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Abreviaturas utilizadas en el Consenso

AAS	 Ácido acetilsalicílico (aspirina)

ACM	 Asistencia circulatoria mecánica

ACO	 Anticoagulantes orales

ACV	 Accidente cerebrovascular

ARM	 Asistencia respiratoria mecánica

ATB	 Antibióticos

AV	 Auriculoventricular

AVD	 Asistencia ventricular derecha

BB	 Betabloqueantes

BCIA	 Balón de contrapulsación intraaórtico

CCG	 Cinecoronariografía

CCV	 Cirugía cardiovascular

CEC	 Circulación extracorpórea

CI	 Coronaria izquierda

CID	 Coagulación intravascular diseminada

CIV	 Comunicación interventricular

C-LDL	 Colesterol de lipoproteínas de baja den-

sidad

CPAP	 Presión positiva continua en la vía aérea

CRM	 Cirugía de revascularización miocárdica

CVE	 Cardioversión eléctrica

DA	 Arteria descendente anterior

DM	 Diabetes mellitus

EACA	 Ácido épsilon aminocaproico

ECAC	 Ensayos clínicos aleatorizados controlados

ECG	 Electrocardiograma

ECMO	 Oxigenación por membrana extracorpó-

rea

EEG	 Electroencefalograma

EPOC	 Enfermedad pulmonar obstructiva cró-

nica

ETE	 Ecocardiograma transesofágico

ETT	 Ecocardiograma transtorácico

EVP	 Enfermedad vascular periférica

FA	 Fibrilación auricular

FEVI	 Fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo

FEy	 Fracción de eyección

FiO2	 Fracción inspirada de oxígeno

FR	 Frecuencia respiratoria

FSVI	 Función sistólica del ventrículo izquierdo

FV	 Fibrilación ventricular

GP	 Glicoproteína

Hb	 Hemoglobina

HIV	 Virus de la inmunodeficiencia humana

HNF	 Heparina no fraccionada

HTA	 Hipertensión arterial

Hto	 Hematocrito

HTP	 Hipertensión pulmonar

IAM	 Infarto agudo de miocardio

IC	 Índice cardíaco

IECA	 Inhibidores de la enzima convertidora de 

la angiotensina

IMC	 Índice de masa corporal

IRA	 Insuficiencia renal aguda

ISQ	 Infección del sitio quirúrgico

IV	 Intravenoso/a

KPTT	 Tiempo de tromboplastina parcial activada

lpm	 Latidos por minuto

MMII	 Miembros inferiores

NO	 Óxido nítrico

NO2	 Dióxido de nitrógeno

NPS	 Nitroprusiato de sodio

NTG	 Nitroglicerina

PaCO2	 Presión parcial de dióxido de carbono en 

sangre arterial

PAFI	 Relación presión arterial de oxígeno / 

fracción inspirada de oxígeno

PaO2	 Presión parcial de oxígeno en sangre 

arterial

PAP	 Profilaxis antibiótica prequirúrgica

pCO2	 Presión parcial de dióxido de carbono

PCP	 Presión capilar pulmonar

PEEP	 Presión positiva al final de la espiración

PVC	 Presión venosa central

RIN	 Razón internacional normatizada

RMN	 Resonancia magnética nuclear

Rx	 Radiografía

SAMR	 Staphylococcus aureus meticilinorresis-

tente

SaO2	 Saturación arterial de oxígeno

SBVM	 Síndrome de bajo volumen minuto

SDRA	 Síndrome de distrés respiratorio del 

adulto

TA	 Tensión arterial

TAM	 Tensión arterial media

TAS	 Tensión arterial sistólica

TC	 Tomografía computarizada

TCI	 Tronco de la coronaria izquierda

TCMC	 Tomografía computarizada multicorte

TPSV	 Taquicardia paroxística supraventricular

TRR	 Terapia de reemplazo renal

TV	 Taquicardia ventricular

TVNS	 Taquicardia ventricular no sostenida

TVS	 Taquicardia ventricular sostenida

VAC	 Vacuum-assisted closure

VD	 Ventrículo derecho

VDRL	 Venereal Disease Research Labora-

tory

VI	 Ventrículo izquierdo

VM	 Volumen minuto cardíaco

VNI	 Ventilación no invasiva

VO2	 Consumo de oxígeno

VT	 Volumen corriente

WPW	 Wolff-Parkinson-White
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INTRODUCCIÓN

En la Argentina, a diferencia de otros países, la Recu-
peración Cardiovascular es una subespecialidad de la 
Cardiología. Por la complejidad de las patologías que 
abarca, requiere la conjunción de conocimientos de 
especialidades como terapia intensiva, anestesiolo-
gía, neurología, hematología e infectología. Por ello, 
el Área de Consensos de la Sociedad Argentina de 
Cardiología decidió realizar una Guía con la parti-
cipación de expertos que evaluaron la bibliografía 
disponible para elaborar recomendaciones en base 
a la evidencia.

Para ello se dividió la temática en cinco Comisiones: 
I. Evaluación prequirúrgica; II. Posquirúrgico inme-
diato; III. Complicaciones posquirúrgicas; IV. Isque-
mia perioperatoria y alteraciones hemodinámicas; V. 
Posquirúrgico alejado. En cada Comisión se asignaron 
coordinadores y secretarios que se encargaron de la 
primera evaluación de los diferentes capítulos propues-
tos a los autores del Consenso. En una segunda etapa 
se realizaron las correcciones finales que estuvieron a 
cargo de los secretarios generales y una vez completada 
esta etapa se reenviaron todos los capítulos para un 
acuerdo final con todos los participantes en la totalidad 
de los temas (véase el gráfico). 

Para los aspectos metodológicos de la confección 
de la Guía se tomaron como referencia la Guía para 
Adaptación de Guías de Práctica Clínica del Ministerio 
de Salud de la Nación (1) y el instrumento AGREE 
(Appraisal of Guidelines Research and Evaluation) de 
evaluación de guías de práctica clínica. (2)

En cada uno de los temas del Consenso se expresa 
la clase de recomendación de acuerdo con la siguiente 
clasificación:

•	 Clase I: condiciones para las cuales existe eviden-
cia y/o acuerdo general en que el procedimiento o 
tratamiento es beneficioso, útil y efectivo.

•	 Clase II: condiciones para las cuales existe eviden-
cia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de 
la utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

	 –	 Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión es a 
favor de la utilidad/eficacia.

	 –	 Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos esta-
blecida por la evidencia/opinión.

•	 Clase III: condiciones para las cuales existe evi-
dencia y/o acuerdo general en que el procedimiento 
o tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos 
puede llegar a ser perjudicial.

Asimismo, si bien en muchos de los temas no exis-
te bibliografía adecuada, se hace referencia al nivel 
de evidencia sobre la cual se basa la recomendación 
consensuada, de acuerdo con el siguiente esquema de 
clasificación:

–	 Nivel de evidencia A: evidencia sólida, provenien-
te de estudios clínicos aleatorizados o metaanálisis.

–	 Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un 
solo estudio clínico aleatorizado o grandes estudios 
no aleatorizados.

–	 Nivel de evidencia C: consenso u opinión de 
expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospec-
tivos, registros.

Se incluyeron los siguientes temas:
–	 EVALUACIÓN GENERAL PREOPERATORIA
–	 PRIMERAS 24 HORAS
–	 ASISTENCIA RESPIRATORIA MECÁNICA
–	 ANALGESIA
–	 MEDIO INTERNO Y GLUCEMIA
–	 SANGRADO POSQUIRÚRGICO
–	 PASE A SALA GENERAL
–	 SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA 

SISTÉMICA
–	 COMPLICACIONES RESPIRATORIAS
–	 ARRITMIAS POSOPERATORIAS
–	 COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS
–	 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
–	 INFECCIONES EN EL POSOPERATORIO
–	 ISQUEMIA E INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

PERIOPERATORIO
–	 SÍNDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO
–	 DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO
–	 ASISTENCIA CIRCULATORIA
–	 MARCAPASOS Y CARDIODESFIBRILADORES
–	 REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR
–	 TRATAMIENTO AL ALTA

BIBLIOGRAFÍA

1. http://www.msal.gov.ar/pngcam/resoluciones/msres850_2008.pdf
2. Dans AL, Dans LF. Appraising a tool of guideline appraisal (the 
AGREE II instrument). J Clin Epidemiol 2010;63:1281-22.
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EVALUACIÓN PREOPERATORIA

Dr. Pablo Czerniuk

INTRODUCCIÓN

La evaluación adecuada del paciente en la etapa 
preoperatoria constituye un eslabón fundamental para 
mejorar el pronóstico de la intervención. Para ello, 
se evaluaron estrategias de estudio e indicaciones de 
tratamientos específicos destinados a disminuir los 
riesgos relacionados con el procedimiento.

Algunos de estos resultados se resumen en lo si-
guiente:

ESTUDIOS PREOPERATORIOS

Examen funcional respiratorio
No ha demostrado que prediga la aparición de compli-
caciones respiratorias. Debe utilizarse, en lo posible 
asociado con estudios gasométricos, en pacientes con 
antecedentes clínicos de trastornos respiratorios.

Eco-Doppler de vasos del cuello
Debe realizarse en todos los pacientes mayores de 60 
años y en diabéticos mayores de 55 años. En estudios 
de prevalencia se detectaron obstrucciones carotídeas 
significativas (> 50%) en el 17% de los pacientes ma-
yores de 65 años candidatos a cirugía de revasculari-
zación miocárdica (CRM). El 5,9% tenían lesión mayor 
del 80%. Los principales predictores son: enfermedad 
vascular periférica (EVP), enfermedad del tronco de la 
coronaria izquierda (TCI), diabetes mellitus (DM), ta-
baquismo, accidente cerebrovascular (ACV) previo. (1)

Estudios urológicos
Se deben realizar cultivos de orina en pacientes con 
infecciones urinarias a repetición y evaluar patología 
prostática en varones mayores de 60 años, especial-
mente en pacientes que serán sometidos a cirugías 
valvulares. (2)

Estudio odontológico
Es importante descartar focos sépticos dentarios previo 
a una cirugía cardiovascular, especialmente en pacien-
tes que se someterán a procedimientos valvulares.

Tomografía de tórax
En pacientes con EPOC puede ser de utilidad pronós-
tica, especialmente de complicaciones respiratorias. El 
estudio con contraste es obligatorio en patología aórtica; 
la TC multicorte aporta además excelentes imágenes 
vasculares, incluso de la circulación coronaria, si bien 
aún no ha reemplazado a la angiografía invasiva. Puede 
ser útil en disección aórtica, aneurismas de la aorta 
y evaluación de la aorta ascendente. También está 
indicada en patologías con masas intracardíacas, y en 
patología pericárdica.

Coronariografía o tomografía cardíaca multicorte
La cinecoronariografía (CCG) se recomienda en va-
rones mayores de 45 años (mayores de 40 si hay 2 o 
más factores de riesgo) y mujeres mayores de 55 años, 
independientemente de la cirugía cardíaca indicada. 
En presencia de antecedentes definidos de enfermedad 
coronaria, la CCG debe llevarse a cabo independiente-
mente de la edad. En pacientes sin patología coronaria 
conocida y con frecuencia cardíaca de ≤ 60 latidos por 
minuto, sin calcificaciones significativas en la aorta o la 
válvula aórtica, se puede reemplazar por la tomografía 
computarizada multicorte (TCMC).

Laboratorio general y específico
En todos los pacientes se debe solicitar hemograma 
completo, coagulograma, recuento plaquetario, estu-
dios de la función renal, glucemia, ionograma y hepa-
tograma. En casos seleccionados puede ser necesario 
agregar pruebas adicionales para afecciones específicas 
(p. ej., trastornos hematológicos, tiroideos, etc.).

Se recomienda evaluar saturación arterial de oxí-
geno y el estado ácido-base en la etapa preoperatoria 
en los pacientes tabaquistas que van a ser sometidos 
a cirugía de tórax.

Serologías
Solicitar muestras para serologías de HIV, hepatitis B y 
C, Chagas y VDRL en todos los pacientes con cirugías 
prolongadas con alto grado de exposición sanguínea.

Eco-Doppler arterial de miembros inferiores
Algunos pacientes tienen antecedentes clínicos que 
permiten predecir con alta sospecha la necesidad 
de colocar un balón de contrapulsación intraaórtico 
(BCIA); por ejemplo, pacientes con deterioro grave de 
la función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI), 
procedimientos combinados asociados con deterioro 
de la FSVI o isquemia activa/IAM cercano a la cirugía. 
En ellos, al igual que en pacientes con antecedentes de 
patología vascular grave y ausencia de pulsos en los 
miembros inferiores (MMII), es importante contar con 
la información del árbol vascular en MMII.

Aortograma
Cuando se realiza un cateterismo diagnóstico, especial-
mente en patología de la aorta, puede aportar informa-
ción útil, especialmente en la investigación de lesiones 
aórticas (disección), tamaño de la aorta ascendente y 
magnitud de regurgitación de la válvula aórtica. Sin 
embargo, actualmente existen técnicas menos invasivas 
y de igual o mayor exactitud para dichos propósitos 
(TC, RMN, eco-Doppler).

Radiografía de tórax
Este estudio está recomendado en todos los pacientes 
que serán sometidos a cirugía cardíaca, para evaluar 
patología pulmonar asociada y para comparar con ra-
diografía posquirúrgica (p. ej., mediastino).
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Ecocardiograma transesofágico intraoperatorio
El ecocardiograma transesofágico (ETE) intraoperato-
rio es de gran utilidad para evaluar isquemia (motilidad 
global), competencia valvular en caso de plásticas, 
shunts intracardíacos, la presencia de aire intracar-
díaco a la salida de circulación extracorpórea (CEC), 
imágenes de calcio en la aorta ascendente, evaluación 
de disección aórtica iatrogénica; en cirugía miniinva-
siva sirve para confirmar la ubicación del catéter de 
seno coronario. (3-7)

Evaluación nutricional
La cirugía desencadena una respuesta inflamatoria 
con gran efecto catabólico que por períodos cortos es 
bien tolerado. En pacientes con estado nutricional 
normal no es necesaria ninguna acción. En pacien-
tes con estado nutricional deficiente, un soporte 
nutricional enteral y/o parenteral en las dos sema-
nas previas ha demostrado que mejora el resultado 
posquirúrgico.

Evaluación neurocognitiva
La evaluación neurocognitiva preoperatoria y poso-
peratoria es fundamental para detectar desarrollo 
de deterioro cognitivo posoperatorio; dicho déficit 
tiene una incidencia no despreciable en este tipo de 
procedimientos, del 3% al 50%, dependiendo de las de-
finiciones utilizadas. Se investiga con tests cognitivos 
(p. ej., Minimental test). Los factores que predisponen 
al desarrollo de deterioro cognitivo posoperatorio 
son: edad, DM, enfermedad cerebrovascular previa, 
cirugía con CEC (la cirugía sin bomba no excluye esta 
complicación).

Colocación preoperatoria de catéter de Swan-Ganz
No debe indicarse de rutina debido a que no demostró 
que modifique la evolución de la cirugía. Es de uti-
lidad en casos con deterioro grave de la función del 
ventrículo izquierdo (VI), cirugía con doble procedi-
miento valvular, cirugía combinada (CRM combinada 
valvular en paciente con disfunción ventricular grave, 
hipertensión pulmonar grave) para un mejor manejo 
hemodinámico.

Todos estos procedimientos previos nos permitirán 
determinar el riesgo de mortalidad y de complicacio-
nes de la cirugía y en algunos casos determinarán la 
necesidad de suspender el procedimiento.

CRITERIOS CLÍNICOS Y QUIRÚRGICOS DE SUSPENSIÓN 
DE CIRUGÍA

En algunos pacientes durante la evaluación prequirúr-
gica se detectan trastornos que incrementan el riesgo 
operatorio de tal manera que obligan a la suspensión 
transitoria y a la reprogramación del procedimiento: in-
fecciones activas, insuficiencia cardíaca si hay chances 
de mejoría con tratamiento médico (eventual BCIA), 
evento neurológico reciente.

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN DE COMPLICACIONES EN 
CIRUGÍA CARDÍACA

Diferentes estudios permitieron definir algunas estrate-
gias que permiten disminuir el riesgo de complicaciones 
intraquirúrgicas y posquirúrgicas. Algunas de ellas son:

Rasurado / baños
Antiguamente, todos los pacientes eran rasurados por 
completo en el preoperatorio, con tiempos dispares an-
tes de la cirugía. Evaluaciones posteriores permitieron 
concluir que el rasurado puede generar lesiones en la 
piel, potenciales sitios de entrada de gérmenes. Por ello, 
el rasurado del tórax y de los miembros inferiores, en 
caso de que sea necesario, debe realizarse no más de 2 
a 3 horas antes de la cirugía.

Los baños corporales totales con antisépticos 
preoperatorios (desde 48 horas antes del procedimien-
to, 2 veces al día) disminuyen el riesgo de infecciones 
posoperatorias. Pueden indicarse con yodopovidona o 
preferentemente con clorhexidina.

Tabaquismo
Cesación y kinesioterapia: se recomienda que el paciente 
abandone el hábito 6 a 8 semanas antes de la cirugía para 
disminuir las complicaciones relacionadas. Cuando no se 
dispone de dicho margen de tiempo, no se recomienda 
la suspensión ya que podría tener efectos perjudiciales 
secundarios a la abstinencia a la nicotina y a la hiperse-
creción bronquial característica de los primeros días luego 
del cese. (8-10) Sin embargo, una revisión y metaanálisis 
reciente concluyen que si bien es importante intentar la 
suspensión del tabaquismo con el mayor tiempo de ante-
lación posible, no existe evidencia suficiente para sugerir 
que se continúe fumando si no se dispone de este tiempo. 
La conclusión de los autores es que siempre debe supen-
derse el consumo de tabaco antes de la cirugía. (8-11)

Indicación preoperatoria de balón de 
contrapulsación (véase Asistencia circulatoria)
El balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) puede 
permitir la realización de una cirugía aun en condi-
ciones muy graves. Tiene indicación en las siguientes 
situaciones: a) isquemia refractaria al tratamiento 
médico, especialmente si existe compromiso hemodi-
námico, en caso de cirugía de urgencia o emergencia, 
b) en forma preventiva en pacientes con enfermedad 
coronaria crítica (tronco de la CI) y/o disfunción ven-
tricular grave, (12, 13) c) shock cardiogénico o compli-
caciones mecánicas del IAM (CIV, insuficiencia mitral), 
d) pacientes de riesgo alto para mantener estabilidad 
hemodinámica durante cirugía sin bomba. (14)

Algunas estrategias tienen objetivos específicos, 
como por ejemplo:

1. Profilaxis para evitar la fibrilación auricular 
(véase Arritmias en el posquirúrgico)
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia supraven-
tricular más frecuente del posoperatorio de cirugía 
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cardíaca. Produce una prolongación de la estadía en 
cuidados intensivos, mayor consumo de recursos y 
algún estudio la asoció con mayor mortalidad. La 
mejor estrategia farmacológica para su prevención 
no está completamente definida. Los betabloqueantes 
(atenolol, metoprolol y carvedilol) lo más precozmente 
posible en el posoperatorio (12-24 horas) demostraron 
utilidad. (15, 16) También se realizaron estudios con 
sotalol, con menos beneficios. (17)

Algunos trabajos sugieren beneficio con la admi-
nistración preoperatoria de amiodarona 10 mg/kg/día, 
desde 6 días antes de la cirugía y continuando hasta 6 
días posoperatorios. (11)

El sulfato de magnesio también se ha postulado 
como un fármaco útil para la prevención de FA, espe-
cialmente en combinación con bloqueantes beta. (18)

El marcapaseo secuencial es una estrategia barata 
y de baja complejidad, pero requiere la colocación de 
cables epicárdicos en la aurícula y el ventrículo, (19) 
estrategia que debe planearse desde el preoperatorio.
También se ha descripto el marcapaseo de ambas au-
rículas con resultados muy favorables, pero con algo 
más de complejidad técnica.

2. Profilaxis de infecciones (véase Infecciones)
Las infecciones son una complicación temida en el poso-
peratorio de cirugía cardíaca. Se intentaron diferentes 
estrategias para evitar este tipo de complicaciones, des-
de la descontaminación digestiva y pulmonar, la apli-
cación de mupirocina nasal 2 veces por día, 3 a 5 días 
antes de la intervención, y los buches con clorhexidina 
para descontaminar la orofaringe y la nasofaringe. Los 
baños prequirúrgicos, especialmente con clorhexidina 
son una estrategia establecida en la mayoría de los 
centros de alto volumen de cirugías.

La profilaxis con antibióticos depende de la eva-
luación infectológica y de la flora local (cefazolina, 
cefalotina).

3. Profilaxis de insuficiencia renal
aguda posquirúrgica
Los predictores de disfunción renal posoperatoria son: 
disfunción renal previa, edad, DM, hipertensión arterial 
(HTA), disfunción ventricular, inestabilidad hemodiná-
mica, cirugía de urgencia o emergencia, CEC prolongada, 
estudios con contraste en los días previos. (20, 21)

Se han intentado diversas medidas preoperatorias 
para prevenir la lesión renal: una hidratación adecua-
da, evitar drogas nefrotóxicas, uso de bicarbonato de 
sodio y N-acetilcisteína, (22, 23) entre otros. El trata-
miento con dopamina no parece ofrecer ventajas. (24) 
Es muy importante optimizar el estado hemodinámico 
del paciente como una medida que evita el daño renal, 
manteniendo presión adecuada durante la perfusión, 
evitando la hiperglucemia y utilizando la hemofiltra-
ción durante la CEC cuando la cirugía es prolongada y 
existe sobrecarga de volumen con edema renal.

El tratamiento con nesiritide demostró beneficio en 
algunos estudios en pacientes de riesgo moderado-alto 

de disfunción renal, con un bolo de 2 mg/kg seguido de 
infusión de 0,01-0,03 mg/kg/min por 18-24 horas del 
posoperatorio. (25, 26)

Colocación de catéter para marcapasos epicárdico
El implante de catéteres epicárdicos (auricular y 
ventricular, o solo ventricular) durante la cirugía es 
de utilidad, aunque solo el 10% de los pacientes re-
quieren marcapaseo transitorio en el posoperatorio. 
(27) Sin embargo, su uso persiste debido al bajo riesgo 
asociado con su colocación. Su indicación es clara en 
pacientes sometidos a cirugía valvular, o en pacientes 
con trastornos de conducción intraventricular o AV 
basales, especialmente bloqueos bifasciculares o tri-
fasciculares, en los cuales el procedimiento quirúrgico 
puede exacerbar dichos trastornos.

RECOMENDACIONES DE ESTUDIOS PREOPERATORIOS

Clase I, Nivel de evidencia A
–	 TC de tórax en disección aórtica, aneurismas de la 

aorta, evaluación de la aorta ascendente y patología 
pulmonar.

Clase I, Nivel de evidencia B
–	 Eco-Doppler de vasos del cuello en pacientes mayo-

res de 60 años o de 55 años si tienen DM.
–	 TC de tórax en masas intracardíacas y patología 

pericárdica.
–	 Aortograma cuando no puede evaluarse la aorta por 

TC.
–	 Eco transesofágico intraoperatorio en pacientes con 

deterioro grave de la función ventricular, cirugía 
de emergencia/urgencia con isquemia miocárdica, 
plásticas valvulares.

Clase I, Nivel de evidencia C
–	 Urocultivo en pacientes con antecedentes de infec-

ciones urinarias.
–	 Urocultivo en pacientes que serán sometidos a 

procedimientos valvulares.
–	 Examen prostático en hombres con antecedentes o 

mayores de 60 años.
–	 Examen odontológico en pacientes que serán some-

tidos a procedimientos valvulares.
–	 Laboratorio general y específico en todos los pacien-

tes.
–	 Radiografía de tórax en todos los pacientes.
–	 Serologías de HIV, hepatitis B y C, Chagas y VDRL 

en todos los pacientes.

Clase II, Nivel de evidencia A
–	 Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–	 La TC multicorte para evaluar anatomía coronaria 

puede reemplazar a la CCG en pacientes jóvenes con 
frecuencia cardíaca adecuada y sin calcificaciones 
cuando serán sometidos a procedimientos valvulares.
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–	 CCG en varones mayores de 45 años (mayores de 40 
si hay 2 o más factores de riesgo) y mujeres mayores 
de 55 años.

–	 Indicación de catéter de Swan-Ganz preoperatoria 
en deterioro grave de la función del VI, cirugía doble 
valvular, cirugía combinada (CRM + valvular en pa-
cientes con disfunción ventricular grave, HTP grave).

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–	 Examen funcional respiratorio en pacientes con 

antecedentes de patología respiratoria.
–	 Eco-Doppler de miembros inferiores en pacientes 

con enfermedad vascular periférica grave conocida, 
especialmente cuando se programa la colocación de 
BCIA.

–	 Evaluación del estado ácido-base en pacientes con 
antecedentes de EPOC que serán sometidos a ciru-
gía torácica.

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–	 Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–	 Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–	 Evaluación nutricional preoperatoria.

Clase III, Nivel de evidencia C
–	 Estudios preoperatorios con riesgo (p. ej., CCG, 

infusión de material de contraste) si no modificará 
estrategia de tratamiento.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTOS DE PROFILAXIS

Clase I, Nivel de evidencia A
–	 Abandonar el tabaquismo 6 a 8 semanas antes de 

la cirugía. Si no se dispone de ese tiempo, no está 
recomendada la suspensión.

–	 Betabloqueantes: lo más precoz posible en el poso-
peratorio (12-24 horas) para profilaxis de FA.

Clase I, Nivel de evidencia B
–	 Baños preoperatorios, preferentemente con clor-

hexidina.
–	 Profilaxis ATB según centro (cefazolina, cefalotina).
–	 Indicación de BCIA preoperatoria en enfermedad 

coronaria crítica (tronco de la CI) y/o disfunción 
ventricular grave, shock cardiogénico o complicacio-
nes mecánicas del IAM (CIV, insuficiencia mitral), 
pacientes de alto riesgo para mantener estabilidad 
hemodinámica durante cirugía sin bomba.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–	 Tratamiento con amiodarona 10 mg/kg/día, desde 6 

días antes de la cirugía y continuando hasta 6 días 
posoperatorios para profilaxis de FA.

–	 Tratamiento con diltiazem o digoxina (según tenga 
buena o mala función ventricular) si hay contrain-

dicación para betabloqueantes en la prevención de 
FA.

–	 Marcapaseo secuencial para profilaxis de FA.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–	 Mupirocina nasal 2 veces por día, 3 a 5 días antes.
–	 Marcapaseo secuencial para profilaxis de FA.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–	 Tratamiento con sulfato de magnesio.
–	 Tratamiento con sotalol en profilaxis de FA.

Clase III, Nivel de evidencia A
–	 Suspensión de AAS en pacientes coronarios inesta-

bles.
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CUIDADOS EN LAS PRIMERAS HORAS DEL 
POSOPERATORIO

Dr. Pablo Heredia

LABORATORIO

La cirugía cardiovascular (CCV) y la circulación extra-
corpórea (CEC) generan variaciones y desviaciones, 
muchas veces transitorias, de los valores de laboratorio.

Es así que el manejo óptimo del paciente posopera-
torio requiere que se puedan diferenciar los cambios 
“normales” de la convalecencia de los que representan 
una verdadera complicación.

Electrolitos
Los electrolitos frecuentemente sufren variaciones du-
rante los períodos intraoperatorio y posoperatorio. Es 
conocido el efecto hipopotasemiante, hipocalcemiante 
y generador de hipomagnesemia de la CEC.

Los niveles de potasio sérico se deberían controlar 
cada 4 a 6 horas durante el primer día posoperatorio, 
ya que no es infrecuente el hallazgo de hipopotasemias 
marcadas que pueden provocar arritmias.

Se recomienda el mantenimiento del potasio sérico 
por encima de 4 mEq/L. (1) Para su reposición se reco-
mienda la administración en dosis de 15 a 30 mEq di-
luidos en 100 ml de dextrosa al 5% a pasar en una hora.

También ocurre una disminución en los niveles sé-
ricos de calcio (frecuentemente por debajo de 7 mg/dl). 
En caso de hipotensión arterial o hipocalcemia grave 
se administra, preferentemente, cloruro de calcio (o 
eventualmente gluconato de calcio) 1 g IV lento o en 
goteo diluido en 100 ml de dextrosa al 5% o solución 
salina al 0,9%. Al mismo tiempo es frecuente la hipo-
fosfatemia (por debajo de 1 mEq/L). (2)

La hipomagnesemia constituye un hallazgo común 
en el posoperatorio y con frecuencia está vinculada a 
la CEC y la hemodilución. (3) Se recomienda reponer 
el magnesio especialmente en presencia de hipopota-
semia de difícil corrección. Se sugiere administrar 2 g 
de sulfato de magnesio IV diluidos en 100 ml siem-
pre en infusión lenta por la posibilidad de provocar 
hipotensión o de trastornos de conducción. Deberá 
recordarse que la hipotensión arterial y los bloqueos, 
tanto AV como de rama, son contraindicaciones para 
la administración de magnesio.

Alteraciones metabólicas
Acidosis metabólica
Habitualmente el pH se encuentra estable, aunque 
muchas veces la CEC, las drogas vasoconstrictoras y 
la hipotermia pueden favorecer el desarrollo de aci-
dosis metabólica. La aparición de acidosis metabólica 
progresiva o significativa, con lactato en ascenso, debe 
alertar sobre complicaciones graves como el síndrome 
de bajo gasto cardíaco.

Existe una forma “benigna” de acidosis metabólica, 
la acidosis de wash out, vinculada al fenómeno de reca-
lentamiento o rewarning y habitualmente transitoria 
y fugaz.

La acidosis grave puede favorecer una disminución 
marcada de la contractilidad cardíaca, vasodilatación 
e hipotensión arterial y disminución del flujo hepático 
y esplácnico, por lo que debe ser tratada. La norma-
lización del pH mediante la administración de álcalis 
no constituye una terapéutica específica, sino que su 
administración es un intento “sintomático” de norma-
lización del pH sanguíneo; el tratamiento de la acidosis 
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metabólica deberá ser el tratamiento de la causa que le 
dio origen. La administración de bicarbonato de sodio 
1 Molar se calcula mediante la fórmula de:

exceso de bases (EB) × 		  mEq de bicarbonato
	 kg × 0,3	 =	 a infundir

Se infundirá la mitad de lo calculado en forma rá-
pida y el resto de la infusión más lenta. (4, 5)

Una vez descartada la acidosis metabólica como 
compensación de una alcalosis respiratoria, se aconseja 
la corrección de la acidosis con niveles de pH menores 
de 7,30 o de bicarbonato menores de 15 mEq/L.

Con excesos de base mayores de -8 la corrección es 
controversial. (6)

Alcalosis metabólica
Si bien su aparición es muy infrecuente en el poso-
peratorio, su perpetuación, sobre todo en valores de 
pH ≥ 7,55, se acompaña de una muy alta mortalidad 
y es de muy difícil tratamiento. Por lo general no se 
reconoce y/o no se intenta compensar (sin considerar 
que puede acarrear idénticas consecuencias sobre la 
funcionalidad celular que la acidosis) y que en general 
expresa la presencia de una o más alteraciones en la 
volemia y el equilibrio electrolítico. En general, la 
alcalosis metabólica del posoperatorio está vinculada 
a hipovolemia, hipopotasemia, hipocloremia o uso de 
diuréticos, y en general es reversible con la infusión 
de líquidos y soluciones cloruradas. Es de destacar que 
toda alcalosis metabólica lleva a la hipopotasemia y que 
toda hipopotasemia conduce a la alcalosis metabólica, 
por lo que siempre deberá administrarse cloruro de 
potasio en las soluciones parenterales.

La hipopotasemia genera que, al egresar este ion 
desde el citosol, ingrese a él un hidrogenión por lo que 
la concentración de hidrogeniones se reducirá en el 
plasma.

En el paciente hipovolémico, y como mecanismo 
compensador, se incrementa la reabsorción tubular de 
sodio, a nivel del túbulo contorneado proximal, la que 
ocurre juntamente con la de CO3H con el consiguiente 
incremento de su concentración en sangre.

La administración intempestiva de bicarbonato 
de sodio durante los episodios de acidosis, reales o 
“presuntos”, representan un mecanismo iatrogénico 
frecuente en pacientes que han presentado un paro 
circulatorio.

Glucemia: (véase capítulo Manejo de la glucemia)
La glucemia se encuentra frecuentemente elevada (250 
a 400 mg/dl). Estos valores están favorecidos por el tono 
adrenérgico-corticoideo de esta fase del posoperatorio, 
consecuencia de un aumento importante en la secreción 
de adrenalina, noradrenalina y cortisol y de aumento 
de la resistencia a la insulina. (7, 8)

Se recomienda su corrección ante valores superiores 
a 180 mg/dl con el objetivo de mantenerla entre 140 y 
180 mg/dl. Sin embargo, debe ponerse especial énfasis 

en evitar los cuadros de hipoglucemia a través de un 
tratamiento efectivo pero menos agresivo.

En la UTI debe intentarse mantener la glucemia 
en valores inferiores a 180 mg/dl durante las primeras 
48 horas, ya que reduce el riesgo de infecciones y de 
mortalidad, principalmente en pacientes diabéticos 
pero también en no diabéticos. (9, 10)

Por lo general, la administración de 5 UI de insu-
lina cristalina IV por cada 100 mg/dl por encima de 
200 mg/dl de glucemia provee un control satisfactorio. 
Sin embargo, con glucemias superiores a 300 mg/dl, 
sobre todo después de la administración de 1 o 2 bolos 
de insulina, es preferible la administración continua 
de insulina en dosis inicial de 0,1 UI/kg/hora. (11, 12)

Frecuentemente se considera que la diabetes y la 
hiperglucemia de estrés son entidades similares; sin 
embargo, la mayoría de los pacientes que presentan 
glucemias elevadas en el posoperatorio inmediato no 
son diabéticos.

Alteraciones hematológicas
La anemia es muy frecuente, el nivel del hematocrito 
y de la hemoglobina dependen de la técnica quirúrgica 
y del protocolo de transfusión intraoperatoria. Los 
beneficios y los riesgos de la transfusión se deberán 
balancear en cada situación y con criterios adaptados 
a la realidad de cada centro. En líneas generales, se 
sugiere la administración de glóbulos rojos despla-
matizados cuando el hematocrito es inferior a 28%. 
(13) El límite inferior de hematocrito en el paciente 
posquirúrgico estable puede establecerse en 22% a 
24%, especialmente en pacientes jóvenes, sin enfer-
medad vascular. (14) De todas maneras, la decisión de 
transfundir se debe determinar según criterios clínicos 
como hipotensión, taquicardia, bajo volumen minuto, 
caída en la pVO2 o en la saturación venosa mixta de 
oxígeno, acidosis metabólica, deterioro neurológico, 
insuficiencia respiratoria o disfunción renal. (15, 16) 
La leucocitosis también es un hallazgo habitual vincu-
lada al tenor adrenérgico-corticoideo y a la respuesta 
inflamatoria sistémica. Habitualmente este incremento 
suele ser transitorio y reversible durante las primeras 
48 a 72 horas.

Asimismo, es habitual la disfunción plaquetaria 
(ya sea por alteración del número o de la calidad). (17)

Gases en sangre arterial
Durante las primeras 48 horas es frecuente que se 
presenten alteraciones en la pO2 y en la pCO2.

La CEC, el agua intrapulmonar, así como los dis-
tintos grados de hipotermia e inflamación, condicionan 
hipoxemia con alteración de la PAFI durante las pri-
meras horas del posoperatorio.

Tanto la hipoxemia como la alteración de la PAFI 
suelen ser reversibles con el mantenimiento de la ARM, 
la normalización de la temperatura y la optimización 
de las cargas hídricas.

La hipocapnia es de frecuente observación y puede 
persistir durante varios días, mientras que la hipercap-
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nia suele estar vinculada a problemas con la ventilación 
mecánica o broncoobstrucción. (18)

ECOCARDIOGRAMA

El ecocardiograma transtorácico (ETT) o transesofá-
gico (ETE) suele ser de suma utilidad en el enfermo 
crítico. Lamentablemente, en el posoperatorio de 
cirugía cardiovascular, la inmovilidad, la asistencia 
respiratoria mecánica y las heridas determinan una 
“mala ventana acústica” que limita seriamente la 
utilidad de este método. (19)

Es así que el ETE constituye hoy uno de los métodos 
más útiles en el diagnóstico etiológico del bajo volumen 
minuto (SBVM). Muchas veces, ante la imposibilidad 
de identificar la etiología de la hipotensión o del bajo 
volumen minuto del posoperatorio a través de un ca-
téter de Swan-Ganz puede hacerse a través del ETE. 
De esta forma, el diagnóstico de disfunción ventricu-
lar izquierda, derecha, biventricular, taponamiento 
cardíaco o hipovolemia puede efectuarse con rapidez 
y seguridad. (20-22)

Permite diagnosticar también situaciones no 
frecuentes, como la trombosis valvular protésica, la 
tromboembolia pulmonar (22) o para el seguimiento 
de la evolución de la función ventricular como apoyo en 
la decisión de la separación de asistencia circulatoria 
mecánica. (22)

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) debe ser uno de los pri-
meros métodos complementarios en el paciente a su 
llegada a cuidados intensivos.

Es frecuente la observación de cambios en el ECG, 
muchas veces inespecíficos y vinculados generalmente 
a las alteraciones iónicas-metabólicas y a los cambios 
de temperatura.

De todas formas, debe ponerse especial énfasis en 
el diagnóstico de infarto perioperatorio. (23)

Frecuencia cardíaca
La taquicardia sinusal y la bradicardia sinusal son 
posiblemente los hallazgos más frecuentes en el po-
soperatorio. La taquicardia a menudo se encuentra 
vinculada al tenor adrenérgico, a la anemia o a la 
hipovolemia y es tanto mayor cuanto menor es la 
edad del paciente.

Por su parte, la bradicardia sinusal suele estar 
relacionada con hipotermia y uso preoperatorio de 
betabloqueantes, aunque la falla cronotrópica suele 
asociarse con peor pronóstico.

Sistema de conducción
Los trastornos de conducción intraventricular son de 
frecuente observación durante el posoperatorio. Los 
hemibloqueos representan uno de los hallazgos más 
frecuentes (entre 12% y 15%), bloqueo de rama derecha 
(5%), bloqueo de rama izquierda (3%).

En general, la aparición de hemibloqueo anterior 
izquierdo o bloqueo de rama izquierda suele asociarse 
con mayor mortalidad que la aparición del bloqueo de 
rama derecha.

La aparición de bloqueo AV completo es frecuente 
en el reemplazo valvular aórtico, y rara vez conlleva 
la necesidad de implante de marcapasos definitivo. 
(24, 25)

Ondas Q
La aparición de nuevas ondas Q debe siempre alertar 
sobre la probabilidad de infarto perioperatorio. No 
obstante, tanto la rotación espacial del corazón al “libe-
rarse” el pericardio durante el acto quirúrgico como la 
extrema desviación frontal izquierda pueden favorecer 
la aparición de una “patente” de seudoinfarto inferior 
que no reviste gravedad. (26)

Ondas T y segmento ST
Los cambios en la onda T suelen ser bastante inespecí-
ficos y en general benignos. Es frecuente la observación 
de T simétricas y acuminadas e incluso invertidas, 
principalmente en precordiales izquierdas, con norma-
lización progresiva durante la primera semana.

Los cambios del ST-T del tipo “pericardítico” con 
concavidad superior son frecuentes. El infradesnivel 
del segmento ST suele vincularse a menudo con fenó-
menos isquémicos; sin embargo, muchas veces están 
favorecidos por trastornos electrolíticos.

Cuando el supradesnivel del segmento ST tiene con-
vexidad superior, debe considerarse siempre secundario 
a fenómenos isquémicos.

Es de destacar también que en presencia de infarto 
previo la cirugía se asocia con cambios electrocardiográ-
ficos del ST-T. En estos casos es frecuente la observación 
de supradesnivel del segmento ST o inversión de la 
onda T en las derivaciones previamente afectadas. (27)

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

Una vez estabilizado hemodinámicamente el paciente 
a su ingreso, se procederá a la realización de la radio-
grafía de tórax. En condiciones habituales es frecuente 
la observación de ligero ensanchamiento mediastínico, 
parénquima pulmonar normal o con patrón reticu-
lar ligero como expresión de agua intrapulmonar y 
la presencia de atelectasias laminares o en bandas. 
También puede aparecer una colección pleural leve. 
Es importante descartar la presencia de neumotórax, 
relacionado con los sitios de punción de vías centrales 
o con barotrauma.

Se recomienda la realización de una placa diaria 
durante la estadía en cuidados intensivos.

VÍAS Y ACCESOS VASCULARES

Se prefieren los accesos centrales, por la eventualidad 
de que se requieran drogas que solo pueden infundirse 
por esta vía y para medición de la presión venosa cen-
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tral (PVC). Los accesos a través de las venas yugulares 
son actualmente los más utilizados. Se prefiere la vena 
yugular interna derecha, ya que su recorrido por el 
esternocleidomastoideo es rectilíneo y relativamente 
constante, mientras que la yugular interna izquierda 
presenta un recorrido relativamente inconstante.

Presión venosa central
La PVC es un dato de suma utilidad tanto para la de-
terminación de las presiones de llenado como para el 
diagnóstico y manejo de la insuficiencia cardíaca. La 
monitorización de la PVC adquiere mayor importancia 
en ausencia de un catéter de Swan-Ganz.

Se ha considerado que la PVC normal en las prime-
ras horas del posoperatorio debe ser inferior a 10 mm 
Hg. Presiones superiores a 12 mm Hg pueden orientar 
a la sospecha de disfunción ventricular izquierda, de-
recha, biventricular o taponamiento cardíaco.

En los casos en que el paciente presente hipotensión 
refractaria y/o signos clínicos de shock y se considere 
que la PVC no refleja la precarga ventricular izquierda 
(p. ej., insuficiencia tricuspídea, hipertensión pulmo-
nar, EPOC, etc.) deberá colocarse un catéter de Swan-
Ganz. (28)

El catéter de medición de presiones pulmonares 
puede aportar también la determinación de la satu-
ración venosa mixta (SvO2) y pVO2 y su correlación 
con el gasto cardíaco. Estas determinaciones son de 
suma utilidad en los pacientes en los que no es posible 
la termodilución o los valores resultan inconsistentes 
con la clínica del paciente.

Presión auricular izquierda
Las “líneas” auriculares izquierdas pueden ser de uti-
lidad en la determinación de las presiones de llenado 
izquierdas. Estos catéteres se posicionan a través de las 
venas pulmonares durante el procedimiento quirúrgico, 
y resultan de suma utilidad en pacientes con hiper-
tensión pulmonar y asistencia circulatoria mecánica.

A pesar de que las líneas auriculares izquierdas 
proveen información hemodinámica importante, su uso 
se asocia con mayor riesgo de complicaciones, embolia 
aérea o hemorragia. (29)

Temperatura
Dada la frecuente utilización de hemodilución y 
distintos grados de hipotermia durante la CEC, es 
frecuente la hipotermia (temperatura < 36 °C) en 
el momento del ingreso del paciente en el área de 
cuidados intensivos.

La hipotermia produce vasoconstricción periférica 
con aumento de las resistencias vasculares. Este fenó-
meno puede “enmascarar” la hipovolemia e incremen-
tar la poscarga con frecuente aparición de HTA, genera 
el “shivering” o temblor con aumento del consumo de 
oxígeno y producción de CO2, provoca disfunción pla-
quetaria y alteraciones en la cascada de la coagulación, 
prolonga la duración de los anestésicos y el tiempo de 
ARM y aumenta el riesgo de infecciones.

A pesar de un recalentamiento adecuado durante la 
CEC, en el período pos-CEC (durante la hemostasia a 
“tórax abierto”) se produce una hipotermia progresiva.

Es recomendable la normalización de la temperatu-
ra al arribo del enfermo a través de distintas medidas:
1.	 Calentamiento centrípeto: mediante cobertores, 

mantas térmicas y demás dispositivos.
2.	 Calentamiento centrífugo: es más fisiológico y 

puede obtenerse con la prolongación del tiempo de 
recalentamiento en la CEC o mediante la instila-
ción de solución salina a 37 °C a través de la sonda 
nasogástrica. (30-32)

Presión del líquido cefalorraquídeo
A su ingreso, el paciente puede presentar distintos 
estados de conciencia, desde el coma farmacológico 
a la somnolencia y, en ocasiones, niveles normales de 
conciencia (pacientes extubados).

Es aconsejable mantener la cabecera de la cama a 30-40 
grados para prevenir el aumento de presión intracraneana 
y evitar posiciones prolongadas mayores a 60 grados, que 
pueden provocar disminución de la perfusión cerebral.

Como medidas de protección cerebral se aconsejan: 
mantener la saturación arterial de oxígeno mayor del 95%; 
en pacientes mayores de 65 años es adecuado mantener 
una pCO2 entre 40 y 50 mm Hg (para lograr vasodilatación 
cerebral), glucemia entre 140 y 180 mg/dl y perfusión ce-
rebral adecuada. Para ello, la presión arterial media debe 
ser mayor de 70 mm Hg y la PVC menor de 15 mm Hg y 
es importante evitar los estados hiperosmolares. (33)

ASISTENCIA RESPIRATORIA MECÁNICA
(véase capítulo Asistencia respiratoria)

La mayor parte de los pacientes sometidos a una ci-
rugía cardíaca presentan algún grado de disfunción 
pulmonar. Sin embargo, en la gran mayoría de ellos 
es bien tolerada, con escaso o ningún deterioro en la 
oxigenación ni en la ventilación. Es así que, en general, 
en casi todos es posible lograr la extubación dentro de 
las primeras 8-12 horas del posoperatorio. (34)

SANGRADO POSOPERATORIO (véase capítulo Sangrado)

El uso de CEC durante la cirugía cardíaca genera alte-
raciones importantes en el sistema de la coagulación. 
Innumerables factores preoperatorios y principalmente 
intraoperatorios favorecen la aparición de sangrado 
durante las primeras horas del posoperatorio.

El sangrado posoperatorio debe disminuir gradual-
mente durante las primeras horas de la intervención 
en la mayoría de los pacientes. Solo alrededor del 1% 
al 3% de los enfermos requerirán reexploración por 
sangrado. (35-38)

SOPORTE NUTRICIONAL

La ingesta temprana y la movilización precoz constituyen 
hoy los pilares de una rápida recuperación y un alta precoz.
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No existen evidencias que avalen el retraso en el 
inicio de la ingesta, por lo que debería reanudarse unas 
horas después de la intervención y con evidencias de 
peristaltismo intestinal.

ANALGESIA (véase capítulo Analgesia) (39-46)

Un objetivo esencial durante el posoperatorio es la 
provisión de una analgesia adecuada.

En los pacientes en los que no es posible la suspen-
sión de la ARM y se anticipa una asistencia prolongada, 
el mantenimiento de la infusión con propofol constituye 
una excelente alternativa, asociándose con fentanilo 
cuando se prevé una necesidad de sedación prolongada.

El rápido comienzo de acción y su rápida elimina-
ción favorecería la administración de opioides sintéticos 
como el fentanilo o el sulfentanil; sin embargo, la ven-
taja de la morfina es que esta posee un tiempo mayor 
de acción analgésica, a expensas de mayor retraso en 
el comienzo de su acción.

RECOMENDACIONES DE MANEJO DE LAS PRIMERAS
24 HORAS DEL POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia A
–	 Determinar la saturación arterial de oxígeno con 

medición continua.
–	 La administración de bicarbonato de sodio 1 Molar 

se calcula mediante la fórmula de: exceso de bases 
(EB) × kg × 0,3= mEq de bicarbonato a infundir. Se 
infundirá la mitad de lo calculado en forma rápida 
y el resto de la infusión más lenta.

–	 Control de la glucemia al ingreso en cuidados inten-
sivos, cada hora cuando se infunde insulina en forma 
continua, cada 2 horas cuando se compensó hiperglu-
cemia con infusión continua de insulina y cada 4 horas 
cuando se realizan correcciones con bolo de insulina.

–	 Asegurar analgesia adecuada y confort.

Clase I, Nivel de evidencia B
–	 Controlar magnesio sérico en presencia de arritmias 

o hipopotasemia de difícil corrección.
–	 Reponer magnesio con 2 g de sulfato de magnesio 

IV diluidos en 100 ml de dextrosa o solución salina, 
siempre en infusión lenta.

–	 Corrección con insulina cuando la glucemia es 
> 180 mg/dl con el objetivo de mantenerla entre 
140 y 180 mg/dl.

–	 Corrección con insulina: 5 UI de insulina cristalina 
IV por cada 100 mg/dl por encima de 200 mg/dl de 
glucemia.

Clase I, Nivel de evidencia C
–	 Controlar los niveles de potasio sérico y medio 

interno cada 4 a 6 horas durante el primer día 
posoperatorio.

–	 Correcciones de hipopotasemia con 15 a 30 mEq de 
potasio diluidos en 100 ml de dextrosa a pasar en 
una hora.

–	 Corregir la acidosis metabólica con niveles de pH 
menores de 7,30 o de bicarbonato < 15 mEq/L.

–	 Control del hematocrito cada 6 horas durante el 
primer día y mientras exista débito sanguíneo por 
tubos de drenaje.

–	 Controlar niveles de calcemia en el posoperatorio y 
corregir si existe hipocalcemia grave o asociada con 
hipotensión arterial.

–	 Corrección del calcio sérico: preferentemente cloru-
ro de calcio (o eventualmente gluconato de calcio) 
1 g IV lento o en goteo diluido en 100 ml de dextrosa 
o suero salino.

–	 Realizar ECG de 12 derivaciones, V3R, V4R y 
dorsales al ingreso a cuidados intensivos y frente 
a la aparición de arritmias, hipotensión arterial 
inexplicable o cambios isquémicos del ST-T.

–	 Realizar radiografía de tórax al ingreso en cuidados 
intensivos y frente a hipoxemia o cambios hemodi-
námicos inexplicables.

–	 Ingesta temprana y movilización precoz.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–	 Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–	 Mantener valores de potasio sérico por encima de 

4 mEq/L.
–	 Tranfundir glóbulos rojos desplamatizados cuando 

el hematocrito es 22-24% en pacientes jóvenes asin-
tomáticos y cuando es < 28% en añosos, coronarios 
o síntomas relacionados con anemia.

–	 Realizar un ETE frente a hipotensión arterial de 
difícil manejo y etiología incierta.

–	 Iniciar maniobras de recalentamiento centrípeto y 
centrífugo al ingreso en cuidados intensivos.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–	 Con glucemias superiores a 300 mg/dl, después de 1 

o 2 bolos de insulina iniciar administración continua 
IV de insulina en dosis inicial 0,1 UI/kg/hora.

–	 Mantener un acceso de vía central para infusión de 
drogas.

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–	 Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–	 Corrección de acidosis metabólica con bicarbonato 

cuando el exceso de base es mayor de -8.

Clase III, Nivel de evidencia A
–	 Reponer magnesio en infusión cuando existen blo-

queos de alto grado.
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ASISTENCIA RESPIRATORIA MECÁNICA

Autor: Dr. Fernando Villarejo

Adaptación: Dr. Jorge Bilbao

INDICACIÓN DE ASISTENCIA VENTILATORIA MECÁNICA

En los pacientes intervenidos de una cirugía cardio-
vascular, las indicaciones de intubación y de asistencia 
respiratoria mecánica (ARM) son, en general, pro-
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gramadas y las realizan en el quirófano anestesistas 
entrenados en las mejores condiciones de seguridad y 
asepsia para el paciente.

La intubación endotraqueal y la conexión a ARM 
pueden indicarse de urgencia previo a la cirugía o en el 
posoperatorio complicado por insuficiencia respiratoria 
o inestabilidad hemodinámica. 

Es una herramienta útil para pacientes críticos, por 
lo que el médico debe ser precoz en su indicación; sin 
embargo, su prolongación se asocia con complicaciones, 
como la neumonía asociada con el respirador.

El control del paciente en ARM requiere la realiza-
ción de al menos dos placas de tórax de control dentro 
de las primeras 24 horas para descartar infiltrados, 
atelectasias, derrame pleural, neumotórax, enfisema 
subcutáneo y determinar la ubicación del tubo endo-
traqueal, tubos de drenajes, vías centrales y el tamaño 
del mediastino.

La insuficiencia respiratoria se define como: tipo I 
cuando existe PO2 < 60 mm Hg y tipo II si la hipoxemia 
se asocia con PCO2 > 50 mm Hg con una fracción ins-
pirada de oxígeno (FiO2) de 21% o PAFI < 300 (“lesión 
de pulmón”) o < 200 (“distrés respiratorio agudo”). Es 
importante destacar que la intubación de urgencia o 
la reintubación son una indicación clínica indepen-
diente de los gases en sangre arterial que ayudan a la 
toma de decisión.

Para simplificar, en la insuficiencia respiratoria tipo 
I en general se debe pensar que la falla está dentro del 
pulmón por alteración V/Q o shunt y en la tipo II el 
defecto está en la caja torácica o por anestésicos que 
deprimen el centro respiratorio.

La ARM está indicada para manejo de la insufi-
ciencia respiratoria e hipoxemia grave y además es un 
soporte hemodinámico del paciente con inestabilidad 
hemodinámica.

MODALIDADES Y TIPOS DE VENTILACIÓN MECÁNICA

La decisión de la modalidad ventilatoria que se utilizará 
depende de la experiencia del operador y de sus prefe-
rencias. En la actualidad, la más utilizada es la venti-
lación asistida controlada por volumen (VCV), (1, 2) en 
la que se programan el volumen corriente inspiratorio 
y el flujo inspiratorio (o volumen y tiempo inspiratorio 
según el modelo del respirador). En esta modalidad, la 
presión generada en la vía aérea del paciente es una 
resultante del volumen y el flujo programados en rela-
ción con la distensibilidad y la resistencia del sistema. 
Al mismo volumen y flujos programados, cuanto menor 
sea la distensibilidad o mayor la resistencia del sistema, 
mayor será la presión desarrollada; por eso, el riesgo 
en esta modalidad es el barotrauma.

Desde el punto de vista del confort y la adaptación 
del paciente, son preferibles los modos centrados en 
la presión, específicamente presión de soporte (PSV) 
y ventilación controlada por presión (PCV). La PSV es 
un modo espontáneo de ventilación donde el operador 
solo programa la presión límite y una respiración de 

respaldo en caso de que el paciente presente períodos 
de apnea. En algunos respiradores, en PSV, se puede 
programar el criterio de ciclado (y con él la duración 
de la inspiración) y la velocidad de ascenso de la onda 
de presión (rise time). Ambos parámetros permiten 
obtener mayor adaptación a la asistencia ventilato-
ria por parte del paciente. En PCV se programa la 
presión límite y el tiempo en que se ejerce tal presión 
sobre la vía aérea. El volumen corriente (VC) en los 
modos centrados en la presión depende de la presión 
programada, del tiempo de duración de la inspiración 
y es directamente proporcional a la distensibilidad del 
sistema e inversamente proporcional a la resistencia. 
A su vez, el VC en los modos centrados en la presión 
depende del esfuerzo del paciente: a mayor esfuerzo, 
a la misma presión programada e igual impedancia 
(resistencia y distensibilidad), mayor volumen; por eso, 
los riesgos de esta modalidad son la hipoventilación 
y la retención de CO2. (3-5)

SEPARACIÓN DEL PACIENTE DEL RESPIRADOR Y 
EXTUBACIÓN

La mayoría de los pacientes que se ventilan mecáni-
camente no suelen tener dificultades para desvincu-
larse de la asistencia respiratoria. (6) Solo un 20% de 
los pacientes se hacen dependientes del respirador y 
requerirán alguna técnica especial para realizar la ex-
tubación. Los pacientes en el posoperatorio de cirugía 
cardiovascular no son la excepción a esta regla. (7)

Una vez que los parámetros clínicos, gasométricos 
y mecánicos que determinaron el inicio de la ventila-
ción mecánica mejoran o desaparecen, se inicia una 
prueba de ventilación espontánea; si el paciente no 
presenta intolerancia, se evaluarán las condiciones 
para la extubación.

La extubación es el retiro del tubo endotraqueal. 
Antes de hacerlo se debe comprobar que puede prote-
ger la vía aérea; en caso contrario, se debe esperar 
aunque tenga una oxigenación adecuada, por el alto 
riesgo de broncoaspiración.

¿Qué condiciones deben cumplir los pacientes para 
ser extubados?
La decisión se basa en varios factores:
–	 Uso o no de CEC.
–	 Grado de hipotermia y duración de la cirugía.
–	 Estado de hemostasia.
–	 Estabilidad hemodinámica.
–	 Función pulmonar o preexistencia de enfermedad 

pulmonar crónica.

En general se evalúa un trípode clínico que conside-
ra el estado de conciencia, la presencia de secreciones 
y su volumen y la capacidad del reflejo tusígeno del 
paciente.

La edad avanzada, el deterioro de la función ventri-
cular, la inestabilidad hemodinámica y la enfermedad 
pulmonar previa son factores preoperatorios que favorecen 
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la prolongación de la asistencia respiratoria. La intubación 
dificultosa en el quirófano es un factor intraoperatorio que 
obliga a asegurar todos los criterios de extubación antes 
de proceder al retiro del tubo orotraqueal.

El sangrado mediastínico excesivo, el síndrome de 
bajo volumen minuto y el deterioro en el estado de 
conciencia son factores posoperatorios que dificultan 
la suspensión de la asistencia respiratoria.

La utilización de una prueba de tubo en T para 
evaluar la posibilidad de avanzar con la extubación ha 
mostrado valores mayores de pO2 que la utilización de 
presión positiva continua en la vía aérea (CPAP). (8)

Si presenta intolerancia, se reconectará al respi-
rador y se comenzarán a investigar las causas que 
determinan dependencia al respirador. Estas pueden 
relacionarse con un incremento de las cargas al apa-
rato respiratorio (aumento de la demanda ventilatoria 
por fiebre, por excitación, convulsiones, por aumento 
de la resistencia o por disminución de la distensibili-
dad por cualquier causa) o disminución de la capacidad 
generadora de fuerza de la bomba muscular respira-
toria del paciente (polineuropatía, atrofia muscular, 
uso de drogas que afectan la función muscular, fatiga 
muscular, etc.). (9) Algunos pacientes pueden sostener 
la ventilación espontánea con éxito y sin embargo 
no pueden ser extubados. Se ha denominado a esto 
falla de extubación, porque sus mecanismos fisio-
patológicos son esencialmente diferentes de los que 
determinan la falla de la ventilación espontánea. (10)

PARÁMETROS DE FRACASO DE LA EXTUBACIÓN

–	 Mala mecánica respiratoria (excesiva utilización de 
músculos accesorios).

–	 Excitación psicomotriz o depresión del sensorio.
–	 FR > 35.
–	 FC > 120.
–	 TAM > 120 o < 70.
–	 Láctico > 3 mEq.
–	 Saturación < 70% de vía central.
–	 Saturación de oxígeno < 90%.
–	 Inestabilidad hemodinámica.
–	 Índice de Tobin FR/VT > 105.
–	 VM respiratorio > 10 a 12 L/min.

Si las condiciones de falla de extubación o falla de 
ventilación persistieran por largo tiempo o no pudieran 
revertirse en 15 o 20 días, se considerará la posibilidad 
de realizar una traqueostomía.

ELECCIÓN DE LA FRACCIÓN INSPIRADA DE OXÍGENO Y 
DE PRESIÓN POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN

Si el paciente no es extubado en el quirófano, es 
conveniente comenzar la asistencia respiratoria me-
cánica en el modo asistido/controlado.

La fracción inspirada de oxígeno (FiO2) debe ser la 
menor posible que asegure una PaO2 entre 55 y 90 mm 
Hg (SpO2 entre 88% y 95%) para evitar la toxicidad por 

oxígeno. (11) Es aconsejable una pCO2 entre 32 y 40 
mm Hg y un pH entre 7,32 y 7,48.

A pesar de que no hay evidencia suficiente, todo 
paciente ventilado debe recibir una presión positiva 
al final de la espiración (PEEP) mínima de 5 cm H2O, 
porque con la intubación se pierde la contribución del 
cierre glótico al mantenimiento del volumen pulmonar 
de fin de espiración y la programación del valor indica-
do de PEEP compensaría tal déficit. (12)

En situaciones de lesión pulmonar o de síndrome 
de distrés respiratorio del adulto (SDRA), para la 
programación de PEEP debe considerarse la tabla de 
PEEP/FiO2 del ARDS network o la titulación de PEEP 
según la medición de la distensibilidad pulmonar ante 
cambios progresivos de la PEEP. En la actualidad no 
está definido con suficiente evidencia científica cómo 
reconocer el nivel de PEEP óptimo en pacientes con 
lesión pulmonar aguda. Además de considerar paráme-
tros de oxigenación (tabla de PEEP/FiO2), (13) también 
deberán considerarse aspectos mecánicos (titulación de 
PEEP según mejor distensibilidad), hemodinámicos y 
fisiológicos (la mejor PEEP según la mejor disponibi-
lidad de oxígeno tisular). (14, 15)

A fin de facilitar la extubación, debe minimizarse 
la sedación y favorecer la analgesia. En el pasado, los 
pacientes recibían dosis altas de opiáceos e hipnóticos 
para mantenimiento de la anestesia con el objeto de 
facilitar la permanencia en asistencia respiratoria pos-
CEC. Actualmente, los nuevos protocolos anestésicos y 
el uso de agentes inhalatorios favorecen un despertar 
más rápido y una extubación temprana. (16, 17)

La mayoría de los pacientes despiertan dentro de 
los 20 minutos de suspendida la infusión de propofol. Si 
la extubación se retrasara, la administración continua 
de propofol y/o midazolam constituyen alternativas de 
elección en el largo plazo, pudiendo añadirse fentanilo 
(50 a 200 mg/hora) o remifentanilo. (18)

VENTILACIÓN NO INVASIVA EN POSOPERATORIO DE 
CIRUGÍA CARDÍACA

La ventilación no invasiva (VNI) es una herramienta útil 
para pacientes hipoxémicos no graves que tienen lesión 
pulmonar y pérdida de volúmenes de los pulmones; 
aporta dos niveles de presión: inspiratoria (IPAP) que 
alivia la fatiga apoyando los músculos respiratorios con 
mejoría de la hipercapnia y la presión espiratoria (EPAP) 
que permite reclutar alvéolos y mejorar la oxigenación.

Está indicada para pacientes con EPOC y con edema 
agudo de pulmón; suele indicarse en pacientes recién 
extubados pero no hay evidencias de que el uso de la 
VNI baje el porcentaje de reintubación. (19, 20)

HIPOXEMIA REFRACTARIA

Ante todo paciente con hipoxemia grave (PAFI < 200 
a pesar de la ventilación correcta y suficiente PEEP 
y FiO2 del 100% deben considerarse maniobras de 
reclutamiento de alta PEEP, decúbito prono y si no se 
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resuelve, considerar la indicación de ECMO. (21, 22)
Ante todo paciente estable e hipoxemia no grave 

pero que impide el inicio del destete debe considerarse 
la realización de una TAC de tórax para descartar neu-
motórax anterior, derrames pleurales no jerarquizados, 
neumonías o atelectasias que podrían resolverse y 
permitir el inicio del destete.

No debe indicarse con inestabilidad hemodiná-
mica y no debe retrasar la indicación de intubación 
endotraqueal cuando está indicada porque aumenta 
la mortalidad. Una limitación de la VNI es que no 
protege la vía aérea.

RECOMENDACIONES DE ASISTENCIA RESPIRATORIA 
MECÁNICA EN POSOPERATORIO DE CIRUGÍA CARDÍACA

Clase I, Nivel de evidencia A
–	 Minimizar la sedación y favorecer la analgesia.
–	 Extubar al paciente cuando los tubos de drenaje 

tengan un débito < 50 ml/h en las primeras 3 horas.
–	 Si la extubacion se retrasara, la sedación continuará 

con propofol y/o midazolam, asociado con fentanilo 
(50 a 200 mg/hora) o remifentanilo.

Clase I, Nivel de evidencia B
–	 Programar parámetros de ventilación mecánica al 

ingreso en cuidados intensivos: VT= de 8 a 10 ml/
kg, FiO2 que permita SaO2= 88-95%, FR= 10 a 12/
minuto y PEEP de 5 cm de agua.

–	 Antes de proceder a la extubación debe asegurarse 
una temperatura corporal normalizada.

–	 Se considera una gasometría satisfactoria para pro-
ceder a la extubación: PAFI > 150 con FiO2 ≤ 0,5, 
pCO2 < 50 y pH entre 7,30 y 7,50.

Clase I, Nivel de evidencia C
–	 Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–	 Si el paciente no se extuba pasados los 15-20 días 

debe considerarse la realización de una traqueos-
tomía.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–	 Si no ingresa extubado, extubar inmediatamente 

cuando los parámetros clínicos, hemodinámicos, 
gasométricos y mecánicos sean adecuados, el 
estado de conciencia sea el óptimo, no presente 
secreciones abundantes y/o maneje adecuadamente 
la tos.

–	 Si permanece intubado se recomienda asistencia res-
piratoria por volumen o presión si la distensibilidad 
pulmonar y la presión generadas son normales y por 
presión si la distensibilidad pulmonar está reducida.

–	 Para extubar se evaluará tolerancia a pruebas de 
tubo en T durante 30 minutos.

–	 En casos de lesión pulmonar o SDRA la PEEP debe 
ajustarse según la tabla de PEEP/FiO2 del ARDS 
network o la titulación de PEEP según la medición 

de la distensibilidad pulmonar ante cambios pro-
gresivos de la PEEP.

Clase III, Nivel de evidencia C
–	 Extubación precoz si los parámetros clínicos, he-

modinámicos, gasométricos y mecánicos no son 
adecuados, el estado de conciencia no es el óptimo, 
o presenta secreciones abundantes y/o no maneja 
adecuadamente la tos.
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ANALGESIA

Dr. Sebastián Nani

Dr. Fernando GuardianiMTSAC

Los síndromes de dolor posesternotomía, de acuerdo 
con el sitio de origen, pueden clasificarse en: vis-
ceral, musculoesquelético, neurogénico o dérmico. 
Este dolor comienza generalmente de forma aguda 
y si no se trata adecuadamente puede conducir a 
síndromes de dolor crónico. Por lo tanto, es indis-
pensable una intervención precoz y adecuada en el 
manejo del dolor.

El dolor visceral desde el corazón es transmitido al 
sistema nervioso central por la cadena cervical y los 
ramos cardíacos del nervio vago.

La esternotomía y la apertura esternal son causa de 
dolor importante en el posoperatorio. Las vértebras, el 
tórax y el tejido blando circundante se ven involucra-
dos. La incisión de la esternotomía y la manipulación 
intratorácica determinan una reducción transitoria del 
50% al 70% de la capacidad vital y de la capacidad resi-
dual funcional respiratoria durante los primeros 2 días, 
con recuperación de los valores habituales después de 1 
a 2 semanas. Una respiración profunda inadecuada, al 
igual que la falta de una tos efectiva, puede favorecer 
la aparición de atelectasias y secreciones pulmonares, 
hipoxemia e hipercapnia.

Un objetivo esencial durante el posoperatorio es la 
provisión de analgesia adecuada. (1, 2)

Mientras el paciente permanece intubado, el efecto 
anestésico residual permite la sedación y provee cierto 
efecto analgésico, pero cuando se prevé una extubación 
precoz deberá iniciarse la sedación a través de drogas 
de acción ultracorta como el propofol o dexdemetodi-
mina, a lo que deberá añadirse algún tipo de analgesia 
adicional. (3) El midazolam, si bien es útil, posee un 
efecto más prolongado que lo hace “menos deseable” 
cuando se intenta una extubación temprana.

Una analgesia adecuada puede ser provista por 
diferentes medicamentos y por distintas vías. Si el 
dolor es leve, son útiles los AINE como, por ejemplo, el 
ibuprofeno o el paracetamol. En caso de dolor moderado 
son útiles los compuestos que combinan paracetamol 
o ácido acetilsalicílico con opiáceo; estas asociaciones 

son de gran utilidad para la etapa prealta o durante 
los primeros días de la fase domiciliaria.

Cuando se planifica una cirugía que permita ingre-
sar al paciente extubado a cuidados intensivos desde 
quirófano, se utilizan narcóticos de corta duración 
como el remifentanilo. La analgesia epidural o espinal 
con bupivacaína, fentanilo o morfina con clonidina 
también es efectiva. (4-7)

Cuando el paciente ingresa intubado al área de cuida-
dos intensivos, en la fase posoperatoria inmediata, son de 
elección los analgésicos opiáceos (morfina o meperidina). 
La meperidina tiene una incidencia mayor de reacciones 
alérgicas y su metabolito (normeperidina) puede causar 
excitación psicomotriz y convulsiones. El sulfato de mor-
fina puede administrarse en pequeñas dosis en bolo o a 
través de una infusión continua en dosis de 0,02 mg/kg/
hora en pacientes menores de 65 años y a la mitad de la 
dosis por encima de esta edad para minimizar el riesgo 
de depresión respiratoria. Alternativamente, antes de 
discontinuar la sedación con propofol, la administración 
de AINE como el ketorolac (30 mg IV) puede proveer una 
excelente analgesia. Debe recordarse que el ketorolac 
puede inhibir la agregación plaquetaria, por lo que debe 
administrarse con suma cautela, y es nefrotóxico, por lo 
que se recomienda no extender su administración por más 
de 72 horas. Otra alternativa es la indometacina 50 mg 
cada 8-12 horas. Se recomienda evitar el diclofenac en pa-
cientes sometidos a CRM por su efecto protrombótico. (8)

En los pacientes en los que no es posible la suspen-
sión de la ARM y se anticipa una asistencia prolongada 
y hay dolor intenso, el mantenimiento de la infusión 
con propofol constituye una excelente alternativa, 
asociándose con fentanilo (bolo de 1 mg e infusión 1 mg/
kg/h) o remifentanilo 0,25-0,5 mg/kg en bolo seguido 
de una infusión de 0,05 mg/kg/min. (9, 10)

El sulfato de morfina posee un metabolito activo, 
glucurónido 6 de morfina, de una vida media mucho 
mayor que la morfina; este metabolito permite un 
aumento lento y sostenido de la analgesia.

La dosis de morfina debería ser lo más pequeña e 
infrecuente posible de forma tal de minimizar el riesgo 
de adicción (bolo 1 gramo, infusión 0,3 mg/h). Dosis 
superiores a la dosis estándar no aumentan su acción 
analgésica y pueden causar depresión del sensorio y 
de la respiración.

El rápido comienzo de acción y su rápida elimina-
ción favorecería la administración de opioides sintéti-
cos como el fentanilo o el sufentanilo; sin embargo, la 
ventaja de la morfina es que posee un tiempo de acción 
analgésica mayor. Su desventaja, en comparación con 
los sintéticos, sería solo un mayor retraso en el comien-
zo de su acción. (11)

RECOMENDACIONES DE ANALGESIA EN CIRUGÍA 
CARDIOVASCULAR

Clase I, Nivel de evidencia A
–	 Asegurar analgesia adecuada durante todo el poso-

peratorio.
–	 Remifentanilo o analgesia epidural con bupivacaína, 
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fentanilo o morfina con clonidina en pacientes que 
saldrán extubados de quirófano.

Clase I, Nivel de evidencia B
–	 AINE (ketorolac, ibuprofeno o paracetamol) en 

dolor leve.
–	 Compuestos que combinan paracetamol o ácido 

acetilsalicílico con opiáceo en dolor moderado.
–	 En pacientes ventilados, morfina en bolo o infusión 

continua (0,02 mg/kg/h en < 65 años y 0,01 mg/kg/h 
en > 65 años) o fentanilo 1 mg/k/h o remifentanilo 
0,05 mg/kg/min.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–	 Morfina bolo 1 g, infusión 0,3 mg/h en dolor intenso 

en pacientes extubados.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–	 Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia B
–	 Utilizar hipnosedantes en pacientes sin analgesia 

adecuada con dolor o excitación psicomotriz durante 
ARM.

–	 Diclofenac en pacientes con enfermedad coronaria 
sometidos a CRM.
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MEDIO INTERNO Y GLUCEMIA EN EL 
POSOPERATORIO

Dr. Mariano BenzadónMTSAC

MEDICIÓN DE LA GLUCEMIA EN EL POSOPERATORIO

La glucemia debe medirse al ingreso en la unidad de 
cuidados posoperatorios y luego en forma horaria hasta 
lograr una estabilización en niveles adecuados. A partir 
de entonces se pueden espaciar las mediciones en base a 
la evolución del paciente. Esta recomendación es tanto 
para pacientes diabéticos como no diabéticos. (1-10)

CORRECCIÓN DE LA HIPERGLUCEMIA

El umbral de corrección de la glucemia en el posopera-
torio es > 180 mg/dl. En estos casos se acepta que debe 
iniciarse corrección con insulina. (11-17) El objetivo es 
mantener la glucemia entre 140 y 180 mg/dl. (18) Para 
ello, la infusión continua de insulina logra niveles de 
glucemia más estables que las inyecciones subcutáneas 
intermitentes o la insulina IV intermitente en bolos. 
(18) Inicialmente se puede intentar la corrección de la 
hiperglucemia con hasta dos dosis intermitentes de in-
sulina IV. Sin embargo, la persistencia de glucosa sérica 
≥ 180 mg/dl luego de dos bolos obliga al tratamiento 
con insulina en bomba de infusión continua.

El control estricto de la glucemia debe mantenerse 
mientras el paciente esté en una unidad de cuidados 
críticos. (18)

Para un control estricto de la glucemia se debe 
aplicar un protocolo que tenga en cuenta no solo el 
valor absoluto de glucemia, sino también la tendencia. 
(19-21) Para ello, los protocolos informatizados son 
preferibles a los impresos en papel. (22-27)

En los pacientes con diabetes insulino-requiriente 
sometidos a cirugía cardíaca se recomienda la infusión 
de insulina en la sala de operaciones, y por lo menos 
24 horas después de la operación para mantener la 
glucemia en niveles menores de 180 mg/dl.

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE LA 
GLUCEMIA EN EL POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia B
–– La glucemia debe medirse al ingreso en la unidad 

de cuidados posoperatorios y luego en forma ho-
raria hasta lograr una estabilización en niveles 
adecuados, cada 2 horas cuando se compensó con 
infusión continua de insulina y cada 4 horas cuando 
se realizan correcciones con bolo de insulina.

–– En el posoperatorio de cirugía cardíaca es prefe-
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rible la infusión continua de insulina en lugar de 
inyecciones subcutáneas intermitentes o insulina 
IV intermitente en bolos.

–– Umbral de corrección con insulina: glucemias ma-
yores de 180 mg/dl.

–– Objetivos de niveles de glucemia: entre 140 y 180 
mg/dl.

–– El control estricto de la glucemia debe mantenerse 
mientras el paciente permanezca en una unidad de 
cuidados críticos.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Todos los pacientes con diabetes insulino-requi-

rientes sometidos a cirugía cardíaca deben recibir 
una infusión de insulina en la sala de operaciones, 
y por lo menos 24 horas después de la operación 
para mantener la glucemia en niveles menores de 
180 mg/dl.

–– Para aplicar el control estricto de la glucemia se 
debe utilizar un protocolo que tenga en cuenta no 
solo el valor absoluto de glucemia, sino también la 
tendencia.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– La persistencia de glucosa sérica ≥ 180 mg/dl luego 

de dos bolos obliga al tratamiento con insulina en 
bomba de infusión continua.

–– Los protocolos informatizados son preferibles a los 
impresos en papel.
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MANEJO DEL SANGRADO EN CIRUGÍA 
CARDÍACA

Dr. Marcelo Casey

INTRODUCCIÓN

La hemorragia de origen quirúrgico es la primera causa 
en frecuencia de hemorragia mayor, definida como la 
pérdida del 20% o más de la volemia.

En particular los procedimientos con mayor riesgo 
de hemorragia son el trasplante hepático y las resec-
ciones hepáticas, procedimientos ortopédicos como 
cirugía de cadera o columna y los procedimientos 
cardiovasculares. (1)

La hemorragia mayor requiere transfusiones de san-
gre. Sin embargo, este tratamiento se asocia con riesgo 
de transfusiones incompatibles, reacciones alérgicas, 
transmisión de infecciones y lesión pulmonar aguda. Por 
ese motivo, esta indicación debe reservarse para casos 
en los que la anemia compromete la perfusión.

Antes de la cirugía debe solicitarse un análisis de la-
boratorio que incluya un perfil de hemostasia mínimo: 
recuento de plaquetas, tiempo de protrombina y KPTT. 
En el caso de que alguno de estos valores se encuentre 
alterado, se solicitarán los estudios necesarios para 
aclarar el riesgo antes de la cirugía.

ESTRATEGIAS PREOPERATORIAS PARA
MINIMIZAR EL SANGRADO

Es importante mantener una entrevista preoperatoria 
con un interrogatorio que incluya:

Antecedentes heredofamiliares o sangrado en 
cirugías previas
El antecedente de un sangrado en el período inmediato 
del posoperatorio orienta a patologías vinculadas con 
la hemostasia primaria como la enfermedad de von 
Willebrand o disfunciones plaquetarias. Se sugiere 
una interconsulta con un profesional de la especiali-
dad para decidir si es necesaria la administración de 
concentrados comerciales de factor von Willebrand o 
desmopresina, o de concentrados plaquetarios en casos 
de disfunción plaquetaria.

Un antecedente de sangrado tardío orienta a pensar 
en un déficit congénito de factores de la coagulación; el 
tratamiento en estos casos es mediante reposición con 
plasma fresco congelado. En hemofilia, el tratamiento 
indicado es el uso de concentrados comerciales de factor 
VIII o factor VII activado o FEIBA en los casos en los 
que el paciente desarrolló un inhibidor de factor VIII. 
Es fundamental destacar que estas patologías requie-
ren el tratamiento con un equipo multidisciplinario 
que incluye a un hematólogo.

Ocurren trastornos de hemostasia primaria y 
sangrado tardío en la coagulación intravascular dise-
minada (CID) y en pacientes que recibieron agentes 
trombolíticos. La CID no es una patología frecuente 

en pacientes sometidos a cirugía cardíaca, excepto 
en aneurismas disecantes o en casos de endocarditis 
infecciosa. En estos casos, el tratamiento indicado es 
con crioprecipitados, plasma fresco congelado y con-
centrados plaquetarios.

Medicación concomitante (anticoagulantes orales y 
antiplaquetarios)
Anticoagulantes orales
En cirugías programadas, estos fármacos deben suspen-
derse al menos 3 o 5 días antes de la cirugía según se 
trate de acenocumarol o de warfarina. Dependien-
do de la patología que origine la indicación de anticoa-
gulantes orales (ACO), se indicará heparina subcutánea 
como puente a la cirugía para evitar una complicación 
tromboembólica. En las cirugías de urgencia, el efecto 
de los ACO se revierte con plasma fresco congelado, o 
concentrados protrombínicos si existe contraindicación 
para el aporte de volumen.

(Tiempo de Quick deseado – Tiempo de Quick ideal) 
× kg de peso: indica los mililitros de plasma a infundir 
o unidades de concentrados protrombínicos. El tiempo 
de Quick prequirúrgico ideal debe ser no menor de 70%.

Antiplaquetarios
Aspirina (AAS): no debe suspenderse, ya que se de-
mostró que la suspensión incrementa la mortalidad. (2)

Clopidogrel: el ensayo CURE (3) demostró que el 
uso de clopidogrel incrementa el sangrado, por lo que 
la guía de síndromes isquémicos sin ST de la Sociedad 
Americana de Cardiología (4) recomienda su discon-
tinuación al menos 5 días antes si fuera posible. En 
cirugías de emergencia se indican concentrados pla-
quetarios administrados una vez retirada la circulación 
extracorpórea junto a la reversión con protamina y el 
empleo de agentes antifibrinolíticos.

Inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa: el 
manejo es diferente en los inhibidores de molécula 
pequeña (eptifibatide y tirofibán) y el abciximab. 
Los primeros tienen vida media corta y unión reversible 
a su receptor, motivo por el cual la discontinuación 
3-4 horas antes de la cirugía es suficiente para no 
incrementar el sangrado posoperatorio. El abciximab 
tiene unión irreversible y mayor vida media; por ello, 
requiere transfusión profiláctica de concentrados 
plaquetarios y un agente farmacológico reductor de 
sangrado. La bibliografía se refiere a aprotinina, 
sin embargo, debido a que esta fue discontinuada, se 
indican ácido épsilon aminocaproico (EACA) o 
ácido tranexámico, que aún no está disponible en 
nuestro país. (5-7)

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO 
ANTITROMBÓTICO EN CIRUGÍA CARDÍACA (8)

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Debe reinstalarse AAS dentro de las 6 horas (cuando 

disminuye el sangrado por tubos) del posoperatorio 
y mantenerse por período indefinido.
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Clase I, Nivel de evidencia B
–– Suspender anticoagulantes en cirugías programa-

das: acenocumarol 3 días antes, warfarina 5 días 
antes.

–– Tratamiento con heparina de bajo peso molecular 
subcutánea como puente a la cirugía en pacientes 
que suspenden anticoagulantes orales.

–– Aspirina: 100-325 mg; debe administrarse previo 
a la cirugía.

–– Clopidogrel y ticagrelor: debe discontinuarse al 
menos 5 días en procedimientos programados.

–– En pacientes derivados a procedimientos de emer-
gencia, el clopidogrel y el ticagrelor deben discon-
tinuarse al menos 24 horas antes de la cirugía para 
reducir el riesgo de sangrado.

–– El abciximab debe suspenderse al menos 12 horas 
antes de la cirugía y el resto de los inhibidores GP 
IIb/IIIa deben discontinuarse al menos 4 horas para 
reducir el riesgo de sangrado.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Evaluar antecedentes familiares de trastornos de la 

coagulación y/o sangrado en cirugías previas.
–– Solicitar laboratorio preoperatorio: recuento pla-

quetario, tiempo de protrombina, Quick, KPTT.
–– Prasugrel: debe discontinuarse al menos 7 días en 

procedimientos programados.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Para pacientes alérgicos o intolerantes al AAS, el 

clopidogrel es una alternativa razonable.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– En pacientes que deben ser sometidos a cirugía 

de urgencia es razonable realizarla con un tiempo 
de discontinuación de menos de 5 días para el clo-
pidogrel y el ticagrelor y menos de 7 días para el 
prasugrel.

Clase III
–– Ninguna.

MANEJO PRÁCTICO DEL SANGRADO EN
CIRUGÍA CARDÍACA

El sangrado quirúrgico es el primero en frecuencia, y 
dentro de las causas médicas o de origen hemostático, la 
disfunción plaquetaria generada por el circuito de circu-
lación extracorpórea (CEC) es la causa más prevalente. 
Ante la presencia de un sangrado excesivo intraopera-
torio o posoperatorio, el primer paso es distinguir entre 
el origen del sangrado local o sistémico, quirúrgico o 
hemostático. Se debe sospechar sangrado quirúrgico 

cuando no hay signos sistémicos de sangrado, como por 
ejemplo, sangrado por esternotomía u otras heridas, 
hematomas extensos, hematuria o epistaxis y el débito 
por drenajes es con coágulos.

Se consideran “sangrados quirúrgicos” todas aque-
llas hemorragias sin alteraciones de la coagulación y en 
presencia de coágulos en los tubos de drenaje.

Desde el punto de vista general consideraremos dos 
tipos de aproximaciones en la decisión quirúrgica para 
la resolución de un sangrado.
1.	 Un criterio cuantitativo basado en la magnitud del 

débito a través de los tubos.
2.	 Un criterio cualitativo basado en las repercusiones 

de la hemorragia sobre el paciente.
Cuantitativamente se considerarán “quirúrgi-

cos”:
–– Un débito mayor de 500 ml en la primera hora, o
–– Mayor de 400 ml en la segunda hora, o
–– Mayor de 300 ml en la tercera hora, o
–– Mayor de 200 ml en la cuarta hora, o
–– Mayor de 100 ml desde la quinta hora, o 
–– Sangrado que no cede pese al tratamiento transfu-

sional y no transfusional, o
–– Sangrado masivo súbito.
–– Sangre roja y rutilante (de aspecto “arterial”) por 

el tubo de drenaje.

Cualitativamente deberán considerarse “qui-
rúrgicos”:
–– Pacientes con franca inestabilidad hemodinámica 

a pesar de la expansión.
–– Pacientes con signos clínicos, hemodinámicos y/o 

ecocardiográficos de taponamiento cardíaco.
Muchas veces, la resolución de las causas médicas 

de un sangrado puede conducir al taponamiento 
cardíaco. La coexistencia de ausencia de débito por 
los tubos con “empeoramiento” hemodinámico debe 
llevar a la sospecha de tal diagnóstico.

Diagnóstico de taponamiento cardíaco
A diferencia del taponamiento cardíaco crónico, en 
el taponamiento cardíaco posquirúrgico, los signos 
clásicamente descriptos pueden estar ausentes o ser 
controversiales para el enfermo “clínico”. El signo de 
Kussmaul puede observarse en enfermos hipovolémicos 
con ventilación con presión positiva y la igualación de 
presiones medias en las distintas cavidades suele ser 
un fenómeno tardío. La modificación de la silueta car-
díaca y el ensanchamiento mediastínico no son siempre 
claros en la radiografía de tórax portátil. De esta forma 
la sospecha adquiere fundamental importancia. La 
hipotensión arterial no reversible con expansión, la 
PVC elevada, la disminución drástica del débito por los 
drenajes y la ecocardiografía constituyen hoy elementos 
diagnósticos de suma importancia. Debe destacarse la 
utilidad del ETE en este tipo de pacientes.

Muchas veces ambos tipos de sangrado, quirúrgico 
y médico, se imbrican, como en el caso de aquellos 
sangrados que son de origen quirúrgico pero que al 
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no tomarse una decisión terapéutica inmediata de 
reexploración en busca del sitio de sangrado, el débito 
deja de presentar coágulos y aparecen trastornos de la 
coagulación secundarios al consumo de factores.

Frente al diagnóstico de sangrado excesivo, se indica 
solicitar inmediatamente un laboratorio de hemostasia 
que al menos debe incluir un recuento de plaquetas, 
tiempo de Quick, KPTT y dosaje de fibrinógeno. Se 
solicitarán pruebas más específicas como dosajes de 
factores, dímero D o productos de degradación del fi-
brinógeno cuando se detecten alteraciones específicas 
del laboratorio.

Existen valores normales de laboratorio y los 
llamados valores hemostáticos:
–– Recuento de plaquetas: valor normal: 150.000-

350.000/mm3; valor hemostático: 50.000/mm3.
–– Nivel de factores: valor normal: 70%; valor he-

mostático: 30%.
–– Fibrinógeno: valor normal: 200-400 mg/dl; valor 

hemostático: 100 mg/dl.
Este concepto es fundamental debido a que toda 

transfusión de hemoderivados debe apuntar a lograr 
simplemente valores hemostáticos y no es necesario 
alcanzar valores normales.

OTRAS ESTRATEGIAS

–– La hipotermia genera alteraciones en la cascada 
de la coagulación. Por ello, una estrategia inicial 
consiste en normalizar la temperatura corporal.

–– Frente a un sangrado muy abundante, puede indi-
carse la administración de 1 unidad de plaquetas 
cada 10 kg de peso de manera empírica, hasta recibir 
el resultado del laboratorio de hemostasia, dado que 
la CEC genera disfunción plaquetaria y esta es la 
primera causa hemostática de sangrado.
Cuando el sangrado se inicia inmediatamente al 

inicio de la cirugía es posible presumir que es secun-
dario a disfunción plaquetaria inducida por drogas. 
La transfusión de concentrados plaquetarios puede 
permitir el cierre de la herida quirúrgica, pudiéndose 
repetir dicha transfusión a las pocas horas de la cirugía 
y en las 2 mañanas posteriores.

La trombocitopenia inducida por CEC se trata con 
concentrados plaquetarios, pero en este caso, de acuer-
do con su gravedad, puede requerir más transfusiones 
hasta asegurar la hemostasia quirúrgica. (9)
–– La hiperheparinemia y el rebote heparínico tienen 

menos evidencia clínica y se detectan por las pruebas 
de laboratorio, como un valor de KPTT prolongado 
en relación con un valor de tromboplastina normal 
o un tiempo de trombina prolongado en presencia de 
una concentración de fibrinógeno normal. En estos 
casos debe infundirse lentamente un 25% de la dosis 
de protamina calculada repitiendo dicha dosis cada 
30-60 minutos hasta que ceda el sangrado.

–– La fibrinólisis primaria está presente en todos los 
casos, dado que la CEC produce activación plas-
mática. Debe sospecharse cuando el sangrado no 

cede con concentrados plaquetarios y en presencia 
de pruebas de laboratorio como prolongación de 
tiempo de Quick y KPTT y la aparición de pro-
ductos de degradación del fibrinógeno en sangre. 
El tratamiento consiste en la administración de 
ácido épsilon aminocaproico, con un bolo inicial IV 
de 5-10 g. Posteriormente debe administrarse con 
una infusión horaria de 1-2 g. El ácido tranexámico 
es más potente, la dosis es de 3-6 g cada 24 horas 
hasta que ceda el sangrado. (10)

RECURSOS TERAPÉUTICOS

Transfusiones
Existen algunas condiciones que se asocian con mayor 
riesgo de requerir una transfusión: edad avanzada, 
anemia preoperatoria, baja masa corporal, antitrom-
bóticos en preoperatorio, reoperación o procedimientos 
complejos, cirugías de emergencia y comorbilidades no 
cardíacas del paciente.

Las transfusiones tienen tres beneficios: incremen-
to de la capacidad de transporte de oxígeno, mejora 
de la hemostasia con el aporte de hemoderivados y el 
aporte de volumen. (11)

Inicialmente se aceptaba la regla 10/30 que enun-
ciaba que el nivel de transporte de oxígeno es adecuado 
con un nivel de hemoglobina de 10 gramos y un hema-
tocrito de 30%. Sin embargo, la Sociedad Americana de 
Anestesistas enunció que las transfusiones no deben ser 
dictadas por un simple nivel de hemoglobina, sino por 
el riesgo del paciente de desarrollar una oxigenación 
inadecuada. De esta manera, se definió un valor de Hb 
de 6 g para indicar transfusiones, y de 7 g en pacientes 
mayores de 65 años o en aquellos con comorbilidades 
respiratorias o cardíacas. También están indicadas en 
pacientes con pérdida aguda mayor de 1.500 ml o > 30% 
del volumen sanguíneo. El beneficio de las transfusiones 
es poco claro para un nivel de Hb de entre 7 y 10 g. (12)

Se alcanzan valores hemostáticos con transfusiones 
de:
–– Plaquetas: 1 unidad cada 10 kg de peso con re-

cuentos menores de 50.000.
–– Plasma fresco congelado o concentrados 

protrombínicos: a fin de reponer factores de la 
coagulación o crioprecipitados para reponer espe-
cíficamente el factor VIII intentando alcanzar un 
nivel no inferior al 30%.

–– Crioprecipitados: 1 U cada 10 kg de peso para 
reponer los niveles de fibrinógeno.

Agentes reductores del sangrado
Estos agentes hemostáticos se clasifican en dos grupos: 
agentes que previenen el sangrado y los que bloquean 
el sangrado.

Agentes que previenen el sangrado
Desmopresina: droga inicialmente desarrollada y 
licenciada para déficits hereditarios de hemostasia 
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y principalmente enfermedad de von Willebrand. Se 
administra en dosis de 0,3 mg/kg IV lento. Produce 
liberación de grandes multímeros de factor von Wille-
brand endotelial, incrementando los niveles de factor 
VIII y factor von Willebrand. De esta manera mejora 
la hemostasia primaria. A pesar de comunicaciones ini-
ciales alentadoras, actualmente se desaconseja su uso 
debido a que 18 ensayos en 1.295 pacientes sometidos 
a cirugía cardíaca muestran en un metaanálisis una 
reducción modesta del débito. (13)

Agentes antifibrinolíticos: aprotinina y análogos 
de la lisina [ácido épsilon aminocaproico (EACA) y 
ácido tranexámico].

Luego de la publicación del primer estudio en 1987, 
(14) más de 70 ensayos aleatorizados que incluyeron 
entre 20 y 795 pacientes confirmaron y establecieron 
la eficacia de la aprotinina en la reducción de transfu-
siones de glóbulos rojos y hemoderivados.

Los ensayos con EACA o ácido tranexámico son 
menos numerosos. (15-19)

Una revisión Cochrane de 2001 demuestra que solo 
el uso de aprotinina o ácido tranexámico (20) reducen 
en un 30% el requerimiento transfusional.

El estudio BART, (21) multicéntrico, ciego, aleatori-
zado, incluyó 2.331 pacientes de riesgo alto de sangrado 
en cirugía cardíaca distribuidos en tres grupos: 781 tra-
tados con aprotinina, 770 con ácido tranexámico y 780 
con EACA. Se interrumpió prematuramente por exceso 
de mortalidad en la rama aprotinina: 6% vs. 3,9% 
vs. 4,0% a 30 días (riesgo relativo de mortalidad con 
aprotinina = 1,53 comparado con los otros agentes).

En este análisis, la hemorragia masiva fue del 9,5% 
en el grupo tratado con aprotinina y del 12,1% en el 
grupo con ácido tranexámico y EACA.

La decisión de la Food and Drug Administration 
(FDA) (22) también se sustentó en la revisión com-
parativa de 33.517 pacientes en los que se utilizó 
aprotinina y 44.682 pacientes tratados con EACA, 
donde la mortalidad asociada con el uso de aprotini-
na fue del 4,5% en comparación con 2,5% con EACA, 
demostrando un exceso de mortalidad del 64% con la 
primera droga.

También se comunicó nefrotoxicidad asociada 
con el tratamiento con aprotinina (8) en 4.374 pa-
cientes aleatorizados a aprotinina, EACA o ácido 
tranexámico.

En conclusión, la aprotinina parece más eficaz 
pero menos segura que los otros dos fármacos antifi-
brinolíticos.

Las dosis recomendadas son:
Aprotinina: 5.000.000 KIU total: 2.000.000 KIU 

en la inducción anestésica. 2.000.000 KIU bomba y 
1.000.000 restante a infundir en las 2 horas del poso-
peratorio.

Ácido tranexámico: Total: 3-10 g. Dosis de carga 
con inducción anestésica 2-7 g. Mantenimiento durante 
cirugía 20-250 mg/hora.

EACA: Total 10-30 g. Dosis de carga con inducción 
anestésica: 1-15 g. Mantenimiento 1 a 2 g/hora.

Agentes que bloquean el sangrado: factor VII 
recombinante
Actúa localmente en el sitio de lesión, uniéndose al 
factor tisular expuesto y generando trombina suficiente 
para inducir agregación plaquetaria. Esta superficie 
plaquetaria activada sirve como base a través de la cual 
el factor VIIa media la activación de la cascada de la 
coagulación, generando más trombina y contribuyendo 
a la transformación de fibrinógeno en fibrina.

Inicialmente fue licenciado para el control del san-
grado en pacientes que desarrollaban inhibidores de los 
factores VIII y IX; más recientemente se utilizó en he-
morragia mayor por trauma, cirugía u otras causas. (1)

En cirugía cardíaca, una revisión reciente (23) 
alerta que al presente existen solo dos ensayos alea-
torizados publicados y uno en fase de publicación con 
resultados negativos, y eventos adversos frecuentes y 
graves. Su uso queda reservado para casos especiales.

Recientemente, un ensayo fase II (24) evaluó dife-
rentes dosis de factor VII, comparado con placebo: 68 
pacientes recibieron placebo, a 35 se les administró 40 
mg/kg y 69 recibieron 80 mg/kg. El punto final primario 
fue la suma de eventos adversos serios, el secundario 
consistió en la suma de tasa de reoperación, sangrado 
y requerimiento de transfusión de sangre alogénica.

El factor VIIa se asoció con una incidencia mayor de 
eventos serios, sin llegar a nivel de significación: 7%, 
14%, 12% para el grupo placebo, 40 mg/kg de factor VIIa 
y 80 mg/kg de factor VIIa, respectivamente. El factor 
VIIa redujo la incidencia de reoperación por sangrado 
(p = 0,03) y de transfusión alogénica (p = 0,01) en 
comparación con placebo. (25)

Los autores resaltan que estos resultados deben eva-
luarse con precaución, debido al incremento de eventos 
adversos serios, incluyendo el accidente cerebrovascular.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL 
SANGRADO EN CIRUGÍA CARDÍACA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Los análogos de la lisina son útiles en el intraope-

ratorio y el posoperatorio de procedimientos con 
bomba a fin de reducir el riesgo de sangrado.

–– Indicar transfusión de glóbulos rojos: cuando la Hb 
es de 6 g o de 7 g en pacientes mayores de 65 años 
o con comorbilidades respiratorias o cardíacas o 
si hay pérdida aguda superior a 1.500 ml o > 30% 
del volumen sanguíneo o con descompensación 
hemodinámica.

–– Indicar transfusión de plaquetas: en sangrado 
con recuentos menores de 50.000 o clopidogrel o 
ticagrelor durante los 5 días previos a la cirugía o 
prasugrel 7 días antes.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– En toda institución se deben establecer algoritmos 

de transfusión y de conservación de sangre (recu-
peración) a fin de reducir el uso de transfusiones 
innecesarias.
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–– Indicar transfusión de plaquetas: si se sospecha 
sangrado secundario a disfunción plaquetaria o 
sangrado asociado con tratamiento preoperatorio 
con abciximab.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Es recomendable posponer la cirugía en pacientes 

que recibieron terapia fibrinolítica hasta que se 
restaure la hemostasia.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Cloruro de calcio: de 0,5 a 1 g IV, por hipocalcemia 

como factor favorecedor de sangrado.
–– Tratamiento con ácido épsilon aminocaproico o 

factor VIIa (excepto casos especiales) frente a san-
grado excesivo.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Es razonable considerar procedimientos sin bomba a 

fin de reducir el riesgo de sangrado cuando sea posible.
–– Indicar transfusión de plaquetas: si se sospecha 

sangrado secundario a disfunción plaquetaria.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Tratamiento con desmopresina para profilaxis de 

sangrado cuando no existe evidencia de enfermedad 
de von Willebrand.
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CRITERIOS DE ALTA DE UNIDAD DE 
CUIDADOS INTENSIVOS CARDIOVASCULARES

Dr. Mariano GiorgiMTSAC

Dr. Rodrigo Ovejero

INTRODUCCIÓN

La decisión de trasladar a un paciente en posoperatorio 
de cirugía cardiovascular desde la Unidad de Cuidados 
Intensivos Cardiovasculares (UCIC) a un área de me-
nor complejidad tiene un componente subjetivo, rela-
cionado con la experiencia del equipo médico y el centro 
de salud, y otro objetivo, definido por parámetros que 
indican la “estabilidad” y, por lo tanto, la “seguridad” 
de esa conducta.

La edad ≥ 65 años, el requerimiento de noradre-
nalina en el posoperatorio, una PAFI < 300 mm Hg, 
una presión de enclavamiento pulmonar (PCP) > 12 
mm Hg y una presión media en la arteria pulmonar 
(PAP media) > 21 mm Hg se asocian con permanen-
cia prolongada en la UCIC, entendida como la que 
supera los 3 días. (1) Estos factores se relacionan 
con la aparición de complicaciones y con peor evo-
lución intrahospitalaria (con una mortalidad que 
oscila del 11% al 94% según las series). (2) En base 
a estos y otros parámetros se desarrollaron mode-
los predictivos de estancia prolongada en cuidados 
intensivos tras cirugía cardíaca que ayudarían a 
adoptar medidas preventivas y maximizar el control 
de algunas variables en el posquirúrgico inmediato. 
(3-5) Con la intención de disminuir los costos ge-
nerados por la cirugía cardiovascular, se desarrolló 
la metodología de cirugía fast-track, que implica la 
aplicación de una estrategia quirúrgica, anestésica 
y de recuperación predefinida que conlleva la posi-
bilidad de un alta precoz de cuidados intensivos y 
de la institución. Esta estrategia ha demostrado que 
es tan segura para el paciente como la estrategia 
convencional. (6) Las características que permitían 
el egreso precoz y seguro de los pacientes de la UCIC 
a sectores de menor complejidad dentro de las 24 
horas definidas por la estrategia fast-track (7, 8) 
son también aplicables a la estrategia de cirugía 
convencional. El riesgo de readmisión en la UCIC, 
tanto para la estrategia fast-track como para la 
convencional, oscila entre el 3,29% y el 5,5%. (9-18) 
Las principales causas de readmisión en la UCIC 
son falla respiratoria, sepsis, arritmias (principal-
mente fibrilación auricular), falla renal grave con 
requerimiento de diálisis, excitación psicomotriz y 
accidente cerebrovascular. (11, 12)

Debe señalarse que la evidencia que respalda las 
recomendaciones que se describen a continuación es 
de nivel B y, ocasionalmente, C.

RECOMENDACIONES PARA EL PASE A SALA GENERAL

Condiciones requeridas para alta de la UCIC con 
pase a SALA GENERAL con baja probabilidad de 
readmisión (sin telemetría)

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Paciente alerta y colaborador.
–– Con evento neurológico en el posoperatorio con es-

tabilidad clínica definida por estudios de imágenes 
y especialista en neurología/neurointensivismo.

–– Sin requerimientos de drogas inotrópicas o vasoac-
tivas intravenosas.

–– Sin arritmias o con arritmias ya controladas.
–– Extubados, sin insuficiencia ventilatoria definida 

por los siguientes parámetros: PAO2 > 80 mm Hg, 
PaCO2 < 50 mm Hg, SaO2 > 90% con FiO2 ≤ 0,50.

–– Sin tubos de drenaje o con drenaje con débito menor 
de 50 ml/h en las últimas 2 horas.

–– Diuresis horaria > 0,5 ml/kg/hora.
–– Sin presencia de complicaciones mayores asociadas 

con la cirugía, como neumotórax, derrame pleural, 
infección relacionada con el catéter vascular o uri-
nario o compromiso de la herida quirúrgica.

–– Pacientes que presentaron complicaciones mayores 
relacionadas con la cirugía, como neumotórax, de-
rrame pleural, infección vinculada al catéter vascu-
lar o urinario o compromiso de la herida quirúrgica, 
que estén clínicamente estables y con tratamiento 
apropiado instituido.

–– Sin requerimiento de insulina en infusión continua.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Paciente con neumotórax en resolución, estable 

clínicamente, con tubo de avenamiento.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Ataque isquémico transitorio y/o accidente cere-

brovascular (de causa isquémica o hemorrágica) o 
convulsiones.

Condiciones requeridas para alta de la UCIC con 
pase a UNIDAD DE CUIDADOS INTERMEDIOS O 
PISO CON TELEMETRÍA con baja probabilidad de 
readmisión (4, 11, 16, 17)

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Paciente en estrategia fast-track (pase a las 24 horas 

de la intervención).

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Arritmia supraventricular sin descompensación he-

modinámica, en plan de reversión, con tratamiento 
antiarrítmico intravenoso.

–– Arritmia supraventricular sin descompensación 
hemodinámica, no reversible, con tratamiento para 
control de frecuencia.
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–– Paciente con requerimiento de infusión intravenosa 
de insulina.
(Nota: El sector de traslado de los pacientes en esta 

estrategia debe contar, al menos, con una enfermera 
cada 4 pacientes, equipo de telemetría con alarmas y 
monitorización continua.)
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SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA 
SISTÉMICA Y SHOCK VASOPLÉJICO

Dra. Silvina Waldman

Dr. Hernán Cohen AraziMTSAC

CRITERIO DIAGNÓSTICO

La Sociedad de Medicina Crítica y el American College 
of Chest Physicians definen el síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS) (1) por la presencia de 
dos o más de los siguientes factores:
–– Temperatura superior a 38 °C o menor de 36 °C.
–– Frecuencia cardíaca > 90 lpm.
–– Frecuencia respiratoria > 20/min con hipocapnia 

(PcO2 < 32 mm Hg).
–– Cambios en el recuento leucocitario (leucocitos 

> 12.000/mm3 o < 4.000/mm3 o > 10% de formas 
inmaduras).

Sin embargo, en cirugía cardiovascular, casi la tota-
lidad de los pacientes cumplen con estos criterios. Para 
mejorar la especificidad de este diagnóstico, algunos 
autores proponen incluir el requerimiento de drogas 
vasopresoras (infusión intravenosa de noradrenalina 
en dosis mayores de 0,5 mg/kg/min). (2-5)
–– La temperatura de la circulación extracorpórea 

tiene mínima influencia en el desarrollo de SRIS. 
(6) La duración de la CEC se asocia con el grado 
de SRIS. (7-11) Sin embargo, el trauma quirúrgico 
se asocia también con marcadores inflamatorios y 
SRIS, aun en cirugía sin CEC. (11-13) Aunque el 
tratamiento con IECA en el preoperatorio favorece 
el desarrollo de SRIS en el posoperatorio, no hay 
evidencia suficiente para su suspensión. (14)

PROFILAXIS

Existen algunas estrategias destinadas a evitar el 
desarrollo del SRIS, que a su vez puede derivar en un 
8% a 12% en shock vasopléjico, (2) lo que se asocia con 
riesgo alto de muerte.
–– Se recomienda la utilización de oxigenadores de 

membrana, ya que los oxigenadores de burbuja 
generan mayor SRIS. (15)

–– La utilización de corticoides en el preoperatorio 
de cirugía cardiovascular inhibe la elevación de 
las citocinas preoperatorias, con aumento de las 
antiinflamatorias, con la consecuente disminución 
de SRIS. Sin embargo, se asocia con alteración del 
metabolismo de la glucosa (16, 17) y retraso en la 
extubación. (17)

–– La dosis de metilprednisolona es de entre 15 y 30 
mg/kg antes de la inducción anestésica. (18)

–– Se ha utilizado la hidrocortisona 100 mg prein-
ducción anestésica, luego 10 mg/h en las prime-
ras 24 horas, 5 mg/h en las siguientes 24 horas 
y 3 días de 20 mg/d y finalmente 3 días de 10 
mg/d. (16)

http://www.library.nhs.uk/Theatres/viewResource.aspx?resID=324726
http://www.library.nhs.uk/Theatres/viewResource.aspx?resID=324726
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RECOMENDACIONES PARA PROFILAXIS DEL SÍNDROME 
DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Minimizar los tiempos quirúrgicos, especialmente 

con CEC.
–– Utilizar oxigenadores de membrana.
–– Tratamiento con corticoides en el preoperatorio.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Cirugía en hipotermia.

TRATAMIENTO

–– El objetivo del tratamiento es restaurar los niveles 
adecuados de perfusión tisular.

–– Se debe mantener un nivel óptimo de volumen intra-
vascular. (19) Si bien los coloides como la albúmina 
tienen mayor poder expansivo que los cristaloides, 
todavía no está definido cuál es el tratamiento óptimo 
para la restitución de volumen. (19, 20) Estudios re-
cientes advierten sobre el riesgo de infundir algunos 
almidones (almidón hidroxietílico) en cirugía cardíaca 
debido a que un metaanálisis demostró un aumento 
significativo del requerimiento de tranfusiones y 
reoperaciones luego del bypass cardiopulmonar. (21) 
Asimismo, Perner y colaboradores demostraron que 
un grupo de pacientes con sepsis grave, tratados con 
almidón hidroxietílico, tuvieron mayor mortalidad a 
los 90 días que los tratados con Ringer lactato. (22) Por 
este motivo se recomienda no utilizar expansiones con 
este coloide hasta que se obtengan datos concluyentes.

–– La persistencia de hipotensión arterial refractaria 
a expansiones obliga a recurrir a drogas vasopre-
soras para soporte hemodinámico. Se prefieren 
aquellas sin efecto alfaadrenérgico puro porque 
en todos los pacientes existe algún deterioro de 
la función contráctil en el posopertorio o el uso 
de algún vasodilatador asociado para mejorar la 
perfusión esplácnica. (23-25)

–– Se sugiere la administración de vasopresina en 
pacientes con shock vasopléjico refractario con 
dosis altas de vasopresores (noradrenalina > 20 
gammas/min), en dosis de 0,01-0,1 UI/min durante 
24 horas. (23, 25)

–– El azul de metileno inhibe la guanilato ciclasa 
soluble, disminuyendo la acción del óxido nítrico 
sobre la vasculatura. Se puede administrar en dosis 
única de 1,5-3 mg/kg infundido en 20-60 minutos, 
o en infusión continua en pacientes que no res-
ponden. (26) No está definido el momento óptimo 
de administración. En pacientes con hipertensión 
pulmonar o deterioro grave de la función se sugiere 
monitorización hemodinámica. (27, 28)

–– El objetivo principal es mantener una perfusión 
esplácnica y tisular adecuada. Por ello se sugiere 
la contrarregulación de las drogas vasopresoras 
con drogas vasodilatadoras como la NTG, la do-
pamina, la dobutamina o la milrinona en dosis 
bajas. (24, 29)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL 
SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Optimizar cargas con expansiones y/o vasodilata-

dores.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento con noradrenalina en pacientes que 

persisten en shock luego de 500 ml de cristaloides o 
250 ml de coloides.

–– Se sugiere agregar vasopresina en pacientes con 
shock vasopléjico refractario a dosis altas de vasopre-
sores, en dosis de 0,01-0,04 UI/min durante 24 horas.

–– Administrar azul de metileno: 1,5-3 mg/kg en 20-60 
minutos, o infusión continua.

–– En pacientes con hipertensión pulmonar o deterioro 
grave de la función se sugiere monitorización he-
modinámica cuando se administran dosis altas de 
vasopresores o azul de metileno.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Contrarregular con NTG, dopamina (< 3 g/kg/min), 

dobutamina (2-4 g/kg/min) o milrinona (0,25 g/kg/min).

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Expansiones con derivados sanguíneos.
–– Tratamiento con vasopresores sin optimizar cargas 

(PVC/PCP).
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COMPLICACIONES RESPIRATORIAS EN EL 
POSOPERATORIO

Dr. Rafael PorcileMTSAC

INTRODUCCIÓN

El posoperatorio normal de cirugía cardíaca se asocia 
invariablemente con algún grado de deterioro respi-
ratorio. Se considera complicación respiratoria a la 
patología que conduce, aun en grado leve, a una insu-
ficiencia ventiladora o respiratoria.

EPIDEMIOLOGÍA

Factores predisponentes
–– Edad avanzada.
–– EPOC.
–– Tabaquismo activo.
–– Obesidad.
–– Tos persistente.
–– Patología respiratoria crónica.
–– Situaciones de sobrecarga hídrica pulmonar (p. 

ej., ICC).
–– Estado nutricional: hipoproteinemia.

Incidencia
La mayoría (70%) de los pacientes presentan algún gra-
do de déficit respiratorio en el posoperatorio de cirugía 
cardiovascular; sin embargo, menos del 10% requieren 
asistencia mecánica ventilatoria por más de 48 horas.

Las complicaciones más frecuentes son:
Atelectasias: con una incidencia del 80%, involu-

cran preferentemente los lóbulos inferiores. (1-3)
Derrames pleurales: con una incidencia del 70%, 

ocurren preferentemente en la pleura izquierda en 
pacientes con puente mamario y solo en el 10% de los 
casos son bilaterales.
Infecciones: se asocian con una mortalidad cer-

cana al 24% y se consideran un factor predisponerte 
de mediastinitis.

Tipos de complicaciones respiratorias
A los fines terapéuticos podemos clasificar la falla respi-
ratoria en dos grandes grupos: las fallas de la mecánica 
ventilatoria y las alteraciones en la permeabilidad 
alveolocapilar. (4-8)

Fallas en la mecánica ventilatoria
Generan restricción ventilatoria, representada por la 
caída de la capacidad vital de alrededor del 35% res-
pecto de los valores preoperatorios predichos para el 
mismo paciente. Se asocia con fallas musculares, mo-
dificaciones de la dinámica muscular diafragmática, 
(9) pérdida de la arquitectura torácica, tórax inestable y 
patologías pleuropulmonares, (10) procesos frecuentes 
en la etapa perioperatoria.
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Fallas en la permeabilidad alveolocapilar
El posoperatorio de cirugía cardiovascular evoluciona con 
algún grado de hipoxemia. Se considera insuficiencia respi-
ratoria cuando la PO2 plasmática es inferior a 60 mm Hg. 
Los factores predisponentes son shock, transfusión de he-
moderivados, tiempo de circulación extracorpórea. (4, 10)

En esta categoría encuadra el síndrome de dis-
trés respiratorio del adulto (SDRA) como lesión 
pulmonar aguda asociada con PaO2/FiO2 < 200, con 
una incidencia del 2%.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Esta instancia se caracteriza por la presencia de alguno 
o la combinación de varios de los mecanismos descrip-
tos que finalmente conducen al paciente a una oxemia 
inferior a los 60 mm Hg o PAFI inferior a 300.

Indicaciones terapéuticas
El tratamiento incluye elevar la fracción inspirada de 
oxígeno al 100% para obtener una oxemia superior a 60 
mm Hg, resolviendo, al mismo tiempo, las condiciones 
que pudieran estar provocando este trastorno respiratorio 
(derrames plurales, neumotórax, atelectasias, infecciones, 
insuficiencia cardíaca, etc.). Siempre es necesario asegurar 
la estabilidad hemodinámica y metabólica. Para mejorar 
el volumen alveolar es necesario implementar estrategias 
de asistencia circulatoria mecánica dirigidas a disminuir 
el espacio muerto funcional. Para ello se sugiere ARM con:
a)	 Modo presión control que garantice 8 ml/kg de 

volumen corriente.
b)	 PEEP de 5 cm H2O. Algunos autores sugieren llegar 

a 20-40 cm H2O por 30-40 segundos. Estas medidas, 
actualmente en discusión, deben ser adecuadas a la 
tolerancia hemodinámica y a la indemnidad pleural, 
así como a la ausencia de bullas o puntos de debilidad 
pulmonar diagnosticados. (11-13)

Puede indicarse la colocación de un catéter de 
medición de presiones en la arteria pulmonar cuando 
el paciente persiste con hipoxemia a pesar de estas 
medidas, con el fin de:
1.	 Realizar diagnóstico diferencial entre edema agudo 

de pulmón cardiogénico y no carcinogénico.
2.	 Optimizar el transporte de oxígeno optimizando 

todos sus componentes.
3.	 Ajustar las cifras de precarga para minimizar la so-

brecarga hídrica pulmonar sin afectar el equilibrio 
hemodinámico ni la perfusión esplácnica.

4.	 Monitorizar la implementación de presiones positi-
vas en la vía aérea controlando el retorno venoso.

5.	 Diagnosticar la presencia de hipertensión pulmonar.

El manejo del SDRA no tiene un tratamiento es-
pecífico, por lo que revierte solo en la medida en que 
se controle la causa que lo produjo. Muchos fármacos 
fueron evaluados infructuosamente para controlar 
este proceso. Entre estos, antiendotoxinas (HA-1A), 
prostaglandinas (PGE1 y PGI2), antioxidantes, corti-
costeroides-antiprostaglandínicos (ibuprofeno).

Cuando el SDRA se asocia con hipertensión pulmonar, 
el óxido nítrico (NO) puede ser una alternativa terapéu-
tica útil ante el fracaso de las medidas anteriormente men-
cionadas. El NO es un potente vasodilatador endógeno de 
efecto local inactivado por la hemoglobina del glóbulo rojo. 
El NO es un vasodilatador selectivo (por vía inhalatoria 
en dosis de 5 a 40 ppm) de territorios sanos no colapsados 
generando una mejoría en los índices de permeabilidad 
alveolocapilar e incremento de la PaO2/FiO2. (14)

La oxigenación por membrana extracorpórea 
(ECMO) es una forma de asistencia de alta compleji-
dad indicada ante el fracaso de las medidas anteriores. 
(15) Esta metodología se considera el último recurso 
en el arsenal terapéutico convencional. Su indicación 
temprana puede ser una alternativa razonable para 
pacientes con falla respiratoria grave refractaria. La re-
lación costo-beneficio del procedimiento es desfavorable 
luego de las primeras 72 horas de instalado el cuadro.

FALLA RESPIRATORIA SUBAGUDA

Se denomina falla respiratoria subaguda cuando se 
extiende más allá del cuarto día. Todos los mecanismos 
fisiopatológicos se prolongan en el tiempo instalando 
procesos histológicos que podrían desembocar en el 
daño pulmonar permanente por fibrosis y metaplasia. 
En este sentido, es imprescindible adoptar medidas 
que eviten la sobredistensión alveolar y prevengan el 
colapso con reapertura cíclica de las unidades alveola-
res durante todo el ciclo ventilatorio.

Con el fin de evitar la sobredistensión o el colapso 
alveolar y el potencial riesgo de fibrosis pulmonar se 
sugiere utilizar estrategias de ventilación protectora 
que combinan valores de volumen corriente bajos y 
cifras de PEEP elevadas. Se denomina ventilación 
protectora a la guiada mediante una PEEP de 2 cm 
H2O superior al punto de flexión inferior de la curva 
presión-volumen. Al indicar el valor adecuado de PEEP 
se programará un volumen corriente no mayor de 8 ml/
kg de forma que la presión meseta en condiciones de 
flujo cero (plateau) no se modifique y la presión pico en 
la vía aérea sea siempre inferior a 35 cm H2O.

Es necesario asociar estrategias kinésico-respiratorias 
que garanticen una movilización adecuada de las secrecio-
nes respiratorias, educación y reentrenamiento muscular 
respiratorio, especialmente en presencia de disfunción 
diafragmática y prevención de atrofia muscular.

En esta etapa es importante un manejo correcto del 
dolor y la ansiedad del paciente con fármacos neurolép-
ticos suaves, en lugar de fármacos curarizantes, para 
evitar retrasos en el destete respiratorio y facilitar el 
inicio temprano de la nutrición.

El apoyo nutricional debe ser precoz, con una die-
ta diseñada para mantener un cociente respiratorio 
adecuado que evite la sobreproducción resultante de 
CO2, evitar el reposo digestivo, fuente de translocación 
bacteriana e infecciones del tracto digestivo como la 
colecistitis alitiásica y favorecer el anabolismo proteico 
promoviendo un soporte inmunológico apropiado y 
manteniendo la masa muscular.
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Se debe prestar atención al laboratorio para corre-
gir anemias y trastornos endocrinos subyacentes, en 
especial suprarrenales y tiroideos, que pudieran influir 
en el cuadro.

A partir del decimoquinto al vigésimo día de asis-
tencia respiratoria mecánica se sugiere la realización 
de traqueostomía con la finalidad de:
1.	 Prevenir enfermedades degenerativas traqueales 

(traqueomalacia).
2.	 Optimizar la alimentación enteral.
3.	 Asegurar la eliminación de secreciones del árbol 

bronquial.
4.	 Reducir el espacio muerto.

RECOMENDACIONES EN COMPLICACIONES 
RESPIRATORIAS

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– ARM en modo presión control que garantice 8 ml/

kg de volumen corriente.
–– PEEP > 5 cm H2O, adecuada a la tolerancia hemo-

dinámica y a la indemnidad pleural, a la ausencia 
de bullas y puntos de debilidad pulmonar.

–– Tratamiento con óxido nítrico (vía inhalatoria en do-
sis de 5 a 40 ppm) en SDRA asociado con HTP, espe-
cialmente si genera disfunción ventricular derecha.

–– Apoyo nutricional precoz.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Optimizar el transporte de oxígeno optimizando 

todos sus componentes (TA, IC, Hto).
–– Si el SDRA es refractario al tratamiento inicial, 

se colocará catéter de medición de presiones en la 
arteria pulmonar.

–– En la insuficiencia respiratoria subaguda se re-
quiere asistencia kinésico-respiratoria permanente.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Realizar traqueostomía luego de 15 a 20 días de ARM.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– En el SDRA, la PEEP debe ajustarse según la tabla 

de PEEP/FiO2 del ARDS network o la titulación 
de PEEP según la medición de la distensibilidad 
pulmonar ante cambios progresivos de la PEEP.

–– En la insuficiencia respiratoria subaguda, progra-
mar PEEP 2 cm H2O por encima del punto de fle-
xión inferior de la curva presión-volumen, volumen 
corriente no mayor de 8 ml/kg y presión meseta 
en condiciones de flujo cero (plateau) estable con 
presión pico en la vía aérea inferior a 35 cm H2O.

–– Oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) 
como último recurso en SDRA refractario.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento del SDRA con antiendotoxinas (HA-

1A), prostaglandinas (PGE1 y PGI2), antioxidantes. 
Corticosteroides-antiprostaglandínicos (ibuprofeno).
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FIBRILACIÓN AURICULAR

Introducción
Las arritmias son frecuentes en el perioperatorio 
de cirugía cardiovascular, con diversos mecanismos 
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fisiopatológicos involucrados, expresión clínica y pro-
nóstico. Varían desde cuadros con escasa repercusión 
clínica (extrasístoles auriculares aisladas) hasta pro-
cesos que impactan en la morbilidad y/o la mortalidad 
de los pacientes (fibrilación auricular, aleteo auricular, 
taquicardias ventriculares).

La fibrilación auricular (FA) presenta su mayor in-
cidencia en el segundo día del posquirúrgico; el período 
de mayor riesgo se extiende desde el primero al quinto 
día. En el seguimiento se observa que el 90% de los pa-
cientes se encuentran en ritmo sinusal entre la segunda 
y la sexta semana, aun si tratamiento profiláctico.

Definición
La FA es una arritmia auricular que se caracteriza por 
el déficit en la organización de la actividad eléctrica y 
mecánica. Se expresa en el electrocardiograma (ECG) 
por la ausencia de onda P y la irregularidad de los 
intervalos R-R.

Epidemiología
La FA es la arritmia sostenida más frecuente observada 
en el posoperatorio de las cirugías cardiovasculares en 
la población adulta (80-90% del total). La incidencia 
oscila entre el 25% y el 40% según las diferentes series, 
con datos disímiles en relación con la metodología uti-
lizada para el diagnóstico (monitorización continua, 
Holter, ECG). La tasa se incrementa en los pacientes 
sometidos a cirugías valvulares (45%) y en interven-
ciones combinadas (60%).

Diversos factores disparadores actúan sobre las fibras 
auriculares y predisponen al desarrollo de las arritmias 
al disminuir las velocidades de conducción, reducir el 
potencial de reposo y alterar el período de refractariedad 
celular. Estas variables de riesgo pueden participar en la 
generación de FA en el preoperatorio, el intraoperatorio 
y/o en la sala de recuperación cardiovascular.

Factores de riesgo (1)
Preoperatorios
–– Edad avanzada.
–– Sexo masculino.
–– Antecedentes de arritmia supraventricular.
–– Hipertensión arterial / diabetes mellitus.
–– Enfermedad valvular/ antecedentes de carditis 

reumática.
–– Trastornos de la conducción intraauricular (ECG 

de señales promediadas).
–– Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo.
–– Dilatación auricular.
–– Hipertrofia del ventrículo izquierdo.
–– Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
–– Tratamiento con digoxina.
–– Infarto agudo de miocardio.
–– Insuficiencia renal crónica.

Intraoperatorios
–– Inadecuada protección cardíaca.
–– Tiempo de clampeo aórtico prolongado.

–– Tiempo de bomba prolongado.
–– Canulación de la aurícula derecha.
–– Hipoxemia.
–– Trastornos electrolíticos y metabólicos.
–– Balance hídrico inadecuado.
–– Utilización de inotrópicos.

Posoperatorios
–– Hiperactividad adrenérgica.

	 –	 Supresión de betabloqueantes.
	 –	 Inotrópicos.
	 –	 Aumento de catecolaminas endógenas (dolor, etc.).
–– Lesión proximal de la coronaria derecha.
–– Isquemia auricular.
–– IAM perioperatorio de la coronaria derecha.
–– Respuesta inflamatoria.
–– Hipoxemia.
–– Trastornos hidroelectrolíticos y metabólicos.
–– Insuficiencia cardíaca.
–– Dolor y ansiedad.

PROFILAXIS EN EL PREOPERATORIO

La evidencia científica disponible demuestra que múl-
tiples estrategias farmacológicas y no farmacológicas 
reducen la incidencia de las arritmias supraventricu-
lares en el posoperatorio de cirugía cardiovascular.

Los fármacos betabloqueantes (BB) presentan me-
canismos farmacodinámicos beneficiosos caracterizados 
por disminución de los efectos de la hiperactividad adre-
nérgica y estabilización de los fenómenos de excitabili-
dad celular. Varios ensayos destacan la eficacia de estos 
fármacos en prevenir las arritmias supraventriculares. 
Los metanálisis confirman que la administración precoz 
previene en un 50% los episodios de FA y se recomienda 
su administración dentro de las 24 horas de la cirugía.

Están indicados como profilaxis de FA en todos los 
pacientes en plan de cirugía cardiovascular, excepto que 
existan contraindicaciones. (2-4) En pacientes que reci-
ben tratamiento crónico los BB no deben suspenderse, 
está indicado continuar con el tratamiento hasta el día 
de la intervención cardiovascular. (1, 2, 5)

Los pacientes con alta probabilidad de desarro-
llar FA en el posoperatorio y con mayor evidencia en 
disfunción ventricular y contraindicaciones para BB 
pueden recibir profilaxis con amiodarona. (6-11) La 
administración de 600 mg/día una semana antes de la 
intervención quirúrgica, 20 mg/kg por vía intravenosa 
durante las primeras 24 horas y 200 mg/día hasta el alta 
hospitalaria, disminuyó en un 23% la incidencia de FA.

El tratamiento con sotalol en pacientes con riesgo 
de desarrollar FA en el posoperatorio no demostró un 
beneficio claro.

PERÍODO POSOPERATORIO

En el posoperatorio debemos diferenciar dos objeti-
vos: la profilaxis de FA y el tratamiento de la arritmia 
instalada.
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Profilaxis
Puede realizarse con diferentes tratamientos de 
acuerdo con las características de los pacientes, riesgo 
de desarrollar la arritmia, riesgo de descompensación 
como consecuencia de la evolución con FA y de las 
contraindicaciones de los diferentes fámacos.

En el caso de elegirse BB, el inicio debe ser precoz, 
dentro de las primeras 24 horas del posoperatorio, 
especialmente en pacientes tratados con estas drogas 
en el preoperatorio. El tratamiento con amiodarona 
se considera adecuado en pacientes con riesgo alto 
de FA y deterioro de la función sistólica del ventrículo 
izquierdo o contraindicaciones para BB. Como alter-
nativa, con un nivel de evidencia menor y en pacientes 
con función sistólica del ventrículo izquierdo preser-
vada, puede considerarse el tratamiento con sotalol.

Existe una clara asociación entre esta arritmia y los 
niveles de potasio y magnesio. Por ello se recomienda 
mantener una potasemia de alrededor de 4,5 mEq/L y 
control de magnesemia. (9, 11-13) También se observó 
una incidencia menor de FA en pacientes que reciben 
estatinas en el posoperatorio inmediato. (14-17)

En pacientes de riesgo alto de desarrollo de FA 
en el posoperatorio se ha descripto una disminución 
significativa con el marcapaseo biauricular, incluso en 
pacientes bajo tratamiento con BB. (2, 9, 18) El marca-
paseo unicameral auricular puede tener algún beneficio 
al disminuir la excitación de otros focos auriculares; 
sin embargo, no está claro el beneficio.

Los bloqueantes cálcicos deben considerarse 
drogas de segunda elección para prevención de FA; 
su indicación, de dudosa utilidad, queda restringida 
a pacientes taquicárdicos, con función contráctil 
normal del VI y contraindicaciones para tratamiento 
betabloqueante. (4, 19) La relación entre la evolución 
a FA en el posoperatorio de cirugía cardiovascular 
y la inflamación derivó en numerosos estudios con 
antiinflamatorios para evaluar la disminución de la 
incidencia de esta arritmia. En algunos estudios con 
corticoides se observó una modesta reducción de la 
FA. (20)

El tratamiento con digoxina no reduce la evolución 
a FA en el posoperatorio. (4)

Tratamiento
El enfoque terapéutico desde un punto de vista práctico 
se puede dividir en relación con los objetivos planteados 
en (4, 21):
–– Control de la frecuencia cardíaca.
–– Control del ritmo cardíaco.
–– Anticoagulación.

La selección de la mejor estrategia depende de 
múltiples variables, basadas en las características 
individuales de cada paciente.

Desde el enfoque terapéutico podemos estrati-
ficar las intervenciones de acuerdo con el tiempo 
de evolución de la FA: menor de 48 horas y mayor 
de 48 horas.

Evolución menor de 48 horas
Cuando el paciente presenta FA en las primeras horas 
del posoperatorio y aún continúa bajo efectos anestési-
cos, si la arritmia es de muy alta respuesta o se asocia con 
isquemia miocárdica o descompensación hemodinámica, 
debe realizarse cardioversión eléctrica (CVE), y buscar 
simultáneamente las causas y los factores asociados. 
Cuando la FA no provoca isquemia ni descompensación 
hemodinámica, puede indicarse únicamente control de 
la frecuencia cardíaca con drogas que bloqueen el nodo 
AV para controlar la respuesta ventricular, debido a que 
existe una tasa alta de reversión espontánea dentro de 
las 24 horas. Las drogas de primera elección son los BB 
(atenolol, propranolol, metoprolol, esmolol, carvedilol) 
siempre que no existan contraindicaciones absolutas 
(broncoespasmo activo, bradicardia, bloqueo auriculo-
ventricular, hipotensión arterial, insuficiencia cardíaca, 
claudicación de miembros en reposo). Cuando existen 
contraindicaciones para BB se pueden administrar 
bloqueantes cálcicos (diltiazem, verapamilo) o digoxina.

Cuando la FA persiste más allá de las 24 horas se 
recomienda la reversión a ritmo sinusal para evitar 
los efectos protrombóticos. Para ello se puede recurrir 
a CVE o fármacos. La amiodarona es una droga con 
amplia utilización en nuestro medio, elevada tasa de 
reversión (55-80%) y según las diferentes series, escasos 
efectos adversos a corto plazo. La administración se 
realiza con una infusión en bolo de 5 mg/kg/dosis, en 60 
minutos para minimizar su acción inotrópica negativa 
y una dosis de mantenimiento de 10 a 15 mg/kg/día, 
entre las 24 y las 48 horas.

Luego de la reversión se indica la administración 
de fármacos antiarrítmicos para mantener el ritmo 
sinusal en pacientes con FA recurrente. (4)

Evolución mayor de 48 horas
En pacientes que persisten con FA más allá de las 48 
horas y/o con persistencia de los factores predisponen-
tes se recomienda control de la frecuencia cardíaca 
con drogas que bloquean el nodo AV para controlar la 
respuesta ventricular (5) e iniciar tratamiento anticoa-
gulante. La anticoagulación debe mantenerse durante 
un período de al menos 3 semanas antes de programar 
la reversión eléctrica y/o farmacológica o realizar un 
ETE para descartar trombos en la AI.

Esto se debe a que cuando la duración de la FA es 
mayor de 48 horas y/u ocurren episodios recurrentes 
frecuentes, la aurícula comienza a perder su eficacia 
mecánica contráctil y en consecuencia se genera esta-
sis sanguínea con la formación potencial de trombos 
endocavitarios (predominantemente en la orejuela de 
la aurícula izquierda), con consecuente riesgo de ACV 
isquémico y embolias periféricas.

El tratamiento anticoagulante se inicia con he-
parina no fraccionada IV con un bolo inicial y luego 
infusión continua en dosis ajustada para prolongar el 
KPTT 1,5-2 veces el valor de referencia.

Posteriormente se debe continuar con anticoagu-
lación oral (RIN 2-3 por un período de 3 a 4 semanas).
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Los pacientes con trombos deben tratarse con anti-
coagulación oral (RIN 2-3) por al menos 3 a 4 semanas 
antes. Se recomienda realizar un nuevo ETE para 
certificar que ha desaparecido el trombo antes de rea-
lizar la cardioversión y continuar anticoagulación por 
3-4 semanas después de restablecido el ritmo sinusal.

Cuando la FA tiene un tiempo de evolución mayor 
de 48 horas y se requiere CVE de urgencia por ines-
tabilidad hemodinámica, se recomienda administrar 
simultáneamente heparina (excepto cuando esté con-
traindicada) mediante una carga intravenosa seguida 
de infusión continua, hasta alcanzar un tiempo de 
tromboplastina activada de 1,5 a 2 veces el valor de 
referencia.

La anticoagulación en los pacientes con aleteo 
auricular debe manejarse del mismo modo que en los 
pacientes con FA.

RECOMENDACIONES EN FIBRILACIÓN AURICULAR

Profilaxis

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Tratamiento con betabloqueantes para profilaxis de 

FA en el preoperatorio, excepto contraindicaciones.
–– En el posoperatorio iniciar betabloqueantes dentro 

de las primeras 24 horas como profilaxis de FA, 
excepto contraindicaciones.

–– Mantener adecuada analgesia y sedación para pre-
venir y tratar la FA.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Continuar el tratamiento crónico con betabloquean-

tes hasta el día de la cirugía cardíaca.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Profilaxis preoperatoria de FA con amiodarona en 

pacientes con riesgo alto de desarrollar la arritmia 
y/o contraindicaciones para betabloqueantes.

–– En el posoperatorio, el tratamiento con amiodaro-
na para profilaxis de FA se considera adecuado en 
pacientes con riesgo alto de desarrollar la arritmia 
y/o contraindicaciones para betabloqueantes.

–– Mantener niveles de potasio y magnesio dentro de 
valores normales en el posoperatorio para prevenir 
la aparición de FA.

–– Marcapaseo biauricular en el posoperatorio como 
profilaxis en pacientes de riesgo alto de desarrollo 
de FA.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento con sotalol en el posoperatorio para 

profilaxis de FA en pacientes con FSVI normal.
–– Estatinas en el posoperatorio como profilaxis de FA.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–– Marcapaseo unicameral auricular para profilaxis 

de FA en el posoperatorio.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Profilaxis preoperatoria con sotalol en pacientes 

con riesgo de desarrollar FA en el posoperatorio.
–– Profilaxis con bloqueantes cálcicos en pacientes 

taquicárdicos, con función contráctil normal del 
VI y contraindicaciones para tratamiento betablo-
queante.

–– El tratamiento con corticoides puede considerarse 
para reducir la incidencia de FA posoperatoria en 
pacientes con elevada respuesta inflamatoria.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento con digoxina como profilaxis de FA.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE 
FIBRILACIÓN AURICULAR POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Control de la frecuencia cardíaca con drogas que blo-

queen el nodo AV cuando la FA no provoca isquemia 
ni descompensación hemodinámica, especialmente 
cuando existen causas potencialmente provocadoras 
y corregibles.

–– Reversión a ritmo sinusal con amiodarona IV.
–– Iniciar anticoagulación después de 48 horas de per-

sistencia de FA (iniciar con HNF con KPTT 1,5-2 
veces el valor de referencia) y luego por vía oral 
(RIN 2-3) por 3 a 4 semanas.

–– Después de cumplidas las 48 horas de persistencia 
o recurrencia de la FA se requieren 3 semanas de 
anticoagulación efectiva para indicar la cardiover-
sión eléctrica o farmacológica.

–– La realización de un ETE para descartar trombos 
en la aurícula izquierda es una alternativa a la anti-
coagulación previa en candidatos para cardioversión 
luego de 48 horas de FA.

–– Los pacientes con trombos deben tratarse con 
anticoagulación oral (RIN 2-3) por al menos 3 a 
4 semanas y realizarse nuevo ETE para asegurar 
que ha desaparecido el trombo y posteriormente 
continuar anticoagulación por 3-4 semanas después 
de restablecido el ritmo sinusal.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Cardioversión eléctrica cuando la FA es de muy 

alta respuesta o se asocia con isquemia miocárdica 
o descompensación hemodinámica.
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–– Evaluar factores descompensantes asociados con la 
aparición de la FA.

–– Restaurar el ritmo sinusal cuando la FA persiste 
más allá de 24 horas a pesar del tratamiento con 
drogas que bloquean el nodo AV y cuando se co-
rrigieron causas potencialmente generadoras de 
recurrencia.

–– En FA mayor de 48 horas que requiere cardioversión 
eléctrica de urgencia por inestabilidad hemodiná-
mica, se administrará simultáneamente heparina 
(excepto cuando esté contraindicada) mediante una 
carga intravenosa seguida de infusión continua has-
ta alcanzar un tiempo de tromboplastina activada 
de 1,5 a 2 veces el valor de referencia.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Se considera razonable restaurar el ritmo sinusal 

mediante cardioversión farmacológica o eléctrica, 
independientemente del compromiso hemodinámi-
co, una vez descartadas causas secundarias dentro 
de las primeras 48 horas.

–– Tratamiento con fármacos antiarrítmicos para 
mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA 
recurrente.

–– El aleteo auricular debe tratarse de igual manera 
que la FA.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.
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TAQUICARDIAS PAROXÍSTICAS SUPRAVENTRICULARES 

Las taquicardias paroxísticas supraventriculares 
(TPSV) son taquicardias de inicio súbito originadas 
en las aurículas (taquicardia auricular paroxística), el 
nodo AV (taquicardia reentrante nodal AV) o usan el 
nodo AV como parte del circuito de reentrada (taquicar-
dia reentrante AV). Estos ritmos tienen una frecuencia 
cardíaca de 150-250 lpm y son poco frecuentes en el 
posoperatorio de cirugía cardíaca.

Se recomienda realizar ECG con cables epicárdicos 
cuando sea posible para certificar el diagnóstico.

Cuando existe compromiso hemodinámico debe 
realizarse CVE de inmediato. El marcapaseo rápido 
auricular puede revertir estas arritmias a ritmo si-
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nusal. Los estímulos vagales que inhiben la conduc-
ción AV y el masaje del seno carotídeo pueden revertir 
la TPSV; deben utilizarse con precaución.

La adenosina produce bloqueo AV transitorio 
de alto grado, lo que resulta muy útil para fina-
lizar estos circuitos de reentrada. (1) Tiene una 
vida media de 10 segundos. Se administra en bolo 
rápido de 6 mg IV por vía central; puede repetirse 
una dosis de 12 mg 2 minutos más tarde si no hay 
respuesta. Los bloqueantes cálcicos pueden ser una 
alternativa. El diltiazem se administra en dosis 
de 0,25 mg/kg en 2 minutos seguido de 0,35 mg 
15 minutos más tarde si es necesario. (2) Puede 
optarse por verapamilo IV.

Para la TPSV por reentrada nodal, como opción 
puede utilizarse digital (0,5 mg cada 5 minutos hasta 
15 mg) o betabloqueantes.

RECOMENDACIONES EN TAQUICARDIAS PAROXÍSTICAS 
SUPRAVENTRICULARES

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Cardioversión eléctrica cuando genera compromiso 

hemodinámico.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Adenosina: bolo rápido de 6 mg IV por vía central; 

puede repetirse una dosis de 12 mg 2 minutos más 
tarde.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Realizar ECG con cables epicárdicos para certificar 

el diagnóstico.
–– Marcapaseo rápido auricular para reversión de la 

TPSV.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Diltiazem: 0,25 mg/kg en 2 minutos seguido de 0,35 

mg 15 minutos más tarde.
–– Digital (0,5 mg cada 5 minutos hasta 15 mg) en 

TPSV por reentrada nodal para control de frecuen-
cia cardíaca.

–– Betabloqueantes en TPSV por reentrada nodal para 
control de frecuencia cardíaca.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Los estímulos vagales que inhiben la conducción 

AV y el masaje del seno carotídeo deben indicarse 
con precaución.

–– Verapamilo: 5 mg IV a pasar en dos minutos.
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TAQUICARDIA VENTRICULAR/FIBRILACIÓN VENTRICULAR

La taquicardia ventricular/fibrilación ventricular (TV/
FV) tiene una incidencia del 1-3% de los pacientes que 
son sometidos a cirugía cardiovascular, con una mor-
talidad del 20-30%. (1, 2)

Tanto la isquemia/infarto como la reperfusión de 
áreas isquémicas pueden desencadenar estas arritmias. 
Son más frecuentes en pacientes con antecedentes 
de infarto de miocardio (IAM), fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) < 40%, insuficiencia 
cardíaca en CF III-IV, hipertensión arterial (HTA) o 
pulmonar (HTP), tiempos de circulación extracorpó-
rea (CEC) prolongados, síndrome de bajo volumen 
minuto (SBVM) y cuando los bypass se realizan en 
zonas infartadas sin circulación colateral (especial-
mente sobre la DA). Los disparadores pueden ser la 
isquemia residual y niveles elevados de catecolaminas. 
El primer objetivo terapéutico es identificar estos 
potenciales disparadores, incluyendo la posición de 
catéteres intravasculares que pueden irritar áreas 
del miocardio, el laboratorio (estado ácido-base y 
electrolitos), evaluación de isquemia en el ECG y 
medicaciones proarrrítmicas. (3)

La taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) con 
FEVI normal tiene pronóstico favorable. Puede tratarse 
con lidocaína IV, amiodarona o betabloqueantes. (1, 4)

La taquicardia ventricular sostenida (TVS) sin 
descompensación hemodinámica puede tratarse con 
marcapaseo ventricular para inhibir la reentrada o con 
amiodarona 150 mg en 15 minutos seguidos de 1 mg/
min (60 mg/h) durante 6 horas, y luego 0,5 mg/min (30 
mg/h) por 18 horas. Siempre que genere descompensa-
ción hemodinámica debe realizarse CVE.

Ante la presentación con TV polimorfa debe descar-
tarse inmediatamente isquemia/infarto de miocardio y 
evaluar la necesidad de CCG de emergencia. La torsión 
de punta requiere tratamiento con cloruro de potasio 
(excepto que se asocie con hiperpotasemia) para acor-
tar el QT, magnesio 1-2 g, marcapaseo ventricular a 
90-100 lpm o isoproterenol a 1-4 mg/min para evitar 
pospotenciales tardíos. (5, 6)

RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO DE 
TAQUICARDIA VENTRICULAR/FIBRILACIÓN VENTRICULAR

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Cardioversión eléctrica cuando genera compromiso 

hemodinámico.
–– En torsión de punta iniciar marcapaseo ventricular 

a 90-100 lpm o isoproterenol a 1-4 mg/min.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Puede tratarse con lidocaína IV, amiodarona o 

betabloqueantes cuando se presenta en pacientes 
con FSVI normal.
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–– Amiodarona 150 mg en 15 minutos seguido de 1 
mg/min (60 mg/h) durante 6 horas, y luego 0,5 mg/
min (30 mg/h) por 18 horas.

–– La torsión de punta requiere tratamiento con clo-
ruro de potasio (excepto que se asocie con hiperpo-
tasemia) y magnesio.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Puede tratarse con marcapaseo ventricular para 

inhibir la reentrada.
–– En presencia de TV polimorfa debe descartarse 

inmediatamente isquemia/infarto y evaluar la ne-
cesidad de CCG de emergencia.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Betabloqueantes.
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COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS EN 
CIRUGÍA CARDÍACA

Dr. Alejandro Hlavnika

Dra. Fernanda Díaz

INTRODUCCIÓN

La cirugía cardíaca se asocia con un riesgo de eventos 
neurológicos diversos, desde alteraciones cognitivas 
hasta un accidente cerebrovascular (ACV), los cuales 
conllevan una disminución de la calidad de vida y un 
aumento de la morbimortalidad. (1-6)

FACTORES DE RIESGO (7-11)

Preoperatorios
–– ACV mayor previo. Especialmente dentro de los 

últimos tres meses previos a la cirugía.

–– Enfermedad carotídea. Presencia de placas o este-
nosis carotídea.

–– Calcificación o aterosclerosis del arco aórtico o de 
la aorta ascendente.

–– Enfermedad vascular periférica.
–– Edad. El riesgo aumenta un 10% en enfermos ma-

yores de 75 años.
–– Comorbilidades. Diabetes (DM), hipertensión arte-

rial (HTA) y disfunción renal.
–– Antecedentes. Infarto agudo de miocardio (IAM), 

síndrome de bajo gasto cardíaco, deterioro de la 
función ventricular, grandes áreas de discinesia o 
hipocinesia y aneurisma septal.

–– Presencia de trombos murales del ventrículo iz-
quierdo.

–– Cirugía de emergencia o urgencia.

Intraoperatorios y/o posoperatorios
1.	 Apertura de la cámara cardíaca durante la cirugía.
2.	 Arritmias cardíacas. La más frecuente es la fibri-

lación auricular (FA). Sin embargo, a pesar de una 
reducción significativa, la profilaxis farmacológica 
de la FA no se asoció con disminución de la inciden-
cia de ACV.

3.	 Duración de la CRM. Algunos estudios sugieren que 
un tiempo superior a 120 minutos podría compro-
meter el flujo distal.

4.	 Hipotensión perioperatoria o paro cardíaco.
5.	 Disminución crítica del hematocrito.
6.	 Utilización de balón de contrapulsación aórtico.

MECANISMOS DE LESIÓN (12-14)

Microembolias y macroembolias cerebrales
Los émbolos pueden ser de partículas biológicas pro-
venientes de la circulación (glóbulos rojos, blancos, 
plaquetas, fibrina, desnaturalización de proteínas) y 
del sitio quirúrgico (trombos, grasa, calcio, detritus 
valvulares, fragmentos de músculo). Las partículas 
no biológicas llegan desde la circulación extracorpórea 
(polivinilo, caucho de siliconas, soluciones fundamenta-
les) y de materiales externos introducidos en el campo 
quirúrgico (hilos de algodón, talco de los guantes, 
polvo, etc.).

Pueden detectarse por Doppler transcraneal. (15)

Fuente embolígena (16-19)
a)	 Ateromatosis aórtica. Las embolias de partículas 

desde el arco aórtico son la causa más frecuente 
de ACV. Se producen por la calcificación aórtica, la 
enfermedad valvular cardíaca o por alta velocidad 
de flujo sanguíneo turbulento desde la aorta canu-
lada. El grupo de mayor riesgo lo representan los 
pacientes con placas móviles y/o mayores de 5 mm 
dentro del lumen.

b)	 Microembolia gaseosa o sólida desde el circuito 
extracorpóreo.

c)	 Embolia aérea. Este tipo de embolias está incre-
mentado en las cirugías a corazón abierto.
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d)	 Trombos en el ventrículo izquierdo o la aurícula 
izquierda.

e)	 Detritus de plaquetas y fibrina desde una ulceración 
carotídea.

Hipoperfusión por enfermedad carotídea (8)
En pacientes asintomáticos con estenosis carotídea 
del 50% al 75%, la tasa de ACV en el posoperatorio de 
CRM es muy baja; cuando es mayor del 75%, el riesgo 
de ACV se incrementa ligeramente.

No existen evidencias convincentes de que los pa-
cientes con enfermedad carotídea asintomática tengan 
mayor riesgo de ACV. Podrían ser una excepción aque-
llos con estenosis carotídea bilateral mayor del 90% en 
ausencia de circulación colateral del circuito posterior, 
en los cuales estaría indicada la realización de una 
endarterectomía unilateral homolateral al hemisferio 
dominante previo a la cirugía cardíaca.

Los enfermos con estenosis carotídea sintomática 
mayor del 90% unilateral, oclusión carotídea unilateral 
o estenosis carotídea bilateral tienen mayor riesgo de 
presentar eventos cerebrovasculares isquémicos en el 
posoperatorio.

Hipoperfusión cerebral (9)
El grupo de mayor riesgo lo constituyen los pa-
cientes de edad avanzada o con enfermedad cere-
brovascular.

Con respecto a la hipoperfusión global, se la ha re-
lacionado con la naturaleza no pulsátil de la circulación 
extracorpórea.

Causas secundarias
La neuroinflamación, el edema cerebral, la disfunción 
de la barrera hematoencefálica y la base genética par-
ticular hace que los pacientes en iguales condiciones 
tengan diferente riesgo.

El edema cerebral se ha demostrado por resonancia 
magnética nuclear (RMN) en el posoperatorio de los 
pacientes y existe evidencia de inflamación sistémica 
y neuroinflamación durante el bypass cardiopulmonar 
secundario a la liberación de citocinas. (20)

FORMAS DE PRESENTACIÓN

1. Accidente cerebrovascular isquémico (1-6)
El ACV se asocia con un incremento de la mortalidad 
hospitalaria, prolongación de la internación y mayor 
número de intervenciones terapéuticas a corto y a 
largo plazos. La mayoría de los déficits motores se 
manifiestan durante las primeras 24 a 48 horas del 
posoperatorio.

Etiología y localización
–– 40%, embólicos.
–– 35%, zona limítrofe.
–– 30%, enfermedad de pequeño vaso.
–– 5%, enfermedad mixta embólica y obstrucción de 

pequeño vaso.

2. Disfunción cognitiva
En el período posoperatorio, el deterioro intelectual se 
observó en el 80% de los enfermos.

3. Lesión hipóxico-anóxica
Puede ser el resultado de períodos prolongados de CRM, 
ventilación dificultosa y prolongada, o paro cardíaco 
durante la cirugía o posterior a ella.

4. Encefalopatía y delirio
Su incidencia se estima entre el 3% y el 32%. El me-
canismo causal es multifactorial: microembolias e 
hipoperfusión cerebral.

5. Convulsiones
Se objetivan en un 0,5% a 3,5%.

El electroencefalograma (EEG) debe considerarse 
en pacientes con convulsiones evidentes y en los que 
presenten coma por más de 18 horas posteriores a la 
cirugía, ante la posibilidad de un status epiléptico no 
convulsivo.

6. Edema cerebral
El edema cerebral luego de la cirugía cardíaca es una 
complicación habitual y frecuentemente asintomática.

7. Coma
Es una complicación infrecuente, consecuencia de le-
sión cerebral anóxica global difusa, ACV hemisférico o 
del tronco encefálico e infartos múltiples focales.

8. Hemorragia intracerebral
Es una complicación infrecuente. Su etiología se asocia 
con la reperfusión de áreas cerebrales recientemente 
isquémicas o con la relativa hiperperfusión de zonas 
hipoperfundidas en forma crónica.

9. Complicaciones oftalmológicas
Su incidencia se estima en el 0,05% al 0,1%. Dentro de 
estas patologías podemos nombrar: infarto de retina, 
neuropatía óptica isquémica con pérdida de la visión, 
(13) ceguera cortical, oftalmoplejía supranuclear, etc.

10. Neuropatía periférica
Entre las lesiones más frecuentes se describen las le-
siones del plexo braquial, el nervio frénico, los nervios 
craneales y los nervios periféricos.

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS

La presentación con cualquiera de estos cuadros obliga 
a un estudio clínico exhaustivo y la posterior indica-
ción de estudios complementarios: TAC de cerebro o 
RMN. La realización de este último permite evidenciar 
precozmente los ACV isquémicos; sin embargo, existen 
algunos puntos relevantes para considerar. (15-21)

Los alambres de cerclaje estermal en su mayoría 
están fabricados con acero inoxidable o aleaciones si-
milares y no constituyen una contraindicación para la 
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realización de este estudio. Los cables epicárdicos para 
marcapaseo transitorio poseen capacidad conductora 
y potencialmente pueden inducir arritmias o aumento 
de temperatura local, por lo que se sugiere posponer 
la RMN hasta que exista evidencia de ausencia de 
conducción eléctrica por los cables, o extraerlos antes 
del estudio.

Las prótesis valvulares cardíacas están fabricadas 
con distintos materiales. Las válvulas mecánicas 
contienen titanio, carbón pirólico, cromo-cobalto y 
nitinol. Las válvulas biológicas están compuestas 
principalmente por material no metálico (usualmente 
tejido porcino o pericardio bovino); dependiendo del 
modelo pueden contener distinta cantidad de metal en 
su anillo. Ciertos anillos de anuloplastia no contienen 
material metálico, mientras que otros están fabricados 
con titanio, cromo-cobalto, acero inoxidable, entre 
otros. Si la válvula está correctamente posicionada, no 
existe riesgo con campos magnéticos menores de 4,7 
T en los pacientes con prótesis valvulares mecánicas 
formalmente evaluadas y sin evidencias de contrain-
dicaciones para el estudio. En pacientes con prótesis 
mecánicas que posean material débilmente ferromag-
nético, la RMN se considera condicional y debería 
evaluarse caso por caso la necesidad de realizar el 
estudio en cualquier momento posimplante, de acuer-
do con la indicación clínica y ausencia de otro método 
diagnóstico alternativo. Igual criterio se aconseja para 
las válvulas biológicas y los anillos valvulares (22-25) 
(considerar las recomendaciones del fabricante en 
www.MRIsafety.com).

RECOMENDACIONES BASADAS EN EVIDENCIAS DE 
INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS EN LA PREVENCIÓN 
DEL DAÑO NEUROLÓGICO

Accidente cerebrovascular isquémico agudo
En pacientes con ACV isquémico agudo se recomienda 
la administración del agente trombolítico alteplase 
o activador del plasminógeno tisular recombinante 
(recombinant tissue plasminogen activator, rt-PA) por 
vía intravenosa dentro de las 3 horas del inicio de los 
síntomas clínicos (Clase I, Nivel de evidencia A) y 
entre las 3 horas y las 4 horas y media (Clase I, Nivel 
de evidencia B). El antecedente de cirugía mayor 
reciente fue un criterio de exclusión en los ensayos 
clínicos aleatorizados controlados (ECAC) pivotales 
(dentro de los 14 días previos en NINDS rt-PA Stroke 
Study y dentro de los 3 meses previos en ECASS III) 
y es una contraindicación en la práctica clínica de 
acuerdo con el prospecto aprobado por las agencias 
reguladoras, por lo que esta terapia está contraindicada 
en los pacientes con ACV isquémico agudo relacionado 
con cirugía cardíaca.

La administración de agentes trombolíticos por vía 
intraarterial superselectiva y el uso de dispositivos de 
trombectomía mecánica pueden considerarse en cen-
tros con experiencia en neurocirugía endovascular y en 

pacientes altamente seleccionados con ACV isquémico 
agudo asociado con oclusión de arterias intracraneales 
mayores (Clase IIb, Nivel de evidencia B), incluso 
en presencia de contraindicaciones para el uso de al-
teplase IV como cirugía mayor reciente. Sin embargo, 
ninguno de estos procedimientos se ha evaluado me-
diante ECAC o estudios observacionales de alta calidad 
en pacientes con ACV isquémico agudo asociado con 
cirugía cardíaca, por lo que la eficacia y la seguridad 
en esta indicación son inciertas.

Fármacos neuroprotectores
Diversos fármacos con potencial neuroprotector [(ra-
macemida, (26) ketamina, (27-29) sulfato de magne-
sio, (30, 31) tiopental, (32) lidocaína (33-36)] se han 
evaluado en pacientes sometidos a cirugía cardíaca 
con el objetivo de mejorar el desenlace neurológico, 
principalmente cognitivo, aunque en ningún caso se 
ha observado beneficio clínico, por lo que no se reco-
mienda su uso.

Hipotermia
Si bien no se dispone de evidencias concluyentes 
derivadas de ECAC del efecto neuroprotector de la 
hipotermia en estos pacientes, constituye una práctica 
común mantener una temperatura corporal entre 32 
y 34 °C durante el bypass cardiopulmonar (Clase IIa, 
Nivel de evidencia B). Se sugiere proceder con un 
recalentamiento lento (no más de 0,2 grados por mi-
nuto) durante 12 horas y evitar la hipertermia en el 
período posoperatorio (no mayor de 37 °C de tempera-
tura central) (Clase I, Nivel de evidencia B). (36-45)

Otras medidas
Se recomienda mantener la presión arterial media por 
encima de 70 mm Hg durante el bypass cardiopulmonar 
en pacientes de riesgo alto. (46)

El método de alfa stat para el mantenimiento del pH 
durante el bypass cardiopulmonar se asocia con menor 
riesgo de daño neurocognitivo (Clase IIa, Nivel de 
evidencia A). (47-49)

Evitar la manipulación de la aorta ascendente ate-
rosclerótica con modificación apropiada de la técnica 
quirúrgica reduce las microembolias cerebrales y mejo-
ra la evolución neurológica. Se recomienda una técnica 
de un simple y único clampeo de la aorta ascendente 
en pacientes con riesgo de ateroembolia (Clase IIa, 
Nivel de evidencia B). Se recomienda la utilización 
de ecografía epiaórtica para la detección de placas de 
ateroma en la aorta (Clase I, Nivel de evidencia 
A). (16, 17)

Aunque se desconoce la concentración óptima de 
glucemia recomendable, existe una correlación sig-
nificativa entre hiperglucemia e incremento del daño 
cerebral. Un control muy estricto de la glucemia (70 
a 110 mg/dl) en comparación con una estrategia más 
liberal (menor de 180 mg/dl) no se asocia con beneficios 
clínicos y expone al paciente a un riesgo significativo 
de hipoglucemia. Se sugiere mantener un nivel de 
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glucemia menor de 140 mg/dl con infusión de insulina. 
(50-52)

En pacientes de riesgo alto sometidos a cirugía de 
revascularización miocárdica la cirugía sin bomba pa-
rece asociarse con una tasa menor de complicaciones 
neurológicas, principalmente cognitivas (Clase IIb, 
Nivel de evidencia B). (53-56)

RECOMENDACIONES EN ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 
POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Antes de la cirugía evaluar factores preoperatorios 

e intraoperatorios relacionados con riesgo de ACV.
–– Utilizar oxigenador de membrana y filtros < 40 

mcm durante la CEC.
–– Ante síntomas sugestivos de ACV realizar TC de 

cerebro o RMN si no hay contraindicaciones.
–– La RMN puede realizarse pos-CRM y luego del 

retiro de cables epicárdicos.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Realizar eco epiaórtica durante la cirugía en pa-

cientes con antecedentes de aterosclerosis aórtica.
–– Evitar temperatura corporal > 37 °C.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– En pacientes con riesgo de ACV priorizar la cirugía 

sin CEC.
–– Utilizar el método de alfa stat para el mantenimien-

to del pH durante el bypass cardiopulmonar.
–– Mantener la glucemia entre 140 y 180 mg/dl durante 

la cirugía.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Priorizar una técnica simple con un único clampeo 

aórtico.
–– Mantener una TAM > 70 mm Hg durante la CEC.
–– Control con eco-Doppler transcraneano durante la 

cirugía en pacientes de riesgo alto.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Mantener la glucemia < 140 mg/dl durante la 

cirugía.
–– Mantener Hb > 9.

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Trombólisis endovenosa en ACV isquémico dentro 

de los 3 meses de la cirugía.

–– Tratamiento con fármacos neuroprotectores.
–– RMN en válvulas protésicas con material ferro-

magnético.
–– RMN en presencia de marcapaseo epicárdico con 

conducción preservada.

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Filtros para disminuir las microembolias.
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INSUFICIENCIA RENAL EN EL 
POSOPERATORIO DE CIRUGÍA CARDÍACA

Dra. Silvina Waldman

Dr. Hernán Cohen AraziMTSAC

DEFINICIÓN/CRITERIO DIAGNÓSTICO

La definición que mejor se ajusta en el posoperatorio 
de cirugía cardiovascular es la que utiliza los criterios 
AKIN (Acute Kidney Injury Network):
–– Reducción brusca (dentro de las 48 horas) de la 

función renal con aumento absoluto de creatinina 
sérica > 0,3 mg/dl o en más del 150% de los valores 
preoperatorios; o

–– Reducción en la diuresis < 0,5 ml/kg/h por más de 
6 horas.
Se subdivide en tres estadios:

1.	 Incremento de creatinina > 0,3 mg/dl o aumento 
del 150% de los valores basales; o diuresis < 0,5 ml/
kg/h en 6 horas.

2.	 Incremento de creatinina 200-300% el valor basal; 
o diuresis < 0,5 ml/kg/h en 12 horas.

3.	 Incremento > 300% de los valores de creatinina 
preoperatorios, o creatinina absoluta > 4 mg/dl; o 
diuresis < 0,3 ml/kg/h en 24 horas o anuria en 12 
horas. (1-4)

La depuración de creatinina (valores normales: 120 
± 25 ml/min en el hombre y 95 ± 20 ml/min en la mujer) 
se calcula mediante la fórmula de Cockroft-Gault, en 
base a la edad del paciente, el peso corporal y la creatini-
na. (5-8) Sin embargo, su utilización en el posoperatorio 
tiene una utilidad limitada. (9) La creatinina sérica es el 
principal biomarcador para evaluar la evolución clínica 
de pacientes con insuficiencia renal; (9) sin embargo, 
es poco sensible para determinar la función renal en la 
insuficiencia renal aguda (IRA) debido a que solo se eleva 
por encima del rango alto de la normalidad cuando el 
filtrado glomerular ya descendió más de un 50%.

En cirugía cardíaca es importante evaluar el riesgo 
individual preoperatorio de cada paciente para el desa-
rrollo de IRA posoperatoria teniendo en cuenta: edad, 
fracción de eyección, deterioro previo de la función 
renal, cirugía de urgencia, el uso de contraste dentro 
de las 24 horas previas, diabetes mellitus, hipertensión 
arterial, tratamiento con balón de contrapulsación in-
traaórtico, enfermedad vascular periférica, si se trata 
de una reoperación y cuánto será el tiempo de clampeo 
y de circulación extracorpórea. (10-15)

La lipocalina asociada con la gelatinasa de neutró-
filos (N-GAL) es uno de los biomarcadores más estu-
diados como predictor de IRA. (14-18) Sin embargo, su 
escasa disponibilidad limita su aplicación.

De igual manera, los valores de cistatina C y de 
las ecuaciones derivadas de ellos determinados en el 
preoperatorio son pronósticos en el desarrollo de in-
suficiencia renal en el posoperatorio; sin embargo, no 
hay consenso para su utilización. (14, 16)

PROFILAXIS

La primera estrategia de prevención de IRA posope-
ratoria es asegurar estabilidad hemodinámica para 
lograr una tensión arterial media (TAM) adecuada, 
por intermedio de una presión de llenado apropiada 
o con la utilización de vasopresores. La terapia de 
reanimación óptima con líquidos que permite pre-
venir IRA se desconoce. Se estima que una TAM 
de 65 mm Hg es apropiada para la mayoría de los 
pacientes, exceptuando aquellos con historia de 
HTA no controlada o pacientes añosos, que pueden 
tener los sistemas de autorregulación de flujo renal 
afectados, y pueden ser necesarios valores de TAM 
mayores. (9, 17, 19)

Las estrategias evaluadas para evitar el desarrollo 
de IRA posoperatoria son numerosas, algunas de ellas 
con resultados favorables y otras no.

El tratamiento con estatinas en el preoperatorio 
no se asoció con una incidencia menor de IRA poso-
peratoria, pero sí con un requerimiento menor de 
hemodiálisis. (20, 21)

La administración de N-acetilcisteína preoperatoria 
no ha mostrado beneficio en el desarrollo de IRA en 
pacientes con función renal preoperatoria normal o 
deteriorada. (22-25)

Asimismo, la utilización sistemática de dopamina en 
dosis bajas (3 g/kg/min) no tiene efecto en la sobrevida 
en el posoperatorio de cirugía cardiovascular ni en el 
desarrollo de insuficiencia renal. (26, 27)

La utilización de diuréticos como manitol y furo-
semida no se asocian con un beneficio en el desarrollo 
de IRA. Pueden evitar la aparición de oligoanuria; 
sin embargo, este hecho no se asocia con una mejora 
en la sobrevida, aunque podría permitir un manejo 
más adecuado de volumen, y disminución del edema 
intersticial. (27, 28)

Parece más claramente beneficioso discontinuar 
o evitar todas las drogas potencialmente nefrotóxicas 
(AINE, sustancias de contraste, inhibidores de la en-
zima convertidora de la angiotensina, bloqueantes de 
los receptores de la angiotensina) y ajustar las dosis 
de las drogas infundidas en el intraoperatorio y el 
posoperatorio a la función renal. (9)

RECOMENDACIONES PARA PROFILAXIS DE 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Asegurar un nivel de perfusión renal apropiado, 

con adecuación del volumen intravascular y TAM.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Tratamiento con estatinas en pacientes con riesgo 

medio o elevado de IRA posoperatoria.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento sistemático con dopamina en dosis 

bajas (3 g/kg/min), manitol o furosemida.
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Clase III, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento sistemático con N-acetilcisteína

TRATAMIENTO

Los objetivos específicos de la terapia de reemplazo 
renal (TRR) son:
–– Corregir trastornos metabólicos, reducir la sobre-

carga de volumen y evitar efectos perjudiciales sobre 
otros órganos. (9)

–– Permitir la administración de líquidos (medica-
ciones, hemoderivados) y lograr una nutrición 
adecuada. (9)

La TRR no debe aplazarse en los pacientes con tras-
tornos metabólicos, aun en pacientes que mantienen 
un ritmo diurético conservado. (9, 28, 29)

Para pacientes hemodinámicamente inestables y 
con dosis altas de vasopresores, las terapias continuas 
de reemplazo renal son las indicadas (ultrafiltración 
lenta continua, hemofiltración continua, hemodiafil-
tración continua). En aquellos con estabilidad hemo-
dinámica, la hemodiálisis intermitente parece ser más 
costo-efectiva. En instituciones que no tengan opera-
tividad para terapias continuas, los modos híbridos 
(SLED o diálisis lenta de baja eficiencia) son métodos 
efectivos y bien tolerados en estos pacientes críticos.

Faltan estudios prospectivos o aleatorizados que 
permitan llegar a un consenso general respecto del 
momento ideal de inicio de la TRR. Si se considera 
que la TRR ayudará a disminuir el edema miocárdico 
y pulmonar, reducir las presiones de llenado del VI y 
mejorar el inotropismo, la balanza parece inclinarse a 
un inicio precoz. (30, 31)

Se han evaluado numerosas estrategias farmaco-
lógicas para el tratamiento de la IRA posoperatoria, 
ninguna con beneficio evidente.

Los estudios con nesiritide lograron beneficio en alcan-
zar una creatinina pico menor, mejoría del ritmo diurético 
en pacientes con deterioro de la FEVI, respecto de los 
controles. (32) Sin embargo, no se asoció con disminución 
de la mortalidad o del requerimiento de hemodiálisis. (33)

Con teofilina tampoco se observó mejoría en la 
creatinina o del filtrado glomerular en comparación con 
placebo (34) y los bloqueantes cálcicos fracasaron en la 
reducción de IRA posoperatoria o mortalidad. (35-37)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Iniciar la TRR de acuerdo con parámetros meta-

bólicos o hemodinámicos, independientemente del 
ritmo diurético.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– En pacientes hemodinámicamente inestables, en 

caso de que se disponga, se sugiere la utilización 
de TRR continua.

–– En pacientes con estabilidad hemodinámica se 
utilizará hemodiálisis intermitente.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– No existen fármacos específicos para el tratamiento 

de esta patología.
–– Puede indicarse nesiritide en casos individuales con 

deterioro de la fracción de eyección.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Tratamiento con dopamina en dosis ≤ 3 gammas/

kg/min.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento con teofilina.
–– Tratamiento con bloqueantes cálcicos.
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TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES EN 

CIRUGÍA CARDÍACA
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones en el posoperatorio de cirugía cardíaca, 
aunque relativamente infrecuentes, constituyen una 
de las complicaciones más temidas. Si bien pueden 
expresarse de diferentes formas en cuanto a su mag-
nitud y gravedad, son capaces no solo de entorpecer la 
recuperación del paciente, sino también, en particular 
las más graves (p. ej., mediastinitis y endocarditis), de 
malograr o llevar al fracaso el procedimiento quirúrgico 
realizado o, lo que es peor aún, terminar en algunas 
circunstancias con la vida del paciente.

Dado el impacto de las infecciones asociadas con la 
cirugía cardiovascular, en cuanto a la morbimortali-
dad, es cardinal implementar medidas para lograr su 
menor incidencia posible. La prevención debe incluir 
estrategias multidisciplinarias que abarquen los tres 
períodos de toda cirugía (preoperatorio, intraoperatorio 
y posoperatorio).

Los procedimientos quirúrgicos se han clasificado 
en categorías (categorías de Altemeier) sobre la base 
del riesgo de infección posquirúrgica. Las cirugías car-
diovasculares pertenecen en general al tipo 1 y son en-
tonces, por definición, cirugías “limpias” (Tabla 1). (1)

Los pacientes con riesgo de infecciones posquirúr-
gicas también deben ser evaluados de acuerdo con el 
puntaje de riesgo de infección posoperatoria propuesto 
por el Centro para la Prevención y Control de las In-
fecciones (CDC, USA). Esta medición está basada en 
tres factores independientes frente a infección posqui-
rúrgica según la definición del National Nosocomial 
Infections Surveillance System (NNISS):
–– Evaluación del estado físico preoperatorio mediante 

la aplicación del puntaje de la Sociedad Americana 
de Anestesiología (ASA).

–– Nivel de contaminación de la herida.
–– Duración de la cirugía.

Los pacientes se categorizan de 0 a 3 según la si-
guiente descripción:
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–– 1 punto: categorías 3, 4 y 5 de la Sociedad Americana 
de Anestesiología.

–– 1 punto: categoría de Altemeier 3 y 4.
–– 1 punto: duración de la cirugía, siendo el tiempo 

variable según el procedimiento quirúrgico que se 
realice. Cada procedimiento quirúrgico tiene un 
tiempo estándar preestablecido por el NNIS. El 
corte en cirugía cardíaca es de 5 horas y de 2 horas 
en las cirugías vasculares.
El riesgo global de infección posoperatoria asciende 

del 1,5% al 13% de la categoría 0 a 3.

MEDIDAS PREQUIRÚRGICAS

Las medidas prequirúrgicas incluyen tres “acciones” 
fundamentales:
–– Control de los factores predisponentes.
–– Adecuada preparación del paciente.
–– Lavado de manos con antisépticos.

Control de los factores predisponentes
–– Para los pacientes con diabetes, el CDC recomienda 

el control adecuado de la glucemia en el preopera-
torio, ya que se ha demostrado una relación directa 
entre la hiperglucemia y el desarrollo de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ). (2-4)

–– Debe insistirse a los tabaquistas sobre la suspensión 
del consumo de nicotina en sus diferentes formas 
(cigarrillos, pipa, cigarros, chicles) como mínimo 30 
días antes de una cirugía electiva. (5)

–– No existe aún una clara recomendación para 
la suspensión del uso de esteroides (cuando es 
médicamente posible) antes de una cirugía pro-
gramada.

Preparación del paciente
–– Descartar focos infecciosos a distancia (urinario, 

respiratorio, piel).
–– Descolonización bacteriana: incluye la descoloniza-

ción de S. aureus y el baño prequirúrgico.

–– Rasurado adecuado.
–– Internación programada cercana al acto quirúrgico.

Infecciones a distancia
Numerosos estudios han demostrado que la presencia 
de infecciones alejadas del sitio quirúrgico incrementa 
dos a tres veces la posibilidad de ISQ. Es necesario 
realizar un examen adecuado de la boca, la piel, el 
aparato respiratorio y el tracto genitourinario pues son 
las fuentes más comunes de infección. Es conveniente 
realizar un urocultivo previo a la intervención para 
descartar casos de bacteriuria asintomática, la cual 
debe ser tratada, en pacientes a los que se les realizará 
un implante intracardíaco. (6)

Descolonizacion bacteriana (Staphylococcus aureus)
Existen varias modalidades que permiten disminuir la 
colonización de un paciente portador confirmado o en 
el que se sospeche portación de S. aureus. Una de ellas 
es mediante el uso de mupirocina tópica, (7) (dos apli-
caciones diarias de 1 cm en cada narina durante 3 a 5 
días, en la semana previa al procedimiento quirúrgico). 
Si bien no existen estudios suficientes, su uso estaría 
recomendado por expertos (II C) en aquellos pacientes 
de riesgo alto o sospecha de colonización. En los primeros 
estudios mundiales realizados para evaluar la respuesta 
de mupirocina prequirúrgica, la eliminación de la coloni-
zación nasal de Staphylococcus aureus meticilinorresis-
tente (SAMR) alcanzaba el 85%. El creciente desarrollo 
de resistencia a la mupirocina complica su utilización, 
si bien en portadores de SAMR se recomienda la erra-
dicación antes de efectuar intervenciones quirúrgicas 
programadas. Otra estrategia posible es la descoloniza-
ción con clorhexidina, la cual ha demostrado en varios 
estudios que erradica la colonización por SAMR y una 
disminución en el porcentaje de ISQ.

Baño prequirúrgico
El baño prequirúrgico es otra medida sencilla de apli-
car. Los antisépticos habitualmente indicados, como la 

Tabla 1. Clasificación de los 
procedimientos quirúrgicos 
sobre la base del riesgo de 
infección posquirúrgica. Cate-
gorías de Altemeier
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yodopovidona y la clorhexidina, disminuyen la flora de 
la piel entre 2 y 9 veces, respectivamente. El baño debe 
realizarse preferentemente la noche anterior o el mis-
mo día del procedimiento y debe ser total, recordándole 
al paciente que debe lavarse especialmente las zonas 
con pliegues, y colocarse después ropa limpia. En caso 
de utilizar antisépticos en forma de pastillas de jabón, 
estas deben usarse en una sola ocasión y luego ser 
descartadas. Algunos médicos indican más de un baño; 
en realidad, no está demostrado que sea útil, salvo que 
se emplee clorhexidina, pues mejora su efecto residual 
con la aplicación repetida. Debe tenerse en cuenta que 
el uso frecuente puede provocar irritación de la piel. 
En líneas generales, no es conveniente indicar más de 
dos baños previos a la cirugía. (8)

Rasurado prequirúrgico (9)
Un estudio llevado a cabo a principios de la década de 
los setenta demostró que en los pacientes que eran 
rasurados la incidencia de ISQ era casi 10 veces mayor 
que en los no rasurados (5,6% vs. 0,6%, respectiva-
mente). Actualmente se sabe que lo ideal es evitar el 
rasurado, especialmente si se utilizan máquinas de 
afeitar descartables o de “hoja” pues ocasionan micro-
traumatismos en la piel que favorecen la colonización 
bacteriana. En caso de tener que hacerlo porque el 
cirujano desea trabajar en una superficie libre de 
vello, es necesario tener en cuenta algunas consignas: 
a) limitar el rasurado exclusivamente al sitio en el 
que se va a realizar la incisión; b) utilizar máquinas 
tipo “cero”, que lo cortan al ras sin lesionar la piel; 
las cremas depilatorias también pueden emplearse, 
aunque han caído un poco en desuso porque pueden 
ocasionar dermatitis; c) realizar el rasurado lo más 
cerca posible del acto operatorio, especialmente si se 
emplean máquinas de afeitar descartables, dado que 
existe un incremento notable de las ISQ (3 a 7 veces 
más) si el rasurado se realiza 12 a 24 horas antes del 
acto quirúrgico.

MEDIDAS INTRAQUIRÚRGICAS

En cuanto a la etapa intraoperatoria, es conveniente 
destacar varios aspectos:
–– Profilaxis preoperatoria.
–– Ámbito quirúrgico adecuado.
–– Técnica apropiada.
–– Duración de la cirugía.
–– Conducta del personal dentro del quirófano.

Profilaxis antibiótica prequirúrgica (9-12)
Es importante señalar que la profilaxis antibiótica pre-
quirúrgica no evita las infecciones hospitalarias no rela-
cionadas con el sitio quirúrgico ni es un sustituto de las 
medidas para el control de infecciones de comprobada 
eficacia. Es complemento de la preparación apropiada 
del paciente, la adecuada evaluación preoperatoria, 
la buena técnica quirúrgica, el quirófano seguro y los 
cuidados posoperatorios.

Se deben evaluar tres aspectos al momento de de-
cidir la profilaxis antibiótica prequirúrgica:
–– Droga adecuada.
–– Momento adecuado.
–– Duración limitada.

Droga adecuada
Las drogas que se empleen deben tener un espectro 
de actividad contra los microorganismos con más 
frecuencia responsables de ISQ, es decir, los cocos 
grampositivos (Staphylococcus aureus y S. epidermi-
dis). La vida media debe ser de una duración suficiente 
como para que existan concentraciones útiles durante 
todo el acto operatorio, y deben ser en lo posible de 
baja toxicidad y costo. Las cefalosporinas de primera 
generación (cefalotina, cefazolina) reúnen estas ca-
racterísticas y son las más ampliamente usadas en las 
cirugías limpias. Si el procedimiento se prolonga más 
de 4 horas, es conveniente aplicar una dosis intraope-
ratoria, dada la corta vida media de estas drogas. En 
pacientes alérgicos a las cefalosporinas o en aquellos 
que se sospeche colonización por SAMR, la profilaxis 
debe realizarse con vancomicina, en una dosis de 15 
mg/kg, infundiéndose en 1 hora para evitar el fenómeno 
de “hombre rojo”. Algunos expertos recomiendan en 
estos pacientes el uso de antibióticos con acción contra 
bacilos gramnegativos, aunque no existen estudios que 
avalen esta recomendación.

Momento adecuado
Las experiencias realizadas por Miles y Burke, a prin-
cipios de la década de los sesenta, permitieron conocer 
que el mejor momento para administrar la profilaxis 
antibiótica era el más cercano posible al comienzo del 
acto quirúrgico, y que el efecto de la droga desaparece si 
la profilaxis se hace más de tres horas antes de él. Dado 
que el objetivo de esta medida es lograr que coincida el 
momento de realizar la incisión con el pico sérico del 
antibiótico, para que el lecho operatorio se “bañe” con 
la mayor concentración de una droga determinada y 
disminuya así la cantidad de microorganismos que la 
invaden, los antibióticos deben darse 30 a 60 minutos 
antes de realizar la incisión quirúrgica, o durante la 
inducción anestésica.

Duración limitada
Existe en la práctica diaria una tendencia a extender 
los tiempos de profilaxis. El único estudio que analizó 
este aspecto en cirugía cardiovascular observó que 
prolongar más de 48 horas la profilaxis antibiótica tras 
la cirugía cardíaca no mostró una reducción de las ISQ 
en relación con otras pautas más breves, aumentando 
la incidencia de resistencias, por lo cual desaconsejamos 
esta modalidad.

Ámbito quirúrgico (9)
Aunque parezca obvio, contar con un área quirúrgica 
apropiada es de fundamental importancia. En 1997 
se realizó un consenso entre la Sociedad Argentina 
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de Infectología, la Sociedad Argentina de Cirugía, la 
Asociación de Enfermeros en Control de Infecciones y 
la Sociedad Argentina de Arquitectura Hospitalaria, en 
el cual se determinaron las características que deben 
reunir los sectores destinados a procedimientos quirúr-
gicos. Tamaño, circulación, ventilación, temperatura y 
humedad son algunos de los aspectos para considerar 
para el área quirúrgica.
–– Aplicación de antisépticos sobre la piel del paciente 
(I A): es fundamental la preparación adecuada de 
la piel con el antiséptico apropiado. Se recomienda 
el uso de yodopovidona acuosa al 7,5%, alcohol al 
70%, alcohol yodado (alcohol 70% + yodo 2%) o 
clorhexidina alcohólica. Durante la preparación 
de la piel se recomienda aplicar el antiséptico en 
círculos concéntricos desde el centro hacia la peri-
feria. El área preparada debe ser lo suficientemente 
amplia de modo que permita la eventual extensión 
de la incisión, nuevas incisiones y drenajes. Se debe 
recordar que los antisépticos se contaminan, por lo 
que se recomienda el uso de frascos pequeños, que 
no permanezcan más de 24 horas abiertos, evitar 
el fraccionamiento y su rellenado.

–– Lavado de manos y uso de guantes en los cirujanos 
(I A).

–– Uso de campos quirúrgicos estériles (I A).
–– Uso de barbijo y camisolín en el personal de la sala 

de operaciones. Deben colocarse adecuadamente; 
es obligatorio el uso de barbijo cubriendo las fosas 
nasales, la chaqueta del ambo dentro del pantalón 
y las bocamangas de este dentro de las botas (I A).

Duración de la cirugía
Se ha demostrado que la incidencia de infecciones se 
incrementa en los procedimientos que se extienden 
más de una hora, y se duplica por cada hora que se 
prolongue la cirugía. En este aspecto, la experiencia del 
cirujano y la aplicación de una técnica operatoria ade-
cuada tienen un papel fundamental para evitar las ISQ. 
Cuanta más experiencia y mejor técnica, la incidencia 
de infecciones se acercará al porcentaje menor (< 2%).

Conducta del personal dentro del quirófano (13, 14)
–– El quirófano es para uso exclusivo de los equipos de 

anestesia y cirugía y no debe utilizarse para otros fines.
–– Mantener todas las puertas de la sala de operacio-

nes cerradas, excepto la necesaria para el paso del 
personal y el paciente.

–– Tener suturas y todo el material adicional necesa-
rio, para disminuir el número de entradas y salidas 
durante la cirugía.

–– Restringir al mínimo el número de personas a las 
que se les permite entrar, especialmente después 
de iniciada la operación.

–– La circulación dentro del quirófano debe estar 
claramente demarcada, sobre todo para el personal 
que ingresa en forma esporádica, para evitar de esta 
manera violaciones eventuales al sistema de presión 
positiva y esterilidad.

–– Entre cada cirugía limpiar y desinfectar las super-
ficies y el instrumental utilizado.

Limitar el número de personas dentro del quirófano, 
evitar la conversación excesiva y el número de veces 
que se abren las puertas ha disminuido la incidencia 
de infecciones, al reducir la movilización de partículas 
capaces de transportar microorganismos.

MEDIDAS POSQUIRÚRGICAS (9-14)

Las heridas deben mantenerse cubiertas las primeras 
24 a 48 horas. Los cuidados posteriores tanto de la 
herida como de los drenajes y otros procedimientos 
(ARM, catéteres intravasculares, sonda vesical) 
deben ser prolijos y respetando todas las medidas 
recomendadas por el comité de control de infecciones 
institucional.

Es muy importante, desde el punto de vista infec-
tológico, la “descomplejización” precoz del paciente 
(retiro de sonda vesical, extubación, etc.), dado que las 
infecciones más frecuentes durante el posoperatorio 
cercano se deben a complicaciones relacionadas con 
estos dispositivos.

Aproximación al paciente febril poscardiocirugía
Se entiende por fiebre el aumento de la temperatura 
corporal por encima de los valores considerados “nor-
males”. La temperatura corporal normal oscila entre 
los 35,5 °C y los 37,5 °C. Este rango tiene variaciones 
circadianas, con un pico vespertino, y un mínimo entre 
las 2 y las 4 a.m. Por consenso, se entiende por fiebre al 
aumento de la temperatura corporal central por encima 
de los 38,3 °C. En la práctica diaria, se considera fiebre 
cuando el paciente tiene una temperatura axilar de 
al menos 38 °C. La incidencia de fiebre en el período 
posoperatorio de cualquier procedimiento quirúrgico 
es muy variable (14-90%) y las infecciones pueden 
ser responsables de ella en un rango también muy 
amplio (1,6-62%). Por otra parte, se estima que más 
del 50% de los pacientes con infecciones en el período 
posoperatorio no manifiestan fiebre. La presencia de 
fiebre en pacientes sometidos a cirugía cardiovascular 
es una situación frecuente (30-80%) y, al igual que 
en otro tipo de cirugías, puede responder a múltiples 
etiologías. (15-17)

Desde un punto de vista práctico para el manejo e 
interpretación de los pacientes, podemos considerar 
la fiebre según el tiempo de su aparición en relación 
con el procedimiento quirúrgico. Si bien puede haber 
superposiciones y este abordaje no debe tomarse en 
forma estricta, ya que debe individualizarse a cada 
paciente en forma particular, la fiebre posoperatoria 
puede clasificarse en aquella que aparece en forma: (18)
–– Inmediata: inmediatamente o a las pocas horas de 

la cirugía, hasta las primeras 48-72 horas.
–– Aguda: entre el cuarto y el séptimo día.
–– Subaguda: entre la segunda y la cuarta semana.
–– Tardía: más allá del mes poscirugía.
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Los registros febriles que se observan inmedia-
tamente después de la cirugía raramente se deben a 
procesos infecciosos. Salvo que el paciente hubiera sido 
sometido al procedimiento quirúrgico cursando una 
infección o que estuviera en el período de incubación de 
alguna, prácticamente los únicos fenómenos infecciosos 
que pueden ocurrir en las primeras 24-48 horas luego 
de un procedimiento son el síndrome de shock tóxico 
(por Staphylococcus aureus o especies de Streptococcus) 
o las infecciones por especies de Clostridium, ambas 
situaciones asociadas con la herida quirúrgica y por 
otra parte infrecuentes. Las causas más frecuentes son 
la secundaria a fármacos (p. ej., anestésicos), los pro-
cedimientos sufridos antes del procedimiento o como 
consecuencia de él y las reacciones postransfusionales. 
Durante el período agudo, los procesos infecciosos 
comienzan a cobrar mayor importancia, por lo que 
deben descartarse siempre ante la presencia de fiebre: 
infecciones asociadas con catéteres, infección urinaria, 
neumonía asociada con asistencia respiratoria mecáni-
ca y, en menor medida, las ISQ. En el examen clínico 
cotidiano y repetido no debe olvidarse la exploración 
de todos los sitios de venopuntura, aun en los que no 
haya un catéter colocado, pues las manifestaciones de 
las flebitis suelen ocurrir con frecuencia (40%) luego de 
retirados los catéteres. Entre las causas no infecciosas 
deben tenerse en cuenta, además de la fiebre inespe-
cífica (provocada por la liberación de los mediadores 
inflamatorios ya mencionados), el infarto de miocardio, 
la embolia de pulmón, el sangrado en cualquiera de sus 
manifestaciones (de la herida, gastrointestinal, etc.), el 
síndrome pospericardiotomía (síndrome de Dressler), la 
trombosis venosa profunda, atelectasias pulmonares y 
otras menos habituales como la pancreatitis y la crisis 
gotosa, entre otras.

En el período subagudo es quizás cuando los proce-
sos infecciosos adquieren relevancia. Es en este período 
donde se manifiestan con mayor frecuencia las infec-
ciones mencionadas en el párrafo anterior.

Identificación y manejo de las infecciones 
posquirúrgicas
Las infecciones más frecuentes en pacientes sometidos 
a cirugía cardíaca son las relacionadas con los cuidados 
de la salud. Entre ellas destacan la infección urinaria 
asociada con sonda vesical, la neumonía vinculada 
con respirador, las tromboflebitis y, por supuesto, las 
infecciones de la herida quirúrgica (entre estas, la 
mediastinitis como expresión de mayor relevancia y 
gravedad).

Infecciones del sitio quirúrgico
Pueden afectar tanto la herida de la esternotomía 
como las realizadas para la obtención de los vasos que 
servirán para los puentes (bypass) o de los sitios donde 
se realiza la canulación para la bomba de circulación 
extracorpórea. A su vez, pueden ser superficiales (afec-
tan la piel y el tejido celular subcutáneo), profundas 
(comprometen el plano muscular) o de órgano/espacio 

(se extienden hacia el espacio anatómico u órgano al 
que accedió el cirujano). Por su importancia e impac-
to, nos referiremos en particular a la complicación 
infecciosa más grave de la cirugía cardiovascular: la 
mediastinitis posquirúrgica.

La mediastinitis posquirúrgica es una infección poco 
frecuente pero potencialmente grave y aun mortal, que 
compromete la cavidad intratorácica que constituye 
el mediastino y las estructuras que en ella se encuen-
tran, y que se desarrolla luego de procedimientos que 
involucran una esternotomía mediana (p. ej., bypass 
coronario, reemplazo valvular, trasplante de órganos, 
etc.) u otros procedimientos quirúrgicos torácicos. La 
incidencia es del 0,4-5%, aunque en centros especiali-
zados y con experiencia suele ser de hasta el 2%. En 
ciertos pacientes (p. ej., trasplante cardíaco), la inci-
dencia puede ser aun mayor (7%). (19, 20)

La patogenia de la mediastinitis es compleja y 
multifactorial, pero implica esencialmente la contami-
nación del espacio mediastínico con microorganismos. 
El mediastino es una cavidad relativamente avascular 
y los microorganismos encuentran en él un ámbito 
propicio para propagarse, desarrollarse y desencadenar 
una infección.

Es probable que, dada la técnica empleada para la 
cirugía de revascularización miocárdica (en general a 
través de una amplia esternotomía mediana), todos los 
pacientes sometidos a este tipo de procedimientos su-
fran algún grado de contaminación del lecho operatorio 
durante el tiempo que demande tener el tórax abierto 
y expuesto, incluso en un ambiente quirúrgico, por lo 
cual es razonable pensar que el desarrollo o no de una 
infección mediastínica involucre diferentes factores: 
desde el huésped y su inmunocompetencia, la técnica 
operatoria y la experiencia del equipo quirúrgico hasta 
los cuidados posteriores de la herida. Existen varias 
fuentes probables para el desarrollo de este tipo de 
infección: los microorganismos pueden acceder desde 
la propia flora endógena del individuo, a partir de 
contaminaciones ocurridas durante el acto operatorio 
o desde las manos del personal de la salud en el cuidado 
posterior de la herida. Numerosos estudios retrospec-
tivos han permitido identificar una serie de factores 
de riesgo, que favorecen el desarrollo de mediastinitis 
posquirúrgica, y que podemos agrupar del siguiente 
modo de acuerdo con su relación con el momento 
operatorio: a) preoperatorios, b) intraoperatorios y c) 
posoperatorios. (21)

Factores de riesgo preoperatorios
Se deben considerar ciertas características del hués-
ped (p. ej., diabetes, obesidad, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, tabaquismo, etc.), colonización 
cutánea con microorganismos como Saphylococcus 
aureus (adictos intravenosos, enfermedades crónicas 
de la piel, diabéticos insulinodependientes, etc.) y la 
presencia de infecciones a distancia (p. ej., infección 
urinaria). El antecedente de una cirugía cardíaca 
previa y otras comorbilidades (enfermedad hepática, 
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renal, neoplasias), así como la hiperglucemia en el pe-
rioperatorio, también se han descripto como factores 
de riesgo potenciales.

Factores de riesgo intraoperatorios
La forma en que se realiza el rasurado preoperatorio 
tiene su importancia: el empleo de hojas de afeitar ha 
demostrado que incrementa la incidencia de infecciones 
posquirúrgicas en general. El trauma tisular ocasiona-
do por el empleo exagerado del electrocauterio, así como 
el uso inadecuado de la vestimenta en el área quirúrgica 
o el comportamiento inapropiado del personal que en 
ella se desempeña son todos potenciales factores de 
riesgo del período intraoperatorio para el desarrollo 
de infecciones posquirúrgicas.

El empleo y el momento de realizar la profilaxis 
antibiótica preoperatoria, la duración de la cirugía, la 
complejidad de esta, la duración de la circulación ex-
tracorpórea, el número de transfusiones, la experiencia 
del grupo quirúrgico son otros factores de riesgo. El 
empleo de ambas arterias mamarias internas, aunque 
cuestionado, podría ser otra razón para el desarrollo de 
infecciones asociadas con la esternotomía al disminuir 
el flujo sanguíneo del esternón.

Factores de riesgo posoperatorios
Algunos de los factores de riesgo descriptos en este 
período incluyen la necesidad de reexplorar al paciente 
(p. ej., por sangrado posoperatorio), la duración de la 
estada en terapia intensiva, la asistencia respiratoria 
mecánica por más de 48 horas, infecciones concomitan-
tes y el cuidado de la herida en el posoperatorio y son 
capaces de contribuir al desarrollo de una mediastinitis.

En la actualidad no existe consenso sobre qué 
factores de riesgo son los más importantes o cuáles 
tienen valor independiente como predictores de 
mediastinitis. Es probable que la suma de varios de 
ellos tenga un valor destacado, dado que en general 
las infecciones posquirúrgicas suelen responder a 
múltiples factores.

Más del 80% de las mediastinitis son monomicrobia-
nas y los microorganismos del género Staphylococcus 
(22, 23) (S. aureus y estafilococos coagulasa negativos) 
son los más frecuentes. Otros cocos grampositivos como 
especies de Streptococcus y de Enterococcus pueden 
ocasionar este tipo de infecciones, así como los bacilos 
gramnegativos. Los hongos son raros, aunque su inci-
dencia se encuentra en aumento en los últimos años.

Consideraciones diagnósticas
El diagnóstico de mediastinitis requiere un alto ín-
dice de sospecha clínica. En general suele ocurrir a 
partir de la segunda semana del posoperatorio (7-21 
días), aunque hay un pequeño porcentaje que puede 
presentarse en los primeros días (10-15%) y aun lue-
go del primer mes desde la cirugía (< 10%), aunque 
no es lo habitual. La manifestación más común es la 
fiebre, presente aun antes de que existan evidencias 
de infección en la herida esternal. Dolor local, flogosis 

de la herida, secreción purulenta a través de esta e 
inestabilidad esternal pueden estar presentes, aunque 
en casi un tercio de los pacientes pueden no estar pre-
sentes estos signos y síntomas y solo manifestarse el 
cuadro inicialmente con un síndrome febril. Otros sig-
nos de compromiso sistémico (taquicardia, taquipnea, 
leucocitosis, hiperglucemia en pacientes diabéticos, 
escalofríos, etc.) pueden colaborar en la sospecha de 
una infección mediastínica, aunque su ausencia no la 
descarta. Los hallazgos en la radiografía de tórax son 
inespecíficos, el ensachamiento mediastínico puede ser 
secundario al procedimiento quirúrgico, al igual que el 
derrame pleural (especialmente el del lado izquierdo) 
que se observa en los pacientes en los que se emplea la 
arteria mamaria interna izquierda. (24, 25)

En cuanto al empleo de imágenes, la tomografía 
multicorte es la herramienta con la que se cuenta 
con mayor experiencia. Su utilidad, sin embargo, es 
discutida ya que su escasa especificidad en períodos 
posquirúrgicos tempranos limita su uso. (26)

Las primeras 2 semanas posquirúrgicas: 
–– Alta sensibilidad (> 90%)
–– Baja especificidad (≈ 35%)

Después de la segunda semana:
–– Aumenta la especificidad (80-90%)
–– Mantiene alta sensibilidad.

Los hemocultivos son positivos en más del 60% 
de los pacientes con mediastinitis posquirúrgica. En 
particular cuando el microorganismo responsable es S. 
aureus, los hemocultivos pueden preceder el diagnós-
tico de esta enfermedad y tienen un valor predictivo 
positivo del 80% (22-24) en comparación con otros 
microorganismos. La punción mediastínica (principal-
mente la punción subxifoidea con aguja fina, pero en 
ocasiones también la realizada por vía supraesternal o 
transesternal) (25) son de gran valor diagnóstico y, en 
manos expertas, puede rescatarse el microorganismo 
responsable en el 70-80% de los casos. El cultivo de la 
punta del marcapasos epicárdico transitorio que suele 
emplearse en estas cirugías puede ser de utilidad. (27) 
En una comunicación, la sensibilidad y la especificidad 
de este método fueron del 75% y el 83%, respectiva-
mente; aunque el valor predictivo positivo era muy 
bajo (12%), el valor predictivo negativo fue del 99%. La 
sensibilidad, la especificidad y valor predictivo positivo 
del método se incrementaban cuando S. aureus era 
el germen en cuestión. La visualización de material 
purulento en el mediastino, así como los cultivos ob-
tenidos en el acto quirúrgico, representan formas de 
diagnóstico definitivo de infección mediastínica.

Tratamiento (6-10, 28)
El manejo de la mediastinitis requiere la combinación 
de antibióticos y drenaje quirúrgico. Como en toda in-
fección grave, el tratamiento antibiótico debe iniciarse 
tan pronto como se haya hecho el diagnóstico de la 
enfermedad o existan fuertes sospechas de su presencia 
y una vez tomadas las muestras para cultivo (sangre 
y punción de la herida esternal). El esquema elegido 
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debe ser inicialmente administrado por vía parenteral 
y el espectro debe estar dirigido a los microorganismos 
que con más frecuencia son causantes de este tipo de 
infección (los cocos grampositivos y los bacilos gramne-
gativos), aunque dependerá de la epidemiología de cada 
institución. En los lugares donde exista una incidencia 
considerable de SAMR, debe iniciarse tratamiento con 
alguno de los glucopéptidos disponibles (vancomicina 
o teicoplanina) acompañado de una cefalosporina de 
tercera (ceftazidima) o cuarta generación (cefepima) 
o de piperacilina/tazobactam o una quinolona (cipro-
floxacina). El esquema empírico inicial será ajustado 
luego de acuerdo con los hallazgos microbiológicos de 
los cultivos de las muestras obtenidas previamente.

En cuanto al tratamiento quirúrgico, la apertura, 
el drenaje y la cuidadosa limpieza mediastínica es el 
método de elección y representa una estrategia clave en 
la resolución de la enfermedad, teniendo en cuenta que 
la llegada de los antimicrobianos a esa cavidad virtual, 
como es el mediastino, es limitada y no completamente 
estudiada.

La limpieza local puede estar seguida de: a) cierre 
primario de la herida con drenajes (acompañados o 
no de sistemas de irrigación continua); b) cierre en 
un segundo tiempo con un período de herida abierta 
para favorecer la limpieza diaria. Las modalidades a 
elegir dependen de varios factores entre los cuales la 
experiencia del grupo quirúrgico es fundamental.

La recurrencia de la infección con un tratamiento 
médico quirúrgico apropiado es baja (10%). La duración 
de la hospitalización suele ser prolongada (30-60 días) 
y supone costos que duplican o triplican los invertidos 
en pacientes sin este tipo de infección grave. La mor-
talidad de la mediastinitis posquirúrgica oscila entre 
el 12% y el 47%, y es del 8% en los primeros 2 años 
desde la cirugía, en comparación con los pacientes sin 
mediastinitis (2%).

El uso de proteína C recombinante (Xigris®) está 
desaconsejado dado el alto riesgo de sangrado, y re-
cientemente el producto fue sacado del mercado por 
la FDA y en la Argentina por el ANMAT dado que los 
estudios realizados no mostraron beneficio con su uso.

RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN Y MANEJO 
GENERAL DE LAS INFECCIONES ASOCIADAS CON 
CIRUGÍA CARDÍACA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Baños con clorhexidina u otro antiséptico antes de 

la cirugía. (8)
–– Evitar el rasurado; de realizarlo, hacerlo inmedia-

tamente antes de la cirugía y preferentemente con 
maquinas tipo “cero”. (9)

–– Profilaxis ATB en la inducción anestésica, antes de 
la cirugía, en general con cefalosporinas de primera 
generación IV. (9-12)

–– En pacientes alérgicos a las cefalosporinas, la pro-
filaxis ATB se debe realizar con vancomicina IV 2 

horas antes de la cirugía (para infundir la droga en 
no menos de 60 minutos). (9-12)

–– Mantener los ATB solo 24-48 horas del posquirúr-
gico, independientemente de la persistencia de vías 
centrales o drenajes. (12)

–– Aplicación de antisépticos sobre la piel del paciente. 
(8, 9)

–– Lavado de manos y uso de guantes en los cirujanos. 
(9-14)

–– Uso de campos quirúrgicos estériles. (14)
–– Uso de barbijo y camisolín en el personal de la sala 

de operaciones. (14)

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Descolonización bacteriana con mupirocina nasal 

3-5 días antes de la cirugía en todos los pacientes 
portadores de SAMR. (7)

–– Preparación de la piel previo a la apertura es-
ternal con solución alcohólica de clorhexidina 
2%. (8-14)

–– Agregar una dosis de antibiótico intraoperatorio si 
la cirugía se extiende más de 4 horas. (8-12)

–– Extubación precoz para evitar infecciones posope-
ratorias.

–– Evitar transfusiones innecesarias de hemoderiva-
dos.

–– Iniciar alimentación precoz, preferentemente 
enteral.

–– Limpieza de la herida cuando se realiza diagnóstico 
de ISQ.

–– Tratamiento antimicrobiano luego de la toma de 
muestras para los cultivos respectivos (herida, 
hemocultivos).

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Gluconato de clorhexidina al 0,12% en buches 3-5 

días antes del procedimiento.
–– Minimizar la estancia preoperatoria.
–– En los pacientes que reciben profilaxis con vanco-

micina agregar un segundo antibiótico con acción 
contra bacilos gramnegativos.

–– Retirar tempranamente catéteres centrales y otros 
dispositivos.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Tratar las infecciones en el preoperatorio.
–– Cesar de fumar en los 30 días previos al procedi-

miento. (5)
–– Mantener la glucemia perioperatoria <180 mg/

dl. (2-4)
–– VAC (vacuum-assisted closure) para acelerar la 

recuperación del esternón en el tratamiento de 
mediastinitis graves.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Agregar a la profilaxis antibiótica otra droga si en 

la institucion existen infecciones documentadas por 
gérmenes resistentes a los antibióticos de primera 
elección.
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SÍNDROMES ISQUÉMICOS POSOPERATORIOS

Dr. Christian CaroliMTSAC

Dr. Claudio PensaMTSAC

DEFINICIONES

La lesión miocárdica en el posoperatorio de una cirugía 
de revascularización se define de la siguiente manera (1):
–– Infarto de miocardio relacionado con cirugía 
de revascularización miocárdica: aumento de 
marcadores miocárdicos, troponina 10 veces mayor 
que el percentil 99 del límite superior de referencia, 
durante las primeras 48 horas del posoperatorio, 
asociado con alguno/s de los siguientes hallazgos: 
nueva onda Q patológica en el electrocardiograma 
(ECG), nuevo bloqueo completo de rama izquierda 
(BCRI), documentación angiográfica de una nueva 
oclusión de un puente o coronaria nativa, o evi-
dencia por algún estudio de imagen de una nueva 
pérdida de miocardio viable. (1)

Toda elevación de marcadores cardíacos indica al-
gún grado de daño miocárdico o, en menor medida, de 
la pared de los grandes vasos. Si bien la clasificación 
universal de infarto establece dos definiciones distin-
tas, llamadas necrosis miocárdica periprocedimiento 
e infarto de miocardio relacionado con la cirugía de 
revascularización miocárdica (CRM), constituyen pun-
tos diferentes del espectro de un mismo problema: la 
isquemia perioperatoria. Su mínima expresión es un 
infarto de miocardio denominado necrosis miocárdica 
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periprocedimiento, el cual no presenta nuevas ondas 
Q o trastornos de la motilidad, siendo probablemente 
de origen subendocárdico. Por otro lado, la definición 
más específica de infarto asocia un signo electrocar-
diográfico o una imagen al dato serológico de elevación 
enzimática. Si bien el pronóstico se relaciona principal-
mente con el monto de masa miocárdica comprometida, 
la cantidad de elevación de troponina o CK MB en tér-
minos absolutos continúa siendo un dato de gran valor 
para evaluar la calidad de la intervención realizada.

EPIDEMIOLOGÍA

Los síndromes isquémicos son un conjunto de eventos 
clínicos del posoperatorio cardiovascular muy hete-
rogéneos entre sí, desde su fisiopatología hasta su 
consecuente pronóstico. Las diferencias en los criterios 
diagnósticos utilizados por los distintos autores y la he-
terogeneidad de poblaciones estudiadas han mostrado 
frecuencias tan bajas como un 3% hasta mayores al 
50%. (2) La identificación correcta del infarto radica en 
su importancia pronóstica a mediano y a largo plazos.

La interpretación de estos síndromes debe realizar-
se con una visión global del paciente, según los datos 
clínicos del preoperatorio, la cirugía efectuada, su curso 
intraoperatorio [sangrado, dificultades técnicas anesté-
sicas o quirúrgicas, alteraciones electrocardiográficas, 
salida de circulación extracorpórea (CEC), etc.] y el 
estado del paciente en los primeros momentos de la 
recuperación.

El registro CONAREC XVI, el más grande de la Ar-
gentina con 2.553 pacientes, mostró una incidencia de 
infarto perioperatorio del 4,8% en pacientes sometidos 
a cirugía cardiovascular y del 5,9% en CRM aislada. (3)

Las siguientes recomendaciones se refieren a los 
síndromes isquémicos en el posoperatorio inmediato 
de una CRM.

EVALUACIÓN INICIAL

La evaluación electrocardiográfica en el posoperatorio 
inmediato aporta información valiosa con respecto al 
grado de perfusión miocárdica y la estabilidad eléc-
trica del paciente. La realización de un ECG de 12 
derivaciones es la forma estándar de evaluación. Las 
variaciones del segmento ST y con menos precisión de 
la onda T nos indican una probable lesión/isquemia 
miocárdica. La adición de las derivaciones precordiales 
derechas, principalmente V4R por su alta especifici-
dad para el diagnóstico del compromiso eléctrico del 
ventrículo derecho, así como las derivaciones poste-
riores, permiten evaluar el círculo torácico eléctrico 
en forma completa desde el preoperatorio, y comparar 
con mayor precisión en el posoperatorio los cambios 
eléctricos de los territorios irrigados por las arterias 
coronaria derecha y circunfleja. (3, 4) Los marcadores 
de daño miocárdico deben solicitarse, mínimamente, 
en el posoperatorio inmediato al ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos, a las 6 a 8 horas y en forma 

diaria por las siguientes 72 horas. Tanto las troponinas 
T o I, así como la CK MB son marcadores sensibles y 
específicos para el diagnóstico. La utilización de un 
punto de corte para efectuar el diagnóstico de infarto 
perioperatorio debe contextualizarse con respecto a los 
demás parámetros del paciente. (5-8) Las definiciones 
universales recientes señalan un punto de corte para 
los marcadores serológicos de cinco veces el percentil 
99 de la normalidad. Esto equivale, aproximadamente, 
a una CPK MB de entre 10 y 20 UI/L, así como una 
troponina T de 0,05 ng/ml (percentil 99: 0,01 ng/ml). 
(9) En la práctica resulta más apropiado utilizar un 
valor absoluto de corte y efectuar diferencias para las 
cirugías sin bomba y con bomba de CEC. Estos son: 
CPK MB sin bomba 40 UI/L y con bomba de CEC 60 
UI/L; para troponina T, 0,15 ng/ml en casos de cirugía 
sin bomba y de 0,2 ng/ml con bomba de CEC.

Muchas situaciones clínicas pueden simular o di-
ficultar el rápido diagnóstico de un evento isquémico. 
Algunos pacientes luego de una cirugía cardiovas-
cular requieren apoyo hemodinámico farmacológico 
por diversos factores: los tiempos de CEC, la función 
ventricular previa, etc.; por ello, en estas situaciones 
el diagnóstico debe sustentarse fundamentalmente 
en el patrón electrocardiográfico con un escaso aporte 
desde los parámetros clínicos. Por lo tanto, ciertos 
patrones eléctricos, como por ejemplo los bloqueos 
de conducción intraventricular, en especial BCRI, 
requieren la realización de un ecocardiograma en la 
unidad de recuperación cardiovascular para evaluar la 
motilidad parietal y contribuir al rápido diagnóstico de 
un eventual infarto de miocardio posoperatorio. (10-
12) Es de suma importancia tener en consideración 
la posibilidad de sobrestimar la motilidad cuando el 
paciente se encuentra con inotrópicos, como también 
la presencia de atontamiento miocárdico pos-CEC, 
lo cual requiere un operador experimentado. Debe 
compararse con el estudio ecográfico prequirúrgico y 
evaluar la concordancia de los trastornos de motilidad 
con el territorio electrocardiográfico presuntamente 
comprometido. No debe aguardarse el resultado de los 
marcadores serológicos de daño, ya que esto puede im-
plicar la pérdida del tiempo de oro para la reperfusión 
del miocardio comprometido.

Las alteraciones del segmento ST son frecuentes en 
el posoperatorio inmediato, tanto por el desequilibrio 
de oferta/demanda de oxígeno al miocardio como por 
los cambios asociados con la inflamación del pericardio 
y los trastornos hidroelectrolíticos. (13-16)

En caso de alteraciones del segmento ST, tanto el in-
fradesnivel como el supradesnivel, atribuibles a isquemia 
miocárdica, deberá iniciarse nitroglicerina intravenosa en 
dosis crecientes de acuerdo con la tolerancia hemodinámi-
ca. La falta de evidencia de resolución dentro de los prime-
ros 15 a 20 minutos del tratamiento y, en mayor medida, 
la presencia de signos de compromiso hemodinámico son 
fuertes indicadores de la necesidad de reperfusión mecáni-
ca. Es importante destacar que el supradesnivel del ST en 
las primeras horas del posoperatorio debe interpretarse, 
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inicialmente, por su relevancia, como de origen corona-
rio, ya que los cambios pericardíticos habitualmente son 
más tardíos. Los trastornos cualitativos del ST, infra-ST 
recto y/o descendente, así como cambios del ST-T, deben 
considerarse como probablemente isquémicos hasta que 
sean descartados.

El 5% al 20% de los pacientes presentan oclusión 
de algún puente arterial y/o venoso pos-CRM al alta 
hospitalaria relacionada con la técnica quirúrgica. Ante 
la sospecha de isquemia miocárdica perioperatoria es 
imperioso revaluar, en primera instancia, la cinecoro-
nariografía (CCG) previa con el equipo quirúrgico inter-
viniente. Posteriormente, discutir el riesgo/beneficio 
de una nueva intervención según el estado del paciente 
y el territorio/tamaño del infarto en curso, ante la po-
sibilidad de proseguir con la realización de una nueva 
CCG. Esta nos permitiría objetivar detalladamente las 
arterias nativas, los puentes eventualmente compro-
metidos, así como el mecanismo fisiopatológico, el cual 
puede ser muy diverso: oclusión trombótica del injerto, 
oclusión por falla en la anastomosis, estenosis del injer-
to, espasmo del injerto, embolias distales (trombóticas, 
ateroscleróticas, aéreas), desplazamiento del injerto, 
escaso run off, revascularización incompleta, kinking, 
robo subclavio, entre otros. El tratamiento de sostén 
farmacológico con inotrópicos o vasopresores debe ini-
ciarse de inmediato en la unidad de cuidados intensivos 
cardiovasculares en caso de que el paciente muestre 
signos de compromiso hemodinámico con el objetivo 
de mantener una presión sistólica mayor de 100 mm 
Hg asociado con nitroglicerina. La utilización de una 
estrategia de asistencia circulatoria mecánica, como 
es el balón de contrapulsación intraaórtico, deberá 
evaluarse según la factibilidad de cada centro y como 
estrategia que asegure la mayor protección miocárdi-
ca y proporcione el mejor marco de seguridad hasta/
durante el traslado a la sala de hemodinamia. La 
angioplastia es superior a la recirugía por su baja 
morbimortalidad, siendo más rápida y menos inva-
siva, por lo cual se considera de elección en primera 
instancia.

Puede requerirse una nueva cirugía de revascula-
rización en:
–– Defectos quirúrgicos precisos y de sencilla reso-

lución como la torsión longitudinal del puente, 
acodamiento (kinking), defecto de anastomosis o 
de técnica de procuración del injerto, compresión 
externa del puente (tubos de avenamiento, ojal del 
pericardio, etc.).

–– Angioplastia no factible o fracaso de ella.
–– Oclusión con evidencia de trombo fresco en puente 

venoso o evidencias de múltiples puentes compro-
metidos.

RECOMENDACIONES EN ISQUEMIA PERIOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Solicitar marcadores de necrosis miocárdica en 

todos los pacientes en las primeras 72 horas del 
posoperatorio de cirugía cardiovascular. (5-9)

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Debe realizarse un ECG de 12 derivaciones, más el 

agregado de precordiales derechas (esencialmente 
V4R) y posteriores (V7, 8 y 9), dentro de los primeros 
10 minutos del ingreso del paciente en la unidad de 
cuidados intensivos cardiovasculares para evaluar 
la presencia de isquemia miocárdica. Luego deberán 
realizarse ECG de 12 derivaciones en forma seriada 
(cada 6 a 8 horas) durante las primeras 72 horas y 
luego en forma diaria hasta el egreso. Nota: Es im-
prescindible contar con un ECG con círculo torácico 
completo realizado el mismo día de la cirugía.

–– En todo paciente que presente alteraciones del 
segmento ST con sospecha de infarto de miocardio 
deberá iniciarse nitroglicerina intravenosa. En caso 
de no normalizarse en los siguientes 15 minutos o 
que presente evidencias de compromiso hemodiná-
mico, se evaluará la necesidad de implementar una 
estrategia de reperfusión.

–– Los marcadores de infarto de miocardio pueden ser 
CK-MB o troponina T o I dentro de las primeras 72 
horas. (5-9)

–– La realización de un ecocardiograma en la unidad 
de cuidados intensivos permite clarificar la sospecha 
diagnóstica de infarto. En caso de una ventana acús-
tica inadecuada es aconsejable realizar un estudio 
transesofágico. (17-19)

–– Ante la presencia de isquemia perioperatoria con 
descompensación hemodinámica, se recomienda 
iniciar terapia de sostén hemodinámico con ino-
trópicos y el eventual apoyo circulatorio con balón 
de contrapulsación intraaórtico, sin demorar la 
estrategia de reperfusión. (20-23)

–– La realización de una nueva CCG está indicada 
para evaluar la eventual arteria comprometida, el 
estado de los puentes y el mecanismo fisiopatológico 
del evento isquémico. (24, 25)

–– La presencia de supradesnivel del segmento ST 
persistente requerirá una estrategia de reperfusión 
mecánica, angioplastia o recirugía cardíaca, en 
caso de que comprometa un territorio miocárdico 
extenso o genere compromiso hemodinámico. La 
decisión se deberá tomar por consenso con cirugía 
cardiovascular y cardiología clínica. (26-33)

–– La angioplastia es superior a la recirugía en el in-
farto posoperatorio, siendo la arteria nativa el vaso 
a repermeabilizar. (29)

–– Pacientes con oclusión de puente arterial (mamario 
y/o radial) se indica la angioplastia de la arteria na-
tiva o eventualmente del puente arterial. Si por este 
método no fuese factible o fracasare, está indicada 
la revascularización quirúrgica. Cabe destacar, en 
casos de defectos quirúrgicos precisos y de sencilla 
resolución, que la primera opción podría ser la 
recirugía (véase el texto). (34-36)

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Se revaluará la CCG prequirúrgica en conjunto con 

el equipo de cirugía cardiovascular para decidir la 
mejor estrategia de tratamiento.
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–– El objetivo estándar de tiempo máximo a la reper-
fusión será igual o menor de 60 minutos desde el 
momento del comienzo de la alteración del segmen-
to ST. (31)

–– En pacientes con oclusión de puentes venosos por 
trombo fresco, es preferible la recirugía en lugar 
de la angioplastia en los siguientes casos: arteria 
nativa no pasible de angioplastia o varios puentes 
importantes ocluidos. (34-37)

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Ante la presencia de isquemia perioperatoria sin 

descompensación hemodinámica, se recomienda 
apoyo circulatorio con balón de contrapulsación 
intraaórtico, sin demorar la estrategia de reper-
fusión, más allá del diagrama de flujo para la 
resolución del evento isquémico y considerando la 
factibilidad de acuerdo con la anatomía vascular 
periférica. (23)

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– La presencia de supradesnivel del segmento ST 

persistente requerirá una estrategia de reperfu-
sión por angioplastia en caso de comprometer un 
territorio miocárdico no extenso o sin compromiso 
hemodinámico.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– La realización de una nueva cirugía de revasculari-

zación miocárdica en presencia de infarto periope-
ratorio sin contar con una nueva CCG. (24)

–– La utilización de trombolíticos locales intraco-
ronarios/intrapuentes o sistémicos, así como la 
utilización de inhibidores IIb/IIIa como estrategia 
de reperfusión. (37)

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Aguardar el resultado de los marcadores serológi-

cos para indicar una estrategia de reperfusión en 
pacientes con supradesnivel del ST y sospecha de 
un evento isquémico.

–– Indicar nitroglicerina intravenosa en pacientes con 
presión arterial sistólica menor de 90 mm Hg o con 
sospecha de infarto del ventrículo derecho.

–– La realización de una recirugía en pacientes de 
riesgo alto que se presenten con supradesnivel 
persistente en un territorio miocárdico no extenso 
o sin compromiso hemodinámico.
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SÍNDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

Dr. Pablo ComignaniMTSAC

Dr. Julio Giorgini

INTRODUCCIÓN

El síndrome de bajo volumen minuto (SBVM) se define 
por la presencia de hipotensión arterial (TAS < 90 mm 
Hg por más de 30 minutos); IC menor de 2,2 L/min/m2 y 
PCP mayor de 15 mm Hg y/o aumento de la resistencia 
vascular sistémica mayor de 1.200 dinas/seg/cm-5. En el 
análisis de laboratorio en sangre se puede observar una 
diferencia arteriovenosa de oxígeno mayor de 5,5 ml/dl, 
acidosis láctica y una SvO2 menor del 60%. (1, 2) Dentro 
del espectro de presentación del SBVM podemos dife-
renciar tres grados de compromiso hemodinámico: (3)
–– Estable y dependiente de inotrópicos: el pa-

ciente mantiene IC > 1,8 L/min/m2 y TAS > 80 mm 
Hg, perfusión tisular y ritmo diurético adecuados 
pero a expensas del uso de inotrópicos y/o balón de 
contrapulsación intraaórtico (BCIA).

–– Inestable pese a inotrópicos y/o BCIA: el pa-
ciente requiere dosis crecientes de inotrópicos para 
poder mantener un IC > 1,8 L/min/m2 y una TAS 
> 80 mm Hg. En el laboratorio se observa ácido lác-
tico en ascenso y mayor acidosis. Requiere medidas 
urgentes para revertir la situación hemodinámica.

–– Shock cardiogénico refractario: el paciente se 
encuentra en condición crítica a pesar de inotrópicos 
en dosis máximas útiles y BCIA 1:1.

EPIDEMIOLOGÍA

Tiene una incidencia del 3% al 20% y una mortalidad de 
aproximadamente el 20%. (4) En el registro CONAREC 
III (1.293 pacientes) ocurrió en el 17,1% de los pacientes 
y tuvo una mortalidad del 44,6%, lo que lo constituyó 
en la causa más frecuente de muerte (28,9%). (5) La 
función ventricular preoperatoria es una variable 
relacionada con la evolución a SBVM [6% cuando la 
fracción de eyección (FEy) es mayor del 40% hasta 23% 
cuando la FEy es menor del 20%]. (6)

EVALUACIÓN INICIAL

La evolución a SBVM requiere la realización de estu-
dios para el diagnóstico etiológico y fisiopatológico que 
permitan definir una estrategia terapéutica adecuada.
–– Electrocardiograma: habitualmente las arritmias 

se pueden reconocer fácilmente con el uso del 
monitor. Sin embargo, los trastornos isquémicos 
requieren para su evaluación la realización de un 
ECG de 12 derivaciones con derivaciones dorsales 
y derechas. (7-9)
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–– Radiografía de tórax: permite descartar la presen-
cia de neumotórax, hemotórax, ensanchamiento 
del mediastino, atelectasias, sobrecarga hídrica, la 
posición del BCIA, del catéter de Swan-Ganz y del 
tubo endotraqueal. (5, 8, 9)

–– Laboratorio: para evaluar anemia, hipoxemia, 
hipercapnia, trastornos del equilibrio ácido-base e 
hidroelectrolíticos, lactacidosis y trastornos de la 
coagulación. (8, 9)

–– Catéter de Swan-Ganz: (10-15) aporta información 
que permite orientar el tratamiento (reanimación 
con líquidos, inotrópicos, vasopresores, BCIA, etc.). 
La colocación del catéter previamente a la cirugía 
sería beneficiosa para orientar el tratamiento perio-
peratorio en pacientes con alguna de las siguientes 
condiciones: deterioro grave de la función ventri-
cular (FEy < 30%), (10, 11) deterioro grave de la 
función ventricular derecha, (11, 16) comunicación 
interventricular aguda (pos-IAM), (11) uso de BCIA, 
(10, 11) reoperación, (10) insuficiencia cardíaca 
descompensada. (10, 12-14)

–– Ecocardiografía transesofágica (ETE): permite 
diagnosticar taponamiento cardíaco, disfunción 
ventricular derecha, izquierda o biventricular, 
disfunción protésica, alteración segmentaria de la 
contractilidad. (17, 18) Por otra parte, permite eva-
luar volúmenes ventriculares y estimar la precarga 
ventricular especialmente en casos de alteración de 
la distensibilidad ventricular (hipertrofia ventricu-
lar, ventrículos restrictivos). (19)

RECOMENDACIONES PARA EL ENFOQUE DIAGNÓSTICO 
DEL SÍNDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

Clase I, Nivel de evidencia B
–– ECG de 12 derivaciones + dorsales y derechas.
–– Ecocardiograma transesofágico.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Radiografía de tórax
–– Laboratorio: ionograma, medio interno, lactato, 

glucemia, hematocrito, gasometría.

Clase II, Nivel de evidencia C
–– Catéter de Swan-Ganz.

Clase III
–– Ninguna.

BIBLIOGRAFÍA

1. Hollenberg SM, Kavinsky CJ, Parrillo JE. Cardiogenic shock. Ann 
Intern Med 1999;131:47-59.
2. Topalian S, Ginsberg F, Parrillo JE. Cardiogenic shock. Crit Care 
Med 2008;36(1 Suppl):S66-74.
3. Mebazaa A, Pitsis AA, Rudiger A, Toller W, Longrois D, Ricksten 
SE, et al. Clinical review: Practical recommendations on the man-
agement of perioperative heart failure in cardiac surgery. Crit Care 
2010;14:201.
4. Álvarez J, Bouzada M, Fernández AL, Cauezo V, Taboada M, 

Rodríguez J y cols. Comparación de los efectos hemodinámicos del 
levosimendán con la dobutamina en pacientes con bajo gasto después 
de cirugía cardíaca. Rev Esp Cardiol 2006;59:338-45.
5. Henquin R, Bozovich G, Aranda G, Ciruzzi M, Nadinic B, Fab-
rikant F y cols. Por Investigadores de CONAREC III. Predictores 
independientes de bajo gasto cardíaco en el preoperatorio de cirugía 
de revascularización miocárdica. Rev Argent Cardiol 1996;64:179-86.
6. Yau TM, Fedak PW, Weisel RD, Teng C, Ivanov J. Predictors of 
operative risk for coronary bypass operations in patients with left 
ventricular dysfunction. J Thorac Cardiovasc Surg 1999;118:1006-13.
7. Zimetbaum PJ, Josephson ME. Use of the electrocardiogram in 
acute myocardial infarction. N Engl J Med 2003;348:933-40.
8. Bojar R. Manual of Perioperative Care in Cardiac Surgery. 5th ed. 
Wiley-Blackwell; 2011.
9. Nieminen MS, Bohm M, Cowie MR, Drexler H, Filippatos GS, Jon-
deau G, et al. ESC Committee for Practice Guideline (CPG). Executive 
summary of the guidelines on the diagnosis and treatment of acute 
heart failure: The Task Force on Acute Heart Failure of the European 
Society of Cardiology. Eur Heart J 2005;26:384-416.
10. Schwann TA, Zacharias A, Riordan CJ, Durham SJ, Engoren M, 
Habib RH. Safe, highly selective use of pulmonary artery catheters 
in coronary artery bypass grafting: an objective patient selection 
method. Ann Thorac Surg 2002;73:1394-401.
11. Ranucci M. Which cardiac surgical patients can benefit from place-
ment of a pulmonary artery catheter? Crit Care 2006;10(Suppl 3):S6.
12. Pinsky MR, Vincent JL. Let us use the pulmonary artery catheter 
correctly and only when we need it. Crit Care Med 2005;33:1119-22.
13. Polonen P, Hippelainen M, Takala R, Pöyhönen M, Takala J. A 
prospective, randomized study of goal-oriented hemodynamic therapy 
in cardiac surgical patients. Anesth Analg 2000;90:1052–9.
14. Greenberg SB, Murphy GS, Vender JS. Current use of the pulmo-
nary artery catheter. Curr Opin Crit Care 2009;15:249-53.
15. Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray JJ, Poni-
kowski P, Poole-Wilson PA, et al. ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure 2008: the Task Force 
for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 
2008 of the European Society of Cardiology. Developed in collaboration 
with the Heart Failure Association of the ESC (HFA) and endorsed 
by the European Society of Intensive Care Medicine (ESICM). Eur 
Heart J 2008;29:2388-442.
16. Mebazaa A, Karpati P, Renaud E, Algotsson L. Acute right ven-
tricular failure‑ from pathophysiology to new treatments. Int Care 
Med 2004;30:185-96.
17. Couture P, Denault AY, McKenty S, Boudreault D, Plante F, Perron 
R, et al. Impact of routine use of intraoperative transesophageal echo-
cardiography during cardiac surgery. Can J Anaesth 2000;47:20-6.
18. Noritomi DT, Vieira ML, Mohovic T, Bastos JF, Cordioli RL, 
Akamine N, et al. Echocardiography for hemodinamic evaluation in 
the intensive care unit. Shock 2010;34(Suppl 1):59-62.
19. Costachescu T, Denault A, Guimond JG, Couture P, Carignan S, 
Sheridan P, et al. The hemodynamically unstable patient in the inten-
sive care unit: Hemodynamic vs. transesophageal echocardiographic 
monitoring. Crit Care Med 2002;30:1214-23.

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE BAJO VOLUMEN 
MINUTO

Objetivo
El objetivo es asegurar una perfusión tisular adecuada, 
para lo cual es imprescindible optimizar la presión de 
perfusión. La estrategia puede incluir:
–– Optimización de precarga: (1) en todo paciente con 

hipotensión arterial es fundamental optimizar la 
precarga antes de iniciar tratamiento inotrópico 
o vasopresor. El nivel “óptimo” es variable para 
cada paciente, dependiendo de la patología cardíaca 
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previa, FEy, grado de hipertrofia ventricular, diáme-
tro ventricular, etc. La utilización de las variables 
hemodinámicas estáticas (PVC, PCP) como únicos 
elementos para predecir el grado óptimo de precar-
ga son poco útiles, por lo que se deberán utilizar 
en conjunto con otras variables dinámicas (p. ej., 
variación de la onda de pulso). (2-4)

–– Inotrópicos y vasopresores: se pueden dividir en tres 
grandes grupos: las catecolaminas, los inhibidores 
de la fosfodiesterasa y el sensibilizador del calcio, 
levosimendán. Todas las catecolaminas tienen efec-
tos cronotrópicos e inotrópicos positivos.

Drogas frecuentemente utilizadas
Nitroglicerina
La facilidad de su uso, su rápido comienzo de acción 
y las escasas y reversibles complicaciones durante 
su administración han favorecido la utilización de la 
nitroglicerina (NTG). Tiene efecto vasodilatador co-
ronario e hipotensor. En dosis de 0,1 mg/kg/min ejerce 
efecto venodilatador con disminución de la precarga 
y escasa o nula repercusión sobre el gasto cardíaco y 
las resistencias periféricas. En dosis mayores produce 
vasodilatación arteriolar y disminución de la presión 
arterial.

Como efecto adverso, puede provocar hipotensión 
arterial, principalmente en pacientes hipovolémicos o 
con baja precarga. Su dosis es ampliamente variable 
en un rango de 0,1 mg/kg/min a 10 mg/kg/min. (5-7)

Nitroprusiato de sodio
El nitroprusiato de sodio (NPS) es predominante-
mente un vasodilatador arteriolar, por lo que produce 
disminución de las resistencias tanto sistémicas como 
pulmonares. Su efecto vasodilatador venoso, menos 
ostensible, favorece la disminución de la precarga con 
mejoría de la función ventricular izquierda. Debe uti-
lizarse con precaución y siempre con control a través 
de línea arterial. Tiene indicación en la hipertensión 
durante las primeras horas del posoperatorio no contro-
lable con dosis altas de NTG o el síndrome de bajo gasto 
cardíaco con resistencias periféricas altas, asociado o 
no con un inotrópico, y en la hipertensión arterial en 
el curso de una disección aórtica.

La dosis debe titularse entre 0,1 y 5 mg/kg/min. 
Deberá evitarse su administración por más de 48 horas 
en casos de disfunción renal o hepática por el riesgo de 
toxicidad por tiocianatos. (6)

Agentes inotrópicos
Después del paro cardíaco secundario a la administra-
ción de la solución cardiopléjica, la función ventricular, 
principalmente sistólica, puede deteriorarse a expensas 
de los mecanismos de isquemia/reperfusión. Durante 
un período variable de horas del posoperatorio existe 
un deterioro de la FEy del 10-15%, aun en ventrículos 
con función previa normal. Este deterioro transitorio 
es tanto mayor cuanto mayor es el deterioro previo de 
la función ventricular. (8-10)

Por ese motivo, es frecuente la necesidad del uso 
de inotrópicos durante las primeras horas del posope-
ratorio.

Dopamina: es una de las drogas más frecuente-
mente utilizadas en el posoperatorio inmediato. Es 
un precursor endógeno de la adrenalina y la noradre-
nalina.

En dosis bajas (1-3 mg/kg/min) genera un aumento 
del flujo plasmático renal y del volumen urinario a 
expensas de vasodilatación renal.

En dosis mayores (3-5 mg/kg/min) mantiene su efec-
to “diurético” y aumenta, directa e indirectamente, la 
contractilidad miocárdica con incremento del volumen 
minuto y la frecuencia cardíaca.

Es de destacar que a mayor dosis (5-10 mg/kg/min) 
se produce un aumento progresivo en las resistencias 
periféricas por vasoconstricción arteriolar.

Con dosis superiores (10-20 µg/kg /min) se produce 
un efecto adrenérgico alfamimético vasoconstrictor, 
por lo que es aconsejable su asociación con un vasodi-
latador. (11-15)

Dobutamina: su efecto betaadrenérgico genera 
aumento de la contractilidad con un efecto vasodila-
tador leve-moderado con el consiguiente aumento del 
gasto cardíaco, pero con menor efecto cronotrópico que 
el isoproterenol. Su efecto vasodilatador puede generar 
ligera disminución en la presión arterial, compensada, 
en general, por el aumento del inotropismo.

Su efecto vasodilatador pulmonar con la consiguien-
te disminución de la poscarga del ventrículo derecho lo 
convierte en un inotrópico de elección en la disfunción 
ventricular derecha y la hipertensión pulmonar. (16)

Su dosis es muy variable (entre 3 y 20 mg/kg/min 
con un promedio de 7-10). Los incrementos de la dosis 
deben efectuarse en forma gradual de acuerdo con la 
respuesta hemodinámica.

Isoproterenol: su predominante efecto beta 
1-adrenérgico genera un incremento importante del 
gasto cardíaco por aumento de la contractilidad y la 
frecuencia cardíaca con una ligera disminución de las 
resistencias periféricas. Posee además un potente efecto 
beta 2 broncodilatador. El aumento en la frecuencia 
cardíaca con el consiguiente aumento del consumo 
miocárdico de oxígeno, así como sus posibles efectos 
arritmogénicos limitan su utilidad en los pacientes con 
revascularización coronaria. No obstante, su potente 
efecto vasodilatador pulmonar favorece su uso en los 
cuadros de disfunción ventricular derecha, con necesi-
dad de cronotropismo, como el trasplante cardíaco. La 
dosis varía de 0,08 a 0,1 mg/kg/min. (17, 18)

Noradrenalina: es una potente catecolamina, con 
ambos efectos alfaadrenérgicos y betaadrenérgicos. 
Su efecto alfa produce aumento de las resistencias 
periféricas y de la presión arterial, mientras que el 
efecto beta provoca aumento de la contractilidad y de la 
frecuencia cardíaca. Por el incremento de la poscarga y 
la contractilidad genera un aumento del consumo mio-
cárdico de oxígeno, que puede ser nocivo en el miocardio 
isquémico. Se recomienda su asociación con dopamina, 
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dobutamina o NTG en dosis bajas para contrarrestar 
su efecto vasoconstrictor renal y visceral.

Su máxima utilidad se encuentra en pacientes con 
hipotensión arterial, resistencias periféricas bajas y 
gasto cardíaco normal o muy ligeramente disminuido, 
como en casos de vasodilatación por “recalentamiento” 
o vasoplejía.

Su administración se inicia con una dosis de 0,1 
mg/kg/min exclusivamente por una vía central. Dosis 
superiores a 20 mg/min o mayores de 0,2 mg/kg/min 
pueden generar vasoconstricción periférica y visceral 
con acidosis metabólica. (18-22)

Milrinona: es un agente inotrópico que inhibe 
la isoenzima III de la fosfodiesterasa y produce una 
mejoría del gasto cardíaco mediante la reducción de 
las resistencias tanto sistémicas como pulmonares y 
aumento del efecto inotrópico. Produce un aumento 
leve de la frecuencia cardíaca, disminución de las pre-
siones de llenado ventricular y una disminución ligera-
moderada de la presión arterial. Su efecto vasodilatador 
pulmonar favorece su elección en el tratamiento de la 
disfunción ventricular derecha. Sus efectos hemodi-
námicos pueden “potenciarse” en asociación con otro 
inotrópico (noradrenalina, dopamina, etc.).

El efecto inotrópico persiste durante varias horas 
después de suspendida la infusión.

Se administra una dosis inicial o de “carga” de 50 
mg/kg en 10 minutos y se continúa con una infusión de 
mantenimiento de 0,375-0,75 mg/kg/min. (23-26)

Levosimendán: es un “inodilatador” sensibilizan-
te de los canales del calcio. Ejerce su efecto inotrópico 
sensibilizando los miofilamentos al calcio pero sin 
incremento de los niveles de calcio intracelular. Ejerce, 
asimismo, un efecto vasodilatador sistémico, pulmonar 
y coronario a través de la apertura de los canales del 
potasio ATP-dependientes de la musculatura vascular. 
De esta forma, aumenta el gasto cardíaco por incre-
mento del gasto sistólico, con escaso aumento de la 
frecuencia cardíaca y reduce la poscarga por su efecto 
vasodilatador.

En dosis alta puede requerir la asociación con una 
droga vasoconstrictora para antagonizar su efecto hi-
potensor. Se administra una dosis inicial de “carga” de 
12-24 mg/kg/min durante 10-15 minutos y se continúa 
con una dosis de mantenimiento de 0,1 mg/kg/min. (27-
30) En muchos casos es recomendable no administrar 
la dosis de carga.

Vasopresores puros
Metaraminol: es una droga alfamimética que actúa 
en forma directa sobre los receptores adrenérgicos vas-
culares, lo que produce elevación de la presión arterial. 
La dosis es de 1-50 mg/min.

Arritmias
El tratamiento de las bradiarritmias (sinusales o no) 
en el SBVM deben tratarse con marcapasos transitorio 
y no con indicación o aumento de inotrópicos con efecto 
cronotrópico positivo porque esto aumenta el consumo 

miocárdico de oxígeno, es proarrítmico y aumenta la 
mortalidad. Al mismo tiempo, deben tratarse las causas 
de la arritmia. (31)

En las taquiarritmias debe diferenciarse el origen 
supraventricular o ventricular. Mientras que las sinu-
sales son casi siempre secundarias (dolor, hipovolemia, 
ansiedad, etc.) y hay que tratar la causa primaria, en las 
ventriculares además de tratar la causa de la arritmia 
debe evaluarse la necesidad de cardioversión eléctrica.

Hipertensión
La HTA aumenta la poscarga y, por consiguiente, el 
consumo miocárdico de oxígeno. En los pacientes con 
SBVM e hipertensión se recomienda utilizar vasodila-
tadores parenterales (NTG y/o NPS). No se recomienda 
el empleo de bloqueantes cálcicos.

Asistencia respiratoria mecánica
La sistencia respiratoria mecánica (ARM) debe utili-
zarse en los pacientes con SBVM con hipoxemia que no 
mejora con ventilación no invasiva o que progresan con 
hipercapnia, en los que tienen deterioro del sensorio y 
en los que el SBVM se asocia con hipotensión.

Balón de contrapulsación intraaórtico
Hay dos escenarios posibles para la utilización del balón 
de contrapulsación intraaórtico (BCIA). El primero es 
en la salida fallida de CEC. En este caso es obligatorio, 
independientemente de las drogas que se utilicen como 
estrategia para un segundo intento de salida de CEC. El 
otro escenario es en la unidad de recuperación; en pa-
cientes con SBVM que no mejoran con optimización de 
la precarga y un ensayo de inotrópicos y/o vasopresores 
(pese a haber descartado y/o tratado arritmia, isquemia, 
taponamiento) debe colocarse un BCIA si no existen 
contraindicaciones absolutas. La prolongación de la 
hipoperfusión a la espera de una mejoría sin colocar 
el BCIA disminuye las probabilidades de éxito en una 
población de por sí con mortalidad elevada.

Asistencia ventricular
La asistencia ventricular, hoy por hoy, debe considerar-
se un eslabón más del tratamiento de la falla ventri-
cular y no como una estrategia final en un paciente ya 
desahuciado. Ante un paciente con fallas en la salida 
de CEC pese a apoyo inotrópico adecuado y BCIA, o en 
un paciente con persistencia de SBVM pese a haberse 
indicado el tratamiento médico adecuado y haberse 
implantado un BCIA, la asistencia ventricular brinda 
un puente para el trasplante cardíaco si las condiciones 
del paciente lo permiten (enfermedad actual, comorbi-
lidades, entorno social, etc.). (33, 34)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL 
SÍNDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– CVE en SVBM asociado con FA de alta respuesta 

ventricular o TV.
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Clase I, Nivel de evidencia B
–– ARM en SBVM refractario a drogas inotrópicas.
–– BCIA en SVBM refractario a drogas inotrópicas.
–– NPS en SVBM con HTA y disección aórtica.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Optimizar precarga.

Marcapasos transitorio en SBVM con bradiarritmia.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Drogas inotrópicas (dopamina, dobutamina, adre-

nalina, milrinona, levosimendán, noradrenalina).
–– NTG en SBVM con HTA.
–– NPS en SBVM con HTA o resistencias periféricas 

elevadas y normotensión.
–– Asistencia ventricular en SBVM refractario a ARM 

y BCIA.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Metaraminol.
–– Drogas inotrópicas para el tratamiento de la bra-

dicardia.
–– Bloqueantes cálcicos.

* En disfunción del ventrículo derecho
Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Milrinona, dobutamina e isoproterenol.
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ALTERACIONES DEL VENTRÍCULO DERECHO 
EN EL POSQUIRÚRGICO

Dr. Flavio SalvaggioMTSAC

INTRODUCCIÓN

La falla aguda grave del ventrículo derecho (VD) poste-
rior a cirugía cardíaca se presenta en alrededor del 0,1% 
de los pacientes luego de cirugía cardiovascular, en el 
2-3% de los pacientes luego de trasplante cardíaco y en 
el 20-30% de los pacientes que reciben un dispositivo 
de asistencia ventricular izquierda.

La falla ventricular derecha se asocia con mortali-
dad intrahospitalaria elevada; sin embargo, disminuyó 
significativamente desde la década de los ochenta 
debido a mejor protección miocárdica (cardioplejía 
anterógrada y retrógrada), menos hipotermia y al 
mejoramiento de las técnicas quirúrgicas.

A pesar de ello, continúa siendo una de las princi-
pales causas de bajo volumen minuto posoperatorio, 
especialmente cuando existe hipertensión pulmonar.

El manejo de las resistencias vasculares pulmonares 
es el objetivo fundamental del tratamiento de la falla 
ventricular derecha.

A bajas cargas, los músculos papilares del VD tienen 
mayor velocidad de acortamiento que los correspon-
dientes del VI (probablemente por mayor contenido de 
isoenzima de miosina V1), de modo que el miocardio del 
VD estaría “programado” para realizar una contracción 
más rápida y con un costo energético menor, así como 
para el desarrollo fundamentalmente de acortamiento 
más que de fuerza o tensión, acordes con su baja pos-
carga fisiológica.

Con poscarga normal, el VD no presenta fases 
isovolumétricas, lo que determina una morfología del 
bucle presión-volumen del VD típicamente triangular, 
a diferencia de la forma rectangular del bucle presión-
volumen del VI, con fases isovolumétricas bien defini-
das (Figura 1).

En el VD, la duración de la eyección es significati-

vamente mayor que la del VI.
Con poscarga normal, la presencia de dos fases 

(temprana y tardía) durante la eyección reafirma la 
existencia de un patrón de contracción asincrónico 
y peristáltico del VD que avanza desde su cámara de 
entrada (sinus) a su cámara de salida (infundíbulo), 
claramente diferente del patrón de contracción sincró-
nico y uniforme del VI.

El aumento de poscarga aguda o crónica determina 
en el VD la aparición de fases isovolumétricas bien 
definidas, así como la adquisición de un bucle presión-
volumen de morfología rectangular, similares a lo des-
cripto para el VI en condiciones basales. Concomitan-
temente, el patrón de contracción peristáltico del VD 
se transforma en un patrón de contracción uniforme 
y sincrónico. De modo que, en condiciones de poscarga 
aumentada, el VD adopta las propiedades mecánicas 
del VI. Este fenómeno de “izquierdización” del VD 
constituiría un mecanismo de reserva propio de este 
ventrículo que le permite mantener su performance 
frente a una poscarga aumentada, independientemente 
de sus reservas sistólica (contractilidad) y diastólica 
(precarga).

Con pericardio cerrado, el VD puede soportar 
presiones pulmonares mucho más elevadas (presión 
sistólica del VD de 80 mm Hg) que con el pericardio 
abierto (50 mm Hg), sin que se produzca falla cardíaca 
derecha. De modo que el fenómeno de “izquierdización” 
del VD como mecanismo de reserva podría observarse 
con poscargas seriamente aumentadas si el pericardio 
se mantiene cerrado.

La interdependencia ventricular se refiere a que 

Fig. 1. Bucles presión-volumen de los ventrículos derecho e izquierdo 
en condiciones basales, con la relación P-V de fin de sístole (RPVFS), 
registrados durante la oclusión de la vena cava posterior.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20646936
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20646936
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20646936
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el tamaño, la silueta y la distensibilidad de un ven-
trículo pueden alterar el tamaño, la silueta y la relación 
presión/volumen del otro a través de interacciones 
mecánicas. Existen cuatro elementos relacionados con 
la interdependencia entre VI y VD.
1.	 Comparten el saco pericárdico, una cavidad virtual 

poco elástica.
2.	 Comparten el septum interventricular.
3.	 El VD provee de precarga al VI.
4.	 El aumento de la presión de fin de diástole del VI 

se transmite en forma retrógrada a la vasculatura 
pulmonar y aumenta la poscarga del VD.
La interdependencia se acentúa con la respiración y 

los cambios posturales y tiene un papel preponderante 
en la fisiopatología de la disfunción del VD.

El comportamiento del VD con la hipoperfusión por 
hipotensión o el aumento de la poscarga constituye 
la base fisiopatológica de la claudicación del VD, y se 
relaciona con las estrategias para prevenir o corregir 
la disfunción ventricular. (1-6)

ETIOLOGÍA

Podemos dividir las causas de bajo volumen minu-
to posoperatorio secundario a falla de VD en tres 
grupos:

A. Aumento de la poscarga
–– Hipertensión pulmonar
–– Secundaria a patología pulmonar (enfisema, SDRA).
–– Shunt intrapulmonar (neumonía, atelectasia, ede-

ma pulmonar).
–– Por valvulopatías (mitral, aórtica).
–– Cardiopatías congénitas.
–– Uso excesivo de PEEP.
–– Uso de vasoconstrictores.

Sustancias vasoactivas por hemoderivados o CEC.
–– Hipoxia.
–– Acidosis.
–– TEP.
–– Postrasplante cardíaco (hipertensión pulmonar del 

receptor).
–– Reacción a protamina.
–– Neumotórax

B. Afectación funcional del ventrículo derecho
–– Compromiso miocárdico
–– IAM del VD (enfermedad grave de la CD, embolia 

coronaria).
–– Obstrucción del ostium de la CD luego de RVAo o 

cirugía de la raíz aórtica.
–– Sepsis, SRIS.
–– Atontamiento posoperatorio.
–– Clampeo prolongado.
–– Protección inadecuada.
–– Lesión por reperfusión.
–– Lesión traumática.
–– Insuficiencia tricuspídea.

C. Alteración de la interdependencia ventricular
–– Disfunción ventricular izquierda.
–– IAM septal.
–– Taponamiento.
–– Hipotensión.

Factores predisponentes
–– IMC > 28.
–– Tabaquismo.
–– Patología pulmonar.
–– Enfisema.
–– EPOC.
–– Infecciones respiratorias a repetición.
–– Paquipleura.
–– Hipertensión pulmonar.
–– Primaria.
–– Secundaria.
–– Insuficiencia cardíaca congestiva.
–– Historia de IAM inferior o del VD.
–– Enfermedad grave de la CD.
–– Cardiopatías congénitas con sobrecarga de volumen 

o presión del VD.

DIAGNÓSTICO

Típicamente se presenta como:
–– Bajo gasto cardíaco con IC < 2,2.
–– Hipotensión arterial con TAS < 90 mm Hg.
–– PVC elevada con AD > 15 mm Hg.
–– PCP (wedge) baja con relación AD/W > 1.

Esta presentación clásica es poco frecuente en el 
posoperatorio de cirugía cardíaca por la asociación 
con otros factores (hipovolemia, vasodilatación) 
que condicionan la aparición de cuadros de falla 
del VD con PVC baja, cuadros con PCP elevada 
secundarios a falla del VI concomitante o disminu-
ción de la distensibilidad del VI por efecto Berheim 
invertido.

Por este motivo, frecuentemente se requieren es-
tudios complementarios para obtener el diagnóstico 
correcto.

RECOMENDACIONES PARA LA EVALUACIÓN Y 
DIAGNÓSTICO DE LA FALLA DEL VENTRÍCULO DERECHO 
POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Evaluación del estado de perfusión y de volumen.
–– Evaluación de etiologías y factores predisponentes 

(patologías preexistentes, hipertensión pulmonar o 
falla primaria del VD).

–– Hemograma, glucemia, electrolitos, CPK, CPK-MB, 
electrocardiograma, radiografía de tórax.

–– Monitorización hemodinámica: para identificar el 
patrón hemodinámico de falla del VD y monitorizar 
el efecto de las drogas sobre la presión pulmonar y 
el rendimiento cardíaco.
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Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ecocardiografía bidimensional y Doppler: para 

la evaluación de la función ventricular derecha, 
insuficiencia tricuspídea y valoración de presión 
pulmonar.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– Ecocardiograma transesofágico: en caso de mala 

ventana transtorácica.

Clase III
–– Ninguna.

TRATAMIENTO

Principios
1. Corregir hipotermia, hipoxemia, hipercarbia 
y acidosis, todos productores potenciales de aumento 
de las resistencias vasculares pulmonares (RVP).

2. Ventilación: optimizar los parámetros ven-
tilatorios en pacientes con falla ventricular derecha 
grave para mejorar la precarga y disminuir la poscarga 
del VD. En general debe evitarse la hiperinsuflación 
que puede provocar un gran aumento de las RVP, la 
hipoxemia y la hipercarbia, que son potentes vaso-
constrictores. La aplicación de niveles altos de PEEP 
estrechará capilares pulmonares en áreas bien venti-
ladas y derivará el flujo hacia áreas menos ventiladas 
o sin ventilación. Esto provocará un incremento del 
mismatch entre ventilación y perfusión con caída con-
comitante del contenido arterial de oxígeno.

La ventilación del paciente con HTP deberá usar 
concentraciones altas de oxígeno, volúmenes corrien-
tes moderados, frecuencias respiratorias suficientes 
para producir hipocarbia y niveles bajos de PEEP 
(5-10 cm H2O). (7)

3. Manejo de la precarga: la reposición de volu-
men para optimizar la precarga del VD guiándose por 
la PVC es el método más aceptado para aprovechar la 
ley de Frank-Starling en beneficio del rendimiento de 
un VD claudicante.

Si bien esta medición refleja en muchos casos en forma 
inexacta la precarga ventricular derecha (que es una me-
dida de tensión y no solamente de presión), se acepta en 
la bibliografía que una PVC menor de 10 mm Hg implica 
desprecarga e indica reposición de volumen, mientras que 
una PVC mayor de 15 mm Hg indica que más volumen 
no garantiza la mejoría del cuadro hemodinámico.

Otros factores que influyen en los valores de PVC 
son:
–– Presión intratorácica.
–– Presión intraventricular izquierda.
–– Presión en el saco pericárdico.
–– Presión intraabdominal.

En estos casos debe evaluarse la respuesta a la 
expansión controlada de 200 de solución coloide o 600 
ml de cristaloide. Se considera adecuada si aumenta 
alrededor de 2 mm Hg la PVC y produce una variación 
favorable en el gasto cardíaco.

Si la PVC aumenta más de 5 mm Hg con la expan-
sión debe considerarse que se llegó al límite de reserva 
de precarga y debe detenerse la expansión. El exceso 
de volumen puede derivar en sobredistensión del VD y 
mayor isquemia o caída del gasto cardíaco izquierdo por 
efecto Berheim invertido (abombamiento del SIV hacia 
el VI) y disminución de la distensibilidad ventricular 
izquierda. (6-8)

4. Mejorar sincronía de contracción auricu-
loventricular:

A. Tratamiento de las taquiarritmias con anti-
arrítmicos sin efecto inotrópico negativo considerable 
por lo que se limita el uso de los betabloqueantes y los 
bloqueantes cálcicos.
–– Taquiarritmias supraventriculares
–– Digoxina: carga de 0,75 a 1 mg (0,25 mg c/30 min).
–– Amiodarona: carga 5-6 mg/kg.
–– Taquiarritmias ventriculares
–– Lidocaína: carga 1-2 mg/kg; mantenimiento 2-4 

mg/min.
–– Amiodarona (5-10 mg/kg).

B. Tratamiento de las bradiarritmias para 
lograr:
–– FC adecuada (VM = VS × FC)
–– Sincronización AV para conservar el aporte de la 

patada auricular al llenado ventricular. (2, 5, 9)
–– Es importante insistir en la colocación de cables de 

marcapasos epicárdicos auriculares en los pacientes 
predispuestos a bloqueo AV o falla del VD.
5. Reducir la poscarga del VD: el uso de vasodi-

latadores en la falla ventricular derecha está apoyado 
fundamentalmente en la fisiología del VD.

El VD es un órgano muy sensible a los cambios de 
la poscarga, su escasa masa contráctil y su dinámica 
de contracción lo hacen una cámara capaz de generar 
el mismo flujo que el VI con resistencias bajas; pero 
el aumento de las resistencias implica una caída pro-
gresiva del flujo desde el VD con caída concomitante 
del gasto cardíaco izquierdo por falta de llenado, por 
lo que deberá evitarse toda situación que aumente las 
resistencias pulmonares.

Luego de corregidas situaciones como la hipotermia, 
la hipoxemia, la hipercarbia y la acidosis está indicado 
el uso de vasodilatadores para disminuir las resisten-
cias pulmonares. (10)

Vasodilatadores sistémicos
Nitroglicerina: vasodilatador ampliamente usado en 
las áreas críticas, actúa como sustrato a nivel endote-
lial para la formación de óxido nítrico (NO). Con dosis 
bajas se describe un predominio de la venodilatación 
que con dosis más elevadas se combina con vasodila-
tación arterial. La resultante es la disminución de la 
precarga y la poscarga de ambos ventrículos, por lo 
que deben sopesarse cuidadosamente estos efectos en 
el tratamiento de la falla del VD para no disminuir 
excesivamente la precarga y provocar hipotensión sis-
témica. Es también vasodilatador coronario y aumenta 
el shunt intrapulmonar.
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Dosis habitual: 0,1-10 ≤ g/kg/min.
Nitroprusiato de sodio: otro dador de NO a nivel 

endotelial con neto efecto vasodilatador arterial. (11) 
Se busca su efecto vasodilatador sobre las arterias 
pulmonares.

Su efecto secundario más grave es la intoxicación 
por tiocianatos que se acumulan luego de su metabo-
lismo hepático, situación favorecida por el uso de más 
de 5 mg/kg/min, insuficiencia renal o administración 
prolongada.

Vasodilatadores pulmonares específicos 
inhalatorios
Óxido nítrico: el NO o “factor de relajación deriva-
do del endotelio” es una sustancia producida por el 
organismo humano a partir de la acción de la óxido 
nítrico sintetasa.

Por administración exógena por vía inhalatoria 
produce vasodilatación en la vasculatura pulmonar 
con la ventaja de que por esta vía actúa sobre alvéolos 
bien ventilados evitando el efecto de aumento del shunt 
y la hipotensión que producen los dadores de NO por 
vía intravenosa.

Las dosis habituales son de 20 a 40 partes por mi-
llón (ppm).

Se metaboliza muy rápidamente, por lo que requiere 
un sistema preciso de dosificación.

Desventajas: la metabolización del NO termina en 
la producción de metahemoglobina. En dosis bajas, esta 
se metaboliza por la metahemoglobina reductasa, pero 
cuando se usa NO en dosis alta o en niños (con mayor 
concentración de hemoglobina fetal) puede provocar 
un cuadro similar a la intoxicación por CO.

En combinación con el oxígeno forma dióxido de 
nitrógeno (NO2), que al entrar en contacto con el epi-
telio respiratorio forma ácido nítrico y ácido nitroso, 
que resulta irritante para el árbol respiratorio y puede 
provocar neumonitis intersticial.

La suspensión brusca de la administración provoca 
vasoconstricción pulmonar reactiva grave. (12)

Estos factores lo convierten en un método costoso 
en cuanto a su administración y monitorización, (13) 
por lo que se utiliza como alternativa para el trata-
miento de la hipertensión pulmonar grave causante 
de disfunción ventricular derecha ante el fracaso de 
terapias más convencionales. (14, 15)

El NO seha utilizado con éxito en el IAM del VD. 
(16-18)

Para la hipertensión pulmonar grave seguida de 
falla del VD, los vasodilatadores inhalados son la pri-
mera elección y el primer desarrollo farmacológico en 
esta dirección fue el NO. (15, 19-22)
Prostaglandinas: tienen potente efecto vasodila-

tador y antiagregante y tienen su utilidad en el trata-
miento de la hipertensión pulmonar. (23-29)
Prostaglandina E1: tiene un potente efecto vaso-

dilatador pulmonar. Su uso se limita por el desarrollo 
de hipotensión sistémica, por lo que se ha propuesto 
asociado con infusión de noradrenalina mediante un ca-

téter en la aurícula izquierda, colocado en condiciones 
quirúrgicas. Esto agrega complejidad y posibilidades 
de complicaciones (embolia aérea, sangrado al retirar 
el catéter).

Se ha usado con éxito en el tratamiento de la hiper-
tensión pulmonar postrasplante cardíaco. (24)

Dosis habituales: 0,03 a 0,2 mg/kg/min.

Prostaglandinas por vía inhalatoria
Epoprostenol (PGI2): por vía IV provoca hipotensión 
sistémica; se puede usar por vía inhalatoria, pero en 
esta forma ha sido desplazado por el iloprost. (29, 30)
Iloprost: análogo de la prostaciclina que se ad-

ministra por vía inhalatoria mediante nebulizaciones 
intermitentes. (29-38)

6. Incrementar la contractilidad del VD me-
diante fármacos inotrópicos: es necesario conocer 
en detalle el mecanismo de acción y los efectos sobre 
el inotropismo y la vasculatura periférica de cada dro-
ga para elegir el fármaco adecuado de acuerdo con el 
estado hemodinámico del paciente.
Dobutamina: es el inotrópico más estudiado en 

la insuficiencia cardíaca aguda. Es una catecolamina 
sintética con efecto casi exclusivo beta 1. Tiene también 
efecto vasodilatador (pulmonar y sistémico).

Dosis habituales: 2-20 mg/kg/min.
Dopamina: probablemente el más usado de los 

inotrópicos. Es una catecolamina natural que provoca 
vasodilatación esplácnica, inotropismo y vasoconstric-
ción con el aumento gradual de la dosis. Puede provocar 
hipertensión pulmonar y taquicardia.

Dosis habituales: 3 a 10 µg/kg/min.
Isoproterenol: catecolamina con efecto beta 1 y 

beta 2. Ampliamente usado en trasplante cardíaco por 
su efecto cronotrópico positivo, que limita su uso en 
el resto de los casos por producción de taquicardia y 
arritmia ventricular.

Dosis habituales: 1-5 mg/min.
Adrenalina: catecolamina natural con actividad 

beta 1, beta 2 y alfa con amplia variación de estimula-
ción de estos receptores; con la variación de las dosis 
bajas (1-2 mg/min) predomina la estimulación beta, 
mientras que con dosis más altas se hace presente el 
efecto alfa con potente vasoconstricción. Generalmente 
se usa para sostener la presión de perfusión en pacien-
tes con bajo gasto (derecho o izquierdo) asociado.

Dosis habituales: 2-4 mg/min. Con más de 10 mg/
min, el efecto vasoconstrictor predomina sobre el efecto 
inotrópico.
Noradrenalina: catecolamina natural con potente 

efecto alfa, aunque conserva efecto beta 1 en dosis ba-
jas. Se usa por lo general asociada con otro inodilatador 
(dobutamina o milrinona) para el sostén de la presión 
de perfusión o inicio de la terapéutica en pacientes 
hipotensos y taquicárdicos.

Dosis habituales: 2-4 mg/min.
Milrinona: fármaco inotrópico positivo que actúa 

por inhibición de la fosfodiesterasa DIII y por ende pro-
vocando aumento del AMPc intracelular. Se propone un 
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efecto sinérgico con las catecolaminas (que aumentan 
el AMPc por estimulación de la adenilciclasa). Tiene 
también un potente efecto vasodilatador mediado por 
relajación del músculo liso vascular.

Se administra mediante un bolo inicial y luego una 
infusión continua, pero en la práctica muchas veces se 
omite el bolo, que es profundamente hipotensor.

Dosis: bolo 50 mg/kg; infusión 0,3 a 0,75 mg/kg/
min. (39)
Levosimendán: potente inotrópico que actúa por 

aumento de la sensibilidad de la miofibrilla al calcio 
intracelular. Su papel en la falla ventricular derecha 
posoperatoria se ha estudiado poco pero cuenta con 
varios estudios realizados en contexto de bajo gasto 
posoperatorio y shock secundario a infarto agudo de 
miocardio. (31-33, 40)

Dosis habituales: bolo 12 mg/kg en 10 min (opcional); 
infusión de 0,05-2 mg/kg/min.

Los inodilatadores son los inotrópicos de primera 
elección en la falla del VD y todos son potencialmente 
hipotensores; la asociación con un vasoconstrictor como 
la noradrenalina o la adrenalina es frecuente.

Al efecto beneficioso sobre la presión sistémica se 
le contrapone un aumento de las presiones y las re-
sistencias vasculares pulmonares, que desempeña un 
papel negativo en la performance del VD, por lo que el 
uso de los vasoconstrictores en la falla del VD debe ser 
cautelosa y guiada por monitorización hemodinámica 
frecuente. (7, 41, 42)

En pacientes con falla ventricular derecha sin hi-
potensión grave está indicado el uso de dobutamina o 
milrinona para mejorar el gasto cardíaco y disminuir 
las presiones pulmonares. (14, 43-45)

En un subgrupo de pacientes con bajo volumen 
minuto posoperatorio asociado con hipertensión pulmo-
nar definida como RVP > 200 dinas/seg/cm-5 o presión 
pulmonar media < 25 mm Hg, Feneck y colaboradores 
encontraron que la milrinona tenía la misma eficacia 
que la dobutamina en la reducción de las RVP y en el 
aumento del índice cardíaco. La PCP y las resistencias 
sistémicas también fueron significativamente menores 
con la milrinona. (46)

En pacientes con falla del VD e hipotensión aso-
ciadas con hipertensión pulmonar aguda o crónica, la 
noradrenalina puede ser útil para mantener la presión 
sistémica, mejorar el IC y reducir la presión pulmonar. 
(41, 43, 47, 48)

En modelos en animales de experimentación, la 
noradrenalina resultó superior a la fenilefrina para 
mejorar el inotropismo. (41, 49, 50)

La adrenalina puede considerarse también si la 
respuesta a la noradrenalina no es adecuada, asociada 
o no con dobutamina. (41, 51)

7. Asistencia circulatoria mecánica: en los pa-
cientes con una ICD aguda refractaria al tratamiento 
médico se utiliza a veces un apoyo mecánico del VD 
como puente al trasplante o la recuperación.

Si la asistencia se prolonga más allá del quirófano, 
habrá que considerar algún dispositivo de bomba cen-

trífuga que nos permita una asistencia por más tiempo 
(alrededor de 7 días) y si este tiempo se prolonga, pen-
sar en un dispositivo más complejo (Novacor, Thoratec, 
Abiomed) como puente al trasplante o la recuperación.

La sobrevida intrahospitalaria de los pacientes que 
requieren asistencia circulatoria mecánica (ACM) es de 
aproximadamente el 30%.

Las indicaciones más frecuentes para el uso de asis-
tencia ventricular derecha (AVD) son la insuficiencia 
del VD grave tras el uso de un dispositivo de apoyo del 
VI, la insuficiencia del VD tras un trasplante cardíaco 
o la insuficiencia del VD después de una embolia pul-
monar masiva. (7)

La indicación de ACM se debe considerar en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca refractaria, (7, 52) 
que requieren dos inotrópicos IV y con parámetros de 
deterioro hemodinámico grave: PCP o AD > 20 mm 
Hg, IC < 2 L/min/m2 y PAS < 80 mm Hg. La ACM 
puede ser de corta duración o prolongada. El dispositivo 
más usado pensando en apoyo de corta duración es el 
BCIA. La ACM compleja puede utilizarse como puente 
al trasplante, a la recuperación cardíaca o a largo plazo 
en pacientes no pasibles de trasplante. (34, 35)

RECOMENDACIONES DE BCIA EN PACIENTES CON FALLA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Shock cardiogénico por IAM perioperatorio.
–– Shock cardiogénico sin respuesta a la terapia de sos-

tén con drogas y factibilidad de trasplante cardíaco.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Insuficiencia cardíaca refractaria con causa poten-

cialmente reversible (puente a la recuperación) en 
ausencia de dispositivos complejos.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– Como puente a alternativa quirúrgica o a otra forma 

de ACM compleja y prolongada.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Pacientes portadores de insuficiencia aórtica, disec-

ción aórtica o enfermedad aortoilíaca grave.

RECOMENDACIONES DE LA ASISTENCIA CIRCULATORIA 
MECÁNICA COMPLEJA

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Como puente al trasplante cardíaco, en pacientes 

con insuficiencia cardíaca grave y refractaria a pesar 
del soporte inotrópico máximo y/o BCIA (IC < 2 ml/
kg/min y PCP > 20 mm Hg).

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Paciente con insuficiencia cardíaca grave avanzada 

sin tratamiento completo con inotrópicos, NO y BCIA.
–– Enfermedades sistémicas graves, como falla mul-

tiorgánica grave o sepsis no controlada.
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RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO 
DE LA FALLA DEL VENTRÍCULO DERECHO EN EL 
POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Vasodilatadores pulmonares:
–– Disfunción del VD grave con HTP grave: NO (20 

a 40 ppm).

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Adecuar ventilación para obtener oxigenación 

óptima, evitar hiperinsuflación, PEEP baja (5 cm 
H2O). En HTP: concentraciones altas de oxígeno, 
volúmenes corrientes moderados, hipocarbia y 
PEEP (5-10 cm H2O).

–– Corregir hipotermia, hipoxemia, hipercarbia y 
acidosis.

–– Optimizar precarga: observar respuesta con 200 
ml de coloides o 600 ml de cristaloides. Objetivo: 
aumento de 2 mm Hg de PVC y mejor VM. PVC 
ideal = 10 mm Hg.

–– Dobutamina o milrinona en pacientes con signos de 
falla del VD y TAS mayor de 100 mm Hg.

–– Noradrenalina en pacientes con signos de falla del 
VD e hipotensión arterial.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Mejorar sincronía de contracción auriculoventri-

cular.
–– Tratamiento de las taquiarritmias supraventricu-

lares:
	 Amiodarona: carga 5-6 mg/kg; mantenimiento: 10 

mg/kg.
–– Tratamiento de las taquiarritmias ventriculares:

	 Lidocaína: carga 1-2 mg/kg; mantenimiento 2-4 mg/
min.

–– Amiodarona: 5-10 mg/kg.
–– Tratamiento de las bradiarritmias:

	 Marcapaseo AV.
–– Reducir poscarga del VD:

	 Vasodilatadores sistémicos. NTG: 0,1-10 mg/kg/min. 
NPS: 0,1- 10 mg/kg/min.

–– Inotrópicos: milrinona en pacientes con falla del VD, 
TAS mayor de 100 mm Hg y evidencias de efecto 
betabloqueante.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Noradrenalina o fenilefrina en pacientes con falla 

del VD que desarrollan hipotensión con inodilata-
dores (dobutamina, milrinona o levosimendán).

–– Vasodilatadores pulmonares:
	 Disfunción del VD grave con HTP grave: prostaci-

clinas IV: (0,03 a 0,2 mg/kg/min).
–– Nebulizaciones con iloprost.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Levosimendán en pacientes con falla del VD secun-

daria a falla del VI.
–– Dopamina o adrenalina en pacientes con falla del 

VD, hipotensión arterial y bradicardia.

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Dobutamina, milrinona o levosimendán en pacien-

tes con TAS < 100 mm Hg.
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ASISTENCIA CIRCULATORIA MECÁNICA

Dr. Ricardo LevinMTSAC

INTRODUCCIÓN

El empleo de asistencia circulatoria como “soporte” 
consiste en el reemplazo o sostén de la función ven-
tricular en forma parcial o total, izquierda, derecha 
o biventricular. En algunos casos se buscará asistir 
también la función respiratoria con una membrana de 
oxigenación extracorpórea (ECMO) empleándose una 
bomba centrífuga asociada con un oxigenador de mem-
brana, cuyo uso, mayoritaria pero no exclusivamente, 
está reservado a pacientes pediátricos.

De acuerdo con el grado de complejidad, los dispo-
sitivos pueden clasificarse en baja complejidad, como 
el balón de contrapulsación (BCIA), moderada com-
plejidad, como las bombas centrífugas y sus variantes 
(ECMO, Centrimag, etc.) y ciertos dispositivos relati-
vamente “simples” de flujo axial, como el Impella, y 
otros de flujo pulsátil como el Abiomed AVS5000 y el 
Thoratec, o formas de elevada complejidad como los 
dispositivos Novacor o Heart Mate, generalmente em-
pleados como puente al trasplante o terapia definitiva.
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BALÓN DE CONTRAPULSACIÓN

El BCIA es la forma de asistencia más comúnmente uti-
lizada en cirugía cardíaca con alrededor de 70.000 im-
plantes anuales en los Estados Unidos. Desde un punto 
de vista práctico, sus indicaciones pueden dividirse en 
preoperatorias, intraoperatorias y posoperatorias. (1)

Uso preoperatorio
Según registros multicéntricos como el Benchmark y la 
base de datos de la STS (Sociedad de Cirugía Torácica), el 
empleo del BCIA en cirugía cardíaca es mayoritariamen-
te preoperatorio, 52,4% y 63,5% de todos los implantes, 
según los respectivos registros. Se demostró una relación 
directa entre el momento del implante y la mortalidad 
posoperatoria con reducción en los pacientes a los que se 
les implantó el dispositivo en el momento prequirúrgico, 
en comparación con los que requirieron el BCIA durante 
el período intraoperatorio o posoperatorio. (2, 3)

Diversos estudios clínicos, incluyendo series de 
pacientes, estudios caso-control, pequeños estudios 
aleatorizados controlados, registros multicéntricos y 
metaanálisis, han postulado los beneficios del empleo 
preoperatorio del BCIA en pacientes de riesgo alto so-
metidos a cirugía de revascularización miocárdica (CRM) 
con circulación extracorpórea (CEC). La clasificación de 
riesgo alto es muy variable: incluye pacientes portadores 
de fracción de eyección (FEy) baja, cirugía previa, angina 
inestable refractaria, infarto agudo de miocardio (IAM) 
reciente, angioplastia fallida y/o lesión grave del tronco 
de la coronaria izquierda (TCI) en forma aislada o combi-
nada. (4-12) Alguno demostró también otros resultados 
favorables como, por ejemplo, la reducción en el tiempo 
de estadía en área crítica. (13, 14)

En una extensa revisión de Baskett y colaboradores 
se analizó el beneficio del empleo preoperatorio del BCIA 
considerándolo como una clara indicación (I B) en el caso 
de pacientes con un evento isquémico activo sometidos 
a CRM con CEC, y en aquellos con deterioro grave de la 
FEy (< 25%) sometidos a procedimientos no electivos, o 
reoperaciones, o en clase funcional III-IV. (1) Asimismo, 
estos mismos autores sugieren además (IIa B) el empleo 
prequirúrgico en pacientes sin un evento isquémico activo 
pero que presentan, en forma aislada, el antecedente de 
cirugía previa, lesión grave del TCI, FEy baja o en los que 
serán sometidos a cirugía cardíaca no coronaria.

Dyub y colaboradores, en un metaanálisis sobre 
2.363 pacientes sometidos a CRM, concluyeron que 
existe un efecto beneficioso del empleo del BCIA 
preoperatorio sobre la mortalidad operatoria (OR 0,41 
IC 0,21-0,92), estableciendo en 17 el número necesario 
de pacientes a tratar para prevenir una muerte hos-
pitalaria, el que se reduce a 7 si solo se consideran los 
estudios aleatorizados. (15)

Uso intraoperatorio
El empleo del BCIA en el período intraoperatorio, 
cuando existe una dificultad en la salida de CEC, es 
actualmente una indicación aceptada. Sin embargo, 
existe poca evidencia bibliográfica (el uso intraopera-

torio o posoperatorio del BCIA no está recomendado en 
las guías actuales). En una antigua serie de Downing y 
colaboradores en la que se compararon 280 pacientes a 
los que se les colocó BCIA con 39 pacientes en los que se 
intentó pero se fracasó en el implante, se observó una 
mortalidad del 33% en los primeros versus el 64% en el 
segundo grupo, que se consideró como “control”. (16)

Baskett y colaboradores recomiendan (I C) el uso 
del BCIA ante dificultad en la salida de CEC, mientras 
que el Consenso de Asistencia Circulatoria de la Socie-
dad Argentina de Cardiología también lo incluye como 
indicación de Clase I. (1-17)

Rubino y colaboradores postulan el empleo tem-
prano del dispositivo en el período intraoperatorio o 
posoperatorio en pacientes considerados de riesgo bajo 
(EuroSCORE < 5) sometidos a CRM con CEC ante el 
desarrollo de complicaciones, como salida dificultosa de 
CEC, isquemia (intraoperatoria o posoperatoria) o sín-
drome de bajo volumen minuto (SBVM) posoperatorio. 
En casi la mitad de los 30 pacientes de la serie, el BCIA 
se utilizó en quirófano. La mortalidad hospitalaria, el 
tiempo de internación y la sobrevida a los 2 años re-
sultó comparable a un grupo control que no presentó 
complicaciones posoperatorias, argumentando a favor 
del empleo temprano del dispositivo. (18)

Uso posoperatorio
El BCIA está indicado en el posoperatorio cuando los 
pacientes evolucionan con SBVM y shock cardiogénico, 
o presentan isquemia posoperatoria, y como trata-
miento de arritmia ventricular compleja refractaria a 
drogas. (17-19)

En el Consenso de la Sociedad Argentina de Car-
diología, el empleo posoperatorio se considera una 
indicación de Clase I B, mientras que en la revisión de 
Baskett y colaboradores, la recomendación es IIa C. (17) 
Riaz y colaboradores analizaron pacientes con desarro-
llo de SBVM posoperatorio comparando el tratamiento 
con múltiples drogas inotrópicas y vasopresoras, en 65 
pacientes, frente al empleo precoz, dentro de las 2 horas 
del diagnóstico, del BCIA bajo sostén hemodinámico 
con un solo fármaco inotrópico, en 59 pacientes. En 
estos últimos se evidenció una reducción de la mor-
talidad posoperatoria, 36,9% vs. 57,5%, y una estadía 
menor en área intensiva, 4,2 días frente a 6,1 días. (20)

Asimismo, Rubino y colaboradores también sostie-
nen el empleo precoz del BCIA ante el desarrollo de 
eventos posoperatorios, incluyendo isquemia, SBVM 
posoperatorio y disociación electromecánica. (18)

Balón en cirugía no coronaria
La bibliografía sobre empleo del BCIA en pacientes 
intervenidos en cirugía no coronaria es escasa. Tanto la 
revisión de Baskett y colaboradores como el Consenso 
de la Sociedad Argentina de Cardiología refieren una 
mortalidad dos veces superior en este tipo de pobla-
ciones considerando la menor eficacia del dispositivo 
sin un evidente sustrato isquémico, por lo que evitan 
efectuar una recomendación sobre su empleo. (1-17)
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RECOMENDACIONES DEL USO PERIOPERATORIO DEL 
BALÓN DE CONTRAPULSACIÓN INTRAAÓRTICO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– BCIA en el preoperatorio en pacientes inestables 

o con isquemia refractaria a tratamiento médico.
–– BCIA preoperatorio en pacientes estables pero de 

riesgo alto.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– BCIA intraoperatorio en salida dificultosa de CEC.
–– BCIA posoperatorio en SBVM posoperatorio.
–– BCIA posoperatorio en isquemia posoperatoria.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Empleo preoperatorio en pacientes estables que no 

reúnen características de riesgo alto.
–– Empleo en pacientes con contraindicaciones abso-

lutas, como insuficiencia valvular aórtica moderada 
a grave, disección aórtica o diátesis hemorrágica 
activa.

EMPLEO DE DISPOSITIVOS DE MAYOR COMPLEJIDAD

La necesidad de asistencia circulatoria compleja en el 
posoperatorio de cirugía cardíaca es del 1%, con una 
mortalidad durante ella o inmediatamente posterior 
mayor del 50%, la que no se ha modificado a lo largo del 
tiempo. La asistencia puede indicarse como un puente 
a la recuperación miocárdica (bridge to recovery), bus-
cando apoyo circulatorio durante un lapso limitado 
de tiempo (generalmente menos de 5-7 días) hasta la 
recuperación funcional o el desarrollo de complicacio-
nes irreversibles (neurológicas, respiratorias, renales, 
etc.). También puede ser una alternativa terapéutica 
como un puente a una decisión (bridge to decision). Los 
tradicionales Criterios de Norman ampliados todavía 
resultan una guía para el inicio de la asistencia. (21-24)

Una estrategia ideal debería combinar la posibilidad 
de adaptarse a diversas situaciones, empleando disposi-
tivos de implante sencillo y fácil manejo y relativamente 
bajo costo. Es fundamental considerar factores propios 
del dispositivo, principalmente su disponibilidad y 
tipos, y factores propios del paciente, básicamente 
aquellos que determinen si resulta un buen candidato 
para la asistencia (algo muy difícil de establecer en 
agudo). Autores como Curtis y colaboradores y Mert 
y colaboradores consideran la edad mayor de 70 años 
como criterio de exclusión de la asistencia, mientras 
que, por otro lado, en forma universal se señala al re-
traso en el inicio de la asistencia como un factor crítico 
en el fracaso de esta. (22, 24-26)

No existen estudios aleatorizados que comparen 
el empleo de dispositivos de asistencia circulatoria en 
shock poscardiotomía contra algún otro tipo de terapia. 
Sin embargo, existen comparaciones entre dispositi-
vos como Levitronix-Centrimag frente a BCIA en 

situaciones potencialmente homologables (debe des-
tacarse que el empleo de BCIA resulta habitualmente 
un paso previo y no una opción para comparar contra 
otra forma más compleja de asistencia que resulta un 
escalón superior de tratamiento), pero no puntual-
mente en el shock posoperatorio. Toda la información 
disponible proviene básicamente de registros o series 
que analizaron algún tipo puntual de dispositivo. Por 
ese motivo, si bien la recomendación sería favorable en 
determinados pacientes, en centros con disponibilidad 
y experiencia en el manejo, el nivel de evidencia de 
respaldo mayoritariamente está basado en recomen-
daciones de expertos. (27, 28)

Los dispositivos mayormente empleados en la 
asistencia posoperatoria resultan aquellos de flujo 
continuo, que incluyen las bombas centrífugas y sus 
desarrollos: ECMO (que agrega un oxigenador al cir-
cuito permitiendo el tratamiento simultáneo de insu-
ficiencia respiratoria) o Centrimag (Levitronix) basado 
en el empleo de levitación magnética, lo cual disminuye 
sensiblemente el trauma sanguíneo. Los dispositivos 
de flujo axial como el Impella y los de flujo pulsátil 
como el Abiomed BVS 5000 y el Thoratec PVAD son 
otra opción. En el caso de salida dificultosa de CEC, el 
implante se realizará en el propio quirófano, pudiendo 
utilizarse en muchos casos las cánulas ya dispuestas 
para la CEC. En el área posoperatoria puede optarse 
en algunos casos por el implante percutáneo del dis-
positivo, el que también se puede utilizar si se desea 
mantener el tórax cerrado. (29-33)

Distintos autores han establecido criterios que ayu-
dan a predecir el resultado de una asistencia: la edad 
avanzada, la necesidad de terapia de reemplazo renal 
(ultrafiltración o diálisis), la falla hepática (bilirrubina 
> 6 mg/dl) o una asistencia mayor de 110 horas son 
predictores de mortalidad. (21)

RECOMENDACIONES DE ASISTENCIA CIRCULATORIA 
COMPLEJA

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Puente a la recuperación funcional miocárdica.
–– Empleo de bomba centrífuga como apoyo izquierdo, 

derecho o biventricular en caso de falla ventricular 
posoperatoria, izquierda, derecha o biventricular 
(respectivamente), potencialmente reversible en 
paciente potencialmente recuperable, bajo máximo 
soporte inotrópico y empleo de BCIA en institucio-
nes con disponibilidad y personal (médico y para-
médico) con experiencia en su empleo.

–– Uso de ECMO posoperatoria ante falla ventricular y 
respiratoria posoperatoria potencialmente reversi-
ble en pacientes potencialmente recuperables, bajo 
máximo soporte inotrópico y empleo de BCIA en ins-
tituciones con disponibilidad y personal con expe-
riencia en su manejo. Empleo de otros dispositivos 
de flujo continuo, flujo axial o dispositivos de flujo 
pulsátil en pacientes potencialmente recuperables 
bajo máximo soporte inotrópico y empleo de BCIA 



66 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 82 SUPLEMENTO 2  /  OCTUBRE 2014

en instituciones con disponibilidad y experiencia 
en su manejo.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Puente a la decisión.
–– Empleo de asistencia circulatoria compleja en pacientes 

con dudas respecto de su chance de recuperación o con 
presencia de insuficiencia de órgano noble no claramen-
te secundaria a la falla cardíaca en instituciones con 
disponibilidad y experiencia en asistencia circulatoria.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Empleo de asistencia circulatoria en pacientes 

añosos o con insuficiencia de algún parénquima con 
dudas sobre su posibilidad de recuperación.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Empleo de asistencia circulatoria en pacientes sin 

chances de recuperación funcional miocárdica o en 
instituciones sin experiencia en su empleo.
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INTRODUCCIÓN

La incidencia de bloqueos auriculoventriculares (AV) en 
la cirugía de revascularización miocárdica (CRM) es del 
6% al 19% y de hasta un 23% en cirugías valvulares. Este 
porcentaje se eleva considerablemente en casos de un 
trastorno de la conducción preexistente, como bloqueos 
de primer grado, de rama o hemibloqueos. (1, 2) Algunos 
estudios sostienen que dichos trastornos son predictores 
independientes de la necesidad de estimulación cardía-
ca permanente, aunque la evidencia es controversial. 
(3, 4) No obstante, solo requieren marcapasos (MCP) 
definitivo el 0,4% al 1% de las CRM y el 3% al 6% de las 
cirugías valvulares; este último porcentaje es algo mayor 
en el reemplazo aórtico y en las reoperaciones. (1, 4-6)

En la Tabla 1 se detallan los principales factores 
predisponentes de bloqueo AV.

En el contexto de cirugías valvulares, Koplan y cola-
boradores (8) dividieron a los pacientes en tres grupos, 
según un puntaje de riesgo prequirúrgico (Tabla 2). La 
necesidad de marcapasos definitivo en los grupos de 
riesgo bajo, moderado y alto fue del 3,6%, 9,8% y 25%, 
respectivamente. Este puntaje, aunque limitado a pa-
cientes valvulares, es uno de los pocos estudios que per-
mite determinar qué pacientes se encuentran con mayor 
riesgo de requerir un marcapasos en el posoperatorio.

Además de los mencionados, existen otros factores 
asociados con la necesidad de implante de marcapasos 
tras la cirugía de reemplazo valvular aórtico, como la 
cirugía por insuficiencia aórtica, la calcificación anular, 
la aorta bicúspide, la hipertensión arterial, el tiempo 
de bomba y el infarto de miocardio previo. (9, 12, 13)

En el caso de la cirugía de las cardiopatías congéni-
tas, el bloqueo AV es una de las mayores complicacio-
nes. (14) Se recomienda el implante de un marcapasos 
en pacientes con bloqueo posoperatorio persistente 
que se prolonga durante 7 días. Este tiempo puede 
extenderse en el caso de que la etiología del bloqueo 
sea de causa reversible. Sin embargo, no ha sido posible 
identificar predictores confiables que puedan ayudar a 
determinar qué paciente puede beneficiarse o no con 
un marcapasos. (15-21)

Glikson y colaboradores (11) demostraron que la 
dependencia de marcapasos en pacientes con una in-
tervención quirúrgica cardíaca es mayor en aquellos 
con más de 120 minutos de CEC y en aquellos con 
bloqueo AV completo posquirúrgico inmediato. Estos 
resultados avalarían una espera menor en la indicación 
de un marcapasos definitivo en este contexto.

RECOMENDACIONES DE INDICACIÓN DE MARCAPASOS 
DEFINITIVO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Tabla 1. Factores predisponentes de bloqueos auriculoventriculares

Factores relacionados con el paciente

 	–	 Edad > 75 años (3, 6, 7)

 	–	 Sexo femenino (3)

 	–	 Trastornos de la conducción preexistentes (bloqueos AV de 

cualquier grado, bloqueos completos de rama, hemibloqueos) 

(3-5, 7)

 	–	 Insuficiencia renal (3)

  Factores quirúrgicos y del posoperatorio (8-10)

 	–	 Número de vasos revascularizados (≥ 4) (1, 7)

 	–	 Tiempo de bomba (> 90 min) (2, 6, 11)

 	–	 Cardioplejía sanguínea fría (1-3, 5)

	 –	 Requerimiento de balón de contrapulsación aórtico (1)

 	–	 Reoperación valvular (3, 4, 7)

 	–	 Reemplazo valvular aórtico o tricuspídeo (3, 4, 7, 11)

 	–	 Múltiple reemplazo valvular (4, 7, 8)

 	–	 Cirugía de reconstrucción ventricular (3, 7)

 	–	 Cirugía de desbridamiento por endocarditis infecciosa o calci-

ficación del anillo aórtico (3, 7)

	 –	 Tratamiento quirúrgico de las arritmias cardíacas (Maze) (3)

 	–	 Isquemia e infarto perioperatorio (1, 3, 5, 6)

 	–	 Inadecuada protección miocárdica (1, 3, 5)

 	–	 Hipotermia (3, 7)

 	–	 Fármacos antiarrítmicos (betabloqueantes, antagonistas cálci-

cos, amiodarona, digoxina, etc.) (1, 2)

 	–	 Trastornos hidroelectrolíticos (7)

 	–	 Cirugía de urgencia (8)

Tabla 2. Puntaje de riesgo prequirúrgico

Variables	 Puntos

ECG preoperatorio

– Bloqueo completo de rama derecha	 2

– Bloqueo completo de rama izquierda	 1

– PR > 200 ms	 1

Cirugía multivalvular

– Incluida válvula tricúspide	 2

– No incluida válvula tricúspide	 1

Otras

– Edad ≥ 70 años	 1

– Cirugía valvular previa	 1

Puntaje máximo: 7 puntos. Riesgo bajo: 0 a 1. Riesgo moderado: 2 a 3. 
Riesgo alto: 4 o más.
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Clase I, Nivel de evidencia B
–– Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado 

avanzado sin expectativas de recuperación o que 
persiste más de 7 días en cirugías en niños y en 
pacientes con cardiopatías congénitas.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado 

avanzado a cualquier nivel anatómico sin expecta-
tivas de recuperación en el posoperatorio.

Clase IIa
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia B
–– Bloqueo de rama de nueva aparición y persistente 

tras cirugía de reemplazo valvular aórtico.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– Bradicardia sinusal asintomática luego de una re-

paración biventricular de una cardiopatía congénita 
cuando la frecuencia cardíaca en reposo es menor 
de 40 lpm o en presencia de pausas mayores de 3 
segundos.

–– Bloqueo AV de tercer grado transitorio posquirúr-
gico con bloqueo bifascicular residual en niños y en 
pacientes con cardiopatías congénitas.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia B
–– Bloqueo AV transitorio asintomático en el poso-

peratorio de cirugía reparadora de cardiopatía 
congénita con recuperación de la conducción AV 
normal en 7 días.

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Bloqueo bifascicular asintomático con o sin bloqueo 

AV de primer grado luego de una cirugía reparadora 
de cardiopatía congénita, en ausencia de bloqueo 
AV transitorio completo.

INDICACIÓN DE MARCAPASOS EN EL PACIENTE CON 
TRASPLANTE CARDÍACO

En los pacientes transplantados, la enfermedad del 
nodo sinusal es la bradiarritmia más frecuente, seguida 
del bloqueo AV y su incidencia es de entre el 8% y el 
23%. (22, 23) La enfermedad del nodo sinusal puede 
presentarse con bradicardia sinusal persistente, in-
competencia cronotrópica y paros sinusales. También 
puede acompañarse de episodios de fibrilación auricu-
lar y oscilaciones de la frecuencia cardíaca (síndrome 
de taqui-bradi). Pausas significativas y asistolia se han 
asociado con muerte súbita en algunas comunicaciones. 

(24) Si bien algunos fármacos, como la teofilina, pueden 
minimizar la necesidad de estimulación permanente, 
en algunos programas de rehabilitación se considera un 
uso más liberal de la estimulación cardíaca para lograr 
una recuperación más acelerada, aunque aproximada-
mente el 50% de las bradiarritmias son reversibles a 
largo plazo (6 a 12 meses). (25-27)

Entre sus principales causas se encuentran el 
traumatismo quirúrgico, el daño de la arteria del nodo 
sinusal, la hipotermia, así como los períodos prolonga-
dos de isquemia miocárdica, entre otras. La inflamación 
del sistema de conducción durante el rechazo es otra 
causa conocida.

Sin embargo, la utilidad de los marcapasos en 
presencia de bradicardia y síncope en este contexto 
no está aclarada.

RECOMENDACIONES PARA LA INDICACIÓN DE 
MARCAPASOS DEFINITIVO EN EL PACIENTE 
TRASPLANTADO

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Bradiarritmias sintomáticas causadas por disfun-

ción del nodo sinusal o por bloqueo AV luego de 3 
semanas del trasplante.

–– Bradicardia sinusal sintomática o inapropiada sin 
expectativas de resolución espontánea y en cual-
quier otra indicación de Clase I de estimulación 
permanente.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Incompetencia cronotrópica que afecta seriamente 

la calidad de vida en el período posoperatorio tardío.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
–– Bradicardia prolongada o recurrente que limita la 

rehabilitación o el alta después del curso posopera-
torio del trasplante cardíaco.

–– Síncope en paciente postrasplante cardíaco, aun en 
ausencia de bradiarritmias documentadas.

–– Bradiarritmias sintomáticas entre la primera y la 
tercera semana del trasplante.

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Bradiarritmias asintomáticas e incompetencia 

cronotrópica bien tolerada.
–– Bradiarritmias durante la primera semana del 

trasplante.
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REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR

Dr. Roberto PeidroMTSAC

Dr. Enrique González Naya

INTRODUCCIÓN

La rehabilitación cardiovascular comprende el conjunto 
de medidas adecuadas para reinsertar al paciente al en-
torno familiar, social, económico y laboral de la manera 
más rápida y efectiva. Los objetivos principales son la 
reinserción del paciente a una vida tan activa como sea 
posible y la prevención de reoclusiones de los puentes y 
de la progresión de la enfermedad cardiovascular. (1-3) 
Para ello es necesario un trabajo multidisciplinario en 
el que participan enfermeros, kinesiólogos, profesores 
de educación física, psicólogos y médicos.

Se puede dividir clásicamente en cuatro fases, 
aunque la realidad es que se trata de un proceso con-
tinuo y sin interrupciones.

Fase I (4)
Incluye:
–– Actividades con componentes isométricos para 

mejorar el tono y facilitar las contracciones mus-
culares.

–– Movilización precoz a sedestación.
–– Movilización precoz, bipedestación y marcha con y 

sin asistencia en habitación y pasillo entre 3 y 5 veces 
por día, según tolerancia, hasta el momento del alta.

Fase II (1, 2, 5)
Comprende desde el alta hasta los 30 días.

Incluye:
–– Programas individualizados y supervisados en for-

ma precoz después del alta hospitalaria.
–– Planes educativos de prevención y rehabilitación.

Se comienza con ejercicios de marcha y ejercicios 
de sobrecarga muscular y flexibilidad del tren inferior. 
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De acuerdo con la tolerancia clínica del paciente, se inicia 
la sesión de ejercicio aeróbico en bicicleta fija con pautas 
basadas en la percepción subjetiva del esfuerzo (escala de 
Borg) y con frecuencias cardíacas máximas no superiores a 
20 o 30 latidos por minuto por sobre los valores de reposo.

La monitorización electrocardiográfica durante 
las primeras 3 a 4 sesiones y la supervisión durante 
esta etapa precoz con la presencia del cardiólogo en 
el ámbito del gimnasio son medidas que aumentan la 
seguridad del paciente. Es fundamental la educación 
para la prevención secundaria del paciente y su familia.

Fase III (6-8)
Es una continuidad de la fase II inicial y se dirige a los 
pacientes que han logrado estabilidad clínica y pueden 
tolerar intensidades mayores de esfuerzo.

Se debe realizar en centros especializados en re-
habilitación cardiovascular. Requiere la supervisión 
de un cardiólogo durante períodos variables según la 
estratificación de riesgo.

La programación de los ejercicios puede llevarse a cabo 
de acuerdo con los resultados de una prueba ergométrica 
submáxima o máxima según las condiciones del paciente.

Los ejercicios para pacientes con antecedentes de 
revascularización quirúrgica coronaria no difieren en 
forma amplia de los programados para los pacientes 
sin cirugía previa.

El cuidado del paciente incluye la atención a sínto-
mas y controles de frecuencia cardíaca (autocontroles, 
sensores o monitores, según necesidad) y tensión ar-
terial. En pacientes diabéticos es necesario evaluar, al 
menos en las primeras sesiones, los niveles de glucemia.

Los pacientes de riesgo alto (capacidad funcional 
menor a 7 MET, isquemia residual o arritmias ventri-
culares malignas en la ergometría o disfunción ventri-
cular en el ecocardiograma) deben ser monitorizados y 
supervisados en forma más estrecha.

Fase IV (9)
Corresponde a la etapa que se inicia con la salida del 
centro especializado en rehabilitación cardiovascular 
para continuar con los planes de ejercicio no supervi-
sados y es por el resto de la vida.

La decisión de ingresar en esta fase está relacio-
nada con el riesgo del paciente y su tolerancia al ejer-
cicio. Estas variables, en un tiempo aproximado a los 
3 meses poscirugía, autorizan a la programación de 
ejercicios crónicos no supervisados en forma directa.

La práctica deportiva posterior puede evaluarse de 
acuerdo con antecedentes deportivos, gustos personales, 
características del deporte y personalidad del paciente.

EJERCICIO

Tipo de ejercicio
Son de elección:
–– Ejercicios dinámicos, que emplean amplios grupos 

musculares (ejercicios en bicicleta, cinta deslizante, 
acuáticos, caminatas y trotes).

–– Esfuerzos contra una resistencia (también llamados 
de fuerza/resistencia muscular). Deben comprender 
un 15% a 20% de la sesión. Se usan aplicando bajas 
resistencias (pesos) y más repeticiones, alternando 
los movimientos de diferentes grupos musculares 
(pectorales, bíceps, hombros, piernas, etc.).

Antes de iniciar ejercicios de flexibilidad y fuerza de 
miembros superiores y tórax debe evaluarse el estado 
de la pared torácica.

En las sesiones de gimnasia es posible instrumen-
tar esfuerzos mixtos utilizando mancuernas, bandas 
elásticas o juegos con pelota.

Intensidad (5)
Los ejercicios deben ser moderados, con intensidades 
de entre el 50% y el 80% del VO2 máximo para iniciar 
los planes de ejercicios programados. Intensidades su-
periores incrementan la aptitud física, aunque pueden 
generar un riesgo adicional.

En determinados pacientes es posible instrumentar 
ejercicios intervalados, que consisten en esfuerzos de 
mayor intensidad alternados con esfuerzos del mismo 
tipo e intensidad leve.

Si se utilizan las pruebas de ejercicio cardiopul-
monar con medición de consumo de oxígeno pico y las 
diferentes variables, puede conocerse el umbral anae-
róbico (umbral ventilatorio). A partir de estas deter-
minaciones, los ejercicios se planifican por porcentajes 
del VO2 máximo y con mayor exactitud.

Se pueden utilizar también escalas de percepción del 
esfuerzo que permiten una determinación de la intensi-
dad individual del ejercicio. La “escala de Borg” que 
emplea graduaciones hasta 10 o 20 es la más utilizada. 
Los niveles 3 a 4 de la escala “1-10” u 11 a 13 de la 
“6-20” se corresponden con esfuerzos “leves” a “algo 
pesados” y constituyen un límite superior adecuado 
para pacientes con baja aptitud física.

Frecuencia
La frecuencia óptima recomendada es de 4-5 veces por 
semana. Sin embargo, es posible indicar programas de 
2-3 días por semana en una institución especializada y 
ejercicios de menor intensidad (habitualmente cami-
natas) para completar el plan.

Duración
El tiempo destinado a estos ejercicios debe ser de 20 a 
60 minutos. A mayor intensidad del esfuerzo, menor 
duración de la sesión para lograr resultados similares. 
Se pueden realizar varias sesiones diarias de menor 
duración (10 a 15 minutos).

Progresión del ejercicio
Los incrementos en intensidad y tiempo deben apli-
carse en forma individual. Los pacientes con menor 
capacidad funcional pueden requerir períodos más 
prolongados con ejercicios leves antes de aumentar la 
intensidad del estímulo.
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REINSERCIÓN LABORAL (10-14)

Está relacionada con el tipo de trabajo que se ha de 
realizar en términos de la intensidad física y mental 
que implique para el paciente y las variables clínicas 
y riesgo cardiovascular. Las cirugías mínimamente 
invasivas promueven un retorno más precoz al trabajo 
que las tradicionales.

Las personas que pueden organizar y manejar ho-
rarios, tiempos y tipo de actividad son las que podrían 
incorporarse más precozmente.

Las tareas laborales que impliquen actividad inte-
lectual con escasa intensidad de actividad física pueden 
reanudarse en forma temprana en el caso de pacientes 
sin complicaciones posoperatorias y de riesgo bajo.

Las actividades con mayor intensidad física se re-
toman después de demostrar, con pruebas de ejercicio, 
capacidades funcionales por encima de las requeridas 
para la actividad específica. Dichas pruebas deberían 
realizarse no antes de los 30 a 45 días posteriores a la 
cirugía.

ACTIVIDAD SEXUAL (15-18)

No hay un plazo estrictamente establecido para re-
tomar la actividad sexual después de la cirugía. Es 
importante considerar el estado de la estereotomía y 
la capacidad funcional del paciente. Ante la estabilidad 
del esternón, ausencia de síntomas y actividades físicas 
de la vida cotidiana desarrolladas en forma normal, la 
actividad sexual puede retomarse.

Es recomendable reiniciar la actividad con la pareja 
habitual y en posiciones más pasivas. Luego de realizar 
una prueba ergométrica máxima, las recomendaciones 
surgen de acuerdo con la capacidad funcional alcanzada 
sin isquemia ni arritmias.

La capacidad requerida en el acto sexual implica 
un consumo de oxígeno de entre 3 y 5 MET (acti-
vidad sexual marital implica un ejercicio similar a 
subir dos pisos por escalera o a la segunda etapa del 
protocolo de Bruce en hombres y a la primera etapa 
en mujeres).

RECOMENDACIONES DE ACTIVIDAD FÍSICA Y 
REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR

Clase I, Nivel de evidencia A
–– Iniciar movilización precoz, bipedestación y marcha 

con y sin asistencia en habitación y pasillo entre 3 y 
5 veces por día, según tolerancia, hasta el momento 
del alta.

–– Realizar actividad física aeróbica 3-5 veces por 
día con intensidad creciente y de acuerdo con la 
capacidad física y evolución de la esternotomía 
desde el alta.

–– Los pacientes de riesgo alto deben ingresar en un 
plan de rehabilitación cardiovascular al menos 
durante los primeros 3 meses de inicio de actividad 

física.
–– Ante la estabilidad del esternón, ausencia de sín-

tomas y actividades físicas de la vida cotidiana 
desarrolladas en forma normal, la actividad sexual 
puede retomarse con la pareja habitual y en posi-
ciones más pasivas.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Los ejercicios para pacientes con antecedentes de 

revascularización quirúrgica coronaria no difieren 
en forma amplia de los programados para los pa-
cientes sin cirugía previa.

–– La programación de los ejercicios puede llevarse a 
cabo de acuerdo con los resultados de una prueba 
ergométrica submáxima o máxima según las con-
diciones del paciente.

–– Durante los ejercicios del programa de rehabilita-
ción cardiovascular se controlará la presentación 
de síntomas, frecuencia cardíaca (autocontroles, 
sensores o monitores, según necesidad) y tensión 
arterial. En pacientes diabéticos es necesario eva-
luar los niveles de glucemia.

–– Los pacientes de riesgo alto (capacidad funcional 
menor de 7 MET, isquemia residual o arritmias 
ventriculares malignas en la ergometría o dis-
función ventricular en el ecocardiograma) deben 
ser monitorizados y supervisados en forma más 
estrecha.

–– La práctica deportiva posterior puede evaluarse de 
acuerdo con antecedentes deportivos, gustos per-
sonales, características del deporte y personalidad 
del paciente.

–– La intensidad del ejercicio debe ser de entre el 50% 
y el 80% del VO2 máximo para iniciar los planes de 
ejercicios programados.

–– En pacientes con baja aptitud física se establecen 
como límite niveles 3 a 4 de la escala “1-10” de 
Borg u 11 a 13 de la “6-20” que se corresponden 
con esfuerzos leves a “algo pesados”.

–– El tiempo destinado a estos ejercicios debe ser de 
20 a 60 minutos.

–– Las tareas laborales que impliquen actividad in-
telectual con escasa intensidad de actividad física 
pueden retomarse tempranamente.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Son de elección ejercicios dinámicos, que emplean 

amplios grupos musculares.
–– Un 15-20% de la sesión debe incluir ejercicios de 

fuerza/resistencia muscular.
–– Se pueden realizar varias sesiones diarias de menor 

duración (10 a 15 minutos).
–– Actividades con mayor intensidad física requieren 

la realización de pruebas funcionales (después de 
los 30-45 días de la cirugía) antes de reincorporarse 
al trabajo.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.
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Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase III, Nivel de evidencia C
–– Realización de ejercicios con amplio movimiento de 

apertura de brazos antes de los 3 meses de la cirugía.
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ANTIAGREGACIÓN PLAQUETARIA

La antiagregación con aspirina (AAS) constituye uno 
de los pilares terapéuticos de la prevención secundaria 
en pacientes con enfermedad vascular aterosclerótica. 
(1) Su utilización reduce el riesgo de IAM, ACV y muer-
te de causa cardiovascular. En cirugía cardiovascular 
disminuye la incidencia de oclusión temprana y tardía 
de los puentes coronarios; está indicada en el posope-
ratorio y por tiempo indefinido. (2, 3)

El número de eventos vasculares serios que se pre-
vienen supera ampliamente los episodios de sangrado 
mayor; este perfil favorable convierte a la aspirina en 
una indicación de Clase I. (3-5)
–– AAS 100-325 mg/día es el tratamiento de elección 

dentro de las 48 horas de la cirugía de revascula-
rización miocárdica (CRM), especialmente para 
puentes venosos.

–– En pacientes con alergia a AAS puede utilizarse 
clopidogrel.

En el caso de los pacientes que reciben clopidogrel 
como parte de una estrategia terapéutica inicial de un 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento 
ST y requieran una CRM, deberán suspender este 
antiagregante antes de la cirugía y reiniciarlo durante 
el posoperatorio y continuar entre 3 y 12 meses luego 
de iniciado. (6, 7)

DISLIPIDEMIA

El beneficio de la CRM en pacientes con enferme-
dad coronaria aterosclerótica de múltiples vasos es 
contundente. No obstante, los pacientes tratados no 
están exentos de nuevos eventos clínicos como angina 
inestable, infarto de miocardio y muerte, producto de 
la progresión de enfermedad de las arterias nativas o 
de los puentes.

Las estatinas fueron evaluadas en estudios clínicos 
aleatorizados que incluyeron un amplio espectro de 
pacientes con enfermedad vascular aterosclerótica, 
incluyendo aquellos con CRM. (8-13)

Estudios clínicos aletorizados que evaluaron el 
impacto del tratamiento con estatinas y el descenso 
del colesterol en el desarrollo de enfermedad ateros-
clerótica de los puentes y en la progresión de la enfer-
medad en arterias nativas demostraron beneficio en 
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esta población de pacientes con menor progresión de la 
enfermedad y reducción de los eventos cardiovasculares 
(Post CABG trial, LOCAT, CLAS). (10-12)

El objetivo es lograr un C-LDL < 100 mg/dl, prefe-
rentemente < 70 mg/dl mediante el uso de estatinas. 
Deberá iniciarse durante la internación y continuarse 
indefinidamente. (13-15) En concomitancia con el 
tratamiento médico, las medidas destinadas a impacto 
sobre TG, C-HDL (dieta, ejercicio) deberán iniciarse 
tan pronto como sea posible. (16)

Dosis de fármacos hipolipemiantes
–– Lovastatina: 40-80 mg/día.
–– Pravastatina: 10-40 mg/día.
–– Simvastatina: 10-80 mg/día.
–– Atorvastatina: 10-80 mg/día.
–– Fluvastatina: 20-80 mg/día.
–– Rosuvastatina: 5-40 mg/día.

BETABLOQUEANTES

Los fármacos betabloqueantes (BB) poseen efectos anti-
hipertensivos y antiisquémicos, útiles en la prevención 
del infarto de miocardio y la muerte cardiovascular en 
el subgrupo de pacientes con infarto previo. (17-19)

En el posoperatorio de cirugía cardiovascular, la 
administración de estos fármacos permite reducir la 
incidencia de FA de un 30% a un 12% y cuando esta 
arritmia se presenta disminuyen la respuesta ventricu-
lar, mejorando la tolerancia. (20) Existe solamente un 
estudio en población con CRM en el que se demostró la 
superioridad del metoprolol respecto de placebo en una 
reducción significativa del dolor precordial y angina al 
esfuerzo en el seguimiento. (21)

Los pacientes que se someten a CRM habitualmen-
te se encuentran bajo tratamiento betabloqueante y 
usualmente se reinicia su administración entre las 12 
y las 24 horas del posoperatorio en ausencia de insufi-
ciencia cardíaca congestiva o broncoespasmo.

Existe fuerte evidencia para el uso de BB en los 
pacientes con CRM que presenten infarto previo, 
disfunción ventricular izquierda e insuficiencia 
cardíaca. (22, 23) Su administración de rutina fuera 
de estas condiciones no posee aval desde estudios 
clínicos aleatorizados, sino desde estudios que desta-
can su importancia en el escenario de la cardiopatía 
isquémica.

INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-
ALDOSTERONA

Los IECA demostraron beneficio en la población de pa-
cientes con hipertensión arterial, posinfarto, diabéticos, 
con disfunción ventricular izquierda e insuficiencia 
cardíaca. (24, 25) En el estudio HOPE, que incluyó 
un 25% de pacientes con CRM previa, los beneficios 
del ramipril (reducción de infarto de miocardio, ACV 
y muerte de causa cardiovascular) también se presen-
taron en este subgrupo de pacientes. (24)

La administración de IECA encuentra su principal 
indicación en los pacientes con IAM previo, disfunción 
ventricular, insuficiencia cardíaca y diabetes.

Debe considerarse el inicio del tratamiento dentro 
de las primeras 24-36 horas del posoperatorio, una vez 
establecidas las condiciones de estabilidad hemodiná-
mica y de acuerdo con la función renal. (25)

En la población pos-CRM existe solamente un es-
tudio aleatorizado (QUO-VADIS) que utilizó quinapril 
y demostró una tasa menor de angina inestable, ACV, 
infarto y muerte con el uso de IECA en comparación 
con placebo. (26)

Dosis de IECA
–– Enalapril 2,5 mg-40 mg.
–– Ramipril 2,5 mg-10 mg.
–– Captopril 25 mg-200 mg.
–– Lisinopril 5 mg-80 mg.
–– Perindopril 2 mg-8 mg.
–– Quinapril 5 mg-80 mg.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS EN EL SEGUIMIENTO

Luego de la CRM, los cambios en el estilo de vida y 
una alimentación saludable, indicados como parte de 
la prevención secundaria, son un componente esencial 
del tratamiento para evitar la progresión de la enfer-
medad en arterias nativas o patología aterosclerótica 
en los puentes. (27)

La detección de isquemia en pacientes luego de 
una CRM intenta responder el estado de irrigación 
cuando la revascularización fue incompleta o cuando 
se sospecha el desarrollo de enfermedad de puentes o 
la progresión de enfermedad en arterias nativas.

La tasa de oclusión de puentes venosos a los 10 años 
pos-CRM es del 41% al 50%. (28) La permeabilidad de 
los puentes arteriales con arteria mamaria interna llega 
al 88% y al 83% a los 5 y los 10 años, respectivamente.

Fitzgibbon y colaboradores observaron que la mayor 
incidencia de oclusión de puentes se concentra entre 
los 5 y los 7,5 años de la intervención. (29) El intervalo 
de tiempo entre los 5 y los 10 años también coincide 
con el período en el que suelen recurrir los síntomas 
de mayor gravedad. No obstante, la simple presencia 
de síntomas no posee un valor alto para definir la pro-
gresión de enfermedad, con una sensibilidad del 60% 
y una especificidad del 20%.

Algunos estudios señalan que no es necesaria la 
realización de pruebas evocadoras de isquemia en los 
pacientes asintomáticos con menos de 5 años de la in-
tervención. El beneficio se concentra en los pacientes 
con síntomas y, especialmente, en aquellos con más de 5 
años de la cirugía, independientemente de la presencia 
de sintomatología. (30)

Los estudios que brindan mayor beneficio en la 
detección de isquemia son la ecocardiografía de estrés 
y los estudios de medicina nuclear. Existen dos razones 
principales para indicar estudios con ejercicio y adqui-
sición de imágenes:
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–– Luego de una CRM, la sensibilidad en la detección 
de isquemia es mayor cuando se combinan pruebas 
de ejercicio e imágenes que con ejercicio solamente.

–– Por lo complejo de la anatomía, es necesario docu-
mentar lugar y extensión de la isquemia.
Esto se ve reflejado en que la sensibilidad de los 

estudios de pruebas ergométricas es del 45% compa-
rada con el 68% y el 86% que poseen los estudios de 
perfusión miocárdica y la ecocardiografía de estrés, 
respectivamente. La especificidad es de entre el 80% y 
el 90% luego de una CRM, respectivamente.

Dos elementos tienen valor pronóstico para deter-
minar mortalidad e infarto de miocardio: la presencia 
de dos o más segmentos con defectos reversibles de 
perfusión y baja capacidad funcional (< 6 MET). (31)

Existe menos información acerca del papel de la 
ecocardiografía de estrés en pacientes más allá de los 
5 años pos-CRM; sin embargo, los datos disponibles 
muestran una eficacia similar a la de los estudios 
de perfusión miocárdica y agrega la capacidad de 
detección de disfunción ventricular inducida por el 
ejercicio.

Los estudios de detección de isquemia en el período 
temprano luego de la CRM, dentro de los 3 primeros 
años, en pacientes asintomáticos se consideran de Clase 
III en las guías ACC/AHA. (32)

La indicación de rutina de estos estudios, dentro 
del primer año pos-CRM, realmente no identifica a la 
población que potencialmente puede presentar even-
tos en los 2 años siguientes, excepto en situaciones 
especiales. (33) En este período temprano los estudios 
evocadores de isquemia deberían indicarse al grupo de 
pacientes que presentan recurrencia de síntomas, nue-
vos cambios electrocardiográficos silentes o deterioro 
de la función ventricular.

Las guías de práctica clínica coinciden en señalar 
la falta de beneficio en la aplicación de rutina de es-
tos estudios en pacientes asintomáticos en el período 
temprano pos-CRM. No obstante existen algunas 
recomendaciones:
–– Las guías ACC/AHA 2002 recomiendan realizar una 

prueba evocadora de isquemia en pacientes asin-
tomáticos considerados de riesgo alto (sospecha de 
oclusión de puentes, revascularización incompleta). 
Si el paciente puede realizar ejercicio, se recomien-
dan tanto pruebas de perfusión miocárdica como 
ecocardiografía de estrés. Cuando no puede realizar 
actividad física, se indica el estrés farmacológico.

	 No recomiendan estudios de esfuerzo sin imágenes 
debido a la baja sensibilidad en esta población.

–– Las guías de la Asociación Americana de Medicina 
Nuclear recomiendan la realización de estos estu-
dios en pacientes asintomáticos recién entre los 3 
y los 5 años del procedimiento. (34)

–– Las últimas revisiones del tema concluyen que la 
indicación de estudios en pacientes no seleccionados 
antes de los 5 años de la CRM no es eficiente. Es 
luego de este período cuando los métodos aportan 
información de mayor utilidad. (35)

En base a estas observaciones, solo los pacientes sin-
tomáticos o de riesgo alto deberían ser sometidos a estos 
estudios antes de los 5 años de la CRM. Luego de este 
período está indicada una evaluación cada 6 a 12 meses. 
La detección de múltiples segmentos de alteraciones 
reversibles de perfusión o trastornos de motilidad seg-
mentaria requerirán una evaluación con coronariografía.

El estrés físico, en los pacientes que pueden reali-
zar actividad física, agrega información acerca de la 
capacidad funcional y respuesta hemodinámica al ejer-
cicio. La incapacidad de realizar estudios con esfuerzo 
constituye en sí misma un factor pronóstico negativo 
en pacientes que fueron sometidos a CRM.

EL PACIENTE CON CIRUGÍA VALVULAR

No existen estudios clínicos aleatorizados que definan el 
momento más apropiado del posoperatorio para realizar 
un ecocardiograma Doppler en los pacientes que recibie-
ron cirugía valvular. En gran medida, dependerá de un 
juicio clínico adecuado y del análisis individual de cada 
caso. Depende, fundamentalmente, de las condiciones 
del miocardio y un seguimiento ambulatorio preciso 
permite anticipar y prevenir eventos de gravedad. (36)

El pronóstico en el seguimiento ambulatorio está 
influido por diversos factores, en especial la función sis-
tólica de ambos ventrículos, la circulación coronaria en 
el momento de la cirugía, la presencia de hipertensión 
pulmonar, las manifestaciones clínicas de insuficiencia 
cardíaca, la edad y las comorbilidades. (37)

En los primeros meses del posoperatorio tienen 
mayor valor pronóstico la disfunción protésica, la en-
docarditis valvular y las manifestaciones isquémicas.

La presencia de síntomas neurológicos o el inicio de 
signos de insuficiencia cardíaca pueden ser secundarios 
a disfunción protésica. Los hallazgos auscultatorios 
anormales, como la ausencia del clásico sonido de aper-
tura y cierre en una prótesis mecánica, pueden llevar a 
la sospecha de un proceso de trombosis de la prótesis. 
Un nuevo soplo regurgitante puede indicar disfunción 
de la prótesis o leak paravalvular.

El leak paravalvular es una complicación mecánica 
que, en ausencia de infección, refleja falla en la sutura. 
Esta puede ocasionar grados diversos de insuficiencia 
cardíaca y de hemólisis, que en sus formas más graves 
puede requerir el reemplazo de la prótesis.

La falla mecánica aguda de los componentes de la 
prótesis es extremadamente infrecuente pero con alta 
mortalidad.

Las válvulas biológicas sufren cambios degene-
rativos con los años, como calcificación, perforación, 
adelgazamiento, etc. Estas alteraciones suelen desa-
rrollarse en forma acelerada en personas jóvenes y 
ante ciertas afecciones sistémicas como la insuficiencia 
renal crónica.

Luego del primer año se evidencian algunas alte-
raciones específicas como el deterioro de la función 
sistólica de ambos ventrículos o el desarrollo de hiper-
tensión pulmonar.
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En el seguimiento alejado, la muerte súbita tiene 
una incidencia anual baja (0,2-0,9%) pero es señalada 
como responsable del 25% de la mortalidad tardía. Se 
relaciona con arritmias ventriculares, generadas por 
el impacto de la enfermedad valvular sobre el músculo 
cardíaco. (38)

Los estudios de ultrasonido resultan un componente 
importante en el control del posoperatorio. Se sugiere rea-
lizar el primero de ellos en la internación, previo al egreso, 
como punto de referencia para los siguientes controles.

Esta valoración debe incluir la evaluación de la 
contracción global y regional, diámetros de ambos 
ventrículos, función diastólica, tamaño de la aurícula 
izquierda, función de las válvulas nativas, estado del 
pericardio, la presión pulmonar y fundamentalmen-
te analizar los gradientes valvulares de la prótesis 
recientemente implantada y la presencia de leaks 
paravalvulares.

Se recomienda relacionar el área del orificio valvu-
lar con la superficie corporal del paciente para deter-
minar la existencia posible de mismatch.

El paciente que presenta una evolución inicial libre 
de complicaciones durante el primer año requiere simple-
mente un seguimiento clínico y ecocardiográfico anual.

RECOMENDACIONES LUEGO DEL ALTA DE CIRUGÍA 
CARDÍACA

Clase I, Nivel de evidencia A
–– AAS 100-325 mg/día luego de la CRM por tiempo 

indefinido, especialmente con puentes venosos.
–– Iniciar tratamiento con estatinas durante la inter-

nación y continuar indefinidamente. El objetivo es 
lograr un C-LDL < 100 mg/dl, preferentemente 
< 70 mg/dl.

–– Clopidogrel en pacientes con alergia al AAS al me-
nos durante un año.

–– Iniciar tratamiento con estatinas durante la inter-
nación si no existen contraindicaciones.

–– Iniciar tratamiento betabloqueante lo más pre-
cozmente posible, si no existen contraindicaciones 
y el paciente se encuentra con estabilidad hemo-
dinámica, cuando hay antecedentes de IAM con 
supra-ST, alteración de la función sistólica del VI e 
insuficiencia cardíaca.

–– IECA en pacientes con deterioro de la función sis-
tólica de VI, pacientes con diabetes, hipertensión o 
enfermedad renal crónica durante la internación, 
si no existen contraindicaciones.

–– Pruebas evocadoras de isquemia (eco estrés / prueba 
de perfusión) a partir de los 5 años pos-CRM en 
pacientes asintomáticos.

–– Pruebas evocadoras de isquemia (eco estrés / prue-
bas de perfusión) antes de los 5 años pos-CRM en 
pacientes sintomáticos, con isquemia en el ECG o 
deterioro de la FSVI.

–– Realizar un ecocardiograma Doppler ante la sospe-
cha de defectos valvulares en cualquier momento 
del posoperatorio.

Clase I, Nivel de evidencia B
–– Reiniciar clopidogrel si el paciente lo recibió antes 

de la CRM de urgencia durante 3-12 meses.
–– Iniciar tratamiento betabloqueante lo más precoz-

mente posible, si no existen contraindicaciones y 
el paciente se encuentra con estabilidad hemodiná-
mica, en todos los pacientes para profilaxis de FA.

Clase I, Nivel de evidencia C
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia A
–– Ninguna.

Clase IIa, Nivel de evidencia B
–– Tratamiento con IECA en el posoperatorio si no 

existen contraindicaciones.

Clase IIa, Nivel de evidencia C
–– Realizar un ecocardiograma Doppler durante el 

período posoperatorio antes del alta o en el primer 
mes.

–– Realizar un ecocardiograma Doppler anual en el 
paciente que presenta una evolución inicial libre 
de complicaciones durante el primer año luego de 
una cirugía valvular.

Clase III, Nivel de evidencia A
–– Tratamiento betabloqueante en pacientes con ines-

tabilidad hemodinámica o bloqueo AV de alto grado.
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