incursién de la circulacién extracorpérea (CEC) en 1953 como
una herramienta importante que permite mantener la circulacién
periférica y la oxigenacién en condiciones que excluyen al corazén,
pero tratan de preservar el mecanismo funcional, se han reportado
multiples complicaciones que impactan la morbimortalidad de los
pacientes, con grandes consecuencias sobre el sistema nervioso central
y periférico. Estasdisfunciones neuropsicolégicas varian enincidencia
segun las diferentes series, pero en promedio oscilan entre el 20-70 %
de los pacientes que son llevados a cirugia cardiaca, llegando a ser un 2
a5 % los que presentan lesiones graves, dando paso a una amplia gama
de complicaciones neuroldgicas, algunas de ellas potencialmente
evitables y otras que requieren un reconocimiento oportuno con el
objetivo de disminuir secuelas. Es asi como desarrollaremos durante
el siguiente capitulo tépicos interesantes que abarcan: epidemiologia,
diagnéstico, aproximacion terapéutica y nuevos retos cientificos
que plantea la practica clinica diaria, en procura de disminuir la
morbimortalidad asociada a estos procedimientos.

Palabras clave: lesion cerebral, bypass coronario, neurologia,
complicaciones posquirurgicas (Fuente: MeSH).

Abstract

Neurological complications represent a clinical challenge in the
context of cardiac surgeries, considering that the frequency of
performing these procedures ranges from 500 000 to 1 million per
year in the world according to data provided by the world health
organization, being myocardial revascularization (MRV) one of
the most frequent after valve replacement and combination of
surgeries such as valve change plus myocardial revascularization or
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myectomy, representing 10.5 % of all cardiac surgeries according to
European series. Since the incursion of extracorporeal circulation
(CPB)in 1953 as an important tool that allows maintaining peripheral
circulation and oxygenation in conditions that exclude the heart,
but try to preserve the functional mechanism, however, multiple
complications that impact morbidity and mortality of patients have
beenreported, with great consequences on the central and peripheral
nervous system. These neuropsychological dysfunctions vary in
incidence according to the different series, but on average they range
between 20-70 % of patientswho aretaken to cardiac surgery, reaching
a 2 to 5 % those with serious injuries, giving way to a wide range of
neurological complications, some of them potentially avoidable
and others that require timely recognition to reduce sequelae. This
is how we will develop interesting topics during the next chapter
that include: epidemiology, diagnosis, treatment approach and new
scientific challenges posed by daily clinical practice to reduce the
morbidity and mortality associated with these procedures.

Keywords: brain injuries, Coronary Artery Bypass, neurology,
postoperative complications (Source: MeSH).

Introduccién

Las complicaciones neurolégicas representan un reto clinico en
el contexto de las cirugias cardiacas, siendo la revascularizacién
miocardica (RVM) una de las mas frecuentes después del reemplazo
valvular y la combinacién de cirugias, como el cambio valvular méas
RVM o miectomia, representando el 10.5 % de todas las cirugias
cardiacas, segin serieseuropeas|[l]. Traslaincursiéndelacirculaciéon
extracorporea (CEC) en1953, como una herramienta importante en el
desarrollo de este grupo grande de cirugias cardiacas, se han llegado
a realizar desde 500000 hasta 1 millén de RVM anuales en el mundo,
la mitad de las cuales se reportan en los Estados Unidos [2,3].
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Para tal fin se logra mantener la circulaciéon periférica y la
oxigenacion en condiciones que excluyen al corazén, pero intentan
preservar el mecanismo funcional (Tufo, 1970, Central Nervous
System Dysfunction Following Open-Heart Surgery) [4]. A pesar
de ello, se han reportado multiples complicaciones que impactan
la morbimortalidad de los pacientes, por lo que contintia tomando
fuerza la biisqueda de estrategias para aminorarlas. De estas hacen
parte el advenimiento de tecnologias y nuevas técnicas quirargicas,
ademas de una adecuada programacién del paciente, el cual debe
contar con una evaluacion prequirirgica minuciosa con el objetivo
de disminuir el riesgo de complicaciones neuroldgicas, las cuales se
comenzaron a documentar un ano después del inicio de estas cirugias
[5]. A pesar de haberse logrado disminuir la morbimortalidad, las
complicaciones neuroldgicas contindan siendo frecuentes [1].

Las disfunciones neuropsicolégicas varian en incidencia segun las
diferentes series, pero en promedio oscilan entre el 20-70 % de los
pacientes que se llevan a cirugia cardiaca, llegando a serun2a5 %
quienes presentan lesiones graves [6]. Estas lesiones se clasifican de
diferentes formas segun las series de pacientes, entre graves y leves
[5], permanentes o transitorias, y finalmente focales o sistémicas
[2,7]. Cualquier clasificaciéon que se desee emplear siempre estara
describiendo la forma de presentacién, como son: enfermedad
cerebro vascular isquémica o hemorragica, ataque isquémico
transitorio, convulsiones, delirium, deterioro cognitivo, demencia,
infecciones del sistema nervioso central (SNC), apoplejia pituitaria,
mielitis trasversa, neuropatia periférica, efectos residuales de
agentes anestésicos, efectos adversos de medicamentos y trastornos
metabdlicosasociados; todosestosexplicadosporcambiosfisiolégicos
pre, intra y posoperatorios, que se desarrollaran de forma mas
explicita en cada uno de los topicos que se trataran.

En estos pacientes el ataque cerebrovascular (ACV) representa la
complicacién mas frecuente de muerte no cardiaca, correspondiendo
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hasta un 20 % en aquellos que son llevados a cirugia [8], comparados
con una mortalidad de 2 a 4 % en los que no presentan ACV [9]. En
adultos se han desarrollado predictores de riesgo cerebrovascular,
tales como: la edad, el tiempo de bomba e isquemia, duracién de la
cirugiade RVM, lasreintervenciones, y finalmente lascomplicaciones
postoperatorias como el bajo gasto cardiaco y la fibrilacién auricular
(FA)[10,11]. Porotra parte, en estegrupo de pacientes, las convulsiones
son més frecuentes en ninos [11].

Entre las causas que se pueden identificar como explicacién
fisiopatolégica se encuentra la embolica, la cual presenta un
gran espectro, desde placas ateromatosas que se rompen hasta
embolismos de grasa, aire, tejido o vegetaciones cardiacos. E1 ACV
también puede estar asociado a causas intraoperatorias como
hipotensiéon profunda, generando infartos en zonas limitrofes.
Adicionalmente, se ha identificado enfermedad de pequenos vasos,
causas ateroembolicas de vasos largos y mala adherencia en cuanto
al manejo de los anticoagulantes o antiagregantes [12], asi como
también coagulopatias o, por el contrario, eventos hemorragicos de
reperfusién o uso indebido de anticoagulacion o antiagregacion [13].

A continuacién, se describen las principales complicaciones
neurolégicas de las cirugias cardiacas mas frecuentes (Tabla 7.1) [2,9].
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Tabla 7.1. Complicaciones neuroldgicas de procedimientos
cardiacos
. SNC SNP
INTERVENCION
COMPLICACIONES COMPLICACIONES
-ACV - Plexopatia braquial
- Disfuncién cognitiva | - Mononeuropatia del cubital
- Leucomalacia peri- - Paralisis del nervio frénico
RVM ventricular - Neuralgia del safeno
- Oclusién de la arteria | - Paralisis del laringeo recu-
central dela retina rrente
- Apoplejia pituitaria | - Neuralgia del peroneo
Cateterismo - ACV - Meralgia parestésica
cardiaco y proce- | . Embolismo aéreo - Plexopatia lumbar
dimiento de elec- | _ Convulsiéon - Plexopatia braquial
trofisiologia . .
- Ceguera cortical - Plexopatia del mediano en
transitoria los accesos braquiales.
- Mononeuropatia femora
por seudoaneurismaen sitio
de punciéon
- Paralisis del nervio frénico
en terapias de ablacién car-
diaca
Cirugia valvular |- ACV isquémico - Paralisis del nervio frénico
cardiaca - ACV hemorragico - Plexopatia braquial
- Convulsiones - Mono neuropatia del cubi-
tal
- Paralisis del nerviolaringeo
recurrente
Cierrede fora- |- ACVisquémicoy He-
men oval morragico
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Cirugia de aorta
toracica

4 SNC SNP
INTERVENCION
COMPLICACIONES COMPLICACIONES
-ACV - Plexopatia braquial
- Déficit cognitivo - Mononeuropatia del cubi-
. o tal
- Microangiopatia pe-
riventricular - Paralisis del nervio frénico

- Mielitis transversa
isquémica
- Sindrome PSP like *

- Trombosis de la arte-
ria central de la retina

- Neuralgia del safeno

- Paralisis del laringeo
recurrente

- Neuralgia del peroneo

- Debilidad muscular persis-
tente asociada a anestésicos
bloqueadores musculares no
despolarizantes

*PSP: Paralisis supra nuclear progresiva.

Fuente: modificado de Biller, Gottesman [2,9].

Fisiopatologia

Las entidades neuroldgicas que resultan como consecuencia de

procedimientos quirtrgicos cardiacos posteriores a RVM, de interés

en este capitulo, son explicadas por multiples factores, los cuales se
encuentran implicitos en los mecanismos propios del procedimiento

y la respuesta del organismo ante la hipoxemia, hipo flujo,

alteraciones electroliticas, desprendimiento de placas ateromatosas

y alteraciones de la conduccién cardiaca.

El ACV, que sigue siendo la principal complicacién, es a menudo

embolico. Este embolismo puede ser por desprendimiento o ruptura
delaplacaateromatosa, trombo o calcificacién, entre otros elementos
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que pueden embolizar como el aire, la grasa, el tejido cardiaco, el
colesterol o las vegetaciones infectadas [11, 13,16].

El ACV puede estar también asociado a hipotensién arterial, lo cual
podria condicionar lesiones en zonas limitrofes, entendidas estas
como todas aquellas que estdn entre la arteria cerebral anterior
y media, o media y posterior, lo que da razén a alteraciones en el
estado de conciencia, como deterioro cognitivo, compromiso de
arterias perforantes pequenas y enfermedad ateroembolica de
largo vaso, que condicionan un factor de riesgo, descontinuacién de
antiagregantes plaquetarios o, por el contrario, sobretso de estos y
de anticoagulacion, lo que podria propiciar sangrados.

Entre los factores preoperatorios que facilitan las complicaciones
neuroldgicas, se tiene la edad como un factor de riesgo, ya que los
pacientes mayores de 75 afios que se llevan a estos procedimientos
doblan las complicaciones de los que se encuentran entre 65-74 afos, y
presentan nueve veces mas eventos que los menores de 65 anos [12,13].

Se expresan mecanismos de isquemia tisular y con ello diferentes
complicaciones que se explican mediante dos grandes fenémenos
fisiopatoldgicos de injuria cerebral como son:

Micro y macro embolismos

Durante las cirugias cardiacas, sin dejar de lado la RVM, existen
multiples fuentes de embolismo, tanto micro como macro embdlicas,
considerando en las técnicas de embolizacion desde restos de placa
aterosclerotica, grasa, aire y restos quirtirgicos. Durante los primeros
estudios publicados se hacia énfasis en las micro embolizaciones
como posible origen de las alteraciones cerebrales, pero ahora se
sabe que no es el volumen de lo embolizado sino la calidad de lo que
emboliza. Laatencién se ha centrado en pequenas particulas lipidicas
que han sido encontradas en analisis histolégicos de tejido cerebral
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post mortem, de pacientes que se llevaron a cirugia cardiaca como
RVM, entre otras.

Se hanidentificado mediante tincién lo que se conoce como pequenas
dilataciones arteriolares capilares (PDAC), las cuales se encontraron
en todos los pacientes fallecidos después de cirugia cardiaca, y fueron
desapareciendo en una relacién directamente proporcional al paso
del tiempo. Por tal motivo tienen gran importancia clinica y se
piensa que la fuente principal es la embolia lipidica que se origina
en el aspirado pericardico que retorna al circuito de derivacién
cardiopulmonar sin filtrar [17,18], lo que no explicaria todas las
complicaciones neurolégicas, pero si un gran nimero (especialmente
las cerebrovasculares). Por esto, algunos dispositivos se usan para
procesar los derivados sanguineos en la cardiotomia, antes de
retornarla al circuito de derivacién cardiopulmonar, sin embargo,
esta practica no ha demostrado disminuir complicaciones. Los
macroembolismos provienen del corazén, y con mayor frecuencia de
ateromas adrticos o de otros vasos grandes del cuello o de la cabeza,
los cuales pueden desencadenar complicaciones durante o después
de la cirugia. La aterosclerosis adrtica se ha asociado con ACV y con
deterioro cognitivo postoperatorio [19].

Elusodelaecografia epi-adrticaintraoperatoria esunadelastécnicas
que se han adoptado para evitar romper la placa, y disminuir de esta
manera las complicaciones derivadas de este proceso, ya descritas
anteriormente [20,21].

Otra causa de embolismo identificada esla FA, documentada durante
y después del procedimiento de RVM hasta en un 30 %, por facilitar
la formacién de trombos murales [22]. La endocarditis también
debe considerarse, especialmente si se lleva a cabo manipulacién
valvular, por el riesgo de formacion de vegetaciones que conducen a
aneurismas micéticos, embolismos sépticos, meningitis y encefalitis,
evidenciandose clinicamente con un déficit motor (hemiparesia,
monoparesia) o del lenguaje (afasia y/o parafasias).
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Hipoperfusion

Los cambios dindmicos de tensién arterial se convierten en otro de
los pilares que explican las complicaciones neuroldgicas durante
o posterior a cirugias cardiacas como la RVM. El grupo del Doctor
Tufo describe que caidas de mas de 50 mmHg en la tensién arterial
sistélica, mantenidas por al menos 10 minutos, aumentan el riesgo de
complicaciones neurologicas por lo menos 4 veces.

En general, los pacientes toleran presiones de perfusiéon cerebral
(PPC) mayores de 50 mmHg [23], calculada esta como la diferencia
entre la presion arterial media (PAM) y la presién intracraneal
(PIC) (PPC=PAM-PIC) [24]. Cambios minimos no se sabe si generan
alteraciones en el funcionamiento cerebral, pero podria considerarse
de mantenerse una PPC baja por un tiempo mayor a 20 minutos. Por
lo tanto, en pacientes con estenosis intra o extracraneal severa e
hipertensién cronica preoperatoria, podrian conducir un cambio en
losmecanismosautorregulatorios. LaPAM disminuida desde antesde
iniciadalacirugia se comporta comoun factor deriesgo para sufrirun
ACV postoperatorio diferente a los otros tipos de ACV, lo que podria
evidenciarse en la imagen como infarto en zonas limitrofes (Figura
7.1) [25]. La presion de pulso baja también es un marcador de rigidez
arterial de mal prondstico, como lo es el descenso de la fraccion de
eyeccion, hallazgos prequirargicos predictores de hipoperfusion
cerebral [26].

Se ha considerado que la embolizacién y la hipoperfusién trabajan
de forma sinérgica para causar dano neurolégico, la hipoperfusién
se ha convertido en un proceso que interviene en la transicién de los
émbolos, lo que lleva a lesiones en zonas limitrofes. Existen estudios
que demuestran que tanto la hipoperfusién como la embolizacién
son necesarias para generar dano en el tejido cerebral [27].
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Figura 7.1. Zonas de circulacién limitrofe

ZONA LIMITROFE CORTICAL

ACA-ACM

ZONA LIMITROFE INTERNA
ALC-ACM

ZONA LIMITROFE CORTICAL

ACM-ACP

ACA: arteria cerebral anterior, ACM: arteria cerebral media, ALC:
arteria lenticuloestriada, ACP: arteria cerebral posterior

Fuente: Radiology assistant [28].

Complicaciones

Ataque cerebrovascular (ACV)

Esta es la complicacion mas frecuente, y puede suceder intra- o
postquirurgica,tantoconcaracteristicasembolicas,comprometiendo
multiples regiones corticales evidenciadas en las neuroimagenes,
o en regiones limitrofes [25,29]; sin embargo, en forma global el
ACV en este escenario es isquémico la mayoria de las veces. E1 ACV
hemorragico ocurre en menos del 1%, considerandose raro [30] y solo
asciende a 1-2 % en cirugias valvulares [31].

Las imagenes en la complicacion aguda no solamente son
importantes en el diagnostico, sino también en el prondstico, y es
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aqui donde la resonancia magnética nuclear (RMN) de cerebro se
considera como el Gold estandar, especificamente la secuencia de
difusiéon O DWI, la que permite identificar de forma temprana las
restricciones del liquido a través de la zona infartada, aunque se trate
de zonas limitrofes. Especialmente estas ultimas se consideran que
son de peor prondstico, mas aun si se trata de lesiones bilaterales,
llegando a existir 6 veces mas probabilidad que el paciente termine
en rehabilitacién hospitalaria por mayor tiempo, 9 veces mas
probabilidad de cuidados por enfermeria en forma crénica y 12 veces
mas probabilidad de muerte intrahospitalaria. En la serie que soporta
esta informacién, 8 de cada 10 muertes en este contexto presentaron
ACV en zonas limitrofes de forma bilateral, comparado con otros
tipos de ACV [25]. En la Figura 7.2 se puede ver una RMN cerebral en
su secuencia DWI que evidencia imagenes hiperintensas bilaterales
caracteristicas de infarto agudo en zonas limitrofes.

El patrén de infarto es probablemente una representaciéon del
mecanismo de lesién neuroldgica; los pacientes con infartos
bilaterales en zonas limitrofes pueden tener peores resultados a corto
plazo debido auna posible lesion por hipoperfusién durante la cirugia
[25], lo que también podria causar otra lesion en el érgano terminal.
La lesién isquémica cerebral en el contexto de hipoperfusién podria
verse exacerbada por la anemia intraoperatoria [32,33], que es un
claro predictor de resultados adversos postoperatorios, incluido el
accidente cerebrovascular.

Karkouti et al. describieron que cada caida del 1 % en el hematocrito
nadir aumentaba las probabilidades de accidente cerebrovascular
postoperatorioenunl0% [34]. Enunestudio masreciente, losmismos
autores informaron que la cantidad de hemoglobina que tolera un
paciente depende dela concentracién previaalacirugia, con el mayor
riesgo de malos resultados en pacientes con concentraciones bajas de
hemoglobina desde el inicio [35].
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Finalmente, se debe realizar un buen control prequirirgico de los
riesgos que impacten el desenlace de ACV postquirtrgico (Tabla 7.2).
El ataque isquémico transitorio es una entidad que se presenta en
menor proporciéon y deben considerarse siempre los factoresderiesgo
adicionales que coexistan en el paciente, al igual que la duracién del
déficit que obliga a utilizar la escala ABCD2 como factor prondéstico
de recurrencia del déficit, o posibilidad de ACV a 7, 30 y 90 dias, lo
que obligaria a la estratificacion intrahospitalaria de considerarse un
riesgo moderado a severo.

La prevencién de la patologia cerebrovascular debe realizarse desde
la programacién del paciente, tratando de optimizar sus patologias
de base, cuidando de la perfusiéon adecuada durante y posterior
a la cirugia, al igual que las cifras de glicemia, sin dejar de lado la
posibilidad de presentacion de FA, para lo que algunos estudios han
propuesto el uso de amiodarona. Un metaanalisis propuesto por
Zimmeretal., demuestra quela profilaxisdisminuye la posibilidad de
FA postquirtrgica, y con esto disminuye dias de estancia hospitalaria
y costos, pero no se logra la disminuciéon de morbimortalidad ni
reduccién de las tasas de ACV [36]; sin embargo, se han considerado
algunos medicamentos que impactan los desenlaces desfavorables en
este aspecto, dentro de los que se encuentran el Sotalol a dosis de 40
mg ¢/8 horas u 80 mg ¢/12 horas , al igual que la amiodarona segin
protocolo PAPABEAR, donde el mayor problema es la necesidad de
una dosis de carga desde 1 semana antes hasta 6 dias después de la
intervencion, a una dosis de 10 mg /kg [37]. Estas conductas también
pueden generar efectos secundarios, especialmente impactando la
perfusion cerebral, porloquese propone hacerusodeestasestrategias
solo en pacientes de alto riesgo para FA intra o postquirturgica (Tabla
7.3) [36].
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Figura 7.2. Resonancia magnética nuclear de cerebro difusiéon

DWI, donde se evidencian imagenes hiperintensas (blancas
brillantes) de forma bilateral en zonas limitrofes
Fuente: johmnsson, Algotsson y Messeter [25].

Tabla 7.2. Factores de riesgo preoperatorios

FACTORES DE RIESGO PREOPERATORIOS

Hipertensién arterial

- Diabetes mellitus

- Antecedente de ACV

- >65anos

- Sexo femenino

- Estenosis carotidea sintomatica

- Enfermedad carotidea ateromatosa

- Enfermedad arterial periférica

Fuente: Elaboracién propia.
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Tabla 7.3. Factores de riesgo para fibrilaciéon auricular asociada a
cirugia cardiaca

Factores de riesgo Factores de riesgo Factores de
preoperatorio intraoperatorio riesgo FAP
- Edad - Usode CEC - Inestabilidad
- Sexo masculino - Tiempo de CEC - hemodinamica
- Obesidad - Tiempo de isquemia - Insuficiencia
- Arritmias previas - Hipotermia sistémica | respiratoria
- HTA - Canulacién bicava - Transfusion de
- EPOC - Canulacién-aspiracion globulos rojos
- Insuficiencia renal por venas pulmonares - Noreinicio de
- Enfermedad vascular IECA
periférica o aértica - Noreinicio de
betabloqueadores

- Insuficiencia cardiaca
- HVI

- Dilatacién auricular iz-
quierda

- Uso de digoxina

- Enfermedad arterial co-
ronaria derecha

- Enfermedad valvular
cardiaca

Fuente: propia, informacion tomada de Zimmer [36].

HVI: hipertrofia ventricular izquierda, FAP: fibrilacién auricular
post operatoria, IECA: inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina, CEC: Circulacién extracorpérea, HTA: hipertensién
arterial, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica [36].
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Encefalopatia y delirium

La encefalopatia es una complicacién que resulta ser multifactorial
en el contexto de pacientes que se llevan a cirugia cardiaca, siendo
los factores de riesgo similares a los descritos en ACV [38], incluso
algunos que pudiesen considerarse también en ACV subclinico.
Por otro lado, el uso de medicamentos como benzodiacepinas o
trastornos metabodlicos pueden conducir a encefalopatia, la cual
desde su descripcién ha tenido una amplia gama de definiciones. En
un comienzo la encefalopatia se consideré como toda alteracién de
conciencia y confusién [39], actualmente se ha incluido cualquier
alteraciéon del alertamiento, desde la demora para salir de la anestesia
general hasta el estupor prolongado [30]. Entre el 18 y el 28 % de los
pacientes sometidos a cirugia cardiaca se vuelven encefalopaticos
en algiin momento de su curso postoperatorio [40,41], aunque la
encefalopatia suele ser transitoria. Sin embargo, esta encefalopatia
temprana atn puede predecir un mal resultado a largo plazo; algunos
estudios sugieren que la mortalidad extrahospitalaria puede estar
relacionada con la encefalopatia u otras lesiones neurolégicas en el
postoperatorio temprano.

La cuestion si la encefalopatia, o incluso la disfuncién cognitiva
temprana, representan un accidente cerebrovascular subclinico es
controvertida. En un estudio realizado por Wityk et al., siete de ocho
pacientes con encefalopatia postoperatoria también tenian infartos
agudos en la IRM, pero no todos los pacientes con infartos agudos
tenian encefalopatia o cualquier otro signo o sintoma neurolégico
detectable [42].

El tratamiento de la encefalopatia puede afectar el resultado de un
paciente, casi tanto como la encefalopatia misma. En general, se
deben evitar los medicamentos sedantes y psicoactivos en pacientes
de edad avanzada, ya que estos medicamentos pueden empeorar
el delirio. El haloperidol, en particular, no solo estd asociado con

222



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos teéricos y fisiopatoldgicos

el riesgo potencial de un intervalo QTc prolongado y el riesgo
de torsade de pointes [42], sino que prolonga la recuperacion del
accidente cerebrovascular y otras lesiones neurolégicas [43], y puede
permanecer en el cuerpo durante semanas, porlo que debe evitarse su
formulacién. Si un paciente esta extremadamente agitado y requiere
alguna forma de medicacién psicoactiva, puede considerarse el uso
de un neuroléptico méas nuevo, como quetiapina, olanzapina [44] o
risperidona [45,46].

Losagonistasalfa-2sehanestudiadorecientemente comobeneficiosos
en el tratamiento del delirio postoperatorio. Se ha demostrado que
estos medicamentos disminuyen la isquemia después de la cirugia
cardiacay pueden reducirla mortalidad postoperatoria [46]. Ademas,
pueden usarse para la sedacién, y en realidad pueden prevenir el
delirio postoperatorio. La dexmedetomidina, en particular, es un
agonista a-2 que ha demostrado ser un agente sedante eficaz y seguro
en comparaciéon con el Propofol, en pacientes sometidos a CABG
[47,48], e incluso ha mostrado tasas reducidas de delirio comparado
con el Lorazepam, en un ensayo aleatorizado y controlado. de
pacientes criticos [49]. Segin los datos en animales [50,51], la
dexmedetomidina incluso se ha estudiado como neuroprotector
potencial, perolosresultados en pacientesllevadosa RVM no han sido
prometedores [51]. Ademas, la calidad de la sedacién provocada por
dexmedetomidina puede ser preferible a otros agentes sedantes. Los
pacientes que toman el medicamento se han descrito como tranquilos
en estado de sedacién, pero faciles de despertar, sin acompanarse de
depresion respiratoria.

Deterioro cognitivo

Parece haber un periodo postoperatorio temprano en el cual
muchos pacientes que se han expuesto a cirugia con derivacién
cardiopulmonar tienen disfuncién cognitiva, con problemas
particulares en la memoria [52,53]. Si el proceso de someterse a una
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cirugia mayor con anestesia acompanante es un factor de riesgo
para la disfuncién cognitiva, incluso para cirugia no cardiaca, no
esta claro. Aunque algunos autores han informado que los pacientes
llevados a cirugia no cardiaca generalmente no estdn en riesgo de
disfunciéon cognitiva [54]. Recientemente se han informado tasas
de disfuncion cognitiva (en el momento del alta hospitalaria) entre
30y 41 %, dependiendo del grupo de edad, con disfuncién cognitiva
persistente alos 3 meses en pacientes de edad avanzada, més alla de la
observada en los controles de la misma edad [46,55].

Se ha sugerido que la disfuncién post-RVM temprana puede deberse
al bypass cardiopulmonar o a perturbaciones fisiopatolégicas
resultantes del bypass, como inflamacién o micro embolismo Sin
embargo, los pacientes sometidos a derivaciéon cardiopulmonar
tienen tasas mucho mas altas de otras enfermedades vasculares, lo
que hace que sea méas probable que no solo tengan mas enfermedad
isquémica de vasos pequenos preoperatoria y mas accidentes
cerebrovasculares preoperatorios, sino que también aumenten
las probabilidades de un nuevo infarto postoperatorio, que podria
afectar el rendimiento cognitivo. Es dificil estimar el alcance de esta
disfuncién porque depende en gran medida de cémo se define la
disfuncion [56], y el momento de la prueba. Ademas, muchos estudios
no han incluido una evaluacién inicial del rendimiento cognitivo, lo
que hace practicamente imposible cualquier analisis del deterioro
cognitivo [57]. Ademas, ahora hay evidencia que esta disfuncién
cognitiva temprana, exclusiva del entorno de la cirugia cardiaca,
puede no durar méas de 6 semanas después de la operacion.

Se han descrito quejas cognitivas de larga data en pacientes expuestos
a cirugia cardiaca [58,59] en hasta el 42 % de las personas a los 5 anos
[59,60], pero los informes de este grado de disfuncion se realizaron
en estudios sin un grupo control claro. En estudios méas recientes
se sigui6 la funciéon cognitiva durante un periodo de 6 afios después
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de la cirugia y se compard con pacientes con enfermedad arterial
coronaria y enfermedad vascular sistémica equivalente (y, por lo
tanto, enfermedad cerebrovascular presumiblemente equivalente),
pero que habian sido tratados sin cirugia. El hallazgo que las tasas
de deterioro cognitivo después de la cirugia fueron similares entre
los pacientes con enfermedad arterial coronaria tratados médica y
quirtargicamente sugiere que la disminucién de este a largo plazo,
previamente informado en pacientes llevados a cirugia de derivacién
coronaria, probablemente se deba a una enfermedad cerebrovascular
subyacente, y no a la cirugia en si [61]. El compromiso del estado
cognitivo en ambos grupos con enfermedad de la arteria coronaria
parecemaspronunciadoqueladisminuciénequivalenteenotrogrupo
de control sin enfermedad vascular sistémica (y presumiblemente
cerebrovascular) [46].

Varios autores no han podido encontrar una asociaciéon entre el
nuevo infarto postoperatorio y la disfuncién cognitiva temprana,
mientras que otros han sugerido que los cambios cognitivos sutiles
si corresponden a un nuevo infarto detectado por la IRM DWI [62].
Estos hallazgos podrian haber sido el resultado del uso de medidas de
pruebas cognitivas que no evaltian las dreas del cerebro involucradas
con el infarto. Con el uso cada vez mayor de MRI DWI, puede haber
mas informacion disponible para ayudar a responder esta pregunta.
Ademas, el efecto acumulativo de lesiones vasculares multiples tales
como las que se pueden presentar en la cirugia cardiaca ain no es
entendido.

Neuropatia periférica

Puede sonarraro, pero se han descrito alteraciones que comprometen
los nervios periféricos, entonces usted se preguntara si puede
solicitar una consulta neuroldgica para pacientes en la unidad de
cuidados intensivos quirurgicos cardiacos que tienen una debilidad
focal motora o sensorial en la distribucién nerviosa periférica.
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Lederman et al., describieron nuevas lesiones de nervios periféricos
(méas comtinmente plexopatias braquiales) en el 13 % de 421 pacientes
sometidas a RVM [63]. Se considerd que la mayoria de estas lesiones
se debieron a la retraccion de la pared toracica utilizada durante
la extracciéon de la arteria mamaria interna izquierda. Ademas, el
nervio safeno puede lesionarse por la extraccion de la vena safena,
lo que provoca entumecimiento e incomodidad en la distribuciéon de
este nervio sensorial superficial [9,64].

Convulsiones

Menos del 0.5 % de los pacientes llevados a cirugia con derivacién
cardiopulmonardesarrollan convulsiones postoperatorias [65,66]. En
algunos articulos se mencionan las convulsiones mas comunmente
entrelospacientes quese han sometidoacirugiaadrticaqueinvolucra
las arterias innominadas y carétida izquierda, en comparacién con
otros tipos de enfermedades cardiacas. Los tltimos procedimientos
a menudo requieren un paro circulatorio hipotérmico profundo,
o periodos de flujo de derivacién cardiopulmonar bajo. En la
evaluacion de un paciente con convulsiones postoperatorias, se debe
prestar atencion a los agentes tipicos que reducen el umbral de las
convulsiones, incluidos algunos analgésicos y anestésicos, asi como a
los agentes antiarritmicos como la lidocaina. Ademas, la abstinencia
del alcohol o de medicamentos como las benzodiacepinas, puede
contribuir a las convulsiones postoperatorias, al igual que los
trastornos metabdlicos (hipoglicemia, injuria renal, hiponatremia)
o la infeccion. También puede ocurrir una lesién perioperatoria
que conduce a convulsiones, incluida la lesién hipéxico-isquémica o
dano embdlico.

La convulsion en este escenario generalmente se define como
sintomatica, entendida esta como aquella que ocurre como
resultado de una injuria sistémica, que puede ser metabdlica, téxica,
estructural o infecciosa, o como un resultado causa-efecto de una
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injuria cerebral directa [67], y es aqui cuando deben descartarse
trastornos de oxigenacion mediante gases arteriales y venosos, medir
paraclinicos en sangre como: sodio, calcio, magnesio, nitrégeno
ureico (BUN) y creatinina, al igual que glucosa sérica (Tabla 7.4), y
realizar la vigilancia de anestésicos y/o antibidticos profilacticos
como la cefazolina, utilizados previamente, durante o después de la
cirugia [68,69].

El diagnostico de las crisis convulsivas durante anios se ha hecho
de forma clinica, y existen algunos predictores clinicos de mayor
peso como son la apertura ocular y la postura ténica asimétrica, que
son hallazgos que nos pueden ayudar a lateralizar el posible foco
epileptogénico del lado contralateral a la extremidad toénica, al igual
queel traumalingual que debe ser lateral; por el contrario, la relajacién
de esfinteres no se realiza en todas las crisis, exceptuando aquellas que
despolarizan hacialaregion mesial del cingulo anterior. Loimportante
de esto es que en ocasiones no es necesario ningiin examen adicional,
solo en aquellos casos donde los movimientos son focales persistentes
y no hay una experticia adecuada, debera llevarse a cabo un estudio de
electroencefalografiaconvencional paraestablecereldiagnosticoentre
muchos dictimenes diferenciales de alteraciones del movimiento,
como una corea vascular o temblor rubral, que para el grupo médico
no neurdlogo podrian generar dificultades en la diferenciacién [70],
el cual ademas debe tratar de lograr la configuracién mas apropiada
segun la ultima clasificacién de epilepsia.

Es importante aclarar que la convulsiéon podria ser la primera
manifestacion motora de un ACV, que de durar mas de 5 minutos o
dos episodios sin recuperacién de conciencia entre ellos, hablaria
de estado epiléptico, lo cual obligaria a intervenir segin las guias
internacionales (Tabla 7.5) para realizar la clasificacion maés
apropiada, segin la ultima clasificaciéon del ILAE 2015 del doctor
Trinka y colaboradores (Tablas 7.6-7.9) [70].
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El estado epiléptico como primera manifestaciéon de ACV se puede
observar en fase aguda, considerada esta hasta los 7 dias después
de sucedido el evento, o crénica, después de 30 dias del ACV, lo cual
tiene un impacto en el pronédstico, La prevalencia real estd entre el 2
y 15 % [71,72], y de estos hasta el 11 % puede ser no convulsivo, lo que
obliga a estar permanentemente evaluando el estado de conciencia,
porque toda afeccién de conciencia sin etiologia, una vez se descarten
todos los posibles detonantes expuestos anteriormente, debe hacer
pensar en estado epiléptico. La guia de neurofisiologia recomienda
monitoreo electroencefalégrafo por video y radio minimo de 24
horas, el cual permita hacer el diagnéstico y tener control de todos
aquellos que requieran induccién anestésica como manejo del estado
epiléptico refractario.

Tabla 7.4. Convulsién sintomatica en los mas importantes trastornos

metabdlicos
Valores de referencia que pueden desencadenar crisis sintomatica
Parametro bioquimico Valor de referencia
Glucosa sérica <36 mg{dl 0 >450 .rng/(%l con c.etoacidosis,
exista o no historia de diabetes
Sodio sérico <115 mg/dl
Calcio sérico <5mg/dl
Magnesio sérico < 0.8 mg/dl
Nitrégeno ureico (BUN) >100 mg/dl
Creatinina >10 mg/dl

Fuente: elaboracion propia.
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Tabla 7.5. Guia de tratamiento de status epiléptico

Linea de tiempo Tratamiento

Benzodiacepinas, primera linea de ma-
nejo, nivel de evidencia A.

Elegir la que tenga a la mano.

0-5min. Fase de esta- 1. Midazolam intramuscular 10 mg si
bilizacién >40kg
2. Lorazepam 0.1 mg/kg/dosis, Max 4
mg hasta en 2 dosis
3. Diazepam 0.15-2 mg/dosis.Max 10
mg hasta en 2 dosis

Fenitoina 20 mg/kg. Max 1500 mg uni-

ca dosis
5-20 min. Inicio de terapia Acido V.alPr?ico 40 mg/kg. Max. 3000
antiepiléptica mg dosis Gnica
Levetiracetam 60 mg/kg. Max. 4500
mg dosis tinica

De no haber opciones, segunda dosis de
fenobarbital IV

Repetir segunda linea o iniciar anesté-

20-40 minutos. Segunda linea ) ) .
sicos: tiopental, propofol, ketamina.

De no responder: pulsos de esteroi-
de, dieta cetdénica o inmunoglobulina
acompanado de EEG continuo minimo
24 horas.

40-60 minutos. Tercera linea

Fuente modificada: Glauser, 2016, Evidence-Based Guideline: Treatment
of Convulsive Status Epilepticus in Children and Adults: Report of the
Guideline Committee of the American Epilepsy Society [73].
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Tabla 7.6. Eje 1. Clasificacion ILAE 2015

Convulsivo No convulsivo
Toénico-clénico Ausencia
EEG:
Mioclénico EENC + coma
Generalizado o
Mioclénico (coma)
Parcial complejo
Ténico-clénico somatosensorial
EEG: Focal autonémico
somatomotor psiquico
afasico

EENC: estado epiléptico no convulsivo,

Fuente: Elaboraciom propia, 2023. EEG: electroencefalograma.

Tabla 7.7. Eje 2. Etiologia

Conocidos-sintomatico

1- Agudos: ACV, intoxicacién, malaria, encefalitis.
2- Remoto: Postraumatico, postencefalitico, pos ACV.

3- Progresivo: enfermedad de Lafora, encefalitis, demencias

EE electro clinico definido

Desconocido (criptogénico)

EE: estado epiléptico.

Fuente: Elaboracién propia.
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Tabla 7.8. Eje 3. Patrones electroclinicos

Correlacion electroencefalografica

1-Localizacion: generalizadas: bilateral sincrénica, lateralizada, bilateral
independiente, multifocal.

2-Nombre del patrén: periddica, actividad delta ritmica, punta onda agu-
da, subtipos de onda.

3-Morfologia

4-Caracteristicas relacionadas con el tiempo

5-Modulacién

6-Efecto de intervencion sobre el EEG

Fuente: Elaboracién propia.

Tabla 7.9. EJE IV. clasificacion por edad

Edad

1- Neonatal: de 0-30 dias

2- Infancia: de 1 mes a 2 afios

3-ninez: >2al2 anos

4-adolescencia - adultez: >12-59 afios

5- Adulto mayor: > 60 anos

Fuente: Elaboracién propia.

Finalmente, la crisis convulsiva sintomatica debe manejarse de
forma convencional con una benzodiacepina para yugular la
actividad epileptogénica e iniciar un antiepiléptico de larga accién,
descartar causas susceptibles de corregirse y realizar una imagen
de RMN cerebral simple con secuencia DWI para descartar posible
causa estructural vascular, estar pendiente del estado epiléptico
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no convulsivo, porque una rapida intervencién podria salvar
la vida del paciente, asi que una vez pensado realizar monitoria
electroencefalografica por video y radio o telemetria minimo de 24
horas.

Conclusiones

Lascomplicaciones neurolégicas siguen siendo una causaimportante
de morbilidad, tiempo de hospitalizacién y mortalidad después
de cirugias cardiacas como la RVM, entre otros procedimientos
cardiacos intervencionistas. Por tal razén, debe existir un grupo
multidisciplinario que evaliie los riesgos con un enfoque riguroso
y sistematico, que permita una identificaciéon oportuna en la fase
prequirirgica, intraquirurgica y postquirturgica; puntos clave para
una 6ptima planificacién y administraciéon del procedimiento. Deben
realizarse mayores investigaciones en este campo.
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Resumen

La cirugia de bypass coronario es uno de los procedimientos
quirdrgicos mas comunes en la actualidad. Sus resultados han
mejorado significativamente con el tiempo gracias a una mejor
seleccion de pacientes, avances en técnicas quirtrgicas y tecnologia.
Como consecuencia, la mortalidad y la morbilidad asociada han
disminuido significativamente. Por otro lado, con la introduccién
de la angioplastia coronaria percutanea se ha observado que los
pacientes que se derivan a cirugia en la actualidad son casos de mayor
complejidad anatémica o diabéticos. Los factores de riesgo para
desarrollar complicaciones y muerte temprana después de la cirugia
coronaria se pueden clasificar como factores demograficos (edad y
sexo), enfermedades cardiovasculares previas (infarto de miocardio,
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insuficiencia cardiaca, valvulopatia, ictus previo o enfermedad
vascular periférica) o intervenciones quirirgicas cardiovasculares
previas, funcién ventricular izquierda, arritmias, comorbilidades
(diabetes mellitus, enfermedad renal, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica). Ademas de estos factores, la fragilidad, el
estado cognitivo, el estado hemodinamico del paciente y la urgencia
o no de la intervencién son importantes determinantes del riesgo.
Las complicaciones mayores de la cirugia de derivacién de la arteria
coronaria se informan convencionalmente dentro de los 30 dias e
incluyen muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular,
fibrilaciéon auricular, hemorragia mayor, insuficiencia renal que
requiere dialisis e infeccién de la herida operatoria. La mortalidad
reportada en grandes series es del 1 al 2 % pero esta fuertemente
influenciada por la severidad de las afecciones de los pacientes
intervenidos y la experiencia de los equipos médico y quirargico.

Palabras clave: cirugia cardiovascular, mortalidad, complicaciones
posquirirgicas (Fuente: MeSH)

Abstract

Coronary artery bypass grafting is one of the most common surgical
procedures today. Its results have improved significantly over time
thanks to better patient selection, advances in surgical techniques,
and technology. As a consequence, mortality and associated
morbidity have decreased significantly. On the other hand, with
the introduction of percutaneous coronary angioplasty, it has been
observed that patients who are referred to surgery at present time are
cases with greater anatomical complexity or diabetics. Risk factors
for developing complications and early death after coronary surgery
can be classified as demographic factors (age and sex), previous
cardiovascular diseases (myocardial infarction, heart failure,
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valvular heart disease, previous stroke, or peripheral vascular
disease) or previous cardiovascular surgical interventions, left
ventricular function, arrhythmias, comorbidities (diabetes mellitus,
kidney disease, chronic obstructive pulmonary disease). In addition
to these factors, the frailty, cognitive status, and hemodynamic
status of the patient and the urgency or not of the intervention are
important risk determinants. Major complications of coronary
artery bypass surgery are conventionally reported within 30 days,
and include death, myocardial infarction, stroke, atrial fibrillation,
major bleeding, kidney failure requiring dialysis, and infection of
the operative wound. Mortality reported in large series is 1 to 2 %
but it is strongly influenced by the severity of the conditions of the
patients who undergo surgery and the experience of the medical and
surgical teams.

Keywords: cardiovascular surgical procedures, mortality,
postoperative complications (Source: MeSH).

Introduccion

La cirugia de revascularizacién miocardica (RVM, CABG) es uno de
los procedimientos quirtrgicos mas frecuentes en la actualidad. Sus
resultados han mejorado significativamente a lo largo del tiempo
gracias a una mejor selecciéon de pacientes, avances en las técnicas
quirurgicasy tecnologiadeapoyo. Como consecuencia, lamortalidad
y morbilidad asociadas han disminuido en forma importante. Por
otrolado, conlaintroducciéon delaangioplastia coronaria percutanea
se ha observado que los pacientes que se derivan a cirugia en la
actualidad son casos con mayor complejidad anatémica o diabéticos.

Los factores de riesgo para desarrollar complicaciones y muerte en
formaprecoz,luegodelacirugiacoronaria,puedenestructurarsecomo
factoresdemograficos(edadysexo),enfermedad cardiovascular(ECV)
previa (infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca, valvulopatias,
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accidente vascular cerebral (ACV), enfermedad vascular periférica
previa o intervenciones quirurgicas cardiovasculares anteriores,
funcién ventricular izquierda, arritmias, comorbilidades (diabetes
mellitus, enfermedad renal, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica). Ademas de estos factores, influyen el estado de fragilidad
del paciente, el estado cognitivo, el caracter de urgencia o no de la
intervencion y el estado hemodinamico del paciente.

Lascomplicaciones mayores delacirugiade RVM convencionalmente
se reportan a 30 dias, e incluyen muerte, infarto del miocardio (IM),
ACV, FA, sangramiento mayor, injuria renal que requiere dialisis
e infeccion de la herida operatoria. La mortalidad publicada en
las grandes series es de 1 a 2 %, pero estd influida fuertemente por
la severidad de los pacientes que se operan y la experiencia de los
equipos médico-quirargicos. Un analisis de casi 2 millones de
cirugias de RVM en USA, entre los anos 2008-2012, reporté una
mortalidad intrahospitalaria de 2.2 % el anno 2012. Hubo 38.5 % de
complicaciones, las cuales fueron mas frecuentes a mayor edad, en
mujeres y en personas con mayor morbilidad, y alcanzaron un 47 %
en mayores de 80 afios. Las complicaciones méas habituales fueron
hemorragia postoperatoria (30.4 %), complicaciones cardiacas
(11.34 %) y respiratorias (2.3 %) [1].

Lafrecuenciade ACVsepresentaentrela3%,yladeIM postoperatorio
varia de acuerdo con los criterios diagnosticos utilizados, pero se
estima entre 2 a 4 %. Un porcentaje similar de pacientes requiere
ser re-operado por sangramiento mayor. Es habitual que exista un
deteriorodelafunciénrenal luego dela operacién, pero menosdell%
requiere dialisis para sustituir temporalmente la funcién renal. La
FA se observa en un 15 a 30 %, pero habitualmente se puede controlar
con farmacos y es transitoria. La infeccién de la herida operatoria
es frecuente, pero la infeccién local mas severa, mediastinitis, se
observaenun0.5a3 %.
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Se han desarrollado escalas para estimar el riesgo de los pacientes en
cirugia de RVM, con el fin de facilitar la toma de decisién. Las mas
utilizadas son el EuroSCORE [2] y el modelo de riesgo de la Sociedad
de Cirujanos de Térax [3], que permite ademés estimar el riesgo de
ACV, injuria renal, infeccién de la herida operatoria y duraciéon de la
hospitalizacién.

En este capitulo abordaremos las complicaciones cardiovasculares
mas frecuentes y serias que se presentan en el postoperatorio
de la cirugia cardiaca: IM, arritmias, sindrome de bajo débito y
sangramiento.

Infarto del miocardio en el postoperatorio de cirugia
coronaria.

El diagnéstico de IM puede ser dificil en el postoperatorio inmediato
de cirugia de RVM. Los pacientes presentan dolor secundario a la
intervencion, estan intubados y reciben analgésicos, practicamente
todos tienen elevacién de enzimas cardiacas y son frecuentes
los cambios inespecificos de la repolarizacién o secundarios a
pericarditis. La desviacion del segmento ST y los cambios en la onda
T son frecuentes después de la CABG debido a dano pericardico, y
no son indicadores fiables de isquemia miocardica en este contexto.
La elevacién del segmento ST con depresién reciproca del segmento
ST u otros patrones electrocardiograficos (ECG) especificos, como la
aparicion de una nueva onda Q, pueden ser hallazgos mas fiables de
un potencial evento isquémico.

Laelevacion de troponina puede ser consecuencia de procedimientos
relacionados con la manipulacion del corazbén, preservacion
miocardica o necrosis. Los niveles de troponina luego de la
revascularizacion, y en menor medida la CK-MB, tienen una relacién
lineal con el dafio miocardico determinado por resonancia magnética
cardiaca, siendo mayores los valores luego de cirugia con circulacién
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extracorpodrea (CEC), comparado con cirugia sin CEC. La frecuencia
con que se diagnostique el infarto perioperatorio depende del tipo
de biomarcador que se utilice, de la frecuencia con que se hagan las
determinaciones y del umbral utilizado para definir la presencia de
infarto.

En el estudio EXCEL se reportd una incidencia de infarto
perioperatorio de 6.1 % luego de cirugia de RVM, usando como
criterio una elevaciéon de CK-MB maés de 10 veces el limite superior de
referencia o al menos 5 veces con la apariciéon de ondas Q, obstruccién
angiografica del vaso o pérdida de miocardio en estudio de imagenes.
Los pacientes que presentaron un infarto tuvieron un riesgo relativo
de mayor mortalidad cardiovascular y total a 3 anos de 2.63 y 2.28,
respectivamente [4]. En el estudio CORONARY, usando como criterio
para el diagnéstico de IM post operatorio 50 méas veces de elevacién de
CK-MB por sobre el limite superior de referencia del percentil 99, con o
sin cambios electrocardiograficos, la frecuencia de infarto fue 6.7 % en
el grupo con cirugia coronaria sin CEC y de 7.2 % en el grupo con CEC
[5]. Este menor riesgo de infarto en la cirugia sin CEC fue confirmado
por un metaanalisis que reportd que 2.4 % de infarto postoperatorio
con cirugia sin CEC y 9.1 % con cirugia convencional [6].

Con el propoésito de homogenizar la definicién de IM, la Sociedad
Europea de Cardiologia, el Colegio Americano de Cardiologia y la
Federacion Mundial de Cardiologia crearon un grupo de trabajo que
ha propuesto la cuarta definicién de IM, que en el caso del infarto
postcirugia de RVM, denominado tipo 5, propone un valor de corte
de troponina para el diagndstico de IM que sea 10 veces superior al
percentil 99 del limite superior de referencia durante las primeras
48 horas tras la operacion, y que ocurra a partir de un valor basal de
troponina normal (< percentil 99 del limite superior de referencia).
Para hacer el diagnoéstico de infarto, la elevaciéon de los valores de
troponina tras el procedimiento debe acompanarse de evidencias de
ECG, angiograficas o por imagen de isquemia miocardica o pérdida
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de viabilidad miocéardica nueva [7] (tabla 8.1). Usando estos criterios
combinados, la presencia de IM postoperatorio fue de 9 % en los
pacientes coronarios estables que recibieron cirugia de RVM [8].

Es importante contar con los criterios electrocardiograficos o
de imagenes para complementar los resultados de los niveles de
troponina, porque estos pueden estar sobre 10 veces el limite superior
de lo normal en todos los pacientes llevados a cirugia de RVM [8].

Un aumento importante solo de los valores de troponina en las
primeras48 horasdel post-operatorio, incluso en ausencia de cambios
enel ECGoangiograficosuotraevidenciadeinfartoporimagen,indica
la presencia de danno miocardico relacionado con el procedimiento.
La presencia de un significativo dafio miocardico relacionado con
el procedimiento en pacientes con problemas quirtrgicos (p. ej.
dificultad para salir de la CEC, anastomosis técnicamente dificiles
en una aorta muy calcificada o evidencia perioperatoria de isquemia
miocardica), debe alentar la revisiéon clinica del procedimiento o
considerar pruebas diagnésticas adicionales de un posible infarto
tipo 5.

Tabla 8.1. Criterios de IM relacionado con la CABG hasta 48 horas
después del procedimiento indice (cuarta definicién de IM tipo 5)

Elinfarto del miocardio relacionado con la cirugia de RVM se define arbi-
trariamente por:

1. Elevacidén de los valores de troponina 10 veces > del limite superior de
referencia del percentil 99, en pacientes con valores basales de troponina
normales.

En pacientes con valores pre-quirtrgicos de troponina elevados, pero es-
tables (variacién < 20 %) o en descenso, la troponina después del proce-
dimiento debe subir mas del 20 %. No obstante, el valor absoluto después
de la intervencién tiene que seguir siendo > 10 veces el limite superior de
referencia del percentil 99.
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Elinfarto del miocardio relacionado con la cirugia de RVM se define arbi-
trariamente por:

2. Ademas, se debe cumplir una de las siguientes condiciones:

a. Aparicién de ondas Q patoldgicas nuevas.

b. Oclusién nueva del injerto o de la coronaria nativa, angiografi-
camente documentada.

c. Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o nuevas.
anomalias regionales de la motilidad de la pared, en patrén com-
patible con una etiologia isquémica.

3. La aparicion independiente de nuevas ondas Q patolégicas cumple los
criterios de IM tipo 5 si los valores de troponina son altos y ascendentes,
pero < 10 veces el limite superior de referencia del percentil 99.

Fuente. Alam SR. Cardiothorac Surg. 2017 Dec 16; 12(1):115.

Arritmias

Diferentes tipos de arritmias cardiacas son frecuentes en el
postoperatorio de la cirugia cardiaca de RVM, incluyendo arritmias
supra ventriculares, ventriculares y trastornos de la conduccién
auriculo-ventricular o intraventricular. Entre estas arritmias destaca
por su frecuencia e impacto en eventos la FA.

Fibrilacién auricular (FA). Es frecuente que se presenten episodios
de FA en el post-operatorio de una cirugia de RVM, habitualmente
dentro de los primeros 5 dias y con maxima frecuencia en el segundo
dia. La incidencia se ha estimado entre 15 % y 45 %, y se asocia a
hospitalizaciones méas prolongadas, con mayor costo, un riesgo 3
veces mas elevado de mortalidad y 4 veces de ACV, mayor incidencia
de IM, insuficiencia cardiaca y renal. Los factores que predisponen
a la aparicién de FA en estos pacientes son la mayor edad, sexo
masculino, descontinuaciéon preoperatoria de beta-bloqueadores,
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enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y vascular
periférica, la presencia de valvulopatias asociadas, el tamano de la
auricula izquierda (AI), una historia previa de arritmias auriculares,
antecedentes de una cirugia cardiaca previa y pericarditis.

El planteamiento farmacolégico de la FA en el postoperatorio de
cirugia de RVM puede enfocarse en forma preventiva o curativa,
con control de frecuencia o de ritmo de la fibrilacién, en caso de
que se presente luego de la intervencién. Idealmente, deberia
usarse el tratamiento preventivo en las personas que tienen alto
riesgo de desarrollar FA postoperatoria, proposito con el cual se
han desarrollado varios puntajes de riesgo, los cuales tienen una
moderada capacidad predictiva. Una evaluaciéon de ese indice
demostr6 que el Cohorts for Heart and Aging Research in Genomic
Epidemiology (CHARGE-AF), que incluye los datos de edad, raza,
altura, peso, presion sistdlica y diastolica, tabaquismo, medicacién
antihipertensiva, diabetes, insuficiencia cardiaca e IM, era superior
a otras escalas de riesgo con un 4rea bajo la curva ROC de 0.68 (IC
0.67-0.69) [9].

95 %

Para el manejo preventivo de esta arritmia se han evaluado varios
farmacos. El uso de beta bloqueadores se ha demostrado efectivo en
reducir la incidencia de FA post-operatoria. En un metaanalisis de
ensayos clinicos el uso de este tipo de farmacos redujo la incidencia
de FA de 32.8 % a 20 % [10]. Es frecuente que los pacientes reciban
este tipo de farmacos como parte del tratamiento de la HTA, angina
o insuficiencia cardiaca. En estos casos se recomienda mantener esta
terapiayreiniciarlosbeta-bloqueadoreslo antes posible despuésdela
operacion en los pacientes sin contraindicacién, con el fin de reducir
la incidencia de FA. En quienes no la reciben deben considerarse los
beneficios y los riesgos de su uso perioperatorio. Como alternativa
farmacolégica se puede considerar el uso de amiodarona, pero esta
tiene el inconveniente de requerir un mayor tiempo de tratamiento
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para estabilizar su efecto y de bradiarritmias en el postoperatorio. El
uso de corticoides, estatinas y magnesio no se ha demostrado efectivo
en estos casos [11].

Cuando la FA se presenta luego de la cirugia se deben considerar
las alternativas de conversién a ritmo sinusal o al control de la
frecuencia ventricular, al igual que el uso de anticoagulantes. En
caso de inestabilidad hemodinamica se recomienda de preferencia
la cardioversion farmacolégica con amiodarona o eléctrica si es
necesario. En los pacientes que estan estables, con frecuencia
ventricular elevada, se recomienda el uso de beta-bloqueadores.
En casos en los que no se puede usar beta-bloqueadores o no
son suficientes para lograr un control adecuado de la frecuencia
ventricular, se puede utilizar amiodarona, digoxina o bloqueadores
de corriente de calcio.

La FA postoperatoria se asocia a un mayor riesgo de eventos
embolicos, en particular de accidente vascular cerebral isquémico.
El riesgo de accidente vascular se ha reportado entre 1.1 a 5.7 % del
total de pacientes con cirugia de RVM. Sus factores de riesgo mas
comunes son edad avanzada, historia de un ACV o crisis isquémica
transitoria, enfermedad vascular periférica, especialmente
carotidea, HTA, aterosclerosis severa de la aorta y FA [12]. El uso de
terapia anticoagulante reduce este riesgo, por lo que se recomienda
iniciar tratamiento anticoagulante si la FA dura mas de 48 horas. Se
puede considerar el uso de nuevos anticoagulantesdirectos, heparina
o antagonistas de vitamina K. Este tratamiento debe mantenerse al
menos por 4 semanas luego de la conversién a ritmo sinusal o mas si
los factores de riesgo de ACV son elevados.

Las recomendaciones resumidas de la Sociedad Europea de
cardiologia 2016 se muestran en la tabla 8.2 [13].
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Tabla 8.2. Recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia
2016 para el manejo de la fibrilacién auricular postcirugia cardiaca

Clasel

¢ Administrar beta-bloqueadores con el fin de reducir la incidencia y
consecuencias de la FA postoperatoria.

e Restaurarel ritmo sinusal con cardioversion eléctrica o farmacolégica
si hay inestabilidad hemodinamica.

Clasella

e Anticoagulacién prolongada considerando el riesgo embodlico y de
sangramiento.

e Medicacién antiarritmica en sujetos sintomaticos con el propédsito de
restaurar el ritmo sinusal.

e Los pacientes asintomaticos deben manejarse inicialmente con con-
trol de frecuencia y anticoagulacién

e Laadministracion peri-operatoria de amiodarona para reducir la in-
cidencia de FA postoperatoria.

e Digoxina y bloqueadores de corriente de calcio no dihidropiridinicos
no estan indicados para la prevencién de la FA.

Fuente. Kirchhof P, Eur Heart J. 2016 Oct 7; 37(38):2893-2962.

Arritmias ventriculares. Las arritmias ventriculares son frecuentes
en el postoperatorio de la cirugia de RVM, se pueden observar
extrasistoles ventriculares aisladas en practicamente todos los
pacientes, y se han reportado episodios de taquicardia ventricular no
sostenida reportado entre 17y 58 %, habitualmente asintomatica y no
asociadaataquicardia ventricular sostenida. Esta iltima condicién es
mucho menos frecuente, aproximadamente 1 %. Sin embargo, en una
seriede 600 pacientes condisfunciénsistélica ventricularizquierda se
encontré un 15.3 % de taquicardia o fibrilacién ventricular, asociada
a la presencia de injuria renal, mala funcién ventricular izquierda y
dilatacién VI. El uso preoperatorio de beta-bloqueadores se asoci6 a
una reduccién a la mitad del riesgo de tener estas arritmias. Luego
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de un seguimiento de 46.8 meses, quienes presentaron taquicardia o
fibrilacién ventriculartuvieronunamayormortalidadal compararlos
con los que no presentaron estas arritmias (89.9 % vs 97.6 %) [13].

Trastornos de la conduccion auriculo-ventricular e
intraventricular. Los trastornos de la conduccién son una causa
mayor de morbilidad y mortalidad luego de cirugia cardiaca. Sin
embargo, estas alteraciones son mas frecuentes luego de la cirugia
valvular que coronaria, ademas es frecuente que los trastornos
de la generacién o conduccién del impulso que se observan en el
postoperatorio, se recuperen espontaneamente La presencia previa
debloqueo completoderamaizquierdaobloqueoauriculoventricular
de primer grado, se han descrito como predictores. En una serie
clinica que analiz6 el riesgo de requerir implantaciéon de marcapaso
definitivo, solo 3 de 575 pacientes (0.5 %) que se sometieron a cirugia
de revascularizacién requirieron un marcapaso definitivo [15,16].

Sindrome de Bajo Gasto. El sindrome de bajo gasto cardiaco
postoperatorio es una complicaciéon grave de la cirugia cardiaca,
cuya incidencia es variable segiin las distintas series, bordeando el
10 %, y se asocia con una morbilidad significativa, una mortalidad
cercana al 20 %, una estadia hospitalaria prolongada y un aumento
en los costos de la atencién [17]. Es una condicién caracterizada por
una disminucidn significativa en la funcién contractil del corazén
que lleva consigo una disminucién en el transporte de oxigeno y la
consiguiente hipoxia tisular. Desde un punto de vista operativo la
definicién mas comun incluye disminucién del indice cardiaco por
debajo de 2.0 L/min/m? y una presion arterial sistélica < 90 mmHg,
en conjunto con signos de hipoperfusién tisular (confusién mental,
extremidades frias y sudorosas, oliguria, mediciones elevadas de
lactato sanguineo) en ausencia de hipovolemia. Es importante
recalcar queladefiniciéon antes planteada debe ser siempre ponderada
en el contexto clinico del paciente, ya que es imposible establecer un
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valor de corte exacto para el indice cardiaco y que represente a todos
los estados de shock; dicho de otra manera, puede darse la situacién
de pacientes con valores normalesde indice cardiaco, sin hipotensién
manifiesta y que se encuentren cursando etapas iniciales del shock
cardiogénico, lo cual es importante identificar oportunamente.

Dentro de los factores de riesgo independientes identificados
se incluyen: edad > 65 anos, Fraccion de Eyeccién del VI (FEVI)
disminuida (< 50 %), cirugia de emergencia, revascularizacion
incompleta y desnutricién. Durante los ultimos 20 anos algunos
factores de riesgo clasicamente reconocidos han dejado de ser
estadisticamente significativos (sexo femenino, enfermedad de
tronco coronario izquierdo y enfermedad de 3 vasos) en cambio, la
baja FEVI ha duplicado su impacto proporcional [18-21].

Muchas de las intervenciones que incluyen el empleo de CEC con
clampeo adrtico cursan con algin grado de disfuncién miocardica
resultante de la injuria por isquemia/reperfusién del corazén. La
duraciéon de dicha afectacion puede variar desde un atontamiento
transitorio (hasta 24 horas) o ser permanente, como en caso de
isquemia severa o IM. No existe una Unica causa ni estructura
cardiaca cuya afectaciéon conduzca al desarrollo de un sindrome
de bajo débito. Frecuentemente en un mismo paciente coexisten
multiples factores contribuyentes y sus mecanismos de accién atacan
desde varios angulos la funcién cardiaca global [22,23].

Desde un punto de vista simplificado para su analisis, los mecanismos
subyacentes a la ocurrencia de un sindrome de bajo gasto cardiaco
postoperatorio se pueden agrupar bajo los siguientes eventos:
disfuncioén sistélica del VI, disfuncién sistélica del VD y disfuncién
diastolica del VI (Falla cardiaca con FE preservada) [24].

257



Complicaciones cardiovasculares

Disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo. Lo caracteristico de
estacondiciéneslapérdidademiocitosfuncionalesconelconsiguiente
deterioro en volumen de sangre eyectado en cada latido. En algunos
casos de atontamiento, esta disfuncién puede ser transitoria, y en
otros casos, cuando se asocia a necrosis por isquemia o fenémenos de
isquemia/reperfusion, puede quedar una lesion permanente. Existen
algunas condiciones tales como infecciones, exposicién a toxinas,
anormalidades metabdlicas (acidosis, hipoglicemia o hipocalcemia)
o alteraciones genéticas (miocardiopatia hipertrofia) que pueden
dificultar la reversibilidad de las alteraciones contractiles en el caso
de atontamiento miocardico.

Disfuncion diastdlica del ventriculo izquierdo. Existen condicio-
nes en las cuales la funcién sist6lica del VI puede encontrarse normal
o casi normal, y la funcién contractil del corazén esta disminuida por
la incapacidad de la cavidad de llenarse y aceptar adecuadamente el
volumen requerido de sangre, a pesar de una precarga normal. Desde
el punto de vista fisiopatolégico, la relajacién miocardica necesaria
para el llenado ventricular es en parte un proceso activo, relacionado
con laremocién de calcio citoplasmatico en el miocito, paralo cual se
requiere consumo energético de ATP, y por ende un adecuado aporte
sanguineo. También se requiere una adecuada distensibilidad ven-
tricular, la cual puede estar alterada por hipertrofia, fibrosis miocar-
dica (cicatrices) y enfermedades infiltrativas como la amiloidosis.

Asimismo, la aparicién de disfuncién diastélica podria corresponder
a un signo precoz de isquemia miocardica. La disfuncién diastélica
es un fendmeno comiin en los pacientes postoperados, estimandose
que ocurre hasta en un 70 % de ellos, y se considera que su asociacién
con otros factores como taquicardia o FA, HTA severa o isquemia
miocardica, pueden inducir el desarrollo de falla cardiacay sindrome
de bajo gasto postoperatorio.
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Disfuncion del ventriculo derecho. Los principales mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados en su desarrollo corresponden a un
aumento en la precarga, postcarga y alteraciones en la contractilidad
derivados de una perfusién coronaria inadecuada. Es frecuente que
en el paciente postoperado la disfuncién ventricular derecha se deba
a una combinacion de estos mecanismos: isquemia perioperatoria
de la arteria coronaria derecha (ACD) asociada a una sobrecarga de
volumen, debida a aportes excesivos durante la reanimacién, y al
desarrollo o exacerbacion de hipertensiéon vascular pulmonar como
consecuencia de algin “evento” que pueda haber ocurrido en el lado
izquierdo del corazén durante la cirugia.

Considerando que, a diferencia del lado izquierdo, el VD en
condiciones normales se irriga tanto en sistole como en diastole, y
que ademas es una bomba de volumen adaptada a trabajar contra
un circuito de bajas presiones; se entiende que el VD puede ser
sensible a elevaciones, incluso moderadas, de la presién arterial
pulmonar, disminuyendo rapidamente su funcién -contractil,
dilatdndose y aumentando su presién intraventricular, lo que
conduce a una disminucién de la presién de perfusiéon coronaria e
isquemia secundaria. Los mecanismos descritos pueden llevar al VD
a caer en un “circulo vicioso” de mayor disfuncién contractil, la que
eventualmente comprometera también la funcién del VI, al desplazar
el septum interventricular hacia la izquierda, aumentando mas la
presién de fin de diastole del VI y alterando atin mas su capacidad de
llene.

Monitoreo hemodinamico

En los ultimos anos, se han desarrollado multiples técnicas para
monitorizacién hemodinamicas. Estas técnicas varian ampliamente,
desdealgunasinvasivas, medianamenteinvasivas, hastanoinvasivas;
asi como también, segin si entregan mediciones intermitentes
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o continuas de los parametros hemodinadmicos. La eleccién de
las técnicas de monitorizacién dependera del perfil de riesgo del
paciente, el tipo de intervencién y la experiencia del equipo médico.
No existe unatinica tecnologia que sea perfectay cumpla con todaslas
caracteristicas de ser no invasiva, continua, confiable, reproducible e
idealmente de bajo costo.

Antes de detallar las distintas estrategias de monitorizacion
hemodinadmica esimportante recalcar una vez mas la importancia de
la evaluacién clinica del paciente, que debe ser siempre la primera
aproximacion al diagnéstico, simple y rapida de efectuar, y se
puede repetir las veces que sea necesaria y por supuesto sin costos
adicionales.

Los primeros signos de alarma seran el compromiso de consciencia,
disminuciéon de la diuresis, presencia de extremidades frias y
sudorosas conllene capilarenlentecido. Laaparicidon ylaextension de
livideces en las extremidades inferiores es un signo clinico que se ha
correlacionado con mortalidad en algunos tipos de shock (Mottling
score, en shock séptico). Por lo anterior, podemos colegir que no sera
necesario ninguna herramienta adicional para diagnosticar que un
paciente se encuentra en shock, por supuesto que una vez hecho el
diagnéstico serd necesario realizar una evaluacién multimodal,
empleando todas las herramientas disponibles para precisar la
etiologia y orientar la terapia adecuada. A continuacién, se detallan
algunas de las técnicas de monitorizacion hemodinamica avanzada
disponibles en la actualidad.

1. Catéter de arteria pulmonar (CAP). El método de termodilucién,
empleando un catéter de arteria pulmonar, continda siendo el Gold
standard en la practica clinica para determinar el gasto cardiaco. Su
uso permite obtener mediciones de la presién de arteria pulmonar
y la presion de capilar pulmonar enclavada, ademas de la toma de
muestras para medicién de saturacién venosa mixta. A través de los
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valores de presiones obtenidos se pueden efectuar los calculos de las
resistencias vasculares, sistémicas y pulmonares.

A pesar de que la mayoria de los anestesistas lo contintian empleando
de forma casi rutinaria, su uso ha disminuido gradualmente en
parte por la aparicién de técnicas menos invasivas, y porque no se ha
logrado demostrar que su uso tenga un impacto positivo en términos
de morbimortalidad operatoria en pacientes de alto y bajo riesgo. No
obstante, lo anterior, el uso de CAP debe ser considerado en pacientes
con shock cardiogénico que no respondan a la terapia inicial.

2. Termodilucion transpulmonar. Consiste en la inyeccion de
solucion salina fria en una vena yugular o subclavia y la medicién
del cambio de temperatura en la sangre de una arteria femoral
mediante un catéter arterial con un termistor en su punta. El
andalisis matematico de la curva de termodiluciéon permite calcular
el gasto e indice cardiaco, el volumen de fin de diastole, la FE, el
agua extravascular pulmonar y el indice de permeabilidad vascular
pulmonar.

La medida del gasto cardiaco (GC) a través de esta técnica se ha
validado para cirugia cardiaca, y la evaluacién de la precarga ha
demostrado ser mas precisa en pacientes con bajo gasto, que las
mediciones obtenidas con el CAP. La termodilucién transpulmonar
también sirve para calibrar las mediciones del analisis del contorno
de la onda de pulso obtenidas en la arteria femoral, y de esta manera
obtener datos en tiempo real del GC.

3. Analisis del contorno de la onda de pulso. Se han disenado
multiples monitores disponibles comercialmente (FloTrac/Vigileo
(Edwards LifeSciences), ProAQT/PulsioFlex (Pulsion Medical
Systems), and LiDCOrapid (LiDCO Group)) que permiten realizar
mediciones en tiempo real del GC. Estos sistemas se basan en
algoritmos que analizan la forma de la onda de pulso arterial junto
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con las caracteristicas demograficas y biométricas del paciente.
Se disenaron para su empleo en pacientes criticos, conectados
a ventilacion mecéanica a presion positiva, por lo tanto, para ser
utilizados en pacientes en ventilacién espontanea, necesariamente
requieren de calibracién externa por termodilucién. Su principal
ventaja es que entregan datos continuos del GC y variaciones de
volumen sistélico y presion de pulso (estas dos variables resultan
importantes para predecir como serd la respuesta a volumen),
incluso sin necesidad de calibracion externa. Las desventajas son que
no entregan informacién sobre presiones y volimenes de llenado,
que pierden precision cuando se emplean altas dosis de farmacos
vasopresores y que la confiabilidad de su uso durante la cirugia
cardiaca es menor que el CAP o la termodilucién transpulmonar.

Técnicas de ultrasonido. Constituye una valiosa herramienta
para evaluacion hemodinamica en cirugia cardiaca, ya que permite
monitorizar multiples parametros como la FE, la funcién diastélica,
los volimenes cardiacos y presiones de llenado, funcién valvular,
motilidad de las paredes, circulacién pulmonar, derrame pericardico
y respuesta al aporte de volumen. Con esta informacioén se puede
develarel tipo de sindrome de bajo gasto, orientar la terapiay evaluar
la respuesta.

Una encuesta reciente entre anestesistas cardiovasculares revela que
el ecocardiograma transesofagico fue empleado por el 95 % de los
encuestados como método de preferencia para evaluar la reparaciéon
valvular mitral y otros procedimientos.

El ecocardiograma transtoracico constituye un método esencial
en la evaluacién preoperatoria de los pacientes y podria ser de
utilidad en la monitorizacién del postoperatorio inmediato en la
UCI, con la salvedad que las condiciones propias en un paciente
postoperado (presencia de apoésitos y la existencia de una interfaz
de aire intratoracico) dificultan la obtencién de una adecuada
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ventana de visualizacién ecografica. En varios estudios el uso de la
ecocardiografia ha mostrado ser una herramienta mas confiable que
el CAP para diagnosticar la causa de hipotensién. Sus principales
desventajas son, por un lado, que continta siendo una técnica
operador dependiente, especialmente en el escenario postoperatorio,
momento en el cual las dificultades técnicas se acrecientan por todos
los cambios postquirtrgicos y, por otro lado, que no permite contar
con mediciones hemodinadmicas de manera continua.

El empleo del Doppler esofagico constituye otra forma de
monitorizacién hemodinamica a través de la cual se puede calcular
el flujo sanguineo en la aorta descendente y a través de este estimar el
GC. Para tal efecto necesita las mediciones de la velocidad sanguinea
en la aorta descendente, el diAmetro adrtico y la frecuencia cardiaca.
Suempleo, porel disconfort que produce, es mas practico en pacientes
anestesiados en pabell6n o en ventilacién mecanica en la UCI.

Una alternativa desarrollada recientemente consiste en el empleo
de “ultrasonido hemodinadmico” mediante la utilizacion de un
transductor transesofagico desechable y miniaturizado que permite
imagenes cardiacas de alta resolucion (hTEE, ImaCor(Tm)). En su
estudio piloto se empled sin complicaciones mayores paradeterminar
la causa de inestabilidad hemodinamica; sin embargo, se trata de un
dispositivo de alto costo, disefiado para un tnico uso (hasta 72 horas),
que solo permite imagenes monoplano.

Terapia hemodinamica guiada por objetivos (Goal-directed
therapy (GDT)) [25]

En cirugia cardiaca, las alteraciones hemodinamicas que llevan a
una disminucién del GC e hipoperfusion tisular se pueden evaluar
mediante una estrategia multimodal (aplicaciéon de varias técnicas de
evaluacién en un mismo paciente), de este modo se obtiene una gran
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cantidaddeinformacidénsobreparametrosyvariableshemodinamicas.
Laterapia guiada por objetivos promueve el desarrollo de algoritmos,
con los cuales se persigue orientar la reanimacién (administraciéon
de fluidos, transfusiones e inétropos) hasta lograr determinados
valores de dichos pardmetros. Los parametros mas frecuentemente
empleados para guiar la reanimacién son: indice cardiaco, indice
de volumen sistélico, variacion del volumen sistélico, resistencia
vascular sistémica, transporte de oxigeno, saturacion venosa mixta,
presion arterial media, frecuencia cardiaca, volumen de fin de
diastole y agua extravascular pulmonar.

Varios ensayos clinicos y metaandalisis han demostrado que la
terapia hemodinamica guiada por objetivos ha disminuido la
morbimortalidad de la cirugia cardiaca, especialmente en pacientes
de alto riesgo, siendo de particular importancia su implementacién
precoz, inmediatamente posterior a la induccién anestésica,
para prevenir la aparicion de sindrome de bajo gasto o corregirlo
precozmente.

Prevencion de sindrome de bajo gasto cardiaco
postoperatorio.

Se han intentado maultiples intervenciones para disminuir la
incidencia de sindrome de bajo gasto en el postoperatorio de cirugia
cardiaca. Dentro de las medidas que han demostrado efectividad
se encuentra el empleo de gases anestésicos halogenados. Un
metaanalisis de 22 estudios clinicos demostré que su empleo se
asocia con mejores resultados en términos de morbimortalidad.
Otras medidas son: el empleo de solucién cardioplégica en cirugias
con pinzamiento adrtico, en cualquiera de sus variedades (cristaloide
o hematica, fria o tibia, intermitente o continua, anterégrada o
retrograda) constituye hoy en dia el Gold standard de atencién, sin
que se haya podido demostrar de manera inequivoca la superioridad
de una técnica sobre otra [26,27].
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Otras intervenciones profilacticas como la instalaciéon de un balén
de contrapulsaciéon intraaértico o la administracién de bolos de
triiodotironina (T3) no han demostrado efectividad y se requieren
mas estudios para delimitar su eventual utilidad.

Tratamiento

Enprimerlugar,sedebeintentaridentificarcausascorregibles. Eneste
punto se encuentran algunas alteraciones sistémicas: alteraciones
acido-base, hipotermia, alteraciones hidroelectroliticas (recordar
alteraciones del potasio, especialmente hiperkalemia y del calcio
i6nico, hipocalcemia, principalmente en paciente politransfundidos)
y la optimizacién de la ventilacion. Si se logra identificar alguna
causa quirurgica también debe corregirse de manera inmediata:
oclusién de un puente, disfuncién valvular, taponamiento cardiaco,
cortocircuitos residuales intracardiacos.

Laprimeralineadetratamientodebeserlaoptimizaciéndelavolemia,
para tal efecto se recomienda en primera instancia reposicién
con cristaloides y una rapida adecuacion a la administracion de
hemoderivados, en caso necesario. Para ello es deseable contar
con mediciones seriadas de hematocrito; algo que se encuentra
establecido en la mayoria de los protocolos de CEC. Ademas, es
ideal contar con medicion de hematocrito en linea y sistemas que
permitan efectuar exdmenes rapidos en la misma cama del paciente,
en caso de que se presenten situaciones imprevistas durante la
intervencion. El siguiente paso, aunque generalmente se comienza
de forma simultinea con la optimizacién de la precarga, es el inicio
de infusiones endovenosas de inétropos y vasodilatadores, para
mejorar la contractilidad y disminuir la postcarga.

1. Farmacos vasoactivos

a. Dopamina. Su uso rutinario no se recomienda, la taquicardia
sinusal ylasarritmiasson su principal efecto secundario, loque puede
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agravar el dafio al miocardio isquémico o hibernado. Otro efecto
no deseado es la inhibicién de los quimiorreceptores de los cuerpos
carotideos, los cuales son esenciales en la respuesta homeostaticaala
hipoxia, hipercapnia y alteraciones acido base. A pesar de que, desde
un punto de vista tedrico, la dopamina podria aumentar el flujo
sanguineo renal, la evidencia ha demostrado que en cirugia cardiaca
su utilizacién empeora la injuria renal.

b. Dobutamina. Util como farmaco de primera linea para el manejo
del sindrome de bajo gasto. Su principal accién es como agonista
B1, con menor efecto B2 y a, por lo tanto, aumenta la contractilidad
ventricular con efecto leve en el tono vascular, disminuyendo las
resistencias vasculares, sistémicas y pulmonares. Ademas, aumenta
el metabolismo miocardico y mejora la perfusiéon coronaria. En la
practica clinica se usa frecuentemente en combinacién con otra
catecolamina con mayor efecto vasopresor.

c. Noradrenalina. Su principal efecto como agonista a es aumentar
el tono vascular y aumentar la presion arterial sistémica. Posee un
amplio rango terapéutico entre 0.01 - 5 ug/kg/min. En pacientes con
una adecuada correcciéon de la volemia tiene una mejor respuesta
hemodindmicay de oxigenacion en comparacién al uso de dopamina,
y mejora tanto el débito urinario como el clearence de creatinina.

d. Adrenalina. No se considera una droga de primera linea para
el tratamiento del sindrome de bajo gasto, ya que es un agonista
adrenérgico no selectivo, que presenta gran afinidad tanto por
receptores «a, Bl y B2, con efectos inotrépicos y vasoconstrictores
impredecibles, que pueden disminuir significativamente el flujo
sanguineo esplacnico, inducir acidosis lactica, producir taquicardia
sinusal e inducir arritmias. A pesar de lo anterior, se usa con
frecuencia, especialmente en cuadros refractarios al manejo
con otras catecolaminas. Es la droga de eleccién en casos de paro
cardiorrespiratorio y shock anafilactico.
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e. Fenilefrina. Se trata de un agonista al selectivo que aumenta el
tono vascular y la presion arterial sin afectar el GC. En comparacién
con la noradrenalina su uso en infusién prolongada se asocié con
una disminucién del transporte de oxigeno y del flujo sanguineo
esplacnico, por lo que su uso se limita a administraciéon en bolos para
el manejo de la hipotension inducida por la anestesia general, y no se
recomienda en el manejo del sindrome de bajo gasto.

f. Inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona). Son farmacos
que aumentan la concentracién intracelular de AMPc, produciendo
un efecto inotrdépico y vasodilatador sistémico y pulmonar. La
milrinona no aumenta el consumo de oxigeno miocardico ni la
frecuencia cardiaca. A pesar de sus efectos teéricamente positivos,
existe una creciente evidencia a que su utilizacién en el contexto de
falla cardiaca aguda o crénica empeora los resultados a largo plazo.

Por lo anterior, se considera una droga de segunda eleccién en el
tratamiento del sindrome de bajo gasto refractario, y seria de especial
utilidad en pacientes con disfuncién sistélica del VD, al disminuir su
postcarga por su efecto vasodilatador pulmonar.

g. Levosimendan: Su mecanismo de accién es a través de la unién a
troponina C,aumentandolareactividad al calcio delos miofilamentos
(Calcio sensibilizador). Presenta tres efectos benéficos a nivel
cardiovascular: inotrépico (sin aumentar el consumo de oxigeno
miocardico), vasodilatador y probablemente antiinflamatorio. Por
su mecanismo de accién se clasifica como un inodilatador, un nuevo
concepto de farmacos con propiedades vasodilatadores e inétropas
que se presume puedan tener en los préximos anos un impacto
positivo en el manejo de la falla cardiaca aguda o crénica [28,29].
Su uso se aprobé inicialmente para el manejo de la insuficiencia
cardiaca descompensada; sin embargo, se ha expandido su empleo
en la prevencion y manejo del sindrome de bajo gasto postoperatorio
con excelentes resultados. Un metaandlisis realizado por Harrison
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et al. en 1155 pacientes sometidos a cirugia cardiaca, demostr6 que
el uso de levosimendan esta asociado con disminucion de la injuria
miocardica, de la FA postoperatoria y de la necesidad de terapia de
sustituciéon renal [30]. Un reciente metaandlisis en red concluyd que
levosimendan es el inodilatador mas eficaz en mejorar la sobrevida
en cirugia cardiaca [31].

Levosimendanencirugiacardiacapuedeserempleadodedosmaneras:
administraciéon profilactica preoperatoria y/o como tratamiento
en caso de sindrome de bajo gasto postoperatorio. Actualmente, se
encuentraencursoelestudio CHEETAH, multicéntrico, aleatorizado,
dobleciegoy placebo controlado, que pretende probarla hipétesis que
el empleo de levosimendan puede mejorar la sobrevida en pacientes
con sindrome de bajo gasto postoperatorio.

Sangrado Postoperatorio

El sangrado postoperatorio severo o masivo es un evento que ocurre
con relativa baja frecuencia en relacién con una cirugia cardiaca,
pero puede tener un impacto clinicamente significativo por sus
eventuales complicaciones. Su frecuencia estimada varia entreun2y
10 %, dependiendo de la definicién empleada y el tipo de intervencién
en cuestion [32]. El sangrado postoperatorio en una cirugia cardiaca
se ha asociado en multiples estudios con peores resultados clinicos,
incluyendo mayor riesgo de infecciones, complicaciones isquémicas
atribuibles a estados de hipoperfusién (por ejemplo IM tipo 2,
injuria renal aguda o incluso encefalopatia hipéxico-isquémica, en
el extremo més dramatico del espectro), mortalidad hospitalaria
y eventos adversos asociados a las transfusiones de hemoderivados
[33]. Ademads, siendo la disponibilidad de hemoderivados un
recurso escaso y costoso en la mayoria de los hospitales de los paises
occidentales, los eventos de sangrado postoperatorio en la cirugia
cardiaca y sus potenciales complicaciones, puede llegar a consumir
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hasta el 20 % de los recursos totales de un banco de sangre, y significan
frecuentemente una prolongacién en la estadia hospitalaria de los
pacientes y un incremento en los costos asociados a la atencién de
salud [34].

Sin duda, el punto de partida para cualquier analisis es contar con
una definiciéon clara y precisa del problema; sin embargo, el concepto
de sangrado postoperatorio severo es algo que no se encuentra
definido, en muy pocos articulos de la literatura biomédica se
ahonda en precisar una definicién, y la mayoria emplea criterios
arbitrariamente escogidos y adaptados de una manera operativa
para hablar de un sangrado excesivo [35]. De acuerdo con el Score
Hemostasis, se considera sangrado masivo intraoperatoriocuandolas
pérdidas sanguineas del campo quirtargico exceden los 600 mL/hora,
y requieren entre otras medidas aplicacién de packing intermitente,
o cuando el débito por los drenes de torax es > 300 mL/hora 0 150 mL/
hora, mantenido por dos horas [36].

El estudio PLASMACARD define sangrado excesivo al sangrado
difuso anormal o microvascular que no puede ser controlado en
pabellén por medidas mecanicas como suturas, electrocoagulacién
o compresién, que requiere transfusion de >2 o 3 U glébulos rojos o
> 400 o > 600 mL de sangre recuperada del Cell Saver (de acuerdo al
peso del paciente mayor o menor a 60 kg) y un débito por los drenes
de térax >15 mL/kg/hora por al menos tres horas, o la necesidad de
unareintervencién quirargica para hemostasia durante las primeras
48 horas [37]. El grupo internacional multidisciplinario liderado
por Dyke en el ano 2014, con el objetivo de uniformar criterios
diagndsticos en su estudio UDPB (universal definition of perioperative
bleeding in cardiac surgery) [38], apuntan a una definicién mas amplia
y detallada de sangrado postoperatorio, clasificAindolo en 5 categorias
(desde 0 insignificante a 4 masivo). Esta definicién se cred con base
en variables clinicas de facil evaluaciéon (pérdida total de sangre por
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los drenes, transfusion de hemoderivados, reexploracién quirargica,
taponamiento cardiaco, cierre esternal diferido y necesidad de
tratamiento de salvataje).

En el UDPB se considera como severo un sangrado cuando es
necesario diferir el cierre esternal (se deja abierto o con packing) o
cuando después del cierre esternal se requiere la transfusion de entre
5y 10 U de glébulos rojos o plasma fresco congelado, o cuando el
débito de los drenes es mayor a 1000 mL/ 12 horas o se requiere una
reexploracion quirtrgica. En este estudio se considera como masivo
un sangrado que requiere transfusion de mas de 10 U de glébulos rojos
o plasma fresco congelado, o es mayor a 2000 mL/12 horas, o cuando
se considera necesario el empleo de factor VII activado recombinante
para detener el sangrado.

Si bien, es imposible encontrar una tnica definicién aceptada en
la literatura y que satisfaga todos los posibles escenarios, existen
algunos elementos comunes que se pueden rescatar, tales como el
débito aumentado por los drenes, la necesidad de transfusién de
hemoderivados mayor a lo esperable y la necesidad de alguna accién
quirtrgica (re-exploracién o packing mediastinico). De lo anterior,
probablemente el primer signo de alarma es el débito aumentado
por los drenes mediastinicos, antes que sea necesario transfundir
hemoderivados y siquiera plantear una reintervencion.

La cuantia del débito por los tubos de térax que se considera excesivo
esalgoquenoseencuentradel todo aclarado (las cifrasen la literatura
fluctiian entre >150 a >300 mL/ h o >1000 mL en 12 horas). Colson,
en un estudio multicéntrico francés que incluyé 4904 pacientes,
determiné que un débito horario indexado de 1.5 mL/kg/h durante 6
horasconsecutivas, eraunabuenadefinicién “operativa” de sangrado
activo, como guia en la toma de decisiones en el mundo real [39].

Probablemente pocos cirujanos dudaran que un sangrado >300 mL en
la primera hora de postoperatorio es un sangrado importante y que se
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debe permanecer atento a una eventual reintervencién. Asi también,
lamayoriaestaradeacuerdoenqueunsangrado<l00mLenlaprimera
hora probablemente augura que no existiran eventos hemorragicos
del sitio operatorio clinicamente significativos. El problema como
siempre lo representan las zonas “grises” o intermedias y constituyen
un desafio diagnostico para el cirujano y para el médico de cuidados
intensivos. Es dificil precisar con antelacion si un sangrado entre 200-
300mLenlaprimerahoraderivadealteracionesdelacoagulacién que
se corregira mediante la transfusién de hemoderivados, correccién
acido base y termorregulacion, o si corresponde a una situacion de
sangrado quirurgico no resuelto y que se perpetuara las siguientes
horas, siendo necesario el empleo de otras medidas para corregirlo.

La postura de nuestro grupo es poner atencién no solo al débito de los
drenes, sino también a la “tendencia” que se observa en el flujo del
drenaje (débito continuo o con tendencia a disminuir o aumentar) y al
aspecto del fluido drenado (sangre, liquido serohematico o coagulos).
Asi entonces, si observamos la salida por los drenes de sangre
roja de aspecto arterial con un flujo constante mayor a lo normal,
probablemente no esperaremos a que se cumpla una hora para medir
el débito horario e indicaremos una reintervencién quirtrgica de
inmediato.

Una consideraciéon importante para no utilizar inicamente el débito
por los tubos de térax como indicador de sangrado postoperatorio,
es tener en mente la posibilidad que haya un sangrado oculto que
no se esté exteriorizando adecuadamente por los drenes, como
puede ocurrir en casos que exista una comunicacién inadvertida o
inadecuadamente drenada con la cavidad pleural, donde se acumule
la sangre (hemotérax). También pueden existir problemas con el
sistema de drenajes (mala conexién de las mangueras, insuficiente
aspiracién oacodaduras delosdrenes), o que los drenes se encuentren
ocluidos por coagulos. En todos estos casos podriamos encontrarnos
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con la lamentable situaciéon de un paciente que cursa con deterioro
hemodinamico progresivo, de causa no precisada y frecuentemente
manejado con vasopresores, y llegar en forma tardia al diagndstico
de hemotérax retenido o taponamiento cardiaco luego de varias
horas de shock.

Se han desarrollado varios scores (BRiSc, TRUST, TRS, LITMATHE,
Karkouti score) para predecir el riesgo de sangrado postoperatorio
que requiera transfusiones, o por sangrado masivo o severo. En ellos
se han identificado multiples factores de riesgo, dentro de los cuales
se encuentran la edad avanzada, sexo femenino, indice de masa
corporal (IMC), funcién renal, FEVI, shock preoperatorio, Euroscore
logistico, hemoglobina preoperatoria, tiempo de CEC, cirugia
de emergencia, cateterismo cardiaco reciente, IM reciente, clase
funcional NYHA, alteraciones de coagulacién, uso preoperatorio
de heparina, antiagregantes plaquetarios y antifibrinoliticos,
hipotermia durante la CEC, multiples anastomosis coronarias y
algunos tipos especiales de cirugia (trasplante cardiaco, implantes de
dispositivos de asistencia circulatoria) [40-43].

Como puede observarse, muchas de estas variables son factores de
riesgo comunes para otras complicaciones y para la cirugia cardiaca
en general. Es decir, los pacientes con mayor riesgo de sangrado
postoperatorio son también los pacientes con mayor riesgo per se de
otras complicaciones y de mortalidad. En este sentido, es que varios
autores han intentado valorar el impacto del sangrado severo en la
frecuencia de complicaciones y mortalidad postoperatoria de forma
independiente. Kinnunen publicé un articulo basado en el registro
europeo prospectivo y multicéntrico de cirugia coronaria (E-CABG)
en 1213 pacientes de bajo riesgo operatorio (EuroScore II <2 %), en el
cualreportaunaincidenciade sangrado severo de 3.4 % (41 pacientes),
2.3 % de necesidad de re-operacion (28 pacientes) y requerimientos
de transfusiones en el 27.5 % de los casos (334 pacientes). El analisis
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ajustado demostré un significativo mayor riesgo de mortalidad
(7.3 % vs 0.4 % p < 0.0001), ACV (4.9 % vs 1 % p < 0.039) e injuria renal
aguda (43.6 % vs 18.9 % p < 0.0001) en los pacientes con sangrado
postoperatorio severo [44].

Ademdas del sangrado postoperatorio, la administracién de
transfusiones de hemoderivados, de cualquier tipo o cuantia, ha
demostrado ser un factor de riesgo independiente de mortalidad a
corto y largo plazo. Koch reporta que por cada unidad de glébulos
rojos transfundida la mortalidad aumenta en un 77 % (OR 1.77, IC
1.67-1.87) [45], y Horwath por su parte, reporta un 29 % de aumento
en el riesgo de infecciones por unidad transfundida [46]. Por lo tanto,
la coexistencia de sangrado masivo (>900 mL/12 horas), anemia
preoperatoria (hematocrito <36 %) y transfusion de hemoderivados,
es lo que se ha llamado la “triada mortal”, y se asocia con la mas alta
mortalidad (7.5 % ajustado y 24.2 % sin ajustar) que cualquier otra
combinacién de factores [46].

Tratamiento. Es altamente recomendado en la literatura que cada
centrodesarrollealgoritmosdemanejodelsangradopostoperatoriode
acuerdo con la disponibilidad de recursos técnicos y farmacologicos.
El empleo de dichos algoritmos ha demostrado reducir el nimero de
transfusiones de hemoderivados.

En la reanimacion inicial de todo paciente con un sangrado mayor a
lo esperable, las primeras medidas debiesen apuntar a corregir todos
aquellos parametros homeostaticos que pudiesen haberse alterado
en el transcurso de la cirugia. Especial atencién debe prestarse a la
correccién del equilibrio acido-base e hidroelectrolitico, incluyendo
administracion de gluconato de calcio endovenoso cuando sea
pertinente, asi como emplear medio de calentamiento externo activo
cuando la temperatura central se encuentre bajo 35 °C [48]. También
deben hacerse todos los esfuerzos por mantener la presién arterial
dentro de rangos normales (presidon arterial media entre 60-80 mmHg
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y presion arterial sist6lica no mayor a 120 mmHg). Esto es de especial
relevancia en pacientes con lineas de sutura en tejidos friables, como
es el caso de las disecciones adrticas.

Una maniobra que puede ser de utilidad en sangrado venoso en napas
es un aumento transitorio de la PEEP en el ventilador mecéanico,
ya que el aumento de la presién intratoracica ayudaria a colapsar
pequenos capilares, disminuyendo el sangrado.

1. Intervenciones procoagulantes. Dentro de Ilas
intervenciones que han demostrado efectividad en reducir el
sangrado se encuentra la administracién de antifibrinoliticos,
de los cuales el mas ampliamente distribuido y disponible
es el acido tranexamico. Myles en un estudio recientemente
publicado demuestra que el acido tranexamico en dosis de 100
mg/kg (dosis alta) presentdé mayor efectividad en disminuir
las re-operaciones por sangrado y las transfusiones, que en
dosis de 50 mg /kg; sin un consiguiente aumento en el riesgo de
convulsiones (0.7 %), el cual es su principal efecto adverso [49].

2. Otros productos. Concentrado de fibrinégeno, desmopresina,
Factor VIIa, Factor XIII y complejo concentrado protrombinico no
deben usarse de manera profilactica, y su uso solo esta recomendado
en el caso de sangrados severos asociados a deficiencias congénitas
debidamente acreditadas de dichos factores de la coagulacién o de la
funcién plaquetaria en el caso de la desmopresina. El uso de Factor
VIla recombinante en cuadros de sangrado masivo ha sido descrito
como una medida off label en situaciones de salvataje cuando no se
ha logrado controlar la hemorragia a pesar de todas las otras terapias
utilizadas adecuadamente.

3. Terapia transfusional. En la actualidad las guias clinicas de
varias sociedades cientificas recomiendan que para optimizar
la terapia transfusional se desarrolle una estrategia basada en
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algoritmos, bajo el concepto de “point-of-care” (POC) o “punto
de atencién”, lo que significa llegar al diagnéstico del estado de
coagulacion del paciente realizando los test en el mismo sitio de
atencién (bedside). Las mediciones més ampliamente utilizadas
corresponden a tromboelastografia y tromboelastometria, ambos
son métodos viscoelasticos que permiten llevar a cabo un analisis
global de la coagulacion, midiendo la formacién, fortaleza y lisis del
coagulo. Es de gran utilidad para el diagnostico especifico del estado
de coagulacion de cada paciente y, por ende, para guiar la transfusién
de hemoderivados requeridos en cada caso en particular. Esta
estrategia ha demostrado disminuir la cantidad de hemoderivados
transfundidos y una reduccién en los eventos tromboembdlicos,
pero no se ha demostrado impacto en disminuir el nimero de re-
operaciones y la mortalidad [50].

Desde el punto de vista de la correccién de la anemia, existe un
consenso en el que pacientes con valores de hemoglobina >10 g/dL no
requieren transfusion de glébulos rojos. Asi también, pacientes con
valores de hemoglobina <7 g/dL se beneficiarian de una transfusiéon.
Enpacientes convaloresde hemoglobinadentrodelrango intermedio
de esos extremos, deberian evaluarse de manera individual, de
acuerdo con la repercusion clinica y hemodindmica. Lo anterior se
confirmé en un reciente metaanalisis de 6 RCT con 3352 pacientes,
que compard una estrategia restrictiva de transfusién (Hb 7-8 g/dL)
vs. una estrategia liberal (Hb 9-10 g/dL) demostrando un 30 % de
reduccién en el nimero de muertes en la estrategia restrictiva [51].

4. Reintervencion quirurgica. Como se mencioné anteriormente,
no existeun criteriotinico einequivoco que pueda definirlanecesidad
de una reintervencién. Siempre sera necesario el empleo de un buen
juicio clinico y un trabajo en equipo entre el cirujano y el personal a
cargo de los cuidados postoperatorios del paciente. Debe tenerse en
mente que una reintervencién quiriirgica se asocia per se a su propio
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riesgo de morbimortalidad; sin embargo, realizar este procedimiento
en forma tardia es probablemente el peor de los escenarios.

Conclusiones

Debiese plantearse una reintervencién ante wun débito
persistentemente alto de los drenes (>15 ml/kg/hora). La aparicion
de deterioro hemodinamico en un paciente con buena funcién
ventriculary sin otras explicaciones plausibles, nos obliga a descartar
un cuadro de taponamiento cardiaco o de hemotérax retenido. En
estos casos resulta de gran ayuda la realizacion de radiografia portatil
de térax y el empleo de ecoscopia cardiaca al lado del paciente.
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Resumen

La injuria renal aguda se considera como uno de los principales
factores de riesgo asociados a mortalidad en pacientes llevados a
bypass coronario. Este factor es preponderante independientemente
que el paciente requiera o no terapia de reemplazo renal, aunque
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con esta ultima el riesgo de muerte es mayor. Los factores de riesgo
que con mayor frecuencia se asocian a lesiéon renal aguda son: EPOC,
edad avanzada, diabetes mellitus, sexo femenino, enfermedad
vascular periférica, ERC preexistente, ICC, FEVI <35 %, HTA,
cirugia de emergencia, shock cardiogénico, enfermedad del tronco,
cirugia cardiaca previa, tiempo de bomba prolongado, hemdlisis,
hemodilucién, sepsisy uso de nefrotéxicos. Existen recomendaciones
especificas para prevenir la presencia de injuria renal segin el
tiempo quirurgico: pre, trans o posquirdrgico. Dentro de ellas se
deben tener en cuenta: suspender los bloqueadores del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, definir la necesidad de balén de
contrapulsaciéon previoalacirugia, anestesiaconanestésicosvolatiles
sobre el uso de anestésicos EV, evitar la variabilidad glicémica, uso
de soluciones balanceadas vs. SSN, adecuada hidratacion EV, cirugia
con BCE sobre OPCAB, minimizar la manipulacién aértica, entre
otros. La injuria renal aguda en el paciente con cirugia cardiaca es un
sindrome complejo que se debe enfocar desde diferentes puntos de
vista,dondelaprevenciéneselpilar. Lasignificativamorbimortalidad
asociada hace que se acuda a un manejo multidisciplinario, teniendo
en cuenta laidentificacién de los pacientes a riesgo, manejo adecuado
de liquidos, evitar los medicamentos nefrotéxicos y la inestabilidad
hemodinamica, optimizar el control glicémico y evitar la poli
transfusion.

Palabras clave: factores de riesgo, cirugia cardiovascular, falla renal
aguda (Fuente: MeSH).

Abstract

Acute kidney injury is considered one of the main risk factors
associated with mortality in patients undergoing coronary bypass.
This factor is preponderant regardless of whether or not the patient
requires renal replacement therapy, although with the latter the
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risk of death is greater. The risk factors most frequently associated
with acute kidney injury are: COPD, advanced age, diabetes mellitus,
female gender, peripheral vascular disease, pre-existing CKD, CHF,
LVEF <35 %, AH, emergency surgery, cardiogenic shock, trunk
disease, previous cardiac surgery, prolonged pump time, hemolysis,
hemodilution, sepsis and use of nephrotoxic drugs. There are
specific recommendations to prevent the presence of kidney injury
according to the surgical time: pre, trans or postoperative. Among
them, the following must be considered: suspend the blockers of the
renin-angiotensin-aldosterone system, define the need for a balloon
pump prior to surgery, anesthesia with volatile anesthetics on the
use of IV anesthetics, avoid glycemic variability, balanced solutions
vs SSN, adequate IV hydration, surgery with ECB over OPCAB,
minimizing aortic manipulation, among others. Acute kidney injury
in patients with cardiac surgery is a complex syndrome that must be
approached from different points of view, where prevention is the
mainstay. The significant associated morbidity and mortality leads
to multidisciplinary management, considering the identification
of patients at risk, proper fluid management, avoiding nephrotoxic
drugs and hemodynamic instability, optimizing glycemic control,
and avoiding poly-transfusion.

Keywords: risk factors, cardiovascular surgery, acute kidney failure
(Source: MeSH).

Introduccién

Se estima que en todo el mundo se practican 2 millones de cirugias
cardiacas cada ano, siendo la injuria renal aguda asociada a la cirugia
cardiaca el principal factor de riesgo de mortalidad para los pacientes
que reciben este tipo de cirugia [1]. Hasta 3 a 8 veces aumenta la
estancia del paciente en UCI y en el hospital, sin olvidar el elevado
incremento en los costos por su cuidado [2]. De alli la importancia
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de conocer los factores de riesgo, la definicién, la clasificacion, la
epidemiologia, el curso de la enfermedad, sus complicaciones y
consecuencias en el mediano y largo plazo; ademas de las guias,
herramientas e intervenciones descritas en la literatura médica, pero
especialmente aquellas que puedan mejorar los desenlaces. De esto
nos ocuparemos en este capitulo.

Definiciones y Conceptos

Siempre se hadicho quelainjuriarenalaguda (IRA) esladisminucién
o pérdida abrupta o rapida de la funcién renal, con la consecuente
elevacion de la creatinina sérica (SCr) y los azoados sanguineos,
ademaés deladisminucién del gasto urinario (GU). Tradicionalmente,
se prestaba atencién a los grados mas severos de la IRA por sus
complicaciones visibles (desequilibrio electrolitico, hipervolemia,
complicaciones de la uremia) en el corto plazo y la necesidad de
definir el inicio de terapia de reemplazo renal, ademas no se daba
un limite de tiempo ni valores para estandarizar el concepto; en
consecuencia, no era clara la epidemiologia dela IRA. En la literatura
se han encontrado hasta 35 definiciones diferentes de IRA [3].

Hace mas de una década, Chertow et al. encontraron que un escaso
aumento de la SCr de 0.3 mg/dL en pacientes hospitalizados era un
factor independiente de mortalidad [4], asi mismo y por la misma
época, Lassnigg et al. observaron en una cohorte de pacientes
después de cirugia cardiaca [5], que un aumento de méas de 0.5 mg/dl
en la creatinina estaba asociado con la peor sobrevida; evidencia que
mostraba que cualquier compromiso de la funcién renal tenia serias
implicaciones para el paciente que presentaba IRA.

Dado todo este trasfondo, se creé la iniciativa Acute Dialysis Quality
Initiative (ADQI). En el verano de 2000 se reunieron los cientificos méas
representativos de la investigacion en IRA, y desde alli empezaron a
dar las pautas para llegar a una definicidon estandar de IRA [6], por
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lo que practicamente desde entonces se han dado las pautas, guias
y recomendaciones para el diagnéstico, manejo e investigacion de
la IRA. Inicialmente, se creé el sistema de definicion y clasificacién
RIFLE (por la sigla en inglés Risk, Injury, Failure, Loss y End stage
renal disease: Riesgo, Injuria, Falla, Pérdida sostenida y Enfermedad
renal terminal), en el cual el primer cambio grande fue dejar de
denominar dicha disminuciéon o pérdida de la funcién renal como
insuficiencia o falla, pues esto es una etapa avanzada del proceso,
en su lugar se prefiere, a partir de la palabra inglesa Injury, usar los
términos injuria o disfuncién renal aguda, que incluye los estados
mas tempranos del proceso, ademésle dan un tiempo de presentacién
(el cual es de 7 dias). Los 3 primeros estados describen de forma
progresiva la severidad de la disfuncién renal, los 2 Gltimos son el
desenlace o resultado de la falla; mientras que Loss es la pérdida de
la funcién renal por mas de 4 semanas y End stage renal disease es la
pérdida definitiva de la funcién renal, definida como méas de 3 meses
sin recuperar dicha funcién. (Los criterios se ven en la tabla 9.1).

Para 2007 la investigacion en IRA evolucion6 a la Acute Kidney Injury
Network - AKIN (Red internacional de investigacién en injuria renal
aguda) [3,7], creando una nueva definicién y clasificaciéon de la IRA,
la que mantiene el mismo concepto incluyente de las etapas iniciales
hasta las mas graves con necesidad de terapia de reemplazo renal, pero
tratando de simplificar para hacerla mas sencilla y universal; en ella
se habla de una entidad progresiva en severidad que se clasifica en 3
estadios. La otra diferencia es el tiempo, mientras en la clasificacién
RIFLE esde7dias, enlaclasificacion AKIN se considera que los cambios
se pueden presentar en un tiempo de 48 horas; retiran los estados
Loss y End stage renal disease, pues estos se consideran desenlaces o
resultados de la entidad. (Los criterios se ven en la tabla 9.1).

En 2012, a partir de la iniciativa KDIGO (Kidney Diseases Improving
Global Outcomes) que se habia creado en 2003 “para mejorar el
cuidado y los resultados de los pacientes con enfermedad renal en todo
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el mundo, promoviendo la coordinacién, colaboracién e integracién
de iniciativas para desarrollar e implementar guias de practica
clinica”; se crearon las KDIGO, guias de practica clinica para la injuria
renal aguda. Estas se publicaron en marzo 2012 [3], y contintian con el
concepto de definicién y clasificacion AKIN (tabla 9.1).

Tabla 9.1. Escalas de clasificacién de injuria renal aguda

o a VOLUMEN
RIFLE ESTADIO AKIN | ESTADIO KDIGO
URINARIO
SCr>1.5xel SCr>1.5 SCr>1.5x el nivel
nivel debase x 6 SCr > de base dentrode
DEFINI- .
- dentrode7 0,3mg/dL 7 diaso SCr>0.3
dias en48h mg/dLen48h
Elevacion de 1 SCr>1.5x 1 SCr>1.5xelnivel | <0.5ml
SCrl.5xo0 el nivel ba- basal 0 >0,3mg/ | kg/hpor
RISK disminucién salo>0,3 dL de elevacion 6h
GFR >25% mg/ dL de
elevacion
Elevacion 2 SCr>2x 2 SCr >2 x el nivel <0.5ml/
deSCr 2xo0 el nivel de de base kg/h por
INJURY | 4isminucién base 12h
GFR > 50 %
Elevacion 3 SCr>3x 3 SCr >3xnivelde | <0.3ml/
deSCr3xo nivel de base o SCr >4.0 kg/h
FAILURE @ disminucién base o SCr mg/d1lo TRR por24h
GFR >75% >0.4 mg/dL o anuria
o TRR porl2h
Pérdida per-
LOSS siste.rfte dela
funcidén renal
>4 semanas
Pérdidadela
ESKD funcién renal
por > meses

Fuente: Modificada De Kellum Ja, 2012.
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Ha habido un grupo de la ADQI dedicado a la injuria renal aguda
asociada a cirugia cardiaca (Cardiac Surgery Associated Acute
Kidney Injury: CSA-AKI), el cual tiene su propio consenso de
expertos internacionales [8]. En cuanto a la definicién y clasificacion
de la IRA en su ultimo concepto (reunién # 20 de consenso de la
ADQI) recomiendan seguir los criterios de la guia KDIGO. De otra
parte, para tener lainformacién basal de comparacién, recomiendan
que se mida la creatinina sérica prequirdrgicamente. El tiempo
de medicién de este control inicial depende de si el paciente ha
estado estable y de la presencia de factores que afecten su funcién
renal (p. ej. medio de contraste iodado intravenoso, antibiéticos
nefrotdxicos, bloqueadores del sistema renina angiotensina, AINES)
o un compromiso agudo (choque cardiogénico, cirugia urgente). En
ausencia de estos factores, la SCr se debe medir al menos 2 semanas
antes del procedimiento, y si se considera que la SCr esta en estado
estable (es decir, sin cambios por 48 horas), se debe estimar la tasa de
filtracién glomerular (TFG) basada en creatinina (métodos CKD-EPI
o MDRD). Para cirugia de urgencia, cuando es menos probable que la
creatinina esté estable, se recomienda que la SCr se mida dentro de
las 24 horas de iniciar el procedimiento, idealmente lo méas cerca del
procedimiento, ya que los eventos que llevan a la cirugia de urgencia
(p. ej. choque cardiogénico) muy probablemente afecten de forma
aguda y adversa la funcién renal del paciente.

Epidemiologia

Antes que se estandarizaran los criterios de IRA no se lograba tener
clara la epidemiologia de la CSA-AKI debido a la dificultad para
comparar los diferentes estudios y bases de datos.

ConlasclasificacionesRIFLEy AKIN se haobservadoquelaIRARIFLE
Injury (AKIN estadio 2) tiene una incidencia de 4 - 9 % en pacientes
postcirugia cardiaca, y en el 17-49 % se presentan pequefios descensos
de la funcién renal (IRA RIFLE Risk - AKIN estadio 1), dependiendo
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de los factores de riesgo de la poblaciéon estudiada. La necesidad
de terapia de reemplazo renal (RIFLE Failure - AKIN estadio 3) se
encuentra en el 2-6 % de los pacientes postcirugia cardiovascular [9].

La mortalidad de individuos que se llevan a cirugia cardiovascular
gue no se complican es de 1-5 %, lo que contrasta con la mortalidad
hospitalariaalos30diasdel altadelos pacientesquerequieren TRR,la
cual se ha encontrado entre el 60-70 % [10]. De otra parte, aun cuando
la IRA puede ser reversible en el transcurso de dias a semanas, se ha
encontrado una fuerte asociacién entre presentar IRA y el desarrollo
posterior de enfermedad renal crénica (ERC) y enfermedad renal
terminal (ERT); de hecho, los pacientes que requieren TRR por IRA
tienen 3veces masriesgodellegaraenfermedad renal terminal [8]. En
este mismo sentido, Chawla et al. [11] en un estudio retrospectivo con
la poblacién de veteranos de guerra de los Estados Unidos comparé 3
grupos de pacientes en un periodo de 6 anos: individuos con infarto
agudo de miocardio (IAM), individuos con IRA y pacientes con IRA +
IAM, encontrando que los pacientes con IAM inicamente tenian la
mejor sobrevida en este periodo comparado con los pacientes con IRA
0IRA +IAM. Dicho hallazgo permanecié aun ajustando a la severidad
delaIRA enelandlisis multivariado. Se evidenci6é ademas que en los 6
anos los pacientes con IRA tuvieron un 53.1 % de mortalidad y 62.5 %
hicieron un evento renal mayor (MAKE: major adverse kidney event
[requerir dialisis, doblaje de la creatinina o muerte]).

Parece ser que el tiempo de duraciéon de la CSA-AKI es un factor
importante en el desarrollo posterior de ERC. Palomba et al. [12], en
el hospital israelita Albert Einstein de San Pablo (Brasil) encontraron
en 350 pacientes de cirugia cardiaca, a un ano del posquirurgico,
que la prevalencia de ERC en los pacientes que no habian tenido IRA
era de 9 % versus 25 % en los pacientes que habian tenido cualquier
estadio de IRA, y que dentro de los factores de riesgo independientes
estaba la duracion de la IRA por mas de 3 dias.
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Dado que hasta ahora no hay un tratamiento especifico para la CSA-
AKI y que esta tiene unas implicaciones devastadoras, se debe hacer
todo el esfuerzo por identificar los factores de riesgo y optimizar la
prevencion lo maximo que sea posible.

Aspectos Fisiopatologicos

En el pasado muchos autores han afirmado que dado el alto
requerimiento metabdlico de la médula renal y su pobre suplencia
circulatoria, el principal fenémeno que lleva a la CSA-AKI es el
de isquemia - reperfusién; sin embargo, multiples estudios en
animales y humanos demuestran que otros factores juegan un papel
importante, de tal forma que hoy en dia se considera a la CSA-AKI
como una entidad de origen multifactorial (figura 9.1). Dentro de
los factores fisiopatolégicos descritos se encuentran: nefrotoxinas,
activacién neurohumoral, isquemia-reperfusién, congestion venosa,
inflamacidn, estrés oxidativo y factores mecanicos y genéticos (1,13).
Se cree que estos factores interactiian entre si durante los periodos
prequirurgico, intraquirtrgico y/o postquirargico [14].

Figura 9.1. Vias patofisiologicas potenciales en CSA-AKI

| | i Producciénde Otros factores (por ejemplo:
BEC T ‘ radicales libres embdlicos y predisposicién
genética

Inflamaci6n y estrés Activacién de mediadores P \ﬂ‘
oxidativo ‘ | inflamatorios y complemento Embolus — );U\
- g p
— &t — - CSA-
- ch@ ces
Vasoconstriction
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Agentes Nefrotoxicos

| Apertura del poro
% = Injuria por e
Circulacién : - de transicién de Dafto celul
Etitotinon isquemia - e afio celular y s
2 reperfusién muerte celular de usointra y/o post
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Fuente: Wang Y, Bellomo R. Cardiac surgery-associated acute kidney
injury: Risk factors,pathophysiology and treatment. Nat Rev Nephrol
[Internet]. 2017;13(11):697-711.BEC. Bomba de circulacién extracorpérea.
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Hipoperfusion Renal

Frecuentemente, la hipoperfusién renal es el evento inicial en la
CSA-AKI, originada en una perfusiéon de bajo flujo, baja presion,
no pulsatil, y ademas con hemodilucién y cambios rapidos en la
temperatura; reduciendo el flujo sanguineo ala altamente metabdlica
y pobremente perfundida médula renal, un area ya en riesgo de
hipoxia e hipoperfusién por el delicado y precario equilibrio entre
el aporte (DO2) y el consumo de oxigeno (VO2). Alli el consumo
es dependiente del aporte, de tal forma que se ha observado que a
mayor aporte, mayor consumo, y viceversa. En consecuencia, dicho
equilibrio puede ser alterado por la disminucién del DO2, por lo que
al llegar a un punto minimo (“umbral de disoxia”) a partir del cual las
células entran a realizar metabolismo anaerobio, se lograria el dano
celular y la disfuncién orgéanica [15].

Aliniciarlacirculaciénextracorpérea(CEC) previamentesehacebado
el sistema con soluciones electroliticas y coloides, de tal forma que la
mezcla conla sangre del paciente vaa generar hemodilucién, lacuala
suvez conlleva disminucién en el DO2; sin embargo, se dice que dicha
hemodilucién mejora la reologia sanguinea, y esto va a compensar
la pequeiia disminucién del DO2 [10]. Aunque se ha encontrado que
valores de hematocrito inferiores al 25 % durante la CEC se asocian
con CSA-AKI (especificamente la necesidad de TRR), bajo gasto
postquirtrgico y mortalidad en paciente de cirugia coronaria [16].
Una asociacion més fuerte se ha evidenciado entre CSA-AKI AKIN-2y
un DO2 debajo de 272 ml/min/m2 (el DO2 minimo en sepsis es de 300
ml/min/m2); por lo que se cree que en cirugia cardiaca este “umbral
de disoxia” méas bajo obedece a un menor consumo metabélico por la
anestesia y a la hipotermia moderada que tienen estos pacientes [17].
Igualmente, la duracién del DO2 menor a 272 ml/min/m2 tiene una
relacion “dosis dependiente” con la apariciéon de AKIN-2/necesidad
de TRR en el postquirirgico, y después del analisis multivariado se
encontréquelavariableasociadafuelaexposiciénamasde30minutos
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de DO2 bajo, con un riesgo de 2.85 veces [18]. Es tan importante esta
asociacion que recomiendan personalizar a cada paciente el ajuste de
la CEC, con el fin de lograr y asegurar durante la cirugia un DO2 por
encima de este valor.

Otro elemento que puede llevar a hipoperfusién renal es el
embolismo de colesterol, el cual se puede presentar en el cateterismo
cardiaco previo a cirugia, durante la canulacién y durante el clampeo
/ desclampeo de la aorta; de hecho, se ha visto relacién entre el
numero de émbolos detectados por ecocardiograma transesofagico
intraquirirgico y la presencia de AKI / necesidad de TRR [1,9,10].

También son factores asociados a hipoperfusién: CEC prolongada,
clampeo aértico prolongado y sindrome de bajo gasto, entre otros [2].

Lafase decalentamientoal finalizarla CEC también se ha encontrado
como factor asociado a la aparicién de CSA-AKI, probablemente por
el aumento de la demanda metabolica con relaciéon al DO2 actual,
Newland et al. encontraron que temperaturas en el flujo de salida
de la CEC entre 36 a 36.5 °C no tenian asociacién con AKI, pero la
temperatura > 37 °C (perfusiéon hipertérmica) mostraba un riesgo de
AKIRIFLE Riskde1.42 y RIFLE Injury de 1.52 [19], de tal forma que se
desaconseja la perfusién hipertérmica.

Estrés Oxidativo

En el proceso de CEC los glébulos rojos estan sometidos a shear
stress (fuerzas de cizallamiento) que los destruye, es decir, se
presenta hemolisis con la consecuente liberacién de hemoglobina a
la circulacién. En presencia de estrés oxidativo, como el peréxido de
hidrégeno y el ion supero6xido, el hierro se libera del grupo hemo, y a
su vez, normalmente las proteinas transportadoras de hierro comola
transferrina y la lactoferrina se encargan de capturar el hierro libre,
pero cuando la cantidad de hierro liberado sobrepasa la capacidad
de estas proteinas, el exceso de hierro libre participa en reacciones
prooxidantes con generacién de radicales libres de oxigeno que van a
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producir dano tisular. El denominado hierro labil catalitico dana las
célulastubularesrenales,impidelaproliferacién celular, participaen
peroxidacion lipidica y oxidacién de proteinas. Estados subsecuentes
de reperfusiéon van a empeorar el estrés oxidativo en presencia de
hierro libre circulante [1,8,10].

Respuesta Inflamatoria

La CEC conlleva activacion de la respuesta inflamatoria a partir del
contacto de la sangre con las superficies artificiales de la tuberia
del circuito extracorpéreo, al igual que activacién de isquemia-
reperfusion y de dano oxidativo. Al parecer inicialmente hay
activacion del complemento por la via extrinseca. La activacién
de neutroéfilos, células endoteliales, plaquetas y del factor XII de
Hageman, lleva a la producciéon de radicales libres, citoquinas,
quimioquinas, proteasas y aumento de la adhesiéon plaquetaria; asi
como activacién de la via intrinseca de la coagulacién, sistema de
kalicreina y fibrindlisis.

La injuria renal con la consecuente disminuciéon de la tasa de
filtracion glomerular conlleva disminucién en la capacidad de
eliminar factores proinflamatorios como TNF alfa, IL-6 e IL-8. Por su
lado, esta activacion inflamatoria y la produccién de radicales libres
lleva ala produccién del factor nuclear Kappa B, que a su vezaumenta
la adhesion leucocitaria y el reclutamiento de leucocitos en el tejido
renal. El impacto exacto de toda esta activacién inflamatoria ain no
se conoce ni se ha medido, pero se considera importante de acuerdo
con los modelos animales [1,9,10,20].

Medicamentos/Toxinas Que Afectan La Funcion Renal

Varios medicamentos se han asociado con eldesarrollodelaIRA como
son: antiinflamatorios no esteroideos (AINE), algunos antibiéticos
(vancomicina, aminoglucésidos, anfotericina B, aciclovir, entre
otros), inhibidores de calcineurina (ciclosporina y tacrolimus),
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metotrexate, medicamentos que bloquean el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), varios antiretrovirales y medios
de contraste iodados [10,14,21,22].

Con los diuréticos se habla de un mecanismo de hipoperfusién
e isquemia (fenémeno prerrenal). Estos disminuyen el volumen
plasmatico efectivo, lo que puede disminuir la presién de perfusién
renal, generando hipoperfusién y el inicio de la cascada que lleva
a la IRA o a empeorar el dano ya producido por otro mecanismo.
Los antibiéticos generan dano directo sobre la célula tubular o a
través de la produccién de nefritis intersticial. Los AINE han sido
implicados en mecanismos de hipoperfusion e isquemia tubular
[23] y no se recomienda tanto continuarlos como iniciarlos en el
postquirdargico temprano de cirugia cardiaca; sin embargo, el uso
de 4cido acetilsalicilico (ASA) en el postquirdrgico ha mostrado una
disminucién significativa de la mortalidad a 30 dias y de laincidencia
de AKI[24],yenelsubgrupodepacientescon CEC con<60ml/min/1.73
m2 tuvo mayor beneficio [25]. Los inhibidores de calcineurina tienen
mecanismos de dano renal complejos, pero en general su principal
alteracién es hemodinamica, generando hipoperfusiéon e isquemia
tubular. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECASs) y los bloqueadores del receptor de angiotensina II (ambos
medicamentos bloqueadores del SRAA) se han asociado a que
disparan, empeoran o perseveran la isquemia medular renal en la
IRA; sin embargo, en una publicacién reciente, Van Diepen et al. [26]
han encontrado que el continuar IECA/BRA en pacientes que iban a
cirugia cardiaca no afecté el curso de la evolucién.

Es frecuente que los pacientes reciban medio de contraste iodado por
cateterismo cardiaco previo a la cirugia, ello se ha asociado a dano
renal, porlo que existen guias de manejo para disminuir laincidencia
de IRA asociada a medios de contraste iodados [3,27]. Su patogenia
incluye 2 mecanismos, uno hemodindmico con hipoperfusién
e isquemia inducidas, y el otro por toxicidad directa en la célula
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tubular. El dafio renal por medio de contraste yodado intravenoso
esta relacionado con la cantidad de medio de contraste, con la clase
del mismo (hiperosmolar, osmolaridad reducida o isosmolar, y
actualmente ciclodextrinas), con el estado de hidratacién, la edad
y la funcién renal previa del paciente [28,29]. Las guias de la AHA
(American Heart Association) para cirugia de revascularizacién
miocardica (RVM) (en la literatura: Coronary Arterial Bypass
Grafting - CABG) recomiendan retrasar la cirugia hasta valorar la
funcién renal post medio de contraste [30], esto basado en un estudio
retrospectivo de un solo centro que mostré un aumento del riesgo de
CSA-AKI cuando la cirugia se hizo antes de 5 dias de haber recibido el
medio de contraste [31]. Sin embargo, Mc Ilroy et al., en otro estudio
también retrospectivo en un solo centro, no encontraron diferencia
en el tiempo entre la aplicaciéon de medio de contraste y la cirugia
(menos de 48 horas versus 2 - 7 dias) [32]. El consenso actual de la
ADQI para CSA-AKI recomienda esperar entre 24 a 72 horas post
angiografia parala cirugia [8].

Predisposicion genética

Se han asociado multiples polimorfismos genéticos con el desarrollo
de IRA; sin embargo, con CSA-AKI son solo unos pocos. En 111
pacientes llevados a cirugia de CABG se encontré que la presencia
del polimorfismo en el gen de interleucina - 6 (IL-6), 174G>C, se
correlacioné con niveles de IL-6 mas altos y desarrollo de IRA
postquirtrgica [33]. De otra parte, se ha visto asociacién protectora
de IRA con la presencia del alelo e4 del gen de 1a APO E [34]. De modo
llamativo, en los estudios de asociaciones de genoma-ampliado, se
ha encontrado en pacientes llevados a cirugia de CABG, 2 locus de
susceptibilidad asociados a desarrollo de IRA: GRM7|LMCD1-AS1 y
BBS9[35], lo cual en el futuro puede ayudar en la definicién del riesgo
de AKI en pacientes quirurgicos.

Impacto de la cirugia de revascularizacién fuera de bomba de
circulacion extracorpérea (Off-pump CABG - OPCAB).
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A fin de mitigar los efectos deletéreos de la CEC, incluyendo el riesgo
de IRA, con mucha expectativa se desarrollé la cirugia de RVM
fuera de CEC (OPCAB), es decir, con corazén batiente. Estudios
preliminares mostraron menor morbilidad, pero lastimosamente
los resultados objetivos no han sido los esperados, probablemente
por alteraciones hemodinamicas asociadas al desplazamiento del
corazén y a la aplicacion de dispositivos de estabilizacion sobre el
pericardio, de tal forma que la realizacién de OPCAB en prevencién
de CSA-AKI se controvierte. En principio, dos revisiones sistematicas
y metaanalisis encontraron que habia un efecto positivo de reducciéon
de la morbilidad y la aparicién de IRA en el postquirargico de
OPCAB versus CABG con CEC [36,37]. Sin embargo, en los estudios
prospectivos y aleatorizados como el CORONARY (n: 4572) y el
ROOBY (n: 2203), poblaciones seguidas ambas hasta por 5 afnos, no se
encontroé en los primeros 30 dias diferencia en cuanto a IRA, pero en
el seguimiento al afio y a los 5 anos se encontré mayor mortalidad y
necesidad de procedimientos de revascularizacién en los pacientes
que recibieron procedimiento OPCAB.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la CSA-AKI se clasifican como factores
relacionados con el paciente o relacionados con el procedimiento,
asi como por la relevancia del riesgo en diferentes momentos con
respecto al procedimiento de cirugia cardiaca [2,10,14].

Factoresrelacionadoscon el paciente. Sexo femenino, edad avanzada,
comorbilidad multiple: EPOC, diabetes mellitus, enfermedad
vascular periférica, enfermedad renal crbénica (ERC) preexistente,
insuficiencia cardiaca congestiva, fraccion de eyeccion ventricular
izquierda < 35 %, hipertensién arterial, hipercolesterolemia,
necesidad de cirugia de emergencia, shock cardiogénico (querequiere
balén de contrapulsaciénintraadrtico-IABP), enfermedad del tronco
principal de la coronaria izquierda y cirugia cardiaca previa.
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Factores relacionados con el procedimiento. Tiempo de circulacién
extracorporea (BCE), tiempo de clampeo adrtico, procedimiento con
o sin CEC, hemolisis, hemodiluciéon y perfusiéon pulsatil versus no
pulsatil.

Factoresprequirurgicos. Edad avanzada, sexofemenino, compromiso
renal agudo o croénico, insuficiencia cardiaca, enfermedad del
tronco de la arteria coronaria izquierda, diabetes mellitus, EPOC,
enfermedad vascular periférica, enfermedad del higado, estados de
bajo gasto cardiaco o hipotensién (shock cardiogénico por infarto
agudo de miocardio, complicaciones mecanicas de infarto de
miocardio) y nefrotéxicos.

Factores intraoperatorios. Tipo de cirugia (valvular, valvular y
coronaria, cirugia de urgencia y reoperacion), CEC con perfusiéon no
pulsatil, CEC de bajo flujo y baja presiéon, CEC hipotérmica, cirugia
con paro circulatorio e hipotermia profunda, duracién de CEC >100-
120 min, hemodilucién, hemoélisis y hemoglobinuria por duracién
prolongada de CPB, embolia aterogénica.

Factores postquirargicos. Estados de bajo gasto cardiaco post CEC
(contractilidad disminuida, hipovolemia y ausencia de sincronia
auriculoventricular en corazones hipertréficos), hipotension,
vasoconstriccion severa, ateroembolismo (que requiere IABP), sepsis
y nefrotoéxicos.

Prediccion de CSA-AKI

Basado en el conocimiento de los procesos fisiopatogénicos y de
los factores de riesgo, con la intencién de identificar los pacientes
con mas alto riesgo y a su vez minimizar los eventos asociados al
desarrollo de CSA-AKI, se han disenado modelos de predicciéon de
riesgo de CSA-AKI en pacientes que van a cirugia cardiaca, siendo
los mas robustos los que predicen IRA severa con necesidad de TRR.
Los que han sido validados son: Cleveland Clinic Score [38], Mehta
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Score [39] y el Simplified Renal Index Score [40] (tablas 9.2, 9.3, 9.4).
Sin embargo, algunos autores refieren la falta de practicidad, pues los
eventos de dialisis son bajos (2-6 %) [10].

Tabla 9.2. Prediccién de CSA- AKI - Cleveland Clinic

, | % dereque-
Factor de . Factor de . Categoria ..
e Puntaje s Puntaje senieam rimiento
de dialisis
1 1
Femenino ICC
1 1
EPOC FEVI < 35%
DM insu- Uso prequi-
linorequi- 1 rargicode 2 0-2 0.4
riente IABP
Cirugi - Cirugia Val-
}rugla ca.r I irugia Va 1 3.5 18
diacaprevia vular
SCr pre-
o Cirugi -
quirtrgi 9 irugia va 5 68 9.5
ca:1.2-< vular + CABG
2.1mg/dl
Otra cirugia-
>2.1mg/dl 5 ) 2 9-13 21.3
cardiaca
Cirugia de ur- 5
gencias

Fuente: Thakar CV., Arrigain S, Worley S, Yared JP, Paganini EP. A clinical
score to predictacute renal failure after cardiac surgery. ] Am Soc
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Tabla 9.3.Tabla de Mehta et al (Society of Thoracic Surgeons) para
prediccion de CSA- AKI

Factor de .
riesgor: Factor de riesgo: Otros fac-
E dfd. Puntaje | Creatinina prequi- | Puntaje | toresde | Puntaje
rurgica (mg/dL riesgo:
. gica (mg/dL) g
55-59 1 0.5: 5 NYHAIV 3
IAM 3 se-
60-64 2 1.0 10 manas pre- 3
vias
Cirugia
65-69 3 1.5 15 cardiaca 3
previa
Choque car-
70-74 4 2.0 20 .. 7
diogénico
Tipo de
75-79 5 2.5 25 cirugia car-
diaca:
80-84 6 3.0 30 CABG 0
Cirugia val-
85-89 7 3.5 35 vula adrtica 2
(V.A))
Cirugia V.A.
90-94 8 4.0 40 5
+ CABG
Cirugia val-
95-99 9 Diabetes Mellitus: vulamitral 4
(V.M.)
Cirugia
>100 10 Con medicacién oral 2 V.M. + 7
CABG
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Factor de .
iesg Factor de riesgo: Otros fac-
riesgo: . . . . . .
Edad Puntaje | Creatinina prequi- | Puntaje tores de Puntaje
a oG .
- rurgica (mg/dL) riesgo:
(afios)
Razano 9 Insulina requiriente 5
caucasica / dependiente
EPOC 3
2t e ol el 26 0 o e Ta el sl el
it I Ol ol ol ol i Ml Bl Bl ol il il
porperwE LA LI LA B RABA EARA PARABA FALA RRBYRAPABA PABARUPABA BARA AR N BABA FUBA PR
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Fuente: Wijeysundera D, Karkouti K, Dupuis J-Y, Rao V, Chan CT,
Granton JT, et al. Derivation and Validation of a Simplified. JAMA.
2007;297(16):1801-9.

Tabla 9.4. Tabla de Indice Renal Simplificado (Simplified Renal
Index) para predicciéon de CSA- AKI)

. . | Categoria | % de requerimien-
Factor de riesgo Puntaje . e pre .
deriesgo to de dialisis
Tasa de filtracion glomeru-
lar estimada:
31-60 ml/min/1,73 m2 1
<1
<=30 ml/mln/1.73 m2 2 Bajo riesg‘o
Diabetes mellitus que re- ]
quiere medicacion
Cirugia cardiaca previa 1 2-3 Riesgo intermedio
FEVI <40 % 1 >=4 Alto riesgo
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Categoria | % de requerimien-

Factor de riesgo Puntaje h e .
g J de riesgo to de dialisis
Uso prequirargico de IABP 1
Procedimiento no electivo 1

Cirugia diferente a CABG
o Reparo de defecto septal 1
auricular

Fuente. Nah CW, Ti LK, Liu W, Ng RRG, Shen L, Chew STH. A clinical
score to predict acute kidney injury after cardiac surgery in a Southeast-
Asian population. Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2016;23(5):757-61.

Estos modelos descritos son para uso preoperatorio: programacién
de recursos para la cirugia, consentimiento informado del
paciente, etc. Recientemente para ampliar la prediccion de CSA-
AKI y alertar al servicio de UCI, se han incorporado factores de
riesgo transoperatorios (p.ej.: tiempo de BCE, pérdida de sangre,
transfusiones entre otros) (Tabla 9.5) [41].

Tabla 9.5. Tabla de riesgo de IRA transoperatoria en cirugia cardiaca

Factor de riesgo Puntaje | Categoriade- % de
riesgo CSA-AKI

Edad >= 65 anos 2
Hipertension 2
Anemia 2 0-4 18
TFG estimada < 60 ml / 1 5-8 38
min/1.73m 2
Transfusion de GRE 1 9-14 63.8
intraoperatoria
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Factor de riesgo Puntaje | Categoriade- % de
riesgo CSA-AKI
Uso de IABP intraquirtr- 3
gico
BCE >120 minutos 2
Hematocrito nadir en 1
BCE <22 %

Fuente. Parikh CR, Coca SG, Thiessen-Philbrook H, Shlipak MG, Koyner
JL, Wang Z, et al. Postoperative biomarkers predict acute kidney injury
and poor outcomes after adult cardiac surgery. ] Am Soc Nephrol.
2011;22(9):1748-57.

Otros han usado ademas marcadores de dano renal tempranos:
interleucina 18 (IL-18) urinaria y NGAL (Neutrophil Gelatinase-
Associated Lipocaline) plasmatico como en los indices NRI (Net
Reclassification Index) y el IDI (Integrated Discrimination Improves),
encontrando significativamente mejor prediccién que los modelos
exclusivamente clinicos [42].

Uso de biomarcadores de dano renal tempranos en el
diagnostico y prediccion de SCA-AKI.

EldiagnésticodeIRA seguinloscriteriosRIFLE, AKIN y KDIGO sebasa
en cambios en la concentracion de creatinina sérica, que es un buen
acercamiento a la TFG en pacientes con enfermedad renal crénica
estable. Lastimosamente no funciona muy bien en la lesiéon/injuria
renal aguda, pues en este caso la relacién entre la concentracion de
creatininaséricayla TFGnoeslineal,encontrandoseunasignificativa
disminucién de la TFG de mas del 50 % antes de cualquier aumento en
la concentracién de creatinina sérica, de tal forma que desde el punto
de vista practico hay un tiempo de retraso entre la lesién renal inicial
y el tiempo en el que observemos el aumento de la creatinina [10].
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Dadas las limitaciones de la concentracién sérica de creatinina,
nuevos biomarcadores para ayudar en el diagnostico de AKI han sido
explorados. La idea es detectar el inicio temprano de la lesiéon renal
antes del dafio funcional, reflejado en el aumento de la concentracién
sérica de creatinina. Se han examinado mas de 60 biomarcadores
de orina y sangre como indicadores de dano renal, los cuales se
incrementan antes que lo haga la SCr. El objetivo de la mayoria de
la investigacién de biomarcadores de AKI ha sido descubrir una
“troponina renal” que se correlacione con dano renal, mortalidad,
progresion de la enfermedad renal, entre otros. Esta es un area
de investigacion clave identificada por la Sociedad Americana de
Nefrologia hace mas de una década; sin embargo, a diferencia del
infarto de miocardio, la etiologia de AKI es multifacética y, por lo
tanto, un solo biomarcador es poco probable que tenga todas las
caracteristicas ideales de una “troponina renal” [10,43,44]. Los
biomarcadores que han mostrado relacién con la CSA-AKI han
sido: NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocaline), los
marcadores de detencidn del ciclo celular en G1 (G1 Cell cycle arrest
biomarkers: TIMP-2 y IGBP-7), IL-18 (Interleucina 18) medidos en el
postquirtrgico inmediato o temprano (antes de 24 h). Cuando estos
marcadores se agregan a los modelos de prediccién se ha encontrado
mejoria importante de la prediccion del riesgo de IRA [42]. Estos
marcadores descritos han sido estudiados en el postquirdrgico.
Se ha utilizado la Cistatina C (Cys-C) para identificar pacientes con
alto riesgo de desarrollar IRA agregandolo al modelo de prediccién
prequirurgico, con mejoria en el desempeno de la prediccién de AKI,
incluso se ha asociado con mortalidad a 10 afios [45]. Sin embargo, el
entusiasmo inicial de estos hallazgos no logr6 permanecer, de hecho,
ya van mas de 15 anos de investigacién y no se logra un consenso a
este respecto, y no se decanta el marcador a recomendar, incluso se
persiste en la busqueda de otros marcadores [46]. Lo que ha pasado
es que los estudios iniciales tenian poblaciones pequenas y no se
asociaron a desenlaces duros como mortalidad o progresiéon de la
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enfermedad renal crénica, lo que se intenté mejorar con revisiones
sistematicas y metaanalisis, los cuales mostraron disparidad en
los hallazgos, unos positivos para adecuada predicciéon de IRA y
asociacion con morbimortalidad, mientras que otros negaron esos
hallazgos [47]. Para tratar de resolver esto se se llevo a cabo un estudio
prospectivo con una gran cohorte (TRIBE-AKI, Coca et al.) [48] que
mostroé asociacién de IL-18, tomada alas 0y 6 h postcirugia, en forma
dosisdependiente con la severidad y duracién delaIRA; sin embargo,
fue modesta la diferencia con las escalas clinicas de prediccién.

La 20.2 conferencia de consenso de la ADQI [8] relacionada con CSA-
AKI da las siguientes recomendaciones:

1. Prequirargico. “Recomendamos la implementacién de rutina
de modelos validados de prediccién clinica de riesgo de IRA en la
evaluacion preoperatoria de todos los pacientes sometidos a cirugia
cardiaca, usando la tasa de filtracion glomerular estimada (TFGe)
basada en creatinina (férmulas CKD-EPI o MDRD) y niveles de
cistatina C urinaria y/o albuminuria, para mejorar la estratificaciéon
de riesgo de aquellos en nivel intermedio y alto riesgo de IRA
postoperatoria” (Sin grado de recomendacion).

2.Postquirargico. Enel4.°puntosobrerecomendacionesdedefiniciéon
y diagnostico de IRA reza: “Sugerimos medir biomarcadores de AKI
(p. ej., TIMP2/IGFBP7 o NGAL) en pacientes con alto riesgo de CSA-
AKI” (grado 2A).

En la tabla 9.6 se da un resumen de los principales biomarcadores
asociados a CSA-AKI.

Manejo del paciente en el transquirurgico

Como resalta la literatura y se insiste en este capitulo, no hay un
tratamiento especifico para la CSA-AKI una vez instaurada, solo
contamos con estrategias de soporte (como la TRR en la IRA grave) y
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minimizacién de complicaciones, de tal forma que se debe hacer todo
el esfuerzo poridentificar el paciente de riesgo y optimizar su manejo
enfocado a la prevencion.

Prevencion

El desarrollo de este tema se dividira de acuerdo al tiempo alrededor
de la cirugia como: transquirtrgico (todo el tiempo alrededor de la
cirugia), prequirirgico, intraoperatorio y postquirargico.

Las recomendaciones de la 20.2 conferencia de la ADQI sobre CSA-
AKI [8] son:

Periodo Transquirargico:

1. Evitar la variabilidad glicémica, grado 1B, con el control glicémico
convencional, es decir glicemias entre 127 a 179 mg/dl. El control
estricto (<126 mg/dl) en pacientes de CABG mostré mayor mortalidad
y mas eventos de IRA [49].

2. Uso de soluciones electroliticas balanceadas vs. solucién salina.
Hacen esta recomendaciéon basada en los hallazgos de mejores
resultados en incidencia de IRA en los estudios en sepsis y en cirugia
no cardiaca [50].
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3. No se recomienda el uso de: estatinas, levosimendan,
N-acetilcisteina, soluciones electroliticas en bicarbonato de
sodio y eritropoyetina, porque la literatura no soporta su uso. La
excepcion es dexmedetomidina, la cual es un agonista alfa-2 central,
altamente selectivo con corta vida media. La relaciéon de alfa-2:
alfa-1 es 1.600: 1, inhibe la liberacién de renina y atenua la actividad
simpatica y vasoconstricciéon. Causa estabilizacién simpatica, efecto
antiinflamatorio y atenuacién de la lesién por isquemia/reperfusion
[51]. Varios estudios pequenos o de baja calidad encontraron una
reduccion en la ocurrencia de AKI después de cirugia cardiaca; una
revision sistematica y metaanalisis siguié en linea con ese hallazgo
[52], sin embargo, se requiere mas investigacién para recomendarla.

4. Uso de estrategias de prevencién de nefropatia por medio contraste
en el paciente con alto riesgo de ir a cateterismo cardiaco [3]:

a. Uso de la minima dosis posible de medio de contraste
b. Uso de medio de contraste iso osmolar o de baja osmolaridad

c. Hidratacién intravenosa (I.V.) previa con soluciones eletroliticas
con o sin bicarbonato para los pacientes de alto riesgo; no usar sola
la hidratacion oral para pacientes de alto riesgo. El objetivo de la
hidratacién I.V. es mantener un gasto urinario de 150 ml/h por las 6
horas siguientes a la aplicaciéon de medio de contraste, se alcanza con
infusiones de 1.0 a 1.5 ml/kg/h desde 3 a 6 horas previas y 6 a 12 horas
posteriores.

d. N-acetilcisteina oral 1200 mg cada 12 horas, empezando 8
horas antes del procedimiento, hasta completar 4 dosis (2 dias) en
combinacién con la hidrataciéon I.V.

Periodo Prequirurgico:

1. Esperar 24 a72 horas posterior a la aplicaciéon de medio de contraste
iodado I.V.
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2. Suspender los bloqueadores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (Inhibidores de la ECA, bloqueantes del receptor de
angiotensina II), ya que se han asociado a choque vasoplégico en el
postquirargico. Elhallazgo de mayorasociacién con IRA y mortalidad
no es constante en todos los estudios.

3. El uso de albimina para correccién de hipoalbuminemia se ha
encontrado benéfico para evitar IRA, pero solo en pacientes de
OPCAB.

4. La colocaciéon de balén de contrapulsaciéon adértico en el
prequirargico es debatido (como indicacién para prevencion de IRA),
se recomienda en pacientes de alto riesgo. En este tipo de pacientes
se ha encontrado disminucién de IRA y requerimiento de TRR [53];
sin embargo, hay autores que afirman que contribuye a hipotensién
aodrticadistaly, portanto, a hipoperfusién renal, pero esta conclusién
es a partir de estudios en animales.

5. Preacondicionamiento isquémico remoto, no esta recomendado,
la literatura no es clara atin; es una técnica descrita hace décadas,
en la cual se aplica un torniquete en la parte proximal de una extre-
midad y se producen varios episodios de isquemia subcritica, antes
de la exposicién al evento con potencial efecto de isquemia-reper-
fusion. Aunque los mecanismos son poco claros, se ha planteado la
hipoétesis de qué vias neurogénicas, humorales e inmunomodula-
doras pueden desempenar un papel importante en la prevencién de
IRA dependiendo de la causa subyacente. Los estudios son contra-
dictorios, pero no son comparables, de hecho, en los que muestran
que no hay efecto protector la anestesia se dio con propofol 1.V., del
cual se dice que puede anular los efectos protectores sobre el endo-
telio. Igualmente, hay una revision sistematica con revision de 30
estudios, publicado en 2016, que mostré fuerte evidencia de protec-
cion para AKI [54] en pacientes de alto riesgo, por lo que los autores
lo recomiendan en pacientes de alto riesgo.
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Periodo intraoperatorio:

1. La anestesia con anestésicos volatiles sobre el uso de anestesia I.V.
ha mostrado disminuir significativamente la incidencia de IRA en
cirugia cardiaca [55].

2. Cirugia con BCE sobre OPCAB.

3.En BCE es primordial mantener una adecuada presién de perfusién
renal, de tal forma que debe mantenerse una presion arterial media
(PAM) >75 mmHg y flujo de 2.2 a 2.4 L/min/m2 [9,10] buscando un
DO2 de minimo 300 ml/min/m2 (17), debe individualizarse esta
recomendacién, dependiendo del antecedente de hipertension o
ERC, ya que estos pacientes van a requerir PAM mas altas.

4. Uso de tecnologia de flujo pulsatil en CPB en pacientes de alto
riesgo (escala de Cleveland>6), recomendacién 2D, se controvierte
en la literatura, pero un estudio en pacientes ancianos con cambio de
valvula adértica mostré reduccion de la incidencia de IRA [56]. Se dice
que el IABP produce flujo pulsatil, ya discutido arriba. La experiencia
con los dispositivos de asistencia ventricular en insuficiencia
cardiaca, los cuales tienen un flujo continuo, muestra mejoria de la
funcién renal con la asistencia, lo cual le quitaria peso al concepto de
la necesidad de flujo pulsatil.

5. Evitar la hemodilucién en BCE. Se recomienda no dejar bajar el
hematocrito a menos de 24 %, pero igualmente la transfusiéon de
mas de 2 unidades de glébulos rojos empacados tiene efecto sobre
aumento de la incidencia de IRA. La hemofiltracion convencional,
paramanejarel efecto delahemodilucién, nohamostrado diferencia.

6. No se recomienda el uso de manitol en el cebado (priming) de la
perfusién. No hay diferencia en la incidencia de IRA comparado con
soluciones electroliticas.
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7. Evitar la perfusiéon hipertérmica, es decir, >37 °C, pues se ha
encontrado aumento de la incidencia de IRA en 51 % por cada 10
minutos de hipertermia.

8. Minimizar la manipulacién adrtica.

Periodo postquirurgico

1. No se recomienda el uso de dopamina, levosimendan, diuréticos
(para el manejo de IRA), hormona estimulante de los melanocitos.

2. Usar el “paquete” KDIGO [57]:

a. Evitar nefrotdxicos.

b. Suspender IECA y BRA por 48 horas, para definir si se reinicia o no,
mientras se observa qué evoluciéon toma el paciente.

c. Estrecho monitoreo del gasto urinario y los niveles séricos de
creatinina.

d. Evitar la hiperglicemia las primeras 72 horas postquirtargicas.
e. Evitar los medios de contraste, buscar alternativas.

f. Realizar un estrecho monitoreo hemodinamico con un flujograma
preestablecido.

3. Usar ventilacion mecanica con bajos volimenes (Ventilacion
protectiva).

4. No las descartan, pero falta mayor investigacion y evidencia:

a. Para manejo del choque vasoplégico preferir vasopresina sobre
norepinefrina [58].

b. Uso de péptidos natriuréticos, hay estudios pequenos y un
metaanalisis que muestran menor incidencia de IRA, pero no de
menor TRR ni mortalidad [14].

c.Fenoldopam. Unagonistadopalselectivoquegeneravasodilatacién
renal y en principio mejoraria la perfusiéon renal. La literatura
muestra resultados discrepantes en los estudios, y el metaanalisis
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que retine los mayores estudios no mostré impacto en los desenlaces
duros [10,14].

Manejo de la CSA-AKI

Unavezel pacientetienela CSA-AKIinstaurada,lasrecomendaciones
de la 20.2 conferencia de consenso de la ADQI [8] se concentran en:

1. El enfoque diagnoéstico, de monitoria y de manejo del paciente
dependen de si hay compromiso cardiorrespiratorio o no (ver figuras
8.2y8.3).

2. Es fundamental evaluar de la forma mas objetiva posible el estado
de volemia del paciente, debe evitarse el estado de sobrehidratacion/
hipervolemia, ya que esto se ha encontrado asociado a mayor
incidencia de IRA, mayor requerimiento de TRR, duracién de la IRA
y mortalidad. Incluso se ha acunado el término “insuficiencia renal
congestiva”, ya que se ha encontrado que el aumento de la presién
venosacentral (PVC)quesetransmitealosrifionesconllevadisfuncién
renal. Para reafirmar esto, se ha observado que en presencia de
disfuncién del ventriculo derecho, en términos de funcién renal,
es mas deletéreo el aumento de la PVC por hipervolemia que por
disfuncién ventricular derecha sin hipervolemia [59].

3. El manejo hemodinamico de los pacientes de cirugia cardiaca con
disfunciéon renal debe ser dirigido a todos los factores de dano renal:
mejorar la funcién ventricular, evitar la sobrecarga de liquidos sin
comprometer la precarga Optima derecha/izquierda, mantener
el ritmo sinusal, estrategias farmacoldgicas y no farmacolégicas
(ventilacion mecanica y optimizarla), manejo de falla del ventriculo
derecho y reduccién de la postcarga del VD (resistencias vasculares
pulmonares)altiempoqueaumentalafuncionsistélicadel ventriculo.
Este 1ultimo punto incluyendo combinacién de inotrépicos,
inodilatadores, vasopresores, vasodilatadores, de acuerdo con la
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necesidad del paciente.

4. Recomiendan no usar péptido natriurético, fenoldopam,
diuréticos, dopamina o manitol para el tratamiento de la CSA-AKI;
la literatura no soporta su uso. No hay una clara diferencia entre el
inicio “temprano - preventivo” versus el tardio o “por indicacién”
en cuanto a mortalidad y duracion de la IRA. La recomendacion de
la 20.2 conferencia de la ADQI es: “la decision de iniciar TRR debe
individualizarse considerando el contexto clinico del paciente y
no basarse inicamente en la funcién renal o el estadio de la IRA”.
Igualmente senala que una vez que la decision de iniciar TRR se ha
tomado, se debe iniciar lo mas pronto posible. La TRR debe dirigirse
a evitar o disminuir las complicaciones de la IRA, dentro de ellas
la hipervolemia, de tal forma que, aunque el paciente no tenga
indicacién “renal” propiamente y tenga diuresis, si la carga liquida
o de solutos que debe recibir sobrepasa su eliminacién, debe recibir
TRR. En 2020, se publicé el ensayo masgrande de “iniciaciéon estandar
vs. acelerada de TRR en AKI” (STARRT-AKI) (NCT02568722). En
dicho estudio participaron 168 UCI en 15 paises, con un total de 2927
pacientes aleatorizados con KDIGO etapa 2 o0 3 de AKI. En un grupo
serealiz6 TRR acelerada (dialisis iniciada dentro de las 12 horas) y un
grupo estandar, donde la TTR se pospuso hasta que la AKI persistié
durante mas de 72 horas o se desarroll6 una indicacién urgente. No
se encontr6 una diferencia significativa en la mortalidad (90 dias
mortalidad, 43.9 % acelerada vs. 43.7 % estandar p=0.92.) [60].

5. No hay diferencia clara entre las modalidades de TRR en cuanto a
desenlaces duros: hemodialisis intermitente convencional, terapias
continuas (hemodiafiltracién venovenosa continua, hemofiltracién
venovenosa continua) y las terapias hibridas (Hemodialisis lenta
extendida diaria). Sin embargo, se observa mayor estabilidad en los
pacientes con compromiso hemodindmico severo con los métodos
continuos, de tal forma quela20.2 conferenciadela ADQI recomienda
que en pacientes inestables hemodindmicamente y en aquellos que
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toleren mal los cambios en sus compartimientos hidricos corporales,
la TRR se haga con terapias continuas; adicional a esto es importante
tener en cuenta la experiencia del centro tratante en el proceso de
seleccion de la TRR.

No hay diferenciaenlaintensidad de la dialisis en cuanto a desenlaces
duros (mortalidad, dias de estancia en UCI, duracién de la IRA),
sin embargo, en el caso de las terapias continuas, la guia KDIGO
recomienda un volumen convectivo, es decir, hemofiltracion de 20 a
25 ml/kg/hora.

6. Hay muy pocos estudios que definan cuando retirarla TRR. KDIGO
sugiere suspender TRR cuando ya no sea necesario, bien sea porque
la funcién renal se ha recuperado al punto de que es adecuada para
satisfacer las necesidades del paciente o porque la TRR ya no esta en
linea con los objetivos de la atencién del paciente.

Figura 9.2 A y 9.2B Enfoque cardiorrespiratorio renal
especifico

Sin disfuncion Disfuncion Disfuncion Soporte
cardiorrespiratoria cardiorrespiratoria de base cardiormespiratoriaaguda cardiorrespiratorio

Enfoque diagnéstico renal especifico
Monitoreo basico (PAM, tendencia de la PVC, SpOp, FC, FR, Temperatura)

Mentoroampiodo | ee—
i ;] (No i i : Gi i It — Variabilidad sistélica)

Evaluar el estado de volemia (Pruebas dindmicas y estaticas — Ecocardiograma — BNP — Balance: nldriég — Peso)

Evaluar EVLW (Agua lar): L —Ri ia de torax — Compliance pulmonar

Monitorear y controlar disritmias.
Manejo dirigido por metas de Lactato sérico o Saturacion venosa central (S(:VOZ)

‘Monitoreo relacionado

RPM, flujo, potencia, indice de pulsatilidad,
modo (ECMO)

Eventos de succién

Este enfoque se aplica a los pacientes que tengan una causa
cardiorrespiratoria de IRA. El nivel de intervencién esta regido por
el grado y cronicidad de la disfuncién cardiorrespiratoria. PAM:
presion arterial media; PVC: presion venosa central; FC  frecuencia
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cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; BNP: Péptido natriurético
atrial tipo B.

B.
IRA sin complicacién IRA progresiva IRA que requiere TRR Enfermedad Renal Aguda

Monitorear creatinina sérica y gasto urinario
Monitorear glucosa sanguinea

Revisar uroanalisis y/o electrolitos urinarios
Considere medir biomarcadores tempranos de IRA

e la investigacién diagndstica

Aumente la frecuencia de valoracién de la funcién renal
Considere ecografia renal si sospecha uropatia obstructiva

el 2] la presion il
Considere ofras etiologias de IRA
Busque interconsulta con Nefrologia

1 Manejar complicaciones d

Monitoria de la recuperacion de la funci

Albuminuria y biomarcadores de
recuperaci6n/ERC

Fuente: Adaptado de: Nadim MK, Forni LG, Bihorac A, Hobson C, Koyner
JL, Shaw A, et al. Cardiac and vascular surgery-associated acute kidney
injury: The 20th International Consensus Conference of the ADQI (Acute
Disease Quality Initiative) Group. ] Am Heart Assoc. 2018;7 [11].

Este enfoque diagnostico puede aplicarse a un paciente que tiene una
causa renal especifica de IRA. El nivel de intervencién se rige por el
grado y la duracién de la disfuncién renal. Esto es particularmente
relevante en la fase posterior a la UCI, en la que un paciente con
IRA persistente (> 2 o 3 dias) o aguda, su enfermedad renal debe ser
monitoreada y seguida.

Papel promisorio del uso de células madre en el manejo de
CSA-AKI.

Nuevas terapias potencialmente utiles podrian venir de estudios
sobre las células madre mesenquimales (MSC). Las MSC son células
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precursoras no hematopoyéticas adultas derivadas principalmente
de médula 6sea humana que pueden diferenciarse en varios tejidos
mesenquimales. Actualmente se consideran una herramienta
prometedora para aplicacion terapéutica en el manejo de CSA-AKI.
Los estudios animales mostraron importante recuperaciéon de la
funcién y los tejidos renales (tanto tubulares como glomerulares)
posterior al dafo por cisplatino o isquemia/reperfusién. Se pensaba
que su efecto pudiera ser mediante su implantaciéon en los tejidos
renales y posterior diferenciacién en células de estos tejidos, pero
en los modelos animales se ha observado que la implantacién de
estas células es de corta duracién y no hay diferenciacion en tejido
renal. Lo que se encontr6 fue la secrecidén de factores promitoéticos,
antiapoptoéticos, antiinflamatorios e inmunomoduladores; es decir,
tienen una accion paracrina y endocrina que lleva a la reparacién
celular y tisular. Se han publicado dos estudios con humanos en CSA-
AKIyelusode MSC; el primero ha sido una prueba preliminar con 16
pacientes de alto riesgo de CSA-AKI a quienes, postbomba, mediante
un catéter en la arteria femoral se les inyectaron las MSC en la aorta
distal; un primer grupo recibié una “dosis baja”, una vez que no se
encontraron problemas de seguridad; a un segundo grupo se le aplico
una “dosisintermedia”; unavezqueestadosisseencontré segura,aun
tercer grupo le aplicaron una “dosis alta”. Los pacientes se siguieron
hasta por 3 anos, y se encontrdé menor incidencia de AKI, menor
estancia en UCI y readmisiones que los controles [61]. El segundo
estudio (fase II) fue un proceso aleatorio, controlado, doble ciego y
multicéntrico (27 centros de Norteamérica), con una poblacién de
156 pacientes de cirugia cardiaca. Este fue detenido por futilidad, con
el 75 % de la poblaciéon acumulada, ya que no se encontré diferencia
alguna en el tiempo de recuperacion de la IRA, pico de creatinina,
estancia en UCI, estancia hospitalaria, ni en mortalidad a 90 dias.
Negando los beneficios que se habian encontrado en la fase preclinica
con el uso de MSC [62].
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Sin embargo, se sigue investigando mucho al respecto, con ERC,
lupus, enfermedad renal poliquistica del adulto, etc.; incluso, se
esta investigando con el aislamiento de las vesiculas secretadas por
las células madre mesenquimales (MSC) y su aplicacién endovenosa
[63]. Quedamos a la espera de resultados de esta prometedora terapia.

Conclusiones

En el manejo del paciente critico cardiovascular, la injuria renal
aguda (IRA) es una de las complicaciones mas temidas, no solo por
todos los riesgos, implicaciones y morbimortalidad que trae para el
paciente, sino por su manejo complejo con muchas aristas, las que
retan la lucidez, el conocimiento y las habilidades del equipo médico
que lo maneja. Aln mas cuando la IRA se presenta en el contexto
del paciente de cirugia cardiaca (CSA-AKI), el cual es un sindrome
complejo y multifacético asociado con una morbimortalidad
significativa, incluso con consecuencias a largo plazo, como mayor
enfermedad renal crénica y necesidad de didlisis. Los ensayos
clinicos son dificiles de realizar y el manejo contintia siendo un
gran desafio. Sin embargo, los intensivistas, nefrélogos, cirujanos y
anestesidlogos a través de un enfoque multidisciplinario y preventivo
pueden ayudar a aliviar el riesgo de IRA, identificando a los pacientes
en riesgo, evitando los medicamentos nefrotéxicos, la inestabilidad
hemodinamica, la transfusién de sangre innecesaria, y optimizando
el control glicémico.

Quedan muchas preguntas sobre el manejo 6ptimo de BCE, los
objetivos de hemoglobina y el manejo de liquidos, las que deben
ser respondidas por ensayos clinicos robustos que tendrian que
considerar la heterogeneidad del grupo de pacientes que se presenta
para cirugia cardiaca, de las técnicas quirtrgicas, de los factores de
riesgo y de la fisiopatologia multiple de la disfuncién renal asociada
a cirugia cardiaca.
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El papel emergente de los biomarcadores para la deteccién temprana
de IRA, después de la cirugia cardiaca y para controlar la progresién
de la enfermedad, necesita urgentemente ser explorado para reducir
la carga de IRA. Los grandes ensayos clinicos venideros que buscan
evaluar posibles agentes farmacolégicos y terapias no farmacolégicas
para la prevencién y el tratamiento de CSA-AKI, deben considerar la
inclusion temprana de pacientes en riesgo basados en biomarcadores
para maximizar el efecto.

Referencias Bibliograficas

1. Fuhrman DY, Kellum JA. Epidemiology and pathophysiology
of cardiac surgery- associated acute Kkidney injury.
Curr Opin Anaesthesiol. 2017;30(1):60-5. DOI: 10.1097/
ac0.0000000000000412

2. Ortega-Loubon C, Fernandez-Molina M, Carrascal-Hinojal Y,
Fulquet-Carreras E. Cardiac surgery-associated acute kidney
injury. Ann Card Anaesth. 2016;19(4):687-98. DOI: 10.4103/0971-
9784.191578

3. Kellum JA, Lameire N, Aspelin P, Barsoum RS, Burdmann EA,
Goldstein SL, et al. kidney disease: Improving global outcomes
(KDIGO)acutekidney injury work group. KDIGO clinical practice
guideline for acute kidney injury. Kidney Int Suppl. 2012;2(1):1-
138. DOI:10.1038/kisup.2012.1

4. Chertow GM, Burdick E, Honour M, Bonventre J V., Bates DW.
Acute kidney injury, mortality, length of stay, and costs in
hospitalized patients. J Am Soc Nephrol. 2005;16(11):3365-70.
DOI: 10.1681/asn.2004090740

5. Lassnigg A, Schmidlin D, Mouhieddine M, Bachmann LM, Druml
W, Bauer P, et al. Minimal changes of serum creatinine predict
prognosis in patients after cardiothoracic surgery: A prospective

323



Complicaciones renales en cuidado critico cardiovascular:
papel de la insuficiencia renal aguda asociada a cirugia cardiaca

cohort study. J Am Soc Nephrol. 2004;15(6):1597-605. DOI:
10.1097/01.asn.0000130340.93930.dd

6. Ronco C, Kellum JA, Bellomo R, Mehta RL. Acute dialysis
quality initiative (ADQI). Contrib Nephrol. 2013;182: 1-4. DOI
10.1159/000349961

7. Mehta RL, Kellum JA, Shah S V., Molitoris BA, Ronco C, Warnock
DG, et al. Acute kidney injury network: Report of an initiative to
improve outcomes in acute kidney injury. Crit Care. 2007;11(2):1-
8. DOI:10.1186/cc5713

8. Nadim MK, Forni LG, Bihorac A, Hobson C, Koyner JL, Shaw A, et
al. Cardiac and vascular surgery-associated acute kidney injury:
The 20th International Consensus Conference ofthe ADQI (Acute
Disease Quality Initiative) Group. J Am Heart Assoc. 2018;7(11).
DOI:10.1161/jaha.118.008834

9. Thiele RH, Isbell JM, Rosner MH. AKI associated with cardiac
surgery. Clin J Am Soc Nephrol. 2015;10(3):500-14. DOI: 10.2215/
¢jn.07830814

10. Chew STH, Hwang NC. Acute Kidney Injury After Cardiac
Surgery: A Narrative Review of the Literature. J Cardiothorac
Vasc Anesth [Internet]. 2019;33(4):1122-38. DOI: 10.1053/j.
jvca.2018.08.003

11. Chawla LS, Amdur RL, Shaw AD, Faselis C, Palant CE, Kimmel PL.
Association between AKIand long-termrenaland cardiovascular
outcomes in united states veterans. Clin J Am Soc Nephrol.
2014;9(3):448-56. DOI: 10.2215/cjn.02440213

12. Palomba H, Castro I, Yu L, Burdmann EA. The duration of acute
kidneyinjuryaftercardiacsurgeryincreasestheriskoflong-term
chronic kidney disease. J Nephrol [Internet]. 2017;30(4):567-72.
DOI: 10.1007/s40620-016- 0351-0

324



13.

14.

Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

Bellomo R, Auriemma S, Fabbri A, D’Onofrio A, Katz N,
McCullough PA, et al. The pathophysiology of cardiac surgery-
associated acute kidney injury (CSA-AKI). Int J Artif Organs.
2008;31(2):166-78. DOI: 10.1177%2F039139880803100210

Wang Y, Bellomo R. Cardiac surgery-associated acute kidney
injury: Risk factors, pathophysiology and treatment. Nat Rev
Nephrol [Internet]. 2017;13(11):697-711. Available from: DOI:
10.1038/nrneph.2017.119

15. Brezis M, Rosen S. Hypoxia of the Renal Medulla—ItsImplications

16.

17.

18.

19.

for Disease. N Engl J Med [Internet]. 1995 Mar 9;332(10):647-55.
DOI: 10.1056/NEJM199503093321006

Ranucci M, Romitti F, Isgro G, Cotza M, Brozzi S, Boncilli A, et
al. Oxygen delivery during cardiopulmonary bypass and acute
renal failure after coronary operations. Ann Thorac Surg.
2005;80(6):2213-20. DOI:10.1016/j.athoracsur.2005.05.069

Somer F, Mulholland JW, Bryan MR, Aloisio T, Van Nooten
GJ, Ranucci M. O2delivery and CO2production during
cardiopulmonary bypass as determinants of acute kidney injury:
Time for a goal-directed perfusion management? Crit Care.
2011;15(4). DOI:10.1186/cc10349

Rasmussen SR, Kandler K, Nielsen R V., Cornelius Jakobsen P,
Knudsen NN, Ranucci M, et al. Duration of critically low oxygen
delivery is associated with acute kidney injury after cardiac
surgery. Acta Anaesthesiol Scand. 2019;(December 2018):1290-7.
DOI:10.1111/aas.13457

Newland RF, Baker RA, Mazzone AL, Quinn SS, Chew DP.
Rewarming Temperature during Cardiopulmonary Bypass and
Acute Kidney Injury: A Multicenter Analysis Presented at the
Tenth Annual Perfusion Downunder Meeting, Queenstown,

325



Complicaciones renales en cuidado critico cardiovascular:
papel de la insuficiencia renal aguda asociada a cirugia cardiaca

New Zealand, Aug 6-9, 2014. Ann Thorac Surg [Internet].
2016;101(5):1655-62. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/].
athoracsur.2016.01.086

20. Paparella D, Yau TM, Young E. Cardiopulmonary bypass induced
inflammation: Pathophysiology and treatment. An update. Eur
J Cardio-thoracic Surg. 2002;21(2):232-44. DOI: 10.1016/s1010-
7940(01)01099-5

21. Bentley ML, Corwin HL, Dasta J. Drug-induced acute kidney
injury in the critically ill adult: Recognition and prevention
strategies. Crit Care Med. 2010;38(6 SUPPL.). DOI: https://doi.
org/10.1097/ccm.0b013e3181de0c60

22. Bentley M, McDaniel B. The role of medications and their
management in acute kidney injury. Integr Pharm Res Pract.
2015;21. DOI: 10.2147/iprp.s52930

23. Heyman SN, Brezis M, Epstein FH, Spokes K, Silva P, Rosen S.
Early renal medullary hypoxic injury from radiocontrast and
indomethacin. Kidney Int. 1991;40(4):632-42. DOI: 10.1038/
ki.1991.255

24.CaoL,YoungN,LiuH, SilvestryS,SunW,ZhaoN, etal. Preoperative
aspirin use and outcomes in cardiac surgery patients. Ann Surg.
2012;255(2):399-404. DOI: 10.1097/sla.0b013e318234313b

25.Yao L, Young N, Liu H, LiZ, Sun W, Goldhammer J, et al. Evidence
for preoperative aspirin improving major outcomes in patients
with chronic kidney disease undergoing cardiac surgery. Ann
Surg. 2015;261(1):207-12. DOI: 10.1097/s1a.0000000000000641

26. Van Diepen S, Norris CM, Zheng Y, Nagendran J, Graham MM,
Ortega DG, et al. Comparison of angiotensin-converting enzyme
inhibitor and angiotensin receptor blocker management
strategies before cardiac surgery: A pilot randomized controlled

326



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

registry trial. J Am Heart Assoc. 2018;7(20). DOI: 10.1161/
jaha.118.009917

27. Mph PAM, Choi JP, Feghali GA, Schussler JM, Stoler RM,
Vallabahn RC, et al. Contrast-Induced Acute Kidney Injury. J Am
Coll Cardiol [Internet]. 2016;68(13):1465-73. DOI: 10.1016/j.
jacc.2016.05.099

28. Luk L, Steinman J, Newhouse JH. Intravenous Contrast-Induced
Nephropathy— The Rise and Fall of a Threatening Idea. Adv
Chronic Kidney Dis [Internet]. 2017;24(3):169-75. DOI: 10.1053/j.
ackd.2017.03.001

29. Do C. Intravenous Contrast: Friend or Foe? A Review on Contrast-
Induced Nephropathy. Adv Chronic Kidney Dis [Internet].
2017;24(3):147-9. DOI: 10.1053/j.ackd.2017.03.003

30. Hillis LD, Smith PK, Anderson JL, Bittl JA, Bridges CR, Byrne
JG, et al. 2011 ACCF/AHA Guideline for Coronary Artery Bypass
Graft Surgery. A report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines. Developed in collaboration with the American
AssociationforThoracic.JAm Coll Cardiol [Internet].2011;58(24):
e123-210. 6. DOI: https://doi.org/10.1016/j.athoracsur.2012.04.089

31. McIlroy DR, Epi MC, Argenziano M, Farkas D, Umann T. Acute
kidney injury after cardiac surgery: Does the time interval from
contrast administration to surgery matter? J Cardiothorac
Vasc Anesth [Internet]. 2012;26(5):804-12. DOI: https://doi.
org/10.1053/j.jvca.2012.02.013

32.1sbir SC, Tekeli A, Ergen A, Yilmaz H, Ak K, Civelek A, et al. Genetic
polymorphisms contribute to acute kidney injury after coronary
artery bypass grafting. Heart Surg Forum. 2007;10(6):346-51.
DOI:10.1532/hsf98.20071117

327



Complicaciones renales en cuidado critico cardiovascular:
papel de la insuficiencia renal aguda asociada a cirugia cardiaca

33. Chew STH, Newman MF, White WD, Conlon PJ, Saunders AM,
Strittmatter WJ, et al. Preliminary report on the association
of apolipoprotein E polymorphisms, with postoperative peak
serum creatinine concentrations in cardiac surgical patients.
Anesthesiology. 2000;93(2):325-31. DOI: 10.1097/00000542-
200008000-00008

34. Stafford-Smith M, Li YJ, Mathew JP, Li YW, Ji Y, Phillips-Bute
BG, et al. Genome- wide association study of acute kidney injury
after coronary bypass graft surgery identifies susceptibility loci.
Kidney Int. 2015;88(4):823-32. DOI: 10.1038/ki.2015.161

35. Nigwekar SU, Kandula P, Hix JK, Thakar C V. Off-Pump Coronary
Artery Bypass Surgery and Acute Kidney Injury: A Meta-analysis
of Randomized and Observational Studies. Am J Kidney Dis
[Internet]. 2009;54(3):413-23. DOI: 10.1053/j.ajkd.2009.01.267

36. Kuss O, Von Salviati B, Borgermann J. Off-pump versus on-pump
coronary artery bypass grafting: A systematic review and meta-
analysis of propensity score analyses. J Thorac Cardiovasc Surg.
2010;140(4). DOI: 10.1016/j.jtcvs.2009.12.022

37. Thakar C V., Arrigain S, Worley S, Yared JP, Paganini EP. A
clinical score to predict acute renal failure after cardiac surgery.
J Am Soc Nephrol. 2005;16(1):162-8.DOI: 10.1681/asn.2004040331
Mehta RH, Grab JD, O’Brien SM, Bridges CR, Gammie JS, Haan
CK, et al. Bedside tool for predicting the risk of postoperative
dialysis in patients undergoing cardiac surgery. Circulation.
2006;114(21):2208-16.DOI: 10.1161/circulationaha.106.635573

38. Wijeysundera D, Karkouti K, Dupuis J-Y, Rao V, Chan CT, Granton
JT, et al. Derivation and Validation of a Simplified. JAMA.
2007;297(16):1801-9. DOI:10.1001/jama.297.16.1801

39. Nah CW, Ti LK, Liu W, Ng RRG, Shen L, Chew STH. A clinical

328



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

score to predict acute kidney injury after cardiac surgery in a
Southeast-Asian population. Interact Cardiovasc Thorac Surg.
2016;23(5):757-61. DOI:10.1093/icvts/ivw227

40. Parikh CR, Coca SG, Thiessen-Philbrook H, Shlipak MG, Koyner
JL, Wang Z, et al. Postoperative biomarkers predict acute kidney
injury and poor outcomes after adult cardiac surgery. J Am Soc
Nephrol. 2011;22(9):1748-57. DOI: 10.1681/asn.2010121302

41. Parikh CR, Han G. Variation in performance of kidney injury
biomarkers due to cause of acute kidney injury. Am J Kidney
Dis. 2013;62(6):1023-6. DOI: 10.1053/j.ajkd.2013.09.002

42. Wu B, Chen J, Yang Y. Biomarkers of Acute Kidney Injury after
Cardiac Surgery: A Narrative Review. Biomed Res Int. 2019;2019.
DOI:10.1155/2019/7298635

43. Mooney JF, Croal BL, Cassidy S, Lee VW, Chow CK, Cuthbertson
BH, et al. Relative value of cystatin C and creatinine-based
estimates of glomerular filtration rate in predicting long-term
mortality after cardiac surgery: a cohort study. BMJ Open.
2019;9(9): €029379. DOI:10.1136/bmjopen-2019-029379

44, Merchant ML, Brier ME, Slaughter MS, Klein JB, McLeish KR.
Biomarker enhanced risk prediction for development of AKI
after cardiac surgery. BMC Nephrol. 2018;19(1):1- 9. DOI: 10.1186/
$12882-018-0902-9

45. Prowle JR, Calzavacca P, Licari E, Ligabo EV, Echeverri JE,
Bagshaw SM, et al. Combination of biomarkers for diagnosis
of acute kidney injury after cardiopulmonary bypass. Ren Fail.
2015;37(3):408-16. DOI: 10.3109/0886022x.2014.1001303

46. Coca SG, Nadkarni GN, Garg AX, Koyner J, Thiessen-Philbrook
H, McArthur E, et al. First post-operative urinary kidney
injury biomarkers and association with the duration of AKI

329



Complicaciones renales en cuidado critico cardiovascular:
papel de la insuficiencia renal aguda asociada a cirugia cardiaca

in the TRIBE-AKI cohort. PLoS One. 2016;11(8):1-11. DOI: doi.
org/10.1371/journal.pone.0161098

47. Bhamidipati CM, LaPar DJ, Stukenborg GJ, Morrison CC, Kern
JA, Kron IL, Ailawadi G. Superiority of moderate control
of hyperglycemia to tight control in patients undergoing
coronary artery bypass grafting. J Thorac Cardiovasc Surg. 2011
Feb;141(2):543-51. DOI: https://doi.org/10.1016/j.jtcvs.2010.10.005
Joannidis M, Druml W, Forni LG, Groeneveld ABJ, Honore PM,
Hoste E, et al. Prevention of acute kidney injury and protection
of renal function in the intensive care unit:update 2017: Expert
opinion of the Working Group on Prevention, AKI section,
European Society of Intensive Care Medicine. Intensive Care
Med. 2017;43(6):730-49. DOI: 10.1007/s00134-017-4832-y

48.Vives M, Hernandez A, Parramon F, Estanyol N, Pardina B, Munoz
A, et al. Acute kidney injury after cardiac surgery: Prevalence,
impact and management challenges. Int J Nephrol Renovasc
Dis. 2019;12: 153-66. DOI: 10.2147/ijnrd.s167477

49. Liu Y, Sheng B, Wang S, Lu F, Zhen J, Chen W. Dexmedetomidine
prevents acute kidney injury after adult cardiac surgery: A meta-
analysis of randomized controlled trials. BMC Anesthesiol.
2018;18(1):1-11. DOI: 10.1186/s12871-018-0472-1

50. Wang J, Yu W, Gao M, Gu C, Yu Y. Preoperative Prophylactic
Intraaortic Balloon Pump Reducesthe Incidence of Postoperative
AcuteKidney Injury and Short-Term Death of High-Risk Patients
Undergoing Coronary Artery Bypass Grafting: A Meta-Analysis
of 17 Studies. Ann Thorac Surg [Internet]. 2016;101(5):2007-
19. DOI: 10.1016/j.athoracsur.2015.10.078

51. Meersch M, Zarbock A. Prevention of cardiac surgery-associated
acute kidney injury. Curr Opin Anaesthesiol. 2017;30(1):76-83.
DOI:10.1097/ac0.0000000000000392

330



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

52.CaiJ,XuR, YuX, FangY, Ding X. Volatile anesthetics in preventing
acute kidney injury after cardiac surgery: A systematic review
and meta-analysis. J Thorac Cardiovasc Surg [Internet].
2014;148(6):3127-36. DOI: 10.1016/j.jtcvs.2014.07.085

53. Shin SR, Kim WH, Kim DJ, Shin IW, Sohn JT. Prediction and
prevention of acute kidney injury after cardiac surgery. Biomed
Res Int. 2016;2016. DOI: 10.1155/2016/2985148

54. Meersch M, Schmidt C, Hoffmeier A, Van Aken H, Wempe
C, Gerss J, et al. Prevention of cardiac surgery-associated
AKI by implementing the KDIGO guidelines in high risk
patients identified by biomarkers: the PrevAKI randomized
controlled trial. Intensive Care Med [Internet]. 2017/01/21. 2017
Nov;43(11):1551-61. DOI: 10.1007/s00134-016-4670-3

55. James A, Amour J. Vasopressin versus Norepinephrine in Patients
with Vasoplegic Shock after Cardiac Surgery: A Discussion of the
Level of Evidence. Anesthesiology. 2018;128(1):228. DOI: https://
doi.org/10.1097/aln.0000000000001955

56. Romagnoli S, Ricci Z, Ronco C. Therapy of acute kidney injury in
the perioperative setting. Curr Opin Anaesthesiol. 2017;30(1):92-
9. DOI: 10.1097/ac0.0000000000000424

57. The STARRT-AKI Investigators. Timing of initiation of renal-
replacement therapy in acute kidney injury. N Engl J Med. 2020;
383:240-51. DOI:10.1056/nejmoa2000741

58. Togel FE, Westenfelder C. Kidney protection and regeneration
following acute injury: Progress through stem cell therapy.
Am J Kidney Dis [Internet]. 2012;60(6):1012- 22. DOI: 10.1053/].
ajkd.2012.08.034

59. Swaminathan M, Stafford-Smith M, Chertow GM, Warnock
DG, Paragamian V, Brenner RM, et al. Allogeneic mesenchymal

331



Complicaciones renales en cuidado critico cardiovascular:
papel de la insuficiencia renal aguda asociada a cirugia cardiaca

stem cells for treatment of AKI after cardiac surgery. J Am Soc
Nephrol. 2018;29(1):260-7. DOI: 10.1681/asn.2016101150

60. Aghajani Nargesi A, Lerman LO, Eirin A. Mesenchymal stem cell-
derived extracellular vesicles for kidney repair: Current status
and looming challenges. Stem Cell Res Ther. 2017;8(1):1-12. DOI:
10.1186/s13287-017-0727-7

332



ACERCA DE LOS EDITORES CIENTIFICOS

About Scientific Editors

Heiler Lozada Ramos
(Editor cientifico y autor independiente)

https://orcid.org/0000-0003-1661-9564
= heiler.lozadaOO@usc.edu.co

Médico y Cirujano, Especialista en Medicina Interna, Especialista
en Medicina Critica y Cuidado Intensivo, Especialista en Docencia
Universitaria, Magister en Epidemiologia Clinica. Doctorando en
Enfermedades Infecciosas de la Universidad de Santander UDES,
Bucaramanga. Docente de la Facultad de Salud, Programa de
Medicina de la Universidad Santiago de Cali, Seccional Palmira.
Docente de la Especializacién en Medicina Interna de la Universidad
Santiago de Cali. Médico Internista Intensivista de la Clinica Palma
Real y Clinica Palmira S.A. Investigador Junior (IJ) Minciencias.
Miembro del Grupo de Investigacion en Salud y Movimiento y Grupo
de Investigacidén en Genética, Fisiologia y Metabolismo (GEFIME),
Universidad Santiago de Cali. Miembro de la Asociaciéon Colombiana
de Infectologia (ACIN).

Jorge Enrique Daza Arana
(Editor cientifico y autor independiente)

https://orcid.org/0000-0002-4936-1507
& jorge.dazaOl@usc.edu.co

Fisioterapeuta, Especialista en Fisioterapia en Cuidado Critico,
Magister en Epidemiologia. Doctor en Ciencias Aplicadas de la
Universidad Santiago de Cali. Miembro del Grupo de Investigacién
en Salud y Movimiento, Universidad Santiago de Cali. Docente de

333



Acerca de los editores cientificos

la Facultad de Salud, Programa de Fisioterapia y Especializacién en
Medicina Interna de la Universidad Santiago de Cali. Investigador
Asociado (IA) Minciencias. Miembro de la Asociacién Colombiana de
Fisioterapia, Grupo Cardiovascular Pulmonar (ASCOFI).

334



ACERCA DE LOS AUTORES

Heiler Lozada Ramos
https://orcid.org/0000-0003-1661-9564

= heiler.lozadaOO@usc.edu.co

Médico y Cirujano, Especialista en Medicina Interna, Especialista
en Medicina Critica y Cuidado Intensivo, Especialista en Docencia
Universitaria, Magister en Epidemiologia Clinica. Doctorando en
Enfermedades Infecciosas de la Universidad de Santander UDES,
Bucaramanga. Docente de la Facultad de Salud, Programa de
Medicina de la Universidad Santiago de Cali, Seccional Palmira.
Docente de la Especializacién en Medicina Interna de la Universidad
Santiago de Cali. Médico Internista Intensivista de la Clinica Palma
Real y Clinica Palmira S.A. Investigador Junior (IJ) Minciencias.
Miembro del Grupo de Investigacion en Salud y Movimiento y Grupo
de Investigacién en Genética, Fisiologia y Metabolismo (GEFIME),
Universidad Santiago de Cali. Miembro de la Asociacién Colombiana
de Infectologia (ACIN).

Jorge Enrique Daza Arana

https://orcid.org/0000-0002-4936-1507
= jorge.dazaOl@usc.edu.co

Fisioterapeuta, Especialista en Fisioterapia en Cuidado Critico,
Magister en Epidemiologia. Doctor en Ciencias Aplicadas de la
Universidad Santiago de Cali. Miembro del Grupo de Investigacién
en Salud y Movimiento, Universidad Santiago de Cali. Docente de
la Facultad de Salud, Programa de Fisioterapia y Especializacién en
Medicina Interna de la Universidad Santiago de Cali. Investigador

335



Acerca de los autores

Asociado (IA) Minciencias. Miembro de la Asociacion Colombiana de
Fisioterapia, Grupo Cardiovascular Pulmonar (ASCOFI).

Fernando Lanas Zanetti
https://orcid.org/0000-0003-3595-9759

& lanastomas@gmail.com

Médico Cirujano, Especialista en Medicina Interna y Cardiologia,
Master of Sciences de la Universidad de Pensilvania, Doctor en
Metodologia de la Investigacion y Salud Publica de la Universidad
Auténoma de Barcelona. Profesor Titular de la Facultad de Medicina,
Universidad de La Frontera UFRO, Temuco, Chile. Dirige la Unidad
de Epidemiologia Clinica del Centro de Excelencia CIGES. Miembro
de la Sociedad Europea de Cardiologia.

Luis Felipe Medina Gallo

https://orcid.org/0000-0003-1364-9071
= directorcientifico@corazonyaorta.com

Médico y Cirujano, Especialista en Cirugia Cardiovascular. Director
Cientifico, Corazén y Aorta S.A.S.

Luis Fernando Vivas Lopez

https://orcid.org/0000-0001-9528-690X
= luis.vivasO2@usc.edu.co

Enfermero Profesional, Especialista en Enfermeria Nefrolédgica,
Especialista en Perfusion y Circulacién Extracorpérea. Docente de
la Facultad de Salud, Programa de Enfermeria de la Universidad
Santiago de Cali. Perfusionista de la Clinica de Occidente S.A. de
Cali. Miembro del Grupo de Investigaciéon en Cuidado de la Salud,
Universidad Santiago de Cali.

336



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

José Julian Bernal Sanchez

https://orcid.org/0000-0001-9708-8536
& jose.bernal00@usc.edu.co

Fisioterapeuta, Especialista en Fisioterapia Cardiopulmonar,
Magister en Ciencias Biomédicas. Doctorando en Ciencias
Biomeédicas de la Universidad del Valle. Docente de la Facultad de
Salud, Programa de Fisioterapia de la Universidad Santiago de Cali.
DocentedelaEscuelade Rehabilitacién Humanade la Universidad del
Valle. Miembro del Grupo de Investigacién en Salud y Movimiento,
Universidad Santiago de Cali. Miembro del Grupo de Investigacién
Salud y Ejercicio Cardiopulmonar (GIESC), Universidad del Valle.
Miembro de la Asociacion Colombiana de Fisioterapia, Grupo
Cardiovascular Pulmonar (ASCOFI).

Jorge Karim Assis Reveiz

https://orcid.org/0000-0001-7022-8359
s assisipad@hotmail.com

Médico y Cirujano, Especialista en Oftalmologia, Magister en
Administracién. Director del Departamento de Educaciéon e
Investigacion de la Clinica de Occidente S.A. Miembro del Grupo de
Investigacion y Educacion de la Clinica de Occidente (GIECDO).

Carlos Andrés Clavijo Prado

https://orcid.org/0000-0001-9486-8529
= clavijopra@gmail.com

Médico, Especialista en Neurologia, Especialista en Neurofisiologia
y Epilepsias de Dificil Control de la Universidad Estatal de Campinas
(UNICAMP) en Brasil. Médico Neurdlogo del Instituto Neuroldgico
del Pacifico de Cali. Miembro de INEP Epilepsy Group.

337



Acerca de los autores

Juan Guillermo Guevara Garcia

https://orcid.org/0000-0003-3363-3747
& guevarajuanguillermo@gmail.com

Médico y Cirujano, Especialista en Medicina Interna y Nefrologia.
Meédico Internista UCI adultos-Centro Médico Imbanaco de Cali S.A.
Director Médico UR NSR Cali en Fresenius Medical Care Colombia
S.A.

Edward David Buritica Marin

http://orcid.org/0000-0001-9904-5396
= edward.buriticaOO@usc.edu.co

Fisioterapeuta, Especialista en Gestiéon de la Calidad en Salud,
Magister en Gestién Publica. Docente de la Facultad de Salud,
ProgramadeFisioterapiadelaUniversidad Santiagode Cali. Miembro
del Grupo de Investigacion en Salud y Movimiento, Universidad
Santiago de Cali.

Andrés David Romero Serna

https://orcid.org/0000-0003-3502-227X
= andres.romero02@usc.edu.co

Fisioterapeuta. Miembro del Semillero Patokinesis, Grupo de
Investigacion, Salud y Movimiento de la Universidad Santiago de
Cali. Fisioterapeuta de Cuidado Intensivo de la Clinica Versalles S.A.
de Cali.

338



Revascularizacién miocardica: topicos selectos para profesionales de la salud
Tomo I: fundamentos tedricos y fisiopatoldgicos

Tulio Hernan Sanchez Soto

https://orcid.org/0000-0003-2867-1941
= tulio.sanchezOO0@usc.edu.co

Fisioterapeuta. Miembro del Semillero Patokinesis, Grupo de
Investigacién, Salud y Movimiento de la Universidad Santiago
de Cali. Fisioterapeuta de Cuidado Intensivo del Hospital
Universitario del Valle H.U.V. Evaristo Garcia E.S.E.

339






PARES EVALUADORES

peer reviewers

Marco Alexis Salcedo Serna
Investigador junior (1J)

Universidad Nacional de Colombia
https://orcid.org/0000-0003-0444-703X

Alfonso Lucas Rojas Muiioz
Confenalco Valle del Cauca
https://orcid.org/0000-0002-2746-3465

Margareth Mejia Genez
Benemérita Universidad Autonoma de Puebla
https://orcid.org/0000-0002-5142-5813

Nancy Gomez Torres
Universidad del Tolima
https://orcid.org/0000-0002-0111-8778

Luis Alfredo Rodriguez Gonzalez
Investigador Junior (1J)

Universidad del Valle
https://orcid.org/0000-0002-1170-8579

Isabel Giraldo Quijano

Observatorio para la Equidad de las Mujeres
https://orcid.org/0009-0001-5872-5675

341



Distribucion y Comercializacién /
Distribution and Marketing:

Universidad Santiago de Cali
Publicaciones / Editorial USC
Bloque 7 - Piso 5
Calle 5 No. 62-00
Tel: (57+) (2+) 518 3000
Ext.323-324-414
editor@usc.edu.co
publica@usc.edu.co
Cali, Valle del Cauca
Colombia

Diagramacién / Design & Layout by:
Diego Pablo Guerra Gonzalez

diagramacioneditorialusc@usc.edu.co
Tel: (57+) (2+) 518 3000 Ext. 9131

Este libro se diagramé utilizando fuentes tipograficas
Literata en sus respectivas variaciones a 11 puntos en
el contenido y Adelle Heavy, para los capitulares 23
puntos.

Impreso en el mes de abril de 2025, en los
talleres de SAMAVA EDICIONES E.U. en
Popayan - Colombia
100 ejemplares, Cali, Colombia,

Cel. 313 6619756
2025

Fue publicado por la Facultad de Salud de la
Universidad Santiago de Cali.



Ellibro de investigacion Revascularizacion Miocardica: Tépicos Selec-
tos para Profesionales de la Salud - Tomo |: Fundamentos tedricos
y fisiopatoldgicos esta orientado principalmente en la bisqueda de
mejorar los resultados clinicos de los pacientes adultos criticamente
enfermos sometidos a bypass coronario. Los textos de este primer
tomo presentan una perspectiva tedrica y fisiopatologica de cada

uno de los sistemas corporales implicados en el paciente revasculari-
zado, e incluye capitulos enfocados en cimentar el componente
morfofisioldgico, histérico y de riesgo quirdrgico, para sumergirse,
posteriormente, en los manejos propios del equipo interdisciplinario,
que se trataran en el siguiente tomo.

. 978-628-7770-15-7

8628

VIGILADA

MINEDUCACION

USC

UNIVERSIDAD

SANTIAGO
DE CALI

EDITORIAL



