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INTRODUCCION

En la Argentina, a diferencia de otros paises, la Recu-
peracién Cardiovascular es una subespecialidad de la
Cardiologia. Por la complejidad de las patologias que
abarca, requiere la conjunciéon de conocimientos de
especialidades como terapia intensiva, anestesiolo-
gia, neurologia, hematologia e infectologia. Por ello,
el Area de Consensos de la Sociedad Argentina de
Cardiologia decidi6 realizar una Guia con la parti-
cipacién de expertos que evaluaron la bibliografia
disponible para elaborar recomendaciones en base
a la evidencia.

Para ello se dividi6 la temética en cinco Comisiones:
1. Evaluacién prequirtrgica; II. Posquirtrgico inme-
diato; ITI. Complicaciones posquirtrgicas; IV. Isque-
mia perioperatoria y alteraciones hemodindmicas; V.
Posquirtrgico alejado. En cada Comision se asignaron
coordinadores y secretarios que se encargaron de la
primera evaluacion de los diferentes capitulos 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 capitulos para un
acuerdo final con todos los participantes en la totalidad
de los temas (véase el grafico).

Para los aspectos metodolégicos de la confeccion
de la Guia se tomaron como referencia la Guia para
Adaptaciéon de Guias de Practica Clinica del Ministerio
de Salud de la Nacién (1) y el instrumento AGREE
(Appraisal of Guidelines Research and Evaluation) de
evaluacion de guias de practica clinica. (2)

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

* Clase I: condiciones para las cuales existe eviden-
cia y/o acuerdo general en que el procedimiento o
tratamiento es beneficioso, 1til y efectivo.

* Clase II: condiciones para las cuales existe eviden-
cia conflictiva y/o divergencias de opinién acerca de
la utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.
- Clase Ila: el peso de la evidencia/opinién es a

favor de la utilidad/eficacia.
- Clase IIb: la utilidad/eficacia est4d menos esta-
blecida por la evidencia/opinion.

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

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

- Nivel de evidencia A: evidencia s6lida, provenien-
te de estudios clinicos aleatorizados o metaanélisis.

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

— Nivel de evidencia C: consenso u opinién de
expertos y/o estudios pequenos, estudios retrospec-
tivos, registros.

Se incluyeron los siguientes temas:

- EVALUACION GENERAL PREOPERATORIA

— PRIMERAS 24 HORAS

— ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA

- ANALGESIA

— MEDIO INTERNO Y GLUCEMIA

- SANGRADO POSQUIRURGICO

— PASE A SALA GENERAL

- SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA
SISTEMICA

— COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

— ARRITMIAS POSOPERATORIAS

- COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

— INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

— INFECCIONES EN EL POSOPERATORIO

- ISQUEMIA E INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
PERIOPERATORIO

— SINDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

— DISFUNCION DEL VENTRICULO DERECHO

— ASISTENCIA CIRCULATORIA

— MARCAPASOS Y CARDIODESFIBRILADORES

— REHABILITACION CARDIOVASCULAR

— TRATAMIENTO AL ALTA

BIBLIOGRAFIA

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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EVALUACION PREOPERATORIA

Dr. Pablo Czerniuk

INTRODUCCION

La evaluacién adecuada del paciente en la etapa
preoperatoria constituye un eslabén fundamental para
mejorar el prondstico de la intervencién. Para ello,
se evaluaron estrategias de estudio e indicaciones de
tratamientos especificos 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 aparicién de compli-
caciones respiratorias. Debe utilizarse, en lo posible
asociado con estudios gasométricos, en pacientes con
antecedentes clinicos de trastornos respiratorios.

Eco-Doppler de vasos del cuello

Debe realizarse en todos los pacientes mayores de 60
anos y en diabéticos mayores de 55 anos. En estudios
de prevalencia se detectaron obstrucciones carotideas
significativas (> 50%) en el 17% de los pacientes ma-
yores de 65 anos candidatos a cirugia de revasculari-
zacién miocardica (CRM). E1 5,9% tenian lesién 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 urolégicos

Se deben realizar cultivos de orina en pacientes con
infecciones urinarias a repeticién y evaluar patologia
prostatica en varones mayores de 60 anos, especial-
mente en pacientes que seran sometidos a cirugias
valvulares. (2)

Estudio odontologico

Es importante descartar focos sépticos dentarios previo
auna cirugia cardiovascular, especialmente en pacien-
tes que se someteran a procedimientos valvulares.

Tomografia de térax

En pacientes con EPOC puede ser de utilidad pronés-
tica, especialmente de complicaciones respiratorias. El
estudio con contraste es obligatorio en patologia aértica;
la TC multicorte aporta ademas excelentes imagenes
vasculares, incluso de la circulacién coronaria, si bien
adin no ha reemplazado a la angiografia invasiva. Puede
ser util en diseccién adrtica, aneurismas de la aorta
y evaluaciéon de la aorta ascendente. También esta
indicada en patologias con masas intracardiacas, y en
patologia pericardica.

Coronariografia o tomografia cardiaca multicorte
La cinecoronariografia (CCG) se recomienda en va-
rones mayores de 45 anos (mayores de 40 si hay 2 o
mas factores de riesgo) y mujeres mayores de 55 anos,
independientemente de la cirugia cardiaca indicada.
En presencia de antecedentes definidos de enfermedad
coronaria, la CCG debe llevarse a cabo independiente-
mente de la edad. En pacientes sin patologia coronaria
conocida y con frecuencia cardiaca de < 60 latidos por
minuto, sin calcificaciones significativas en la aorta o la
valvula aértica, se puede reemplazar por la tomografia
computarizada multicorte (TCMC).

Laboratorio general y especifico

En todos los pacientes se debe solicitar hemograma
completo, coagulograma, recuento plaquetario, estu-
dios de la funcién renal, glucemia, ionograma y hepa-
tograma. En casos seleccionados puede ser necesario
agregar pruebas adicionales para afecciones especificas
(p. €j., trastornos hematolégicos, tiroideos, etc.).

Se recomienda evaluar saturacién arterial de oxi-
geno y el estado acido-base en la etapa preoperatoria
en los pacientes tabaquistas que van a ser sometidos
a cirugia de térax.

Serologias

Solicitar muestras para serologias de HIV, hepatitis By
C, Chagas y VDRL en todos los pacientes con cirugias
prolongadas con alto grado de exposicién sanguinea.

Eco-Doppler arterial de miembros inferiores
Algunos pacientes tienen antecedentes clinicos que
permiten predecir con alta sospecha la necesidad
de colocar un balén de contrapulsacién intraadrtico
(BCIA); por ejemplo, pacientes con deterioro grave de
la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (FSVI),
procedimientos combinados asociados con deterioro
de la FSVI o isquemia activa/IAM cercano a la cirugia.
En ellos, al igual que en pacientes con antecedentes de
patologia vascular grave y ausencia de pulsos en los
miembros inferiores (MMII), es importante contar con
la informacién del arbol vascular en MMII.

Aortograma

Cuando se realiza un cateterismo diagnéstico, especial-
mente en patologia de la aorta, puede aportar informa-
cion util, especialmente en la investigacién de lesiones
aodrticas (diseccion), tamano de la aorta ascendente y
magnitud de regurgitaciéon de la valvula aértica. Sin
embargo, actualmente existen técnicas menos invasivas
y de igual o mayor exactitud para dichos propositos
(TC, RMN, eco-Doppler).

Radiografia de térax

Este estudio esta recomendado en todos los pacientes
que seran sometidos a cirugia cardiaca, para evaluar
patologia pulmonar asociada y para comparar con ra-
diografia posquirtrgica (p. €j., mediastino).
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Ecocardiograma transesofagico intraoperatorio

El ecocardiograma transesofagico (ETE) intraoperato-
rio es de gran utilidad para evaluar isquemia (motilidad
global), competencia valvular en caso de plasticas,
shunts intracardiacos, la presencia de aire intracar-
diaco a la salida de circulacién extracorpérea (CEC),
imagenes de calcio en la aorta ascendente, evaluacion
de diseccion adrtica iatrogénica; en cirugia miniinva-
siva sirve para confirmar la ubicacién del catéter de
seno coronario. (3-7)

Evaluacion nutricional

La cirugia desencadena una respuesta inflamatoria
con gran efecto catabdlico que por periodos cortos es
bien tolerado. En pacientes con estado nutricional
normal no es necesaria ninguna accién. 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
posquirdrgico.

Evaluacion neurocognitiva

La evaluacién 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. €j., Minimental test). Los factores que predisponen
al desarrollo de deterioro cognitivo posoperatorio
son: edad, DM, enfermedad cerebrovascular previa,
cirugia con CEC (la cirugia sin bomba no excluye esta
complicacién).

Colocacion preoperatoria de catéter de Swan-Ganz
No debe indicarse de rutina debido a que no demostré
que modifique la evolucién de la cirugia. Es de uti-
lidad en casos con deterioro grave de la funcién del
ventriculo izquierdo (VI), cirugia con doble procedi-
miento valvular, cirugia combinada (CRM combinada
valvular en paciente con disfuncién ventricular grave,
hipertensiéon pulmonar grave) para un mejor manejo
hemodinamico.

Todos estos procedimientos previos nos permitiran
determinar el riesgo de mortalidad y de complicacio-
nes de la cirugia y en algunos casos determinaréan la
necesidad de suspender el procedimiento.

CRITERIOS CLiNICOS Y QUIRURGICOS DE SUSPENSION
DE CIRUGIA

En algunos pacientes durante la evaluacién prequirar-
gica se detectan trastornos que incrementan el riesgo
operatorio de tal manera que obligan a la suspensién
transitoria y a la reprogramacién del procedimiento: in-
fecciones activas, insuficiencia cardiaca si hay chances
de mejoria con tratamiento médico (eventual BCIA),
evento neurolégico reciente.

ESTRATEGIAS DE PREVENCION DE COMPLICACIONES EN
CIRUGIA CARDIACA

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

Rasurado / bafnos

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

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

Tabaquismo

Cesacion y kinesioterapia: se recomienda que el paciente
abandone el habito 6 a 8 semanas antes de la cirugia para
disminuir las complicaciones relacionadas. Cuando no se
dispone de dicho margen de tiempo, no se recomienda
la suspension ya que podria tener efectos perjudiciales
secundarios a la abstinencia a la nicotina y a la hiperse-
crecion bronquial caracteristica de los primeros dias luego
del cese. (8-10) Sin embargo, una revisiéon y metaanalisis
reciente concluyen que si bien es importante intentar la
suspension del tabaquismo con el mayor tiempo de ante-
lacién posible, no existe evidencia suficiente para sugerir
que se continte fumando si no se dispone de este tiempo.
La conclusién de los autores es que siempre debe supen-
derse el consumo de tabaco antes de la cirugia. (8-11)

Indicacién preoperatoria de balén de
contrapulsacion (véase Asistencia circulatoria)

El balén de contrapulsacion intraaértico (BCIA) puede
permitir la realizacién de una cirugia aun en condi-
ciones muy graves. Tiene indicacion en las siguientes
situaciones: a) isquemia refractaria al tratamiento
médico, especialmente si existe compromiso hemodi-
namico, en caso de cirugia de urgencia o emergencia,
b) en forma preventiva en pacientes con enfermedad
coronaria critica (tronco de la CI) y/o disfuncién ven-
tricular grave, (12, 13) ¢) shock cardiogénico o compli-
caciones mecanicas del IAM (CIV, insuficiencia mitral),
d) pacientes de riesgo alto para mantener estabilidad
hemodindamica durante cirugia sin bomba. (14)

Algunas estrategias tienen objetivos especificos,
como por ejemplo:

1. Profilaxis para evitar la fibrilacién auricular
(véase Arritmias en el posquirurgico)

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia supraven-
tricular méas frecuente del posoperatorio de cirugia
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cardiaca. Produce una prolongacion de la estadia en
cuidados intensivos, mayor consumo de recursos y
algtn estudio la asocié con mayor mortalidad. La
mejor estrategia farmacolégica para su prevencion
no esta completamente definida. Los betabloqueantes
(atenolol, metoprolol y carvedilol) lo més 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-
nistracién preoperatoria de amiodarona 10 mg/kg/dia,
desde 6 dias antes de la cirugia y continuando hasta 6
dias posoperatorios. (11)

El sulfato de magnesio también se ha postulado
como un farmaco util para la prevencion de FA, espe-
cialmente en combinacién con bloqueantes beta. (18)

El marcapaseo secuencial es una estrategia barata
y de baja complejidad, pero requiere la colocacién de
cables epicardicos en la auricula y el ventriculo, (19)
estrategia que debe planearse desde el preoperatorio.
También se ha descripto el marcapaseo de ambas au-
riculas con resultados muy favorables, pero con algo
mas de complejidad técnica.

2. Profilaxis de infecciones (véase Infecciones)
Las infecciones son una complicaciéon temida en el poso-
peratorio de cirugia cardiaca. Se intentaron diferentes
estrategias para evitar este tipo de complicaciones, des-
de la descontaminacién digestiva y pulmonar, la apli-
cacién de mupirocina nasal 2 veces por dia, 3 a 5 dias
antes de la intervencién, y los buches con clorhexidina
para descontaminar la orofaringe y la nasofaringe. Los
banos prequirtrgicos, especialmente con clorhexidina
son una estrategia establecida en la mayoria de los
centros de alto volumen de cirugias.

La profilaxis con antibidticos depende de la eva-
luacién infectoldgica y de la flora local (cefazolina,
cefalotina).

3. Profilaxis de insuficiencia renal

aguda posquirurgica

Los predictores de disfuncion renal posoperatoria son:
disfuncién renal previa, edad, DM, hipertensién arterial
(HTA), disfuncién ventricular, inestabilidad hemodina-
mica, cirugia de urgencia o emergencia, CEC prolongada,
estudios con contraste en los dias previos. (20, 21)

Se han intentado diversas medidas preoperatorias
para prevenir la lesién renal: una hidratacion adecua-
da, evitar drogas nefrotéxicas, uso de bicarbonato de
sodio y N-acetilcisteina, (22, 23) entre otros. El trata-
miento con dopamina no parece ofrecer ventajas. (24)
Es muy importante optimizar el estado hemodinamico
del paciente como una medida que evita el dano renal,
manteniendo presiéon adecuada durante la perfusion,
evitando la hiperglucemia y utilizando la hemofiltra-
cion durante la CEC cuando la cirugia es prolongada y
existe sobrecarga de volumen con edema renal.

El tratamiento con nesiritide demostro6 beneficio en
algunos estudios en pacientes de riesgo moderado-alto

de disfuncién renal, con un bolo de 2 ng/kg seguido de
infusién de 0,01-0,03 pg/kg/min por 18-24 horas del
posoperatorio. (25, 26)

Colocacion de catéter para marcapasos epicardico
El implante de catéteres epicardicos (auricular y
ventricular, o solo ventricular) durante la cirugia 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 colocacién. Su indicacién es clara en
pacientes sometidos a cirugia valvular, o en pacientes
con trastornos de conduccién intraventricular o AV
basales, especialmente bloqueos bifasciculares o tri-
fasciculares, en los cuales el procedimiento quirargico
puede exacerbar dichos trastornos.

RECOMENDACIONES DE ESTUDIOS PREOPERATORIOS

Clase I, Nivel de evidencia A

— TC de térax en diseccién adrtica, aneurismas de la
aorta, evaluacion de la aorta ascendente y patologia
pulmonar.

Clase |, Nivel de evidencia B

— Eco-Doppler de vasos del cuello en pacientes mayo-
res de 60 anos o de 55 anos si tienen DM.

— TC de térax en masas intracardiacas y patologia
pericardica.

— Aortograma cuando no puede evaluarse la aorta por
TC.

— Eco transesofagico intraoperatorio en pacientes con
deterioro grave de la funcién ventricular, cirugia
de emergencia/urgencia con isquemia miocardica,
plasticas valvulares.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Urocultivo en pacientes con antecedentes de infec-
ciones urinarias.

— Urocultivo en pacientes que seran sometidos a
procedimientos valvulares.

— Examen prostatico en hombres con antecedentes o
mayores de 60 anos.

— Examen odontoldgico en pacientes que seran some-
tidos a procedimientos valvulares.

— Laboratorio general y especifico en todos los pacien-
tes.

— Radiografia de térax en todos los pacientes.

— Serologias de HIV, hepatitis By C, Chagas y VDRL
en todos los pacientes.

Clase Il, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— La TC multicorte para evaluar anatomia coronaria
puede reemplazar ala CCG en pacientes jévenes con
frecuencia cardiaca adecuada y sin calcificaciones
cuando seran sometidos a procedimientos valvulares.
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— CCG en varones mayores de 45 anos (mayores de 40
si hay 2 o mas factores de riesgo) y mujeres mayores
de 55 anos.

— Indicacion de catéter de Swan-Ganz preoperatoria
en deterioro grave de la funcién del VI, cirugia doble
valvular, cirugia combinada (CRM + valvular en pa-
cientes con disfuncién ventricular grave, HTP grave).

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Examen funcional respiratorio en pacientes con
antecedentes de patologia respiratoria.

— Eco-Doppler de miembros inferiores en pacientes
con enfermedad vascular periférica grave conocida,
especialmente cuando se programa la colocacion de
BCIA.

— Evaluacion del estado 4cido-base en pacientes con
antecedentes de EPOC que seran sometidos a ciru-
gia toracica.

Clase llIb, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia B
— Ninguna.

Clase IIb, Nivel de evidencia C
— Evaluacién nutricional preoperatoria.

Clase lll, Nivel de evidencia C

— Estudios preoperatorios con riesgo (p. ej., CCG,
infusién de material de contraste) si no modificara
estrategia de tratamiento.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTOS DE PROFILAXIS

Clase I, Nivel de evidencia A

— Abandonar el tabaquismo 6 a 8 semanas antes de
la cirugia. Si no se dispone de ese tiempo, no esta
recomendada la suspension.

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

Clase I, Nivel de evidencia B

— Banos preoperatorios, preferentemente con clor-
hexidina.

— Profilaxis ATB segtin centro (cefazolina, cefalotina).

— Indicacién de BCIA preoperatoria en enfermedad
coronaria critica (tronco de la CI) y/o disfuncién
ventricular grave, shock cardiogénico o complicacio-
nes mecanicas del IAM (CIV, insuficiencia mitral),
pacientes de alto riesgo para mantener estabilidad
hemodinamica durante cirugia sin bomba.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— Tratamiento con amiodarona 10 mg/kg/dia, desde 6
dias antes de la cirugia y continuando hasta 6 dias
posoperatorios para profilaxis de FA.

— Tratamiento con diltiazem o digoxina (segiin tenga
buena o mala funcién ventricular) si hay contrain-

dicacion para betabloqueantes en la prevencion de
FA.
— Marcapaseo secuencial para profilaxis de FA.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Mupirocina nasal 2 veces por dia, 3 a 5 dias antes.
— Marcapaseo secuencial para profilaxis de FA.

Clase llb, Nivel de evidencia B
— Tratamiento con sulfato de magnesio.
— Tratamiento con sotalol en profilaxis de FA.

Clase lll, Nivel de evidencia A

— Suspensiéon de AAS en pacientes coronarios inesta-
bles.
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CUIDADOS EN LAS PRIMERAS HORAS DEL
POSOPERATORIO

Dr. Pablo Heredia

LABORATORIO

La cirugia cardiovascular (CCV) y la circulacién extra-
corpérea (CEC) generan variaciones y desviaciones,
muchas veces transitorias, de los valores de laboratorio.

Es asi que el manejo 6ptimo del paciente posopera-
torio requiere que se puedan diferenciar los cambios
“normales” de la convalecencia de los que representan
una verdadera complicacion.

Electrolitos

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

Los niveles de potasio sérico se deberian controlar
cada 4 a 6 horas durante el primer dia 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 reposicién se reco-
mienda la administracién en dosis de 15 a 30 mEq di-
luidos en 100 ml de dextrosa al 5% a pasar en una hora.

También ocurre una disminucién en los niveles sé-
ricos de calcio (frecuentemente por debajo de 7 mg/dl).
En caso de hipotensién 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 solucién
salina al 0,9%. Al mismo tiempo es frecuente la hipo-
fosfatemia (por debajo de 1 mEq/L). (2)

La hipomagnesemia constituye un hallazgo comtn
en el posoperatorio y con frecuencia estd vinculada a
la CEC y la hemodilucion. (3) Se recomienda reponer
el magnesio especialmente en presencia de hipopota-
semia de dificil correccion. Se sugiere administrar 2 g
de sulfato de magnesio IV diluidos en 100 ml siem-
pre en infusién lenta por la posibilidad de provocar
hipotensién o de trastornos de conducciéon. Debera
recordarse que la hipotensién arterial y los bloqueos,
tanto AV como de rama, son contraindicaciones para
la administracion de magnesio.

Alteraciones metabolicas

Acidosis metabdlica

Habitualmente el pH se encuentra estable, aunque
muchas veces la CEC, las drogas vasoconstrictoras y
la hipotermia pueden favorecer el desarrollo de aci-
dosis metabdlica. La aparicién de acidosis metabdlica
progresiva o significativa, con lactato en ascenso, debe
alertar sobre complicaciones graves como el sindrome
de bajo gasto cardiaco.

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

La acidosis grave puede favorecer una disminucion
marcada de la contractilidad cardiaca, vasodilatacién
e hipotensién arterial y disminucién del flujo hepatico
y esplacnico, por lo que debe ser tratada. La norma-
lizacién del pH mediante la administracion de alcalis
no constituye una terapéutica especifica, sino que su
administracién es un intento “sintomdtico” de norma-
lizacién del pH sanguineo; el tratamiento de la acidosis
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metabdlica deberd ser el tratamiento de la causa que le
dio origen. La administracién de bicarbonato de sodio
1 Molar se calcula mediante la formula de:

exceso de bases (EB) X _ mkEq de bicarbonato
kg x 0,3 - a infundir

Se infundira la mitad de lo calculado en forma ra-
pida y el resto de la infusion mas lenta. (4, 5)

Una vez descartada la acidosis metabédlica como
compensacion de una alcalosis respiratoria, se aconseja
la correccion 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 correccion es
controversial. (6)

Alcalosis metabdlica

Si bien su aparicién es muy infrecuente en el poso-
peratorio, su perpetuacién, sobre todo en valores de
pH > 7,55, se acompana de una muy alta mortalidad
y es de muy dificil 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 mas alteraciones en la
volemia y el equilibrio electrolitico. En general, la
alcalosis metabdlica del posoperatorio esta vinculada
a hipovolemia, hipopotasemia, hipocloremia o uso de
diuréticos, y en general es reversible con la infusion
de liquidos y soluciones cloruradas. Es de destacar que
toda alcalosis metabdlica lleva a la hipopotasemia y que
toda hipopotasemia conduce a la alcalosis metabdlica,
por lo que siempre deberda administrarse cloruro de
potasio en las soluciones parenterales.

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

En el paciente hipovolémico, y como mecanismo
compensador, se incrementa la reabsorcion tubular de
sodio, a nivel del tibulo contorneado proximal, la que
ocurre juntamente con la de CO,H con el consiguiente
incremento de su concentracién en sangre.

La administracién 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 capitulo Manejo de la glucemia)
La glucemia se encuentra frecuentemente elevada (250
a400 mg/dl). Estos valores estan favorecidos por el tono
adrenérgico-corticoideo de esta fase del posoperatorio,
consecuencia de un aumento importante en la secrecién
de adrenalina, noradrenalina y cortisol y de aumento
de la resistencia a la insulina. (7, 8)

Se recomienda su correccién 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 administracién de 5 Ul 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 administracién de 1 o 2 bolos
de insulina, es preferible la administracién continua
de insulina en dosis inicial de 0,1 Ul/kg/hora. (11, 12)

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

Alteraciones hematologicas
La anemia es muy frecuente, el nivel del hematocrito
y de la hemoglobina dependen de la técnica quirtrgica
y del protocolo de transfusién intraoperatoria. Los
beneficios y los riesgos de la transfusion se deberan
balancear en cada situacién y con criterios adaptados
a la realidad de cada centro. En lineas generales, se
sugiere la administracion de glébulos rojos despla-
matizados cuando el hematocrito es inferior a 28%.
(13) El limite inferior de hematocrito en el paciente
posquirtrgico estable puede establecerse en 22% a
24%, especialmente en pacientes jovenes, sin enfer-
medad vascular. (14) De todas maneras, la decisién de
transfundir se debe determinar segiin criterios clinicos
como hipotension, taquicardia, bajo volumen minuto,
caida en la pVO, o en la saturacién venosa mixta de
oxigeno, acidosis metabdlica, deterioro neurolégico,
insuficiencia respiratoria o disfuncién 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 disfuncién plaquetaria
(ya sea por alteracion del ntiimero o de la calidad). (17)

Gases en sangre arterial
Durante las primeras 48 horas es frecuente que se
presenten alteraciones en la pO, y en la pCO,,.

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

Tanto la hipoxemia como la alteracion de la PAFI
suelen ser reversibles con el mantenimiento de la ARM,
la normalizacién de la temperatura y la optimizaciéon
de las cargas hidricas.

La hipocapnia es de frecuente observacién y puede
persistir durante varios dias, mientras que la hipercap-
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nia suele estar vinculada a problemas con la ventilacion
mecanica o broncoobstruccién. (18)

ECOCARDIOGRAMA

El ecocardiograma transtoracico (ETT) o transesofa-
gico (ETE) suele ser de suma utilidad en el enfermo
critico. Lamentablemente, en el posoperatorio de
cirugia cardiovascular, la inmovilidad, la asistencia
respiratoria mecanica y las heridas determinan una
“mala ventana actstica” que limita seriamente la
utilidad de este método. (19)

Es asi que el ETE constituye hoy uno de los métodos
maés utiles en el diagnéstico etiolégico del bajo volumen
minuto (SBVM). Muchas veces, ante la imposibilidad
de identificar la etiologia de la hipotension 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 diagnéstico de disfuncién ventricu-
lar izquierda, derecha, biventricular, taponamiento
cardiaco 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 evolucién de la funcién ventricular como apoyo en
la decision de la separacion de asistencia circulatoria
mecanica. (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 observacién de cambios en el ECG,
muchas veces inespecificos y vinculados generalmente
a las alteraciones i6nicas-metabdlicas y a los cambios
de temperatura.

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

Frecuencia cardiaca

La taquicardia sinusal y la bradicardia sinusal son
posiblemente los hallazgos mas 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 cronotrépica suele
asociarse con peor pronoéstico.

Sistema de conduccién

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

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

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

Ondas Q

La apariciéon de nuevas ondas Q debe siempre alertar
sobre la probabilidad de infarto perioperatorio. No
obstante, tanto la rotacién espacial del corazén al “libe-
rarse” el pericardio durante el acto quirargico como la
extrema desviacion frontal izquierda pueden favorecer
la aparicién de una “patente” de seudoinfarto inferior
que no reviste gravedad. (26)

Ondas Ty segmento ST

Los cambios en la onda T suelen ser bastante inespeci-
ficos y en general benignos. Es frecuente la observacion
de T simétricas y acuminadas e incluso invertidas,
principalmente en precordiales izquierdas, con norma-
lizacién progresiva durante la primera semana.

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

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

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

RADIOGRAFIA DE TORAX

Una vez estabilizado hemodinamicamente el paciente
a su ingreso, se procedera a la realizacion de la radio-
grafia de térax. En condiciones habituales es frecuente
la observacién de ligero ensanchamiento mediastinico,
parénquima pulmonar normal o con patrén reticu-
lar ligero como expresiéon de agua intrapulmonar y
la presencia de atelectasias laminares o en bandas.
También puede aparecer una colecciéon pleural leve.
Es importante descartar la presencia de neumotoérax,
relacionado con los sitios de puncién de vias centrales
o con barotrauma.

Se recomienda la realizacién de una placa diaria
durante la estadia en cuidados intensivos.

ViAS Y ACCESOS VASCULARES

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

Presién venosa central

La PVC es un dato de suma utilidad tanto para la de-
terminacién de las presiones de llenado como para el
diagnéstico y manejo de la insuficiencia cardiaca. La
monitorizacién 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 disfuncién ventricular izquierda, de-
recha, biventricular o taponamiento cardiaco.

En los casos en que el paciente presente hipotensiéon
refractaria y/o signos clinicos de shock y se considere
que la PVC no refleja la precarga ventricular izquierda
(p. €j., insuficiencia tricuspidea, hipertensién pulmo-
nar, EPOC, etc.) debera colocarse un catéter de Swan-
Ganz. (28)

El catéter de medicién de presiones pulmonares
puede aportar también la determinacién de la satu-
racién venosa mixta (SvO,) y pVO, y su correlacién
con el gasto cardiaco. Estas determinaciones son de
suma utilidad en los pacientes en los que no es posible
la termodilucion o los valores resultan inconsistentes
con la clinica del paciente.

Presioén auricular izquierda
Las “lineas” auriculares izquierdas pueden ser de uti-
lidad en la determinacién de las presiones de llenado
izquierdas. Estos catéteres se posicionan a través de las
venas pulmonares durante el procedimiento quirtargico,
y resultan de suma utilidad en pacientes con hiper-
tension pulmonar y asistencia circulatoria mecanica.
A pesar de que las lineas auriculares izquierdas
proveen informacién hemodinamica importante, su uso
se asocia con mayor riesgo de complicaciones, embolia
aérea o hemorragia. (29)

Temperatura

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

La hipotermia produce vasoconstriccién periférica
con aumento de las resistencias vasculares. Este fen6-
meno puede “enmascarar” la hipovolemia e incremen-
tar la poscarga con frecuente aparicién de HTA, genera
el “shivering” o temblor con aumento del consumo de
oxigeno y produccién de CO,, provoca disfuncién pla-
quetaria y alteraciones en la cascada de la coagulaciéon,
prolonga la duracién 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 periodo pos-CEC (durante la hemostasia a
“torax abierto”) se produce una hipotermia progresiva.

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

mantas térmicas y demas dispositivos.

2. Calentamiento centrifugo: es mas fisiolégico y
puede obtenerse con la prolongacién del tiempo de
recalentamiento en la CEC o mediante la instila-
ci6én de solucidn salina a 37 °C a través de la sonda
nasogastrica. (30-32)

Presion del liquido cefalorraquideo

A su ingreso, el paciente puede presentar distintos
estados de conciencia, desde el coma farmacoldégico
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 presién intracraneana
y evitar posiciones prolongadas mayores a 60 grados, que
pueden provocar disminucién de la perfusion cerebral.

Como medidas de proteccion cerebral se aconsejan:
mantener la saturacién arterial de oxigeno mayor del 95%;
en pacientes mayores de 65 anos es adecuado mantener
una pCO, entre 40y 50 mm Hg (para lograr vasodilatacién
cerebral), glucemia entre 140 y 180 mg/dl y perfusion ce-
rebral adecuada. Para ello, la presién arterial media debe
ser mayor de 70 mm Hg y la PVC menor de 15 mm Hgy
es importante evitar los estados hiperosmolares. (33)

ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA
(véase capitulo Asistencia respiratoria)

La mayor parte de los pacientes sometidos a una ci-
rugia cardiaca presentan algin grado de disfuncién
pulmonar. Sin embargo, en la gran mayoria de ellos
es bien tolerada, con escaso o ningtn deterioro en la
oxigenacion ni en la ventilacién. Es asi que, en general,
en casi todos es posible lograr la extubacién dentro de
las primeras 8-12 horas del posoperatorio. (34)

SANGRADO POSOPERATORIO (véase capitulo Sangrado)

El uso de CEC durante la cirugia cardiaca genera alte-
raciones importantes en el sistema de la coagulacion.
Innumerables factores preoperatorios y principalmente
intraoperatorios favorecen la apariciéon de sangrado
durante las primeras horas del posoperatorio.

El sangrado posoperatorio debe disminuir gradual-
mente durante las primeras horas de la intervencion
en la mayoria de los pacientes. Solo alrededor del 1%
al 3% de los enfermos requeriran reexploracién por
sangrado. (35-38)

SOPORTE NUTRICIONAL

La ingesta temprana y la movilizacién precoz constituyen
hoy los pilares de una rapida recuperacion y un alta precoz.
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No existen evidencias que avalen el retraso en el
inicio de la ingesta, por lo que deberia reanudarse unas
horas después de la intervencién y con evidencias de
peristaltismo intestinal.

ANALGESIA (véase capitulo Analgesia) (39-46)

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

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

El rapido comienzo de accién y su rapida elimina-
cion favoreceria la administracion 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 accién analgésica, a expensas de mayor retraso en
el comienzo de su accion.

RECOMENDACIONES DE MANEJO DE LAS PRIMERAS
24 HORAS DEL POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia A

— Determinar la saturacién arterial de oxigeno con
medicién continua.

— Laadministracion de bicarbonato de sodio 1 Molar
se calcula mediante la formula de: exceso de bases
(EB) x kg x 0,3= mEq de bicarbonato a infundir. Se
infundira la mitad de lo calculado en forma rapida
y el resto de la infusién mas 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 compens6 hiperglu-
cemia con infusién 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 dificil correccion.

— Reponer magnesio con 2 g de sulfato de magnesio
IV diluidos en 100 ml de dextrosa o solucion salina,
siempre en infusién lenta.

— Correccién con insulina cuando la glucemia es
> 180 mg/dl con el objetivo de mantenerla entre
140 y 180 mgy/dL.

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

Clase |, Nivel de evidencia C

— Controlar los niveles de potasio sérico y medio
interno cada 4 a 6 horas durante el primer dia
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 metabdlica con niveles de pH
menores de 7,30 o de bicarbonato < 15 mEq/L.

— Control del hematocrito cada 6 horas durante el
primer dia y mientras exista débito sanguineo por
tubos de drenaje.

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

— Correccidn del calcio sérico: preferentemente cloru-
ro de calcio (o eventualmente gluconato de calcio)
1 gIVlento 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 apariciéon de arritmias, hipotensién arterial
inexplicable o cambios isquémicos del ST-T.

— Realizar radiografia de térax al ingreso en cuidados
intensivos y frente a hipoxemia o cambios hemodi-
namicos inexplicables.

— Ingesta temprana y movilizacién precoz.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Mantener valores de potasio sérico por encima de
4 mEq/L.

— Tranfundir glébulos rojos desplamatizados cuando
el hematocrito es 22-24% en pacientes jovenes asin-
tomaticos y cuando es < 28% en anosos, coronarios
o sintomas relacionados con anemia.

— Realizar un ETE frente a hipotensién arterial de
dificil manejo y etiologia incierta.

— Iniciar maniobras de recalentamiento centripeto y
centrifugo al ingreso en cuidados intensivos.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Con glucemias superiores a 300 mg/dl, después de 1
0 2 bolos de insulina iniciar administraciéon continua
IV de insulina en dosis inicial 0,1 Ul/kg/hora.

— Mantener un acceso de via central para infusiéon de
drogas.

Clase llb, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia B
— Correccién de acidosis metabdlica con bicarbonato
cuando el exceso de base es mayor de -8.

Clase llI, Nivel de evidencia A
— Reponer magnesio en infusién cuando existen blo-
queos de alto grado.
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ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA

Autor: Dr. Fernando Villarejo
Adaptacion: Dr. Jorge Bilbao

INDICACION DE ASISTENCIA VENTILATORIA MECANICA

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

La intubacion endotraqueal y la conexién a ARM
pueden indicarse de urgencia previo a la cirugia o en el
posoperatorio complicado por insuficiencia respiratoria
o inestabilidad hemodinamica.

Es una herramienta til para pacientes criticos, por
lo que el médico debe ser precoz en su indicacién; sin
embargo, su prolongacion se asocia con complicaciones,
como la neumonia asociada con el respirador.

El control del paciente en ARM requiere la realiza-
cién de al menos dos placas de térax de control dentro
de las primeras 24 horas para descartar infiltrados,
atelectasias, derrame pleural, neumotoérax, enfisema
subcutaneo y determinar la ubicacion del tubo endo-
traqueal, tubos de drenajes, vias centrales y el tamario
del mediastino.

La insuficiencia respiratoria se define como: tipo I
cuando existe PO, < 60 mm Hgy tipo II si la hipoxemia
se asocia con PCO, > 50 mm Hg con una fraccién ins-
pirada de oxigeno (FiO,) de 21% o PAFI < 300 (“lesién
de pulmén”) o < 200 (“distrés respiratorio agudo”). Es
importante destacar que la intubacién de urgencia o
la reintubacién son una indicacién clinica indepen-
diente de los gases en sangre arterial que ayudan a la
toma de decisién.

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

La ARM esta indicada para manejo de la insufi-
ciencia respiratoria e hipoxemia grave y ademas es un
soporte hemodindmico del paciente con inestabilidad
hemodinamica.

MODALIDADES Y TIPOS DE VENTILACION MECANICA

La decision de la modalidad ventilatoria que se utilizara
depende de la experiencia del operador y de sus prefe-
rencias. En la actualidad, la mas utilizada es la venti-
lacién 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
segtn el modelo del respirador). En esta modalidad, la
presion generada en la via aérea del paciente es una
resultante del volumen y el flujo programados en rela-
cion 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 sera la presién desarrollada; por eso, el riesgo
en esta modalidad es el barotrauma.

Desde el punto de vista del confort y la adaptacion
del paciente, son preferibles los modos centrados en
la presion, especificamente presion de soporte (PSV)
y ventilacién controlada por presién (PCV). La PSV es
un modo espontaneo de ventilacién donde el operador
solo programa la presién limite y una respiraciéon de

respaldo en caso de que el paciente presente periodos
de apnea. En algunos respiradores, en PSV, se puede
programar el criterio de ciclado (y con él la duracién
de la inspiracion) y la velocidad de ascenso de la onda
de presion (rise time). Ambos parametros permiten
obtener mayor adaptacién a la asistencia ventilato-
ria por parte del paciente. En PCV se programa la
presiéon limite y el tiempo en que se ejerce tal presién
sobre la via aérea. El volumen corriente (VC) en los
modos centrados en la presién depende de la presion
programada, del tiempo de duracién de la inspiracién
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 presion
depende del esfuerzo del paciente: a mayor esfuerzo,
a la misma presion programada e igual impedancia
(resistencia y distensibilidad), mayor volumen; por eso,
los riesgos de esta modalidad son la hipoventilacion
y la retencion de CO,. (3-5)

SEPARACION DEL PACIENTE DEL RESPIRADOR Y
EXTUBACION

La mayoria de los pacientes que se ventilan mecani-
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
requeriran alguna técnica especial para realizar la ex-
tubacion. Los pacientes en el posoperatorio de cirugia
cardiovascular no son la excepcion a esta regla. (7)

Una vez que los parametros clinicos, gasométricos
y mecénicos que determinaron el inicio de la ventila-
ci6on mecanica mejoran o desaparecen, se inicia una
prueba de ventilaciéon espontanea; si el paciente no
presenta intolerancia, se evaluaran las condiciones
para la extubacion.

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

¢Qué condiciones deben cumplir los pacientes para

ser extubados?

La decision se basa en varios factores:

— Usoonode CEC.

— Grado de hipotermia y duracién de la cirugia.

— Estado de hemostasia.

— Estabilidad hemodinamica.

— Funcién pulmonar o preexistencia de enfermedad
pulmonar croénica.

En general se evalta un tripode clinico que conside-
ra el estado de conciencia, la presencia de secreciones
y su volumen y la capacidad del reflejo tusigeno del
paciente.

La edad avanzada, el deterioro de la funcién ventri-
cular, la inestabilidad hemodinamica y la enfermedad
pulmonar previa son factores preoperatorios que favorecen
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la prolongacion de la asistencia respiratoria. La intubacion
dificultosa en el quiréfano es un factor intraoperatorio que
obliga a asegurar todos los criterios de extubacion antes
de proceder al retiro del tubo orotraqueal.

El sangrado mediastinico excesivo, el sindrome de
bajo volumen minuto y el deterioro en el estado de
conciencia son factores posoperatorios que dificultan
la suspension de la asistencia respiratoria.

La utilizacién de una prueba de tubo en T para
evaluar la posibilidad de avanzar con la extubacién ha
mostrado valores mayores de pO, que la utilizaciéon de
presién positiva continua en la via aérea (CPAP). (8)

Si presenta intolerancia, se reconectara al respi-
rador y se comenzardn 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 excitacién, convulsiones, por aumento
de la resistencia o por disminucién de la distensibili-
dad por cualquier causa) o disminucién de la capacidad
generadora de fuerza de la bomba muscular respira-
toria del paciente (polineuropatia, atrofia muscular,
uso de drogas que afectan la funcién muscular, fatiga
muscular, etc.). (9) Algunos pacientes pueden sostener
la ventilacién espontdnea con éxito y sin embargo
no pueden ser extubados. Se ha denominado a esto
falla de extubacion, porque sus mecanismos fisio-
patoldgicos son esencialmente diferentes de los que
determinan la falla de la ventilacién espontanea. (10)

PARAMETROS DE FRACASO DE LA EXTUBACION

— Mala mecanica respiratoria (excesiva utilizacion de
musculos accesorios).

— Excitacion psicomotriz o depresién del sensorio.

- FR > 35.

- FC > 120.

- TAM > 1200 < 70.

— Léactico > 3 mEq.

— Saturacién < 70% de via central.

— Saturacion de oxigeno < 90%.

— Inestabilidad hemodinamica.

— Indice de Tobin FR/VT > 105.

— VM respiratorio > 10 a 12 L/min.

Si las condiciones de falla de extubacién o falla de
ventilacion persistieran por largo tiempo o no pudieran
revertirse en 15 o 20 dias, se considerara la posibilidad
de realizar una traqueostomia.

ELECCION DE LA FRACCION INSPIRADA DE OXiGENO Y
DE PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACION

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

La fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) debe ser la
menor posible que asegure una PaO, entre 55y 90 mm
Hg (SpO, entre 88% y 95%) para evitar la toxicidad por

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

A pesar de que no hay evidencia suficiente, todo
paciente ventilado debe recibir una presién positiva
al final de la espiracién (PEEP) minima de 5 cm H,O,
porque con la intubacion se pierde la contribucién del
cierre glético al mantenimiento del volumen pulmonar
de fin de espiracién y la programacion del valor indica-
do de PEEP compensaria tal déficit. (12)

En situaciones de lesi6on pulmonar o de sindrome
de distrés respiratorio del adulto (SDRA), para la
programacion de PEEP debe considerarse la tabla de
PEEP/FiO, del ARDS network o la titulacién de PEEP
segun la medicion de la distensibilidad pulmonar ante
cambios progresivos de la PEEP. En la actualidad no
estd definido con suficiente evidencia cientifica cémo
reconocer el nivel de PEEP 6ptimo en pacientes con
lesién pulmonar aguda. Ademas de considerar parame-
tros de oxigenacion (tabla de PEEP/FiO,), (13) también
deberan considerarse aspectos mecanicos (titulacion de
PEEP segtin mejor distensibilidad), hemodinamicos y
fisiolégicos (la mejor PEEP segtn la mejor disponibi-
lidad de oxigeno tisular). (14, 15)

A fin de facilitar la extubacién, debe minimizarse
la sedacion y favorecer la analgesia. En el pasado, los
pacientes recibian dosis altas de opiaceos e hipnéticos
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
mas rapido y una extubaciéon temprana. (16, 17)

La mayoria de los pacientes despiertan dentro de
los 20 minutos de suspendida la infusién de propofol. Si
la extubacién se retrasara, la administracién continua
de propofol y/o midazolam constituyen alternativas de
eleccién en el largo plazo, pudiendo anadirse fentanilo
(50 a 200 pg/hora) o remifentanilo. (18)

VENTILACION NO INVASIVA EN POSOPERATORIO DE
CIRUGIA CARDIACA

La ventilacién no invasiva (VNI) es una herramienta ttil
para pacientes hipoxémicos no graves que tienen lesion
pulmonar y pérdida de volimenes de los pulmones;
aporta dos niveles de presion: inspiratoria (IPAP) que
alivia la fatiga apoyando los musculos respiratorios con
mejoria de la hipercapnia y la presién espiratoria (EPAP)
que permite reclutar alvéolos y mejorar la oxigenacion.

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

HIPOXEMIA REFRACTARIA

Ante todo paciente con hipoxemia grave (PAFI < 200
a pesar de la ventilacion correcta y suficiente PEEP
y FiO, del 100% deben considerarse maniobras de
reclutamiento de alta PEEP, dectbito prono y si no se
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resuelve, considerar la indicacion de ECMO. (21, 22)

Ante todo paciente estable e hipoxemia no grave
pero que impide el inicio del destete debe considerarse
larealizacién de una TAC de térax para descartar neu-
motoérax anterior, derrames pleurales no jerarquizados,
neumonias o atelectasias que podrian resolverse y
permitir el inicio del destete.

No debe indicarse con inestabilidad hemodina-
mica y no debe retrasar la indicacién de intubacién
endotraqueal cuando esta indicada porque aumenta
la mortalidad. Una limitacién de la VNI es que no
protege la via aérea.

RECOMENDACIONES DE ASISTENCIA RESPIRATORIA
MECANICA EN POSOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Clase I, Nivel de evidencia A

— Minimizar la sedacién y favorecer la analgesia.

— Extubar al paciente cuando los tubos de drenaje
tengan un débito < 50 ml/h en las primeras 3 horas.

— Silaextubacion se retrasara, la sedacién continuara
con propofol y/o midazolam, asociado con fentanilo
(50 a 200 pg/hora) o remifentanilo.

Clase |, Nivel de evidencia B

— Programar parametros de ventilacion mecénica al
ingreso en cuidados intensivos: VT'= de 8 a 10 ml/
kg, FiO, que permita SaO,= 88-95%, FR= 10 a 12/
minuto y PEEP de 5 cm de agua.

— Antes de proceder a la extubacién debe asegurarse
una temperatura corporal normalizada.

— Se considera una gasometria satisfactoria para pro-
ceder a la extubaciéon: PAFI > 150 con FiO, < 0,5,
pCO, < 50 y pH entre 7,30 y 7,50.

Clase I, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— Si el paciente no se extuba pasados los 15-20 dias
debe considerarse la realizaciéon de una traqueos-
tomia.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Sino ingresa extubado, extubar inmediatamente
cuando los parametros clinicos, hemodinamicos,
gasométricos y mecéanicos sean adecuados, el
estado de conciencia sea el éptimo, no presente
secreciones abundantes y/o maneje adecuadamente
la tos.

— Sipermanece intubado se recomienda asistencia res-
piratoria por volumen o presién si la distensibilidad
pulmonar y la presion generadas son normalesy por
presion sila distensibilidad pulmonar est4 reducida.

— Para extubar se evaluara tolerancia a pruebas de
tubo en T durante 30 minutos.

— En casos de lesién pulmonar o SDRA la PEEP debe
ajustarse segiin la tabla de PEEP/FiO, del ARDS
network o la titulacién de PEEP segtin la medicién

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

Clase Ill, Nivel de evidencia C

— Extubacion precoz si los parametros clinicos, he-
modindmicos, gasométricos y mecanicos no son
adecuados, el estado de conciencia no es el 6ptimo,
o presenta secreciones abundantes y/o no maneja
adecuadamente la tos.
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ANALGESIA

Dr. Sebastian Nani
Dr. Fernando GuardianiMTsAc

Los sindromes de dolor posesternotomia, 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
sindromes de dolor crénico. Por lo tanto, es indis-
pensable una intervencién precoz y adecuada en el
manejo del dolor.

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

La esternotomia y la apertura esternal son causa de
dolor importante en el posoperatorio. Las vértebras, el
torax y el tejido blando circundante se ven involucra-
dos. La incisién de la esternotomia y la manipulacién
intratoracica determinan una reduccién transitoria del
50% al 70% de la capacidad vital y de la capacidad resi-
dual funcional respiratoria durante los primeros 2 dias,
con recuperacion de los valores habituales después de 1
a 2 semanas. Una respiracién profunda inadecuada, al
igual que la falta de una tos efectiva, puede favorecer
la aparicion de atelectasias y secreciones pulmonares,
hipoxemia e hipercapnia.

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

Mientras el paciente permanece intubado, el efecto
anestésico residual permite la sedacién y provee cierto
efecto analgésico, pero cuando se prevé una extubacion
precoz debera iniciarse la sedacion a través de drogas
de accién ultracorta como el propofol o dexdemetodi-
mina, a lo que debera afiadirse algan tipo de analgesia
adicional. (3) El midazolam, si bien es til, posee un
efecto mas prolongado que lo hace “menos deseable”
cuando se intenta una extubacién temprana.

Una analgesia adecuada puede ser provista por
diferentes medicamentos y por distintas vias. Si el
dolor es leve, son ttiles los AINE como, por ejemplo, el
ibuprofeno o el paracetamol. En caso de dolor moderado
son tutiles los compuestos que combinan paracetamol
o acido acetilsalicilico con opidceo; estas asociaciones

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

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

Cuando el paciente ingresa intubado al 4rea de cuida-
dos intensivos, en la fase posoperatoria inmediata, son de
eleccién los analgésicos opiaceos (morfina o meperidina).
La meperidina tiene una incidencia mayor de reacciones
alérgicas y su metabolito (normeperidina) puede causar
excitacion psicomotriz y convulsiones. El sulfato de mor-
fina puede administrarse en pequenas dosis en bolo o a
través de una infusion continua en dosis de 0,02 mg/kg/
hora en pacientes menores de 65 afios y a la mitad de la
dosis por encima de esta edad para minimizar el riesgo
de depresion respiratoria. Alternativamente, antes de
discontinuar la sedaciéon con propofol, la administracién
de AINE como el ketorolac (30 mg IV) puede proveer una
excelente analgesia. Debe recordarse que el ketorolac
puede inhibir la agregacion plaquetaria, por lo que debe
administrarse con suma cautela, y es nefrotdxico, por lo
que se recomienda no extender su administracién por més
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 protromboético. (8)

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

El sulfato de morfina posee un metabolito activo,
glucurénido 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 deberia ser lo mas pequena e
infrecuente posible de forma tal de minimizar el riesgo
de adiccion (bolo 1 gramo, infusién 0,3 mg/h). Dosis
superiores a la dosis estdndar no aumentan su accién
analgésica y pueden causar depresién del sensorio y
de la respiracion.

El rapido comienzo de accién y su rapida elimina-
cion favoreceria la administraciéon de opioides sintéti-
cos como el fentanilo o el sufentanilo; sin embargo, la
ventaja de la morfina es que posee un tiempo de accién
analgésica mayor. Su desventaja, en comparacioén con
los sintéticos, seria solo un mayor retraso en el comien-
zo de su accién. (11)

RECOMENDACIONES DE ANALGESIA EN CIRUGIA
CARDIOVASCULAR

Clase |, Nivel de evidencia A

— Asegurar analgesia adecuada durante todo el poso-
peratorio.

— Remifentanilo o analgesia epidural con bupivacaina,
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fentanilo o morfina con clonidina en pacientes que
saldran extubados de quiréfano.

Clase I, Nivel de evidencia B

— AINE (ketorolac, ibuprofeno o paracetamol) en
dolor leve.

— Compuestos que combinan paracetamol o acido
acetilsalicilico con opidceo en dolor moderado.

— En pacientes ventilados, morfina en bolo o infusiéon
continua (0,02 mg/kg/h en < 65 anosy 0,01 mg/kg/h
en > 65 anos) o fentanilo 1 pg/k/h o remifentanilo
0,05 mg/kg/min.

Clase lla, Nivel de evidencia B
— Morfinabolo 1 g, infusién 0,3 mg/h en dolor intenso
en pacientes extubados.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase Ill, Nivel de evidencia B

— Utilizar hipnosedantes en pacientes sin analgesia
adecuada con dolor o excitacion 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 Benzadon"VTsAc

MEDICION 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 estabilizacién en niveles adecuados. A partir
de entonces se pueden espaciar las mediciones en base a
la evolucion del paciente. Esta recomendacion es tanto
para pacientes diabéticos como no diabéticos. (1-10)

CORRECCION DE LA HIPERGLUCEMIA

Elumbral de correccién de la glucemia en el posopera-
torio es > 180 mg/dl. En estos casos se acepta que debe
iniciarse correccion con insulina. (11-17) El objetivo es
mantener la glucemia entre 140 y 180 mg/dl. (18) Para
ello, la infusién continua de insulina logra niveles de
glucemia mas estables que las inyecciones subcutaneas
intermitentes o la insulina IV intermitente en bolos.
(18) Inicialmente se puede intentar la correccion 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 infusién continua.

El control estricto de la glucemia debe mantenerse
mientras el paciente esté en una unidad de cuidados
criticos. (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 cirugia cardiaca se recomienda la infusién
de insulina en la sala de operaciones, y por lo menos
24 horas después de la operacién 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 estabilizacién en niveles
adecuados, cada 2 horas cuando se compensé con
infusién continua de insulina y cada 4 horas cuando
se realizan correcciones con bolo de insulina.

— En el posoperatorio de cirugia cardiaca es prefe-
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rible la infusién continua de insulina en lugar de
inyecciones subcutdneas intermitentes o insulina
IV intermitente en bolos.

— Umbral de correccién 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 criticos.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— Todos los pacientes con diabetes insulino-requi-
rientes sometidos a cirugia cardiaca deben recibir
una infusién de insulina en la sala de operaciones,
y por lo menos 24 horas después de la operacion
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 lla, Nivel de evidencia C

— La persistencia de glucosa sérica > 180 mg/dl luego
de dos bolos obliga al tratamiento con insulina en
bomba de infusién continua.

— Los protocolos informatizados son preferibles a los
impresos en papel.
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MANEJO DEL SANGRADO EN CIRUGIA
CARDIACA

Dr. Marcelo Casey

INTRODUCCION

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

En particular los procedimientos con mayor riesgo
de hemorragia son el trasplante hepatico y las resec-
ciones hepaticas, procedimientos ortopédicos como
cirugia 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,
transmision de infecciones y lesién pulmonar aguda. Por
ese motivo, esta indicacién debe reservarse para casos
en los que la anemia compromete la perfusion.

Antes de la cirugia debe solicitarse un analisis de la-
boratorio que incluya un perfil de hemostasia minimo:
recuento de plaquetas, tiempo de protrombinay KPTT.
En el caso de que alguno de estos valores se encuentre
alterado, se solicitaran los estudios necesarios para
aclarar el riesgo antes de la cirugia.

ESTRATEGIAS PREOPERATORIAS PARA
MINIMIZAR EL SANGRADO

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

Antecedentes heredofamiliares o sangrado en
cirugias previas

El antecedente de un sangrado en el periodo inmediato
del posoperatorio orienta a patologias 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 administracion de
concentrados comerciales de factor von Willebrand o
desmopresina, o de concentrados plaquetarios en casos
de disfuncién plaquetaria.

Un antecedente de sangrado tardio orienta a pensar
en un déficit congénito de factores de la coagulacién; el
tratamiento en estos casos es mediante reposiciéon 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 desarroll6 un inhibidor de factor VIII.
Es fundamental destacar que estas patologias requie-
ren el tratamiento con un equipo multidisciplinario
que incluye a un hematdélogo.

Ocurren trastornos de hemostasia primaria y
sangrado tardio en la coagulacion iniravascular dise-
minada (CID) y en pacientes que recibieron agentes
tromboliticos. La CID no es una patologia frecuente

en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, 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.

Medicacion concomitante (anticoagulantes orales y
antiplaquetarios)
Anticoagulantes orales
En cirugias programadas, estos farmacos deben suspen-
derse al menos 3 o 5 dias antes de la cirugia segtn se
trate de acenocumarol o de warfarina. Dependien-
do de la patologia que origine la indicacién de anticoa-
gulantes orales (ACO), se indicara heparina subcutdanea
como puente a la cirugia para evitar una complicaciéon
tromboembodlica. En las cirugias de urgencia, el efecto
de los ACO se revierte con plasma fresco congelado, o
concentrados protrombinicos si existe contraindicaciéon
para el aporte de volumen.

(Tiempo de Quick deseado — Tiempo de Quick ideal)
X kg de peso: indica los mililitros de plasma a infundir
o unidades de concentrados protrombinicos. El tiempo
de Quick prequirargico ideal debe ser no menor de 70%.

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

Clopidogrel: el ensayo CURE (3) demostré que el
uso de clopidogrel incrementa el sangrado, por lo que
la guia de sindromes isquémicos sin ST de la Sociedad
Americana de Cardiologia (4) recomienda su discon-
tinuacién al menos 5 dias antes si fuera posible. En
cirugias de emergencia se indican concentrados pla-
quetarios administrados una vez retirada la circulacién
extracorpérea junto a la reversién con protamina y el
empleo de agentes antifibrinoliticos.

Inhibidores de la glicoproteina IIb/I1la: el
manejo es diferente en los inhibidores de molécula
pequena (eptifibatide y tirofibdn) y el abciximab.
Los primeros tienen vida media corta y union reversible
a su receptor, motivo por el cual la discontinuacion
3-4 horas antes de la cirugia es suficiente para no
incrementar el sangrado posoperatorio. El abciximab
tiene unién irreversible y mayor vida media; por ello,
requiere transfusion profilactica de concentrados
plaquetarios y un agente farmacolégico reductor de
sangrado. La bibliografia se refiere a aprotinina,
sin embargo, debido a que esta fue discontinuada, se
indican dcido épsilon aminocaproico (EACA) o
dcido tranexdamico, que ain no esta disponible en
nuestro pais. (5-7)

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO
ANTITROMBOTICO EN CIRUGIA CARDIACA (8)

Clase I, Nivel de evidencia A

— Debereinstalarse AAS dentro de las 6 horas (cuando
disminuye el sangrado por tubos) del posoperatorio
y mantenerse por periodo indefinido.
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Clase I, Nivel de evidencia B

— Suspender anticoagulantes en cirugias programa-
das: acenocumarol 3 dias antes, warfarina 5 dias
antes.

— Tratamiento con heparina de bajo peso molecular
subcutanea como puente a la cirugia en pacientes
que suspenden anticoagulantes orales.

— Aspirina: 100-325 mg; debe administrarse previo
a la cirugia.

— Clopidogrel y ticagrelor: debe discontinuarse al
menos 5 dias 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 cirugia para
reducir el riesgo de sangrado.

— El abciximab debe suspenderse al menos 12 horas
antes de la cirugia y el resto de los inhibidores GP
1Ib/IT1a 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
coagulacion y/o sangrado en cirugias previas.

— Solicitar laboratorio preoperatorio: recuento pla-
quetario, tiempo de protrombina, Quick, KPTT.

— Prasugrel: debe discontinuarse al menos 7 dias en
procedimientos programados.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B
— Para pacientes alérgicos o intolerantes al AAS, el
clopidogrel es una alternativa razonable.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia C

— En pacientes que deben ser sometidos a cirugia
de urgencia es razonable realizarla con un tiempo
de discontinuacién de menos de 5 dias para el clo-
pidogrel y el ticagrelor y menos de 7 dias para el
prasugrel.

Clase lll
— Ninguna.

MANEJO PRACTICO DEL SANGRADO EN
CIRUGIA CARDIACA

El sangrado quiruargico es el primero en frecuencia, y
dentro de las causas médicas o de origen hemostatico, la
disfuncion plaquetaria generada por el circuito de circu-
lacién extracorpérea (CEC) es la causa mas 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, quirirgico o
hemostdtico. Se debe sospechar sangrado quirargico

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

Se consideran “sangrados quirirgicos” todas aque-
llas hemorragias sin alteraciones de la coagulacién y en
presencia de coagulos en los tubos de drenaje.

Desde el punto de vista general consideraremos dos
tipos de aproximaciones en la decision quirdrgica para
la resolucion 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 consideraran “quirirgi-

2,

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 subito.

Sangre roja y rutilante (de aspecto “arterial”) por
el tubo de drenaje.

Cualitativamente deberan considerarse “qui-
rargicos”:

— Pacientes con franca inestabilidad hemodinamica
a pesar de la expansion.

— Pacientes con signos clinicos, hemodindmicos y/o
ecocardiograficos de taponamiento cardiaco.
Muchas veces, la resolucién de las causas médicas

de un sangrado puede conducir al taponamiento

cardiaco. La coexistencia de ausencia de débito por
los tubos con “empeoramiento” hemodinamico debe
llevar a la sospecha de tal diagnéstico.

Diagnéstico de taponamiento cardiaco
A diferencia del taponamiento cardiaco crénico, en
el taponamiento cardiaco posquirtrgico, los signos
clasicamente descriptos pueden estar ausentes o ser
controversiales para el enfermo “clinico”. El signo de
Kussmaul puede observarse en enfermos hipovolémicos
con ventilacién con presién positiva y la igualacién de
presiones medias en las distintas cavidades suele ser
un fenémeno tardio. La modificacion de la silueta car-
diacay el ensanchamiento mediastinico no son siempre
claros en la radiografia de térax portatil. De esta forma
la sospecha adquiere fundamental importancia. La
hipotensién arterial no reversible con expansion, la
PVC elevada, la disminucion drastica del débito por los
drenajes y la ecocardiografia constituyen hoy elementos
diagnoésticos de suma importancia. Debe destacarse la
utilidad del ETE en este tipo de pacientes.

Muchas veces ambos tipos de sangrado, quirtrgico
y médico, se imbrican, como en el caso de aquellos
sangrados que son de origen quirdrgico pero que al
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no tomarse una decision terapéutica inmediata de
reexploracion en busca del sitio de sangrado, el débito
deja de presentar coagulos y aparecen trastornos de la
coagulacion secundarios al consumo de factores.

Frente al diagndstico 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 fibrindgeno. Se
solicitaran pruebas més especificas como dosajes de
factores, dimero D o productos de degradacién del fi-
brinégeno cuando se detecten alteraciones especificas
del laboratorio.

Existen valores normales de laboratorio y los
llamados valores hemostdticos:

— Recuento de plaquetas: valor normal: 150.000-

350.000/mm?; valor hemostdtico: 50.000/mm?3.

— Nivel de factores: valor normal: 70%; valor he-

mostdtico: 30%.

— Fibrinogeno: valor normal: 200-400 mg/dl; valor
hemostdtico: 100 mg/dl.

Este concepto es fundamental debido a que toda
transfusion de hemoderivados debe apuntar a lograr
simplemente valores hemostdticos y no es necesario
alcanzar valores normales.

OTRAS ESTRATEGIAS

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

— Frente a un sangrado muy abundante, puede indi-
carse la administraciéon de 1 unidad de plaquetas
cada 10 kg de peso de manera empirica, hasta recibir
el resultado del laboratorio de hemostasia, dado que
la CEC genera disfuncién plaquetaria y esta es la
primera causa hemostéatica de sangrado.

Cuando el sangrado se inicia inmediatamente al
inicio de la cirugia es posible presumir que es secun-
dario a disfuncién plaquetaria inducida por drogas.
La transfusion de concentrados plaquetarios puede
permitir el cierre de la herida quirargica, pudiéndose
repetir dicha transfusion a las pocas horas de la cirugia
y en las 2 mananas posteriores.

La trombocitopenia inducida por CEC se trata con
concentrados plaquetarios, pero en este caso, de acuer-
do con su gravedad, puede requerir mas transfusiones
hasta asegurar la hemostasia quirtrgica. (9)

— La hiperheparinemia y el rebote heparinico tienen
menos evidencia clinica y se detectan por las pruebas
de laboratorio, como un valor de KPTT prolongado
en relacién con un valor de tromboplastina normal
o un tiempo de trombina prolongado en presencia de
una concentracion de fibrinégeno 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 fibrindlisis primaria esta presente en todos los
casos, dado que la CEC produce activacién plas-
matica. Debe sospecharse cuando el sangrado no

cede con concentrados plaquetarios y en presencia
de pruebas de laboratorio como prolongacién de
tiempo de Quick y KPTT y la aparicién de pro-
ductos de degradacion del fibrinégeno en sangre.
El tratamiento consiste en la administraciéon de
acido épsilon aminocaproico, con un bolo inicial IV
de 5-10 g. Posteriormente debe administrarse con
una infusién horaria de 1-2 g. El acido tranexamico
es mas potente, la dosis es de 3-6 g cada 24 horas
hasta que ceda el sangrado. (10)

RECURSOS TERAPEUTICOS

Transfusiones

Existen algunas condiciones que se asocian con mayor
riesgo de requerir una transfusiéon: edad avanzada,
anemia preoperatoria, baja masa corporal, antitrom-
béticos en preoperatorio, reoperacion o procedimientos
complejos, cirugias de emergencia y comorbilidades no
cardiacas del paciente.

Las transfusiones tienen tres beneficios: incremen-
to de la capacidad de transporte de oxigeno, 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 oxigeno es adecuado
con un nivel de hemoglobina de 10 gramos y un hema-
tocrito de 30%. Sin embargo, la Sociedad Americana de
Anestesistas enunci6 que las transfusiones no deben ser
dictadas por un simple nivel de hemoglobina, sino por
el riesgo del paciente de desarrollar una oxigenaciéon
inadecuada. De esta manera, se defini6 un valor de Hb
de 6 g para indicar transfusiones, y de 7 g en pacientes
mayores de 65 anos o en aquellos con comorbilidades
respiratorias o cardiacas. También estan indicadas en
pacientes con pérdida aguda mayor de 1.500 ml o > 30%
del volumen sanguineo. El beneficio de las transfusiones
es poco claro para un nivel de Hb de entre 7y 10 g. (12)

Se alcanzan valores hemostdticos con transfusiones
de:

— Plaquetas: 1 unidad cada 10 kg de peso con re-
cuentos menores de 50.000.

— Plasma fresco congelado o concentrados
protrombinicos: a fin de reponer factores de la
coagulacion o crioprecipitados para reponer espe-
cificamente el factor VIII intentando alcanzar un
nivel no inferior al 30%.

— Crioprecipitados: 1 U cada 10 kg de peso para
reponer los niveles de fibrinégeno.

Agentes reductores del sangrado

Estos agentes hemostaticos 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 pg/kg IV lento. Produce
liberacién de grandes multimeros 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 cirugia cardiaca muestran en un metaanalisis una
reducciéon modesta del débito. (13)

Agentes antifibrinoliticos: aprotinina y analogos
de la lisina [4cido épsilon aminocaproico (EACA) y
acido tranexamico].

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

Los ensayos con EACA o 4cido tranexamico son
menos numerosos. (15-19)

Una revision Cochrane de 2001 demuestra que solo
el uso de aprotinina o acido tranexamico (20) reducen
en un 30% el requerimiento transfusional.

Elestudio BART, (21) multicéntrico, ciego, aleatori-
zado, incluy6 2.331 pacientes de riesgo alto de sangrado
en cirugia cardiaca distribuidos en tres grupos: 781 tra-
tados con aprotinina, 770 con acido tranexamico y 780
con EACA. Se interrumpi6 prematuramente por exceso
de mortalidad en la rama aprotinina: 6% vs. 3,9%
vs. 4,0% a 30 dias (riesgo relativo de mortalidad con
aprotinina = 1,53 comparado con los otros agentes).

En este analisis, la hemorragia masiva fue del 9,5%
en el grupo tratado con aprotinina y del 12,1% en el
grupo con acido tranexamico y EACA.

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

También se comunic6é nefrotoxicidad asociada
con el tratamiento con aprotinina (8) en 4.374 pa-
cientes aleatorizados a aprotinina, EACA o acido
tranexamico.

En conclusion, la aprotinina parece mas eficaz
pero menos segura que los otros dos farmacos antifi-
brinoliticos.

Las dosis recomendadas son:

Aprotinina: 5.000.000 KIU total: 2.000.000 KIU
en la inducciéon anestésica. 2.000.000 KIU bomba y
1.000.000 restante a infundir en las 2 horas del poso-
peratorio.

Acido tranexamico: Total: 3-10 g. Dosis de carga
con induccién anestésica 2-7 g. Mantenimiento durante
cirugia 20-250 mg/hora.

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

Agentes que bloquean el sangrado: factor VIl
recombinante
Actaa localmente en el sitio de lesién, uniéndose al
factor tisular expuesto y generando trombina suficiente
para inducir agregacion plaquetaria. Esta superficie
plaquetaria activada sirve como base a través de la cual
el factor VIIa media la activacion de la cascada de la
coagulacion, generando mas trombina y contribuyendo
a la transformacién de fibrinégeno en fibrina.
Inicialmente fue licenciado para el control del san-
grado en pacientes que desarrollaban inhibidores de los
factores VIII y IX; mas recientemente se utilizé en he-
morragia mayor por trauma, cirugia u otras causas. (1)
En cirugia cardiaca, una revisiéon reciente (23)
alerta que al presente existen solo dos ensayos alea-
torizados publicados y uno en fase de publicacién con
resultados negativos, y eventos adversos frecuentes y
graves. Su uso queda reservado para casos especiales.
Recientemente, un ensayo fase II (24) evalué dife-
rentes dosis de factor VII, comparado con placebo: 68
pacientes recibieron placebo, a 35 se les administro6 40
ug/kg y 69 recibieron 80 pug/kg. El punto final primario
fue la suma de eventos adversos serios, el secundario
consistié en la suma de tasa de reoperacion, sangrado
y requerimiento de transfusion de sangre alogénica.
El factor VIIa se asoci6 con una incidencia mayor de
eventos serios, sin llegar a nivel de significacion: 7%,
14%, 12% para el grupo placebo, 40 pg/kg de factor VIla
y 80 ng/kg de factor Vlla, respectivamente. El factor
VIla redujo la incidencia de reoperacién por sangrado
(p = 0,03) y de transfusiéon alogénica (p = 0,01) en
comparacién con placebo. (25)
Los autores resaltan que estos resultados deben eva-
luarse con precaucion, debido al incremento de eventos
adversos serios, incluyendo el accidente cerebrovascular.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL
SANGRADO EN CIRUGIA CARDIACA

Clase |, Nivel de evidencia A

— Los analogos de la lisina son ttiles en el intraope-
ratorio y el posoperatorio de procedimientos con
bomba a fin de reducir el riesgo de sangrado.

— Indicar transfusién de glébulos rojos: cuando la Hb
es de 6 g o de 7 g en pacientes mayores de 65 anos
o con comorbilidades respiratorias o cardiacas o
si hay pérdida aguda superior a 1.500 ml o > 30%
del volumen sanguineo o con descompensacion
hemodinamica.

— Indicar transfusién de plaquetas: en sangrado
con recuentos menores de 50.000 o clopidogrel o
ticagrelor durante los 5 dias previos a la cirugia o
prasugrel 7 dias antes.

Clase I, Nivel de evidencia B

— En toda institucion se deben establecer algoritmos
de transfusién y de conservacion de sangre (recu-
peracién) a fin de reducir el uso de transfusiones
innecesarias.
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— Indicar transfusion de plaquetas: si se sospecha
sangrado secundario a disfuncién plaquetaria o
sangrado asociado con tratamiento preoperatorio
con abciximab.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Es recomendable posponer la cirugia en pacientes
que recibieron terapia fibrinolitica hasta que se
restaure la hemostasia.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Cloruro de calcio: de 0,5 a 1 g IV, por hipocalcemia
como factor favorecedor de sangrado.

— Tratamiento con acido épsilon aminocaproico o
factor VIla (excepto casos especiales) frente a san-
grado excesivo.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Esrazonable considerar procedimientos sin bomba a
fin de reducir el riesgo de sangrado cuando sea posible.

— Indicar transfusién de plaquetas: si se sospecha
sangrado secundario a disfuncién plaquetaria.

Clase Ill, 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 GiorgiV™Ac
Dr. Rodrigo Ovejero

INTRODUCCION

La decisién de trasladar a un paciente en posoperatorio
de cirugia cardiovascular desde la Unidad de Cuidados
Intensivos Cardiovasculares (UCIC) a un area 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 parametros que
indican la “estabilidad”y, por lo tanto, la “seguridad”
de esa conducta.

La edad > 65 anos, el requerimiento de noradre-
nalina en el posoperatorio, una PAFI < 300 mm Hg,
una presioén de enclavamiento pulmonar (PCP) > 12
mm Hg y una presiéon 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 dias. (1) Estos factores se relacionan
con la apariciéon de complicaciones y con peor evo-
lucién intrahospitalaria (con una mortalidad que
oscila del 11% al 94% segun las series). (2) En base
a estos y otros parametros se desarrollaron mode-
los predictivos de estancia prolongada en cuidados
intensivos tras cirugia cardiaca que ayudarian a
adoptar medidas preventivas y maximizar el control
de algunas variables en el posquirargico inmediato.
(38-5) Con la intencién de disminuir los costos ge-
nerados por la cirugia cardiovascular, se desarroll
la metodologia de cirugia fast-track, que implica la
aplicacién de una estrategia quirtrgica, anestésica
y de recuperacién predefinida que conlleva la posi-
bilidad de un alta precoz de cuidados intensivos y
de la institucion. Esta estrategia ha demostrado que
es tan segura para el paciente como la estrategia
convencional. (6) Las caracteristicas que permitian
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 cirugia
convencional. El riesgo de readmision 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 readmisiéon en la UCIC
son falla respiratoria, sepsis, arritmias (principal-
mente fibrilacién auricular), falla renal grave con
requerimiento de dialisis, excitaciéon psicomotriz y
accidente cerebrovascular. (11, 12)

Debe senalarse que la evidencia que respalda las
recomendaciones que se describen a continuacién 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
readmision (sin telemetria)

Clase |, Nivel de evidencia B

— Paciente alerta y colaborador.

— Con evento neurolégico en el posoperatorio con es-
tabilidad clinica definida por estudios de imagenes
y especialista en neurologia/neurointensivismo.

— Sinrequerimientos de drogas inotrépicas o vasoac-
tivas intravenosas.

— Sin arritmias o con arritmias ya controladas.

— Extubados, sin insuficiencia ventilatoria definida
por los siguientes parametros: PAO, > 80 mm Hg,
PaCO, < 50 mm Hg, Sa0O, > 90% con FiO, < 0,50.

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

— Diuresis horaria > 0,5 ml/kg/hora.

— Sin presencia de complicaciones mayores asociadas
con la cirugia, como neumotérax, derrame pleural,
infeccion relacionada con el catéter vascular o uri-
nario o compromiso de la herida quirargica.

— Pacientes que presentaron complicaciones mayores
relacionadas con la cirugia, como neumotoérax, de-
rrame pleural, infeccién vinculada al catéter vascu-
lar o urinario o compromiso de la herida quirtrgica,
que estén clinicamente estables y con tratamiento
apropiado instituido.

— Sinrequerimiento de insulina en infusién continua.

Clase I, Nivel de evidencia C
— Paciente con neumotérax en resolucion, estable
clinicamente, con tubo de avenamiento.

Clase lll, Nivel de evidencia A

— Ataque isquémico transitorio y/o accidente cere-
brovascular (de causa isquémica o hemorragica) o
convulsiones.

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

Clase I, Nivel de evidencia B
— Paciente en estrategia fast-track (pase a las 24 horas
de la intervencion).

Clase |, Nivel de evidencia C

— Arritmia supraventricular sin descompensacién he-
modinamica, en plan de reversion, con tratamiento
antiarritmico intravenoso.

— Arritmia supraventricular sin descompensacion
hemodinamica, no reversible, con tratamiento para
control de frecuencia.
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— Paciente con requerimiento de infusién intravenosa
de insulina.

(Norta: El sector de traslado de los pacientes en esta
estrategia debe contar, al menos, con una enfermera
cada 4 pacientes, equipo de telemetria con alarmas y
monitorizacién continua.)
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SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA
SISTEMICA Y SHOCK VASOPLEJICO

Dra. Silvina Waldman
Dr. Hernan Cohen AraziVTsAc

CRITERIO DIAGNOSTICO

La Sociedad de Medicina Critica y el American College

of Chest Physicians definen el sindrome de respuesta

inflamatoria sistémica (SRIS) (1) por la presencia de

dos o mas de los siguientes factores:

— Temperatura superior a 38 °C o menor de 36 °C.

— Frecuencia cardiaca > 90 lpm.

— Frecuencia respiratoria > 20/min con hipocapnia
(PcO, < 32 mm Hg).

— Cambios en el recuento leucocitario (leucocitos
> 12.000/mm? o < 4.000/mm? o > 10% de formas
inmaduras).

Sin embargo, en cirugia cardiovascular, casi la tota-
lidad de los pacientes cumplen con estos criterios. Para
mejorar la especificidad de este diagnéstico, algunos
autores proponen incluir el requerimiento de drogas
vasopresoras (infusién intravenosa de noradrenalina
en dosis mayores de 0,5 pg/kg/min). (2-5)

— La temperatura de la circulacién extracorpérea
tiene minima influencia en el desarrollo de SRIS.
(6) La duracién de la CEC se asocia con el grado
de SRIS. (7-11) Sin embargo, el trauma quirargico
se asocia también con marcadores inflamatorios y
SRIS, aun en cirugia 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 suspension. (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 utilizacién de oxigenadores de
membrana, ya que los oxigenadores de burbuja
generan mayor SRIS. (15)

— La utilizaciéon de corticoides en el preoperatorio
de cirugia cardiovascular inhibe la elevacién de
las citocinas preoperatorias, con aumento de las
antiinflamatorias, con la consecuente disminucién
de SRIS. Sin embargo, se asocia con alteracién del
metabolismo de la glucosa (16, 17) y retraso en la
extubacion. (17)

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

— Se ha utilizado la hidrocortisona 100 mg prein-
duccion anestésica, luego 10 mg/h en las prime-
ras 24 horas, 5 mg/h en las siguientes 24 horas
y 3 dias de 20 mg/d y finalmente 3 dias 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 SINDROME
DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Clase lla, Nivel de evidencia B

Minimizar los tiempos quirargicos, especialmente
con CEC.

Utilizar oxigenadores de membrana.

Tratamiento con corticoides en el preoperatorio.

Clase lll, Nivel de evidencia B

Cirugia en hipotermia.

TRATAMIENTO

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

Se debe mantener un nivel 6ptimo de volumen intra-
vascular. (19) Si bien los coloides como la albimina
tienen mayor poder expansivo que los cristaloides,
todavia no est4 definido cudl es el tratamiento éptimo
para la restitucion de volumen. (19, 20) Estudios re-
cientes advierten sobre el riesgo de infundir algunos
almidones (almidén hidroxietilico) en cirugia cardiaca
debido a que un metaanalisis demostré 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
almidén hidroxietilico, tuvieron mayor mortalidad a
los 90 dias 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 hipotension arterial refractaria
a expansiones obliga a recurrir a drogas vasopre-
soras para soporte hemodinamico. Se prefieren
aquellas sin efecto alfaadrenérgico puro porque
en todos los pacientes existe algin deterioro de
la funcién contractil en el posopertorio o el uso
de algiin vasodilatador asociado para mejorar la
perfusién esplacnica. (23-25)

Se sugiere la administracién 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 acciéon del 6xido nitrico
sobre la vasculatura. Se puede administrar en dosis
Unica de 1,5-3 mg/kg infundido en 20-60 minutos,
o en infusién continua en pacientes que no res-
ponden. (26) No esta definido el momento éptimo
de administraciéon. En pacientes con hipertension
pulmonar o deterioro grave de la funcion se sugiere
monitorizacién hemodinamica. (27, 28)

El objetivo principal es mantener una perfusiéon
esplédcnica y tisular adecuada. Por ello se sugiere
la contrarregulacion 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
SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Clase |, 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 Ul/min durante 24 horas.

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

— En pacientes con hipertensiéon pulmonar o deterioro
grave de la funcién se sugiere monitorizaciéon he-
modinamica cuando se administran dosis altas de
vasopresores o azul de metileno.

Clase lla, 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 Ill, Nivel de evidencia B

— Expansiones con derivados sanguineos.

— Tratamiento con vasopresores sin optimizar cargas
(PVC/PCP).
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COMPLICACIONES RESPIRATORIAS EN EL
POSOPERATORIO

Dr. Rafael PorcileM™sAc

INTRODUCCION

El posoperatorio normal de cirugia cardiaca se asocia
invariablemente con algtn grado de deterioro respi-
ratorio. Se considera complicacién respiratoria a la
patologia que conduce, aun en grado leve, a una insu-
ficiencia ventiladora o respiratoria.

EPIDEMIOLOGIA

Factores predisponentes

- Edad avanzada.

- EPOC.

— Tabaquismo activo.

— Obesidad.

— Tos persistente.

— Patologia respiratoria crénica.

— Situaciones de sobrecarga hidrica pulmonar (p.
€j., ICC).

— Estado nutricional: hipoproteinemia.

Incidencia
La mayoria (70%) de los pacientes presentan algin gra-
do de déficit respiratorio en el posoperatorio de cirugia
cardiovascular; sin embargo, menos del 10% requieren
asistencia mecanica ventilatoria por mas de 48 horas.
Las complicaciones mas frecuentes son:
Atelectasias: con una incidencia del 80%, involu-
cran preferentemente los l6bulos 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

Alos fines terapéuticos podemos clasificar la falla respi-
ratoria en dos grandes grupos: las fallas de la mecéanica
ventilatoria y las alteraciones en la permeabilidad
alveolocapilar. (4-8)

Fallas en la mecdnica ventilatoria

Generan restriccién ventilatoria, representada por la
caida 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 dindmica muscular diafragmdtica,
(9) pérdida de la arquitectura tordcica, térax inestable y
patologias pleuropulmonares, (10) procesos frecuentes
en la etapa perioperatoria.
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Fallas en la permeabilidad alveolocapilar
El posoperatorio de cirugia cardiovascular evoluciona con
algin grado de hipoxemia. Se considera insuficiencia respi-
ratoria cuando la PO, plasmética es inferior a 60 mm Hg.
Los factores predisponentes son shock, transfusion de he-
moderivados, tiempo de circulacién extracorpérea. (4, 10)
En esta categoria encuadra el sindrome de dis-
trés respiratorio del adulto (SDRA) como lesién
pulmonar aguda asociada con PaO,/FiO, < 200, con
una incidencia del 2%.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Esta instancia se caracteriza por la presencia de alguno
o0 la combinacion de varios de los mecanismos descrip-
tos que finalmente conducen al paciente a una oxemia
inferior a los 60 mm Hg o PAFT inferior a 300.

Indicaciones terapéuticas

El tratamiento incluye elevar la fraccion inspirada de

oxigeno 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, neumotodrax, atelectasias, infecciones,

insuficiencia cardiaca, etc.). Siempre es necesario asegurar

la estabilidad hemodinamica y metabdlica. Para mejorar
el volumen alveolar es necesario implementar estrategias
de asistencia circulatoria mecanica dirigidas a disminuir
el espacio muerto funcional. Para ello se sugiere ARM con:

a) Modo presion control que garantice 8 ml/kg de
volumen corriente.

b) PEEPde5cm H,0. Algunos autores sugieren llegar
a 20-40 cm H,O por 30-40 segundos. Estas medidas,
actualmente en discusion, deben ser adecuadas a la
tolerancia hemodinamicay a laindemnidad pleural,
asi como a la ausencia de bullas o puntos de debilidad
pulmonar diagnosticados. (11-13)

Puede indicarse la colocaciéon de un catéter de
medicién de presiones en la arteria pulmonar cuando
el paciente persiste con hipoxemia a pesar de estas
medidas, con el fin de:

1. Realizar diagnéstico diferencial entre edema agudo
de pulmén cardiogénico y no carcinogénico.

2. Optimizar el transporte de oxigeno optimizando
todos sus componentes.

3. Ajustar las cifras de precarga para minimizar la so-
brecarga hidrica pulmonar sin afectar el equilibrio
hemodinamico ni la perfusién esplacnica.

4. Monitorizar la implementacion de presiones positi-
vas en la via aérea controlando el retorno venoso.

5. Diagnosticar la presencia de hipertensién pulmonar.

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

Cuando el SDRA se asocia con hipertension pulmonar,
el 6xido nitrico (NO) puede ser una alternativa terapéu-
tica atil ante el fracaso de las medidas anteriormente men-
cionadas. E1 NO es un potente vasodilatador endégeno de
efecto local inactivado por la hemoglobina del glébulo rojo.
El NO es un vasodilatador selectivo (por via inhalatoria
en dosis de 5 a 40 ppm) de territorios sanos no colapsados
generando una mejoria en los indices de permeabilidad
alveolocapilar e incremento de la PaO,/FiO,,. (14)

La oxigenacién por membrana extracorporea
(ECMO) es una forma de asistencia de alta compleji-
dad indicada ante el fracaso de las medidas anteriores.
(15) Esta metodologia se considera el ultimo recurso
en el arsenal terapéutico convencional. Su indicacién
temprana puede ser una alternativa razonable para
pacientes con falla respiratoria grave refractaria. La re-
lacién 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 mas all4 del cuarto dia. Todos los mecanismos
fisiopatoldgicos se prolongan en el tiempo instalando
procesos histologicos que podrian desembocar en el
dano pulmonar permanente por fibrosis y metaplasia.
En este sentido, es imprescindible adoptar medidas
que eviten la sobredistension alveolar y prevengan el
colapso con reapertura ciclica de las unidades alveola-
res durante todo el ciclo ventilatorio.

Con el fin de evitar la sobredistension o el colapso
alveolar y el potencial riesgo de fibrosis pulmonar se
sugiere utilizar estrategias de ventilacién protectora
que combinan valores de volumen corriente bajos y
cifras de PEEP elevadas. Se denomina ventilaciéon
protectora a la guiada mediante una PEEP de 2 cm
H,O superior al punto de flexién inferior de la curva
presién-volumen. Al indicar el valor adecuado de PEEP
se programara un volumen corriente no mayor de 8 ml/
kg de forma que la presion meseta en condiciones de
flujo cero (plateau) no se modifique y la presién pico en
la via aérea sea siempre inferior a 35 cm H,0.

Es necesario asociar estrategias kinésico-respiratorias
que garanticen una movilizacién adecuada de las secrecio-
nes respiratorias, educacion y reentrenamiento muscular
respiratorio, especialmente en presencia de disfuncion
diafragmatica y prevencién de atrofia muscular.

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

El apoyo nutricional debe ser precoz, con una die-
ta disehada para mantener un cociente respiratorio
adecuado que evite la sobreproducciéon resultante de
CO,, evitar el reposo digestivo, fuente de translocacién
bacteriana e infecciones del tracto digestivo como la
colecistitis alitiasica y favorecer el anabolismo proteico
promoviendo un soporte inmunolégico apropiado y
manteniendo la masa muscular.
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Se debe prestar atencion 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 dia de asis-
tencia respiratoria mecénica se sugiere la realizacion
de traqueostomia con la finalidad de:

1. Prevenir enfermedades degenerativas traqueales

(traqueomalacia).

2. Optimizar la alimentacién enteral.

3. Asegurar la eliminaciéon de secreciones del arbol
bronquial.

4. Reducir el espacio muerto.

RECOMENDACIONES EN COMPLICACIONES
RESPIRATORIAS

Clase |, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia B

— ARM en modo presién control que garantice 8 ml/
kg de volumen corriente.

- PEEP > 5 cm H,0, adecuada a la tolerancia hemo-
dinamica y a la indemnidad pleural, a la ausencia
de bullas y puntos de debilidad pulmonar.

— Tratamiento con 6xido nitrico (via inhalatoria en do-
sis de 5 a 40 ppm) en SDRA asociado con HTP, espe-
cialmente si genera disfuncién ventricular derecha.

— Apoyo nutricional precoz.

Clase |, Nivel de evidencia C

— Optimizar el transporte de oxigeno optimizando
todos sus componentes (TA, IC, Hto).

— Si el SDRA es refractario al tratamiento inicial,
se colocara catéter de medicién de presiones en la
arteria pulmonar.

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

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Realizar traqueostomia luego de 15 a 20 dias de ARM.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Enel SDRA, la PEEP debe ajustarse segtn la tabla
de PEEP/FiO, del ARDS network o la titulacién
de PEEP segiin la medicién de la distensibilidad
pulmonar ante cambios progresivos de la PEEP.

— En la insuficiencia respiratoria subaguda, progra-
mar PEEP 2 em H,O por encima del punto de fle-
xi6n inferior de la curva presién-volumen, volumen
corriente no mayor de 8 ml/kg y presiéon meseta
en condiciones de flujo cero (plateau) estable con
presién pico en la via aérea inferior a 35 cm H,O.

— Oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO)
como ultimo recurso en SDRA refractario.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase Ill, Nivel de evidencia B

— Tratamiento del SDRA con antiendotoxinas (HA-
1A), prostaglandinas (PGE1 y PGI2), antioxidantes.
Corticosteroides-antiprostaglandinicos (ibuprofeno).
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FIBRILACION AURICULAR

Introduccién
Las arritmias son frecuentes en el perioperatorio
de cirugia cardiovascular, con diversos mecanismos
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fisiopatoldgicos involucrados, expresion clinica y pro-
nostico. Varian desde cuadros con escasa repercusion
clinica (extrasistoles auriculares aisladas) hasta pro-
cesos que impactan en la morbilidad y/o la mortalidad
de los pacientes (fibrilacién auricular, aleteo auricular,
taquicardias ventriculares).

La fibrilacién auricular (FA) presenta su mayor in-
cidencia en el segundo dia del posquirtrgico; el periodo
de mayor riesgo se extiende desde el primero al quinto
dia. 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 profilactico.

Definicion

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

Epidemiologia

La FA esla arritmia sostenida més frecuente observada
en el posoperatorio de las cirugias cardiovasculares en
la poblacién adulta (80-90% del total). La incidencia
oscila entre el 25% y el 40% segtn las diferentes series,
con datos disimiles en relacién con la metodologia uti-
lizada para el diagnéstico (monitorizacion continua,
Holter, ECG). La tasa se incrementa en los pacientes
sometidos a cirugias valvulares (45%) y en interven-
ciones combinadas (60%).

Diversos factores disparadores acttian sobre las fibras
auriculares y predisponen al desarrollo de las arritmias
al disminuir las velocidades de conduccién, reducir el
potencial de reposo y alterar el periodo de refractariedad
celular. Estas variables de riesgo pueden participar en la
generacion de FA en el preoperatorio, el intraoperatorio
y/o en la sala de recuperacién cardiovascular.

Factores de riesgo (1)

Preoperatorios

- Edad avanzada.

— Sexo masculino.

— Antecedentes de arritmia supraventricular.

— Hipertensién arterial / diabetes mellitus.

— Enfermedad valvular/ antecedentes de carditis
reumatica.

— Trastornos de la conduccién intraauricular (ECG
de senales promediadas).

— Disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo.

- Dilatacién auricular.

— Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

— Enfermedad pulmonar obstructiva croénica.

— Tratamiento con digoxina.

— Infarto agudo de miocardio.

— Insuficiencia renal crénica.

Intraoperatorios
— Inadecuada proteccion cardiaca.
— Tiempo de clampeo aértico prolongado.

— Tiempo de bomba prolongado.

— Canulacién de la auricula derecha.

— Hipoxemia.

— Trastornos electroliticos y metabdlicos.
— Balance hidrico inadecuado.

— Utilizacién de inotroépicos.

Posoperatorios
— Hiperactividad adrenérgica.
— Supresién de betabloqueantes.
— Inotrépicos.
— Aumento de catecolaminas enddgenas (dolor, etc.).
— Lesion proximal de la coronaria derecha.
— Isquemia auricular.
— IAM perioperatorio de la coronaria derecha.
— Respuesta inflamatoria.
— Hipoxemia.
— Trastornos hidroelectroliticos y metabdlicos.
— Insuficiencia cardiaca.
— Dolor y ansiedad.

PROFILAXIS EN EL PREOPERATORIO

La evidencia cientifica disponible demuestra que mul-
tiples estrategias farmacolégicas y no farmacolégicas
reducen la incidencia de las arritmias supraventricu-
lares en el posoperatorio de cirugia cardiovascular.

Los farmacos betabloqueantes (BB) presentan me-
canismos farmacodindmicos beneficiosos caracterizados
por disminucién de los efectos de la hiperactividad adre-
nérgica y estabilizacién de los fenémenos de excitabili-
dad celular. Varios ensayos destacan la eficacia de estos
farmacos en prevenir las arritmias supraventriculares.
Los metanalisis confirman que la administracién precoz
previene en un 50% los episodios de FA y se recomienda
su administracién dentro de las 24 horas de la cirugia.

Estan indicados como profilaxis de FA en todos los
pacientes en plan de cirugia cardiovascular, excepto que
existan contraindicaciones. (2-4) En pacientes que reci-
ben tratamiento crénico los BB no deben suspenderse,
esta indicado continuar con el tratamiento hasta el dia
de la intervenci6n cardiovascular. (1, 2, 5)

Los pacientes con alta probabilidad de desarro-
llar FA en el posoperatorio y con mayor evidencia en
disfuncién ventricular y contraindicaciones para BB
pueden recibir profilaxis con amiodarona. (6-11) La
administraciéon de 600 mg/dia una semana antes de la
intervencién quirdrgica, 20 mg/kg por via intravenosa
durante las primeras 24 horas y 200 mg/dia hasta el alta
hospitalaria, disminuy6 en un 23% la incidencia de FA.

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

PERIODO 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 caracteristicas de los pacientes, riesgo
de desarrollar la arritmia, riesgo de descompensacién
como consecuencia de la evolucién con FA y de las
contraindicaciones de los diferentes famacos.

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 funcién sistélica del ventriculo
izquierdo o contraindicaciones para BB. Como alter-
nativa, con un nivel de evidencia menor y en pacientes
con funcién sisté6lica del ventriculo izquierdo preser-
vada, puede considerarse el tratamiento con sotalol.

Existe una clara asociaciéon entre esta arritmiay 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 observé
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 disminucién
significativa con el marcapaseo biauricular, incluso en
pacientes bajo tratamiento con BB. (2, 9, 18) El marca-
paseo unicameral auricular puede tener algtin beneficio
al disminuir la excitacién de otros focos auriculares;
sin embargo, no esté claro el beneficio.

Los bloqueantes calcicos deben considerarse
drogas de segunda eleccién para prevencién de FA;
su indicacién, de dudosa utilidad, queda restringida
a pacientes taquicardicos, con funcién contractil
normal del VI y contraindicaciones para tratamiento
betabloqueante. (4, 19) La relacién entre la evolucién
a FA en el posoperatorio de cirugia cardiovascular
y la inflamacién derivé en numerosos estudios con
antiinflamatorios para evaluar la disminuciéon de la
incidencia de esta arritmia. En algunos estudios con
corticoides se observé una modesta reduccion de la
FA. (20)

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

Tratamiento

El enfoque terapéutico desde un punto de vista practico
se puede dividir en relacién con los objetivos planteados
en (4, 21):

— Control de la frecuencia cardiaca.

— Control del ritmo cardiaco.

— Anticoagulacién.

La seleccion de la mejor estrategia depende de
multiples variables, basadas en las caracteristicas
individuales de cada paciente.

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

Evolucion menor de 48 horas
Cuando el paciente presenta FA en las primeras horas
del posoperatorio y ain continda bajo efectos anestési-
cos, si la arritmia es de muy alta respuesta o se asocia con
isquemia miocardica o descompensacién hemodinamica,
debe realizarse cardioversion eléctrica (CVE), y buscar
simultaneamente las causas y los factores asociados.
Cuando la FA no provoca isquemia ni descompensacion
hemodinamica, puede indicarse iinicamente control de
la frecuencia cardiaca con drogas que bloqueen el nodo
AV para controlar la respuesta ventricular, debido a que
existe una tasa alta de reversion espontanea dentro de
las 24 horas. Las drogas de primera eleccion son los BB
(atenolol, propranolol, metoprolol, esmolol, carvedilol)
siempre que no existan contraindicaciones absolutas
(broncoespasmo activo, bradicardia, bloqueo auriculo-
ventricular, hipotension arterial, insuficiencia cardiaca,
claudicaciéon de miembros en reposo). Cuando existen
contraindicaciones para BB se pueden administrar
bloqueantes célcicos (diltiazem, verapamilo) o digoxina.

Cuando la FA persiste mas alla de las 24 horas se
recomienda la reversién a ritmo sinusal para evitar
los efectos protrombéticos. Para ello se puede recurrir
a CVE o farmacos. La amiodarona es una droga con
amplia utilizaciéon en nuestro medio, elevada tasa de
reversion (55-80%) y segan las diferentes series, escasos
efectos adversos a corto plazo. La administracién se
realiza con una infusién en bolo de 5 mg/kg/dosis, en 60
minutos para minimizar su accién inotrépica negativa
y una dosis de mantenimiento de 10 a 15 mg/kg/dia,
entre las 24 y las 48 horas.

Luego de la reversion se indica la administracién
de farmacos antiarritmicos para mantener el ritmo
sinusal en pacientes con FA recurrente. (4)

Evolucion mayor de 48 horas

En pacientes que persisten con FA més alla de las 48
horas y/o con persistencia de los factores predisponen-
tes se recomienda control de la frecuencia cardiaca
con drogas que bloquean el nodo AV para controlar la
respuesta ventricular (5) e iniciar tratamiento anticoa-
gulante. La anticoagulaciéon debe mantenerse durante
un periodo de al menos 3 semanas antes de programar
la reversion eléctrica y/o farmacolégica o realizar un
ETE para descartar trombos en la Al

Esto se debe a que cuando la duracion de la FA es
mayor de 48 horas y/u ocurren episodios recurrentes
frecuentes, la auricula comienza a perder su eficacia
mecanica contractil y en consecuencia se genera esta-
sis sanguinea con la formacién potencial de trombos
endocavitarios (predominantemente en la orejuela de
la auricula 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
infusién continua en dosis ajustada para prolongar el
KPTT 1,5-2 veces el valor de referencia.

Posteriormente se debe continuar con anticoagu-
lacién oral (RIN 2-3 por un periodo de 3 a 4 semanas).
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Los pacientes con trombos deben tratarse con anti-
coagulacion 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 cardioversion y continuar anticoagulacién por
3-4 semanas después de restablecido el ritmo sinusal.

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

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

RECOMENDACIONES EN FIBRILACION 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 sedacion para pre-
venir y tratar la FA.

Clase I, Nivel de evidencia B
— Continuar el tratamiento crénico con betabloquean-
tes hasta el dia de la cirugia cardiaca.

Clase I, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase lla, 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 aparicién de FA.

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

Clase lla, 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 lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia A
— Marcapaseo unicameral auricular para profilaxis
de FA en el posoperatorio.

Clase lIb, Nivel de evidencia B

— Profilaxis preoperatoria con sotalol en pacientes
con riesgo de desarrollar FA en el posoperatorio.

— Profilaxis con bloqueantes calcicos en pacientes
taquicardicos, con funcién contractil 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 lll, Nivel de evidencia B
— Tratamiento con digoxina como profilaxis de FA.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE
FIBRILACION AURICULAR POSOPERATORIA

Clase |, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase |, Nivel de evidencia B

— Control de la frecuencia cardiaca con drogas que blo-
queen el nodo AV cuando la FA no provoca isquemia
ni descompensacién hemodinamica, especialmente
cuando existen causas potencialmente provocadoras
y corregibles.

— Reversion a ritmo sinusal con amiodarona IV.

— Iniciar anticoagulacién 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 via 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
anticoagulacion efectiva para indicar la cardiover-
sion eléctrica o farmacoldgica.

— Larealizacion de un ETE para descartar trombos
en la auricula izquierda es una alternativa a la anti-
coagulacion previa en candidatos para cardioversién
luego de 48 horas de FA.

— Los pacientes con trombos deben tratarse con
anticoagulacién 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 anticoagulacion por 3-4 semanas después
de restablecido el ritmo sinusal.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Cardioversion eléctrica cuando la FA es de muy
alta respuesta o se asocia con isquemia miocardica
o descompensacién hemodinamica.



32 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 82 SUPLEMENTO 2 / OCTUBRE 2014

— Evaluar factores descompensantes asociados con la
aparicion de la FA.

— Restaurar el ritmo sinusal cuando la FA persiste
mas alla 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 cardioversién
eléctrica de urgencia por inestabilidad hemodina-
mica, se administrara simultaneamente heparina
(excepto cuando esté contraindicada) mediante una
carga intravenosa seguida de infusién continua has-
ta alcanzar un tiempo de tromboplastina activada
de 1,5 a 2 veces el valor de referencia.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Se considera razonable restaurar el ritmo sinusal
mediante cardioversién farmacolégica o eléctrica,
independientemente del compromiso hemodinami-
co, una vez descartadas causas secundarias dentro
de las primeras 48 horas.

— Tratamiento con farmacos antiarritmicos para
mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA
recurrente.

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

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.
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TAQUICARDIAS PAROXISTICAS SUPRAVENTRICULARES

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares
(TPSV) son taquicardias de inicio stbito originadas
en las auriculas (taquicardia auricular paroxistica), 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
cardiaca de 150-250 lpm y son poco frecuentes en el
posoperatorio de cirugia cardiaca.

Se recomienda realizar ECG con cables epicardicos
cuando sea posible para certificar el diagnéstico.

Cuando existe compromiso hemodindmico debe
realizarse CVE de inmediato. El marcapaseo rapido
auricular puede revertir estas arritmias a ritmo si-
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nusal. Los estimulos vagales que inhiben la conduc-
cién AV y el masaje del seno carotideo pueden revertir
la TPSV; deben utilizarse con precaucion.

La adenosina produce bloqueo AV transitorio
de alto grado, lo que resulta muy util para fina-
lizar estos circuitos de reentrada. (1) Tiene una
vida media de 10 segundos. Se administra en bolo
rapido de 6 mg IV por via central; puede repetirse
una dosis de 12 mg 2 minutos maés tarde si no hay
respuesta. Los bloqueantes calcicos 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 mas tarde si es necesario. (2) Puede
optarse por verapamilo IV.

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

RECOMENDACIONES EN TAQUICARDIAS PAROXISTICAS
SUPRAVENTRICULARES

Clase I, Nivel de evidencia A
— Cardioversion eléctrica cuando genera compromiso
hemodinamico.

Clase I, Nivel de evidencia B

— Adenosina: bolo rapido de 6 mg IV por via central;
puede repetirse una dosis de 12 mg 2 minutos mas
tarde.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Realizar ECG con cables epicardicos para certificar
el diagnéstico.

— Marcapaseo rapido auricular para reversién de la
TPSV.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

- Diltiazem: 0,25 mg/kg en 2 minutos seguido de 0,35
mg 15 minutos més tarde.

— Digital (0,5 mg cada 5 minutos hasta 15 mg) en
TPSV por reentrada nodal para control de frecuen-
cia cardiaca.

— Betabloqueantes en TPSV por reentrada nodal para
control de frecuencia cardiaca.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Los estimulos vagales que inhiben la conduccién
AV y el masaje del seno carotideo deben indicarse
con precaucion.

— Verapamilo: 5 mg IV a pasar en dos minutos.
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TAQUICARDIA VENTRICULAR/FIBRILACION VENTRICULAR

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

Tanto la isquemia/infarto como la reperfusion de
areas isquémicas pueden desencadenar estas arritmias.
Son mas frecuentes en pacientes con antecedentes
de infarto de miocardio (IAM), fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo (FEVI) < 40%, insuficiencia
cardiaca en CF III-IV, hipertension arterial (HTA) o
pulmonar (HTP), tiempos de circulacién extracorp6-
rea (CEC) prolongados, sindrome de bajo volumen
minuto (SBVM) y cuando los bypass se realizan en
zonas infartadas sin circulacién 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 posicién de
catéteres intravasculares que pueden irritar 4reas
del miocardio, el laboratorio (estado acido-base y
electrolitos), evaluacién de isquemia en el ECG y
medicaciones proarrritmicas. (3)

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

La taquicardia ventricular sostenida (TVS) sin
descompensacion hemodindmica 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-
cién hemodinadmica debe realizarse CVE.

Ante la presentacién con TV polimorfa debe descar-
tarse inmediatamente isquemia/infarto de miocardio y
evaluar la necesidad de CCG de emergencia. La torsién
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 pg/min para evitar
pospotenciales tardios. (5, 6)

RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO DE
TAQUICARDIA VENTRICULAR/FIBRILACION VENTRICULAR

Clase |, Nivel de evidencia A

— Cardioversion eléctrica cuando genera compromiso
hemodinamico.

— En torsién de punta iniciar marcapaseo ventricular
a 90-100 lpm o isoproterenol a 1-4 pg/min.

Clase I, Nivel de evidencia B

— Puede tratarse con lidocaina 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 torsién 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 lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B
— Betabloqueantes.
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS EN
CIRUGIA CARDIACA

Dr. Alejandro Hlavnika
Dra. Fernanda Diaz

INTRODUCCION

La cirugia cardiaca se asocia con un riesgo de eventos
neurolégicos diversos, desde alteraciones cognitivas
hasta un accidente cerebrovascular (ACV), los cuales
conllevan una disminucién 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
ultimos tres meses previos a la cirugia.

— Enfermedad carotidea. Presencia de placas o este-
nosis carotidea.

— Calcificacién o aterosclerosis del arco aértico o de
la aorta ascendente.

— Enfermedad vascular periférica.

— Edad. El riesgo aumenta un 10% en enfermos ma-
yores de 75 anos.

— Comorbilidades. Diabetes (DM), hipertensién arte-
rial (HTA) y disfuncién renal.

— Antecedentes. Infarto agudo de miocardio (IAM),
sindrome de bajo gasto cardiaco, deterioro de la
funcién ventricular, grandes areas de discinesia o
hipocinesia y aneurisma septal.

— Presencia de trombos murales del ventriculo iz-
quierdo.

— Cirugia de emergencia o urgencia.

Intraoperatorios y/o posoperatorios

1. Apertura de la caAmara cardiaca durante la cirugia.

2. Arritmias cardiacas. La mas frecuente es la fibri-
lacién auricular (FA). Sin embargo, a pesar de una
reduccién significativa, la profilaxis farmacologica
de la FA no se asoci6 con disminucién de la inciden-
cia de ACV.

3. Duracion de la CRM. Algunos estudios sugieren que

un tiempo superior a 120 minutos podria compro-

meter el flujo distal.

Hipotensién perioperatoria o paro cardiaco.

Disminucién critica del hematocrito.

Utilizacién de balén de contrapulsacion aértico.

o O

MECANISMOS DE LESION (12-14)

Microembolias y macroembolias cerebrales
Los émbolos pueden ser de particulas biolégicas pro-
venientes de la circulacién (glébulos rojos, blancos,
plaquetas, fibrina, desnaturalizaciéon de proteinas) y
del sitio quirdrgico (trombos, grasa, calcio, detritus
valvulares, fragmentos de musculo). Las particulas
no biol6gicas llegan desde la circulacion extracorporea
(polivinilo, caucho de siliconas, soluciones fundamenta-
les) y de materiales externos introducidos en el campo
quirtdrgico (hilos de algodén, talco de los guantes,
polvo, etc.).

Pueden detectarse por Doppler transcraneal. (15)

Fuente emboligena (16-19)

a) Ateromatosis aortica. Las embolias de particulas
desde el arco aértico son la causa mas frecuente
de ACV. Se producen por la calcificaciéon aértica, la
enfermedad valvular cardiaca o por alta velocidad
de flujo sanguineo turbulento desde la aorta canu-
lada. El grupo de mayor riesgo lo representan los
pacientes con placas méviles y/o mayores de 5 mm
dentro del lumen.

b) Microembolia gaseosa o sélida desde el circuito
extracorporeo.

¢) Embolia aérea. Este tipo de embolias est4 incre-
mentado en las cirugias a corazon abierto.
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d) Trombos en el ventriculo izquierdo o la auricula
izquierda.

e) Detritus de plaquetasy fibrina desde una ulceracién
carotidea.

Hipoperfusién por enfermedad carotidea (8)

En pacientes asintomaticos con estenosis carotidea
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 carotidea asintomatica tengan
mayor riesgo de ACV. Podrian ser una excepcion aque-
llos con estenosis carotidea bilateral mayor del 90% en
ausencia de circulacion colateral del circuito posterior,
en los cuales estaria indicada la realizaciéon de una
endarterectomia unilateral homolateral al hemisferio
dominante previo a la cirugia cardiaca.

Los enfermos con estenosis carotidea sintomatica
mayor del 90% unilateral, oclusién carotidea unilateral
o estenosis carotidea bilateral tienen mayor riesgo de
presentar eventos cerebrovasculares isquémicos en el
posoperatorio.

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

Con respecto a la hipoperfusién global, se la ha re-
lacionado con la naturaleza no pulséatil de la circulaciéon
extracorpérea.

Causas secundarias

La neuroinflamacién, el edema cerebral, la disfuncién
de la barrera hematoencefalica 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 inflamacion sistémica
y neuroinflamacién durante el bypass cardiopulmonar
secundario a la liberacion de citocinas. (20)

FORMAS DE PRESENTACION

1. Accidente cerebrovascular isquémico (1-6)

E1 ACV se asocia con un incremento de la mortalidad
hospitalaria, prolongacién de la internaciéon y mayor
numero de intervenciones terapéuticas a corto y a
largo plazos. La mayoria de los déficits motores se
manifiestan durante las primeras 24 a 48 horas del
posoperatorio.

Etiologia y localizacion

— 40%, embolicos.

— 35%, zona limitrofe.

— 30%, enfermedad de pequeno vaso.

- 5%, enfermedad mixta embdlica y obstruccién de
pequeno vaso.

2. Disfuncion cognitiva
En el periodo posoperatorio, el deterioro intelectual se
observoé en el 80% de los enfermos.

3. Lesion hipoéxico-anoéxica

Puede ser el resultado de periodos prolongados de CRM,
ventilacién dificultosa y prolongada, o paro cardiaco
durante la cirugia o posterior a ella.

4. Encefalopatia y delirio

Su incidencia se estima entre el 3% y el 32%. El me-
canismo causal es multifactorial: microembolias e
hipoperfusion 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 mas de 18 horas posteriores a la
cirugia, ante la posibilidad de un status epiléptico no
convulsivo.

6. Edema cerebral
El edema cerebral luego de la cirugia cardiaca es una
complicacion habitual y frecuentemente asintomatica.

7. Coma

Es una complicacién infrecuente, consecuencia de le-
sion cerebral andxica global difusa, ACV hemisférico o
del tronco encefélico e infartos multiples focales.

8. Hemorragia intracerebral

Esuna complicacién infrecuente. Su etiologia se asocia
con la reperfusién de areas cerebrales recientemente
isquémicas o con la relativa hiperperfusion de zonas
hipoperfundidas en forma crénica.

9. Complicaciones oftalmologicas

Su incidencia se estima en el 0,05% al 0,1%. Dentro de
estas patologias podemos nombrar: infarto de retina,
neuropatia optica isquémica con pérdida de la vision,
(13) ceguera cortical, oftalmoplejia supranuclear, etc.

10. Neuropatia periférica

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

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

La presentacion con cualquiera de estos cuadros obliga
a un estudio clinico exhaustivo y la posterior indica-
cion de estudios complementarios: TAC de cerebro o
RMN. La realizacién de este tltimo permite evidenciar
precozmente los ACV isquémicos; sin embargo, existen
algunos puntos relevantes para considerar. (15-21)
Los alambres de cerclaje estermal en su mayoria
estan fabricados con acero inoxidable o aleaciones si-
milares y no constituyen una contraindicacién para la
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realizacion de este estudio. Los cables epicardicos 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
conduccién eléctrica por los cables, o extraerlos antes
del estudio.

Las protesis valvulares cardiacas estan fabricadas
con distintos materiales. Las valvulas mecanicas
contienen titanio, carb6n pirélico, cromo-cobalto y
nitinol. Las valvulas biolégicas estan compuestas
principalmente por material no metalico (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 metélico, mientras que otros estan fabricados
con titanio, cromo-cobalto, acero inoxidable, entre
otros. Si la valvula esta correctamente posicionada, no
existe riesgo con campos magnéticos menores de 4,7
T en los pacientes con proétesis valvulares mecanicas
formalmente evaluadas y sin evidencias de contrain-
dicaciones para el estudio. En pacientes con prétesis
mecénicas que posean material débilmente ferromag-
nético, la RMN se considera condicional y deberia
evaluarse caso por caso la necesidad de realizar el
estudio en cualquier momento posimplante, de acuer-
do con la indicacion clinica y ausencia de otro método
diagnostico alternativo. Igual criterio se aconseja para
las valvulas bioldgicas y los anillos valvulares (22-25)
(considerar las recomendaciones del fabricante en
www.MRIsafety.com).

RECOMENDACIONES BASADAS EN EVIDENCIAS DE
INTERVENCIONES TERAPEUTICAS EN LA PREVENCION
DEL DANO NEUROLOGICO

Accidente cerebrovascular isquémico agudo

En pacientes con ACV isquémico agudo se recomienda
la administracion del agente trombolitico alteplase
o activador del plasmindgeno tisular recombinante
(recombinant tissue plasminogen activator, rt-PA) por
via intravenosa dentro de las 3 horas del inicio de los
sintomas clinicos (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 cirugia mayor
reciente fue un criterio de exclusién en los ensayos
clinicos aleatorizados controlados (ECAC) pivotales
(dentro de los 14 dias previos en NINDS rt-PA Stroke
Study y dentro de los 3 meses previos en ECASS III)
y es una contraindicacién en la practica clinica de
acuerdo con el prospecto aprobado por las agencias
reguladoras, por lo que esta terapia esta contraindicada
en los pacientes con ACV isquémico agudo relacionado
con cirugia cardiaca.

La administracion de agentes tromboliticos por via
intraarterial superselectiva y el uso de dispositivos de
trombectomia mecénica pueden considerarse en cen-
tros con experiencia en neurocirugia endovascular y en

pacientes altamente seleccionados con ACV isquémico
agudo asociado con oclusion de arterias intracraneales
mayores (Clase ITb, Nivel de evidencia B), incluso
en presencia de contraindicaciones para el uso de al-
teplase IV como cirugia 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
cirugia cardiaca, por lo que la eficacia y la seguridad
en esta indicacién son inciertas.

Farmacos neuroprotectores

Diversos farmacos con potencial neuroprotector [(ra-
macemida, (26) ketamina, (27-29) sulfato de magne-
sio, (30, 31) tiopental, (32) lidocaina (33-36)] se han
evaluado en pacientes sometidos a cirugia cardiaca
con el objetivo de mejorar el desenlace neurolégico,
principalmente cognitivo, aunque en ningtn caso se
ha observado beneficio clinico, 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 practica
comun mantener una temperatura corporal entre 32
y 34 °C durante el bypass cardiopulmonar (Clase Ila,
Nivel de evidencia B). Se sugiere proceder con un
recalentamiento lento (no mas de 0,2 grados por mi-
nuto) durante 12 horas y evitar la hipertermia en el
periodo posoperatorio (no mayor de 37 °C de tempera-
tura central) (Clase I, Nivel de evidencia B). (36-45)

Otras medidas

Se recomienda mantener la presién 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 dano neurocognitivo (Clase IIa, Nivel de
evidencia A). (47-49)

Evitar la manipulacién de la aorta ascendente ate-
rosclerética con modificacién apropiada de la técnica
quirtrgica reduce las microembolias cerebrales y mejo-
ra la evolucion neuroldgica. Se recomienda una técnica
de un simple y tnico clampeo de la aorta ascendente
en pacientes con riesgo de ateroembolia (Clase Ila,
Nivel de evidencia B). Se recomienda la utilizacién
de ecografia epiadrtica para la deteccién de placas de
ateroma en la aorta (Clase I, Nivel de evidencia
A). (16,17)

Aunque se desconoce la concentracién 6ptima de
glucemia recomendable, existe una correlacién sig-
nificativa entre hiperglucemia e incremento del dano
cerebral. Un control muy estricto de la glucemia (70
a 110 mg/dl) en comparacién con una estrategia mas
liberal (menor de 180 mg/dl) no se asocia con beneficios
clinicos 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 infusién de insulina.
(50-52)

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

RECOMENDACIONES EN ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
POSOPERATORIO

Clase I, Nivel de evidencia A

— Antes de la cirugia evaluar factores preoperatorios
e intraoperatorios relacionados con riesgo de ACV.

— Utilizar oxigenador de membrana y filtros < 40
mcm durante la CEC.

— Ante sintomas 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 epicardicos.

Clase I, Nivel de evidencia B

— Realizar eco epiadrtica durante la cirugia en pa-
cientes con antecedentes de aterosclerosis aértica.

- Evitar temperatura corporal > 37 °C.

Clase I, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— En pacientes con riesgo de ACV priorizar la cirugia
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 cirugia.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Priorizar una técnica simple con un tnico clampeo
aértico.

— Mantener una TAM > 70 mm Hg durante la CEC.

— Control con eco-Doppler transcraneano durante la
cirugia en pacientes de riesgo alto.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Mantener la glucemia < 140 mg/dl durante la
cirugia.

— Mantener Hb > 9.

Clase llIb, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase llIb, Nivel de evidencia B
— Ninguna.

Clase lll, Nivel de evidencia A
— Trombdlisis endovenosa en ACV isquémico dentro
de los 3 meses de la cirugia.

— Tratamiento con firmacos neuroprotectores.

— RMN en valvulas protésicas con material ferro-
magnético.

— RMN en presencia de marcapaseo epicardico con
conduccién preservada.

Clase Ill, Nivel de evidencia C
— Filtros para disminuir las microembolias.
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INSUFICIENCIA RENAL EN EL
POSOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Dra. Silvina Waldman
Dr. Hernan Cohen AraziVTsAc

DEFINICION/CRITERIO DIAGNOSTICO

La definiciéon que mejor se ajusta en el posoperatorio
de cirugia cardiovascular es la que utiliza los criterios
AKIN (Acute Kidney Injury Network):

— Reduccién brusca (dentro de las 48 horas) de la
funcién renal con aumento absoluto de creatinina
sérica > 0,3 mg/dl o en mas del 150% de los valores
preoperatorios; o

— Reduccion en la diuresis < 0,5 ml/kg/h por mas 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 depuracion de creatinina (valores normales: 120
+ 25 ml/min en el hombre y 95 = 20 ml/min en la mujer)
se calcula mediante la férmula de Cockroft-Gault, en
base ala edad del paciente, el peso corporal y la creatini-
na. (5-8) Sin embargo, su utilizacion en el posoperatorio
tiene una utilidad limitada. (9) La creatinina sérica es el
principal biomarcador para evaluar la evolucion clinica
de pacientes con insuficiencia renal; (9) sin embargo,
es poco sensible para determinar la funcién 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 descendi6é mas de un 50%.

En cirugia cardiaca es importante evaluar el riesgo
individual preoperatorio de cada paciente para el desa-
rrollo de IRA posoperatoria teniendo en cuenta: edad,
fraccién de eyeccién, deterioro previo de la funcién
renal, cirugia de urgencia, el uso de contraste dentro
de las 24 horas previas, diabetes mellitus, hipertension
arterial, tratamiento con balén de contrapulsacién in-
traaortico, enfermedad vascular periférica, si se trata
de una reoperacién y cuanto seré el tiempo de clampeo
y de circulacién extracorpérea. (10-15)

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

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

PROFILAXIS

La primera estrategia de prevencién de IRA posope-
ratoria es asegurar estabilidad hemodindmica para
lograr una tensién arterial media (TAM) adecuada,
por intermedio de una presion de llenado apropiada
o con la utilizacién de vasopresores. La terapia de
reanimacién 6ptima con liquidos que permite pre-
venir IRA se desconoce. Se estima que una TAM
de 656 mm Hg es apropiada para la mayoria de los
pacientes, exceptuando aquellos con historia de
HTA no controlada o pacientes anosos, que pueden
tener los sistemas de autorregulacion 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 asoci6 con una incidencia menor de IRA poso-
peratoria, pero si con un requerimiento menor de
hemodialisis. (20, 21)

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

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

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

Parece mas claramente beneficioso discontinuar
o evitar todas las drogas potencialmente nefrotoxicas
(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 funcién renal. (9)

RECOMENDACIONES PARA PROFILAXIS DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSOPERATORIA

Clase |, Nivel de evidencia A
— Asegurar un nivel de perfusién renal apropiado,
con adecuacion del volumen intravascular y TAM.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Tratamiento con estatinas en pacientes con riesgo
medio o elevado de IRA posoperatoria.

Clase llb, Nivel de evidencia B
— Tratamiento sisteméatico con dopamina en dosis
bajas (3 g/lkg/min), manitol o furosemida.
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Clase lll, Nivel de evidencia B
— Tratamiento sistematico con N-acetilcisteina

TRATAMIENTO

Los objetivos especificos de la terapia de reemplazo

renal (TRR) son:

— Corregir trastornos metabdlicos, reducir la sobre-
carga de volumen y evitar efectos perjudiciales sobre
otros 6rganos. (9)

— Permitir la administracién de liquidos (medica-
ciones, hemoderivados) y lograr una nutriciéon
adecuada. (9)

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

Para pacientes hemodindmicamente inestables y
con dosis altas de vasopresores, las terapias continuas
de reemplazo renal son las indicadas (ultrafiltraciéon
lenta continua, hemofiltraciéon continua, hemodiafil-
tracién continua). En aquellos con estabilidad hemo-
dinamica, la hemodialisis intermitente parece ser mas
costo-efectiva. En instituciones que no tengan opera-
tividad para terapias continuas, los modos hibridos
(SLED o dialisis lenta de baja eficiencia) son métodos
efectivos y bien tolerados en estos pacientes criticos.

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 ayudaré a disminuir el edema miocardico
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-
logicas para el tratamiento de la IRA posoperatoria,
ninguna con beneficio evidente.

Los estudios con nesiritide lograron beneficio en alcan-
zar una creatinina pico menor, mejoria del ritmo diurético
en pacientes con deterioro de la FEVI, respecto de los
controles. (32) Sin embargo, no se asocié con disminucion
de lamortalidad o del requerimiento de hemodialisis. (33)

Con teofilina tampoco se observé mejoria en la
creatinina o del filtrado glomerular en comparacién con
placebo (34) y los bloqueantes calcicos fracasaron en la
reduccién de IRA posoperatoria o mortalidad. (35-37)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSOPERATORIA

Clase |, Nivel de evidencia A

— Iniciar la TRR de acuerdo con parametros meta-
bélicos 0 hemodinamicos, independientemente del
ritmo diurético.

Clase I, Nivel de evidencia C

— En pacientes hemodinamicamente inestables, en
caso de que se disponga, se sugiere la utilizacién
de TRR continua.

— En pacientes con estabilidad hemodinamica se
utilizara hemodialisis intermitente.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— No existen farmacos especificos para el tratamiento
de esta patologia.

— Puedeindicarse nesiritide en casos individuales con
deterioro de la fraccion de eyeccion.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Tratamiento con dopamina en dosis < 3 gammas/
kg/min.

Clase lll, Nivel de evidencia B
— Tratamiento con teofilina.
— Tratamiento con bloqueantes calcicos.
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PREVENCION, DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES EN
CIRUGIA CARDIACA

Dr. Francisco Nacinovich
Dr. Pablo Fernandez Oses

INTRODUCCION

Las infecciones en el posoperatorio de cirugia cardiaca,
aunque relativamente infrecuentes, constituyen una
de las complicaciones méas temidas. Si bien pueden
expresarse de diferentes formas en cuanto a su mag-
nitud y gravedad, son capaces no solo de entorpecer la
recuperacion del paciente, sino también, en particular
las més graves (p. €j., mediastinitis y endocarditis), de
malograr o llevar al fracaso el procedimiento quirdrgico
realizado o, lo que es peor aiin, terminar en algunas
circunstancias con la vida del paciente.

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

Los procedimientos quirtrgicos se han clasificado
en categorias (categorias de Altemeier) sobre la base
del riesgo de infeccién posquirtrgica. Las cirugias car-
diovasculares pertenecen en general al tipo 1 y son en-
tonces, por definicién, cirugias “limpias” (Tabla 1). (1)

Los pacientes con riesgo de infecciones posquirir-
gicas también deben ser evaluados de acuerdo con el
puntaje de riesgo de infecciéon posoperatoria propuesto
por el Centro para la Prevencién y Control de las In-
fecciones (CDC, USA). Esta medicién esta basada en
tres factores independientes frente a infeccién posqui-
rurgica segun la definicién del National Nosocomial
Infections Surveillance System (NNISS):

— Evaluacién del estado fisico preoperatorio mediante
la aplicacion del puntaje de la Sociedad Americana
de Anestesiologia (ASA).

— Nivel de contaminacién de la herida.

— Duracién de la cirugia.

Los pacientes se categorizan de 0 a 3 segtn la si-
guiente descripcion:
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Clasificacién Criterio

1. Limpia
flamacién, sin ruptura de la técnica aséptica.

Electiva, no de emergencia, no traumatica, con cierre primario, sinin- <2

Tabla 1. Clasificacion de los
procedimientos quirdrgicos
sobre la base del riesgo de
infecciébn posquirdrgica. Cate-
gorias de Altemeier

Riesgo (%)

2. Limpia-contami-

ra de la técnica aséptica.

Cirugia de urgencia: apertura electiva del tracto respiratorio, <10
nada gastrointestinal, biliar o genitourinario, con minimo derramamiento (ej.:
apendicectomia); en ausencia de orina o bilis infectada; minima ruptu-

3. Contaminada

das abiertas para ser reparadas o injertadas.

Inflamacién sin pus macroscdpico (no purulenta); importante derrama- ~20
miento de contenido gastrointestinal; apertura del tracto urinario o biliar
en presencia de orina o bilis infectadas; ruptura mayor de la técnica
aséptica; trauma penetrante de menos de 4 horas de evolucién; heri-

4. Sucia

Inflamacién con pus macroscdpico (purulenta), por ejemplo, absceso; ~ 40
perforacién preoperatoria del tracto respiratorio, gastrointestinal, biliar
© genitourinario; trauma penetrante de mas de 4 horas de evolucion.

— 1punto: categorias 3,4 y 5 de la Sociedad Americana
de Anestesiologia.

— 1 punto: categoria de Altemeier 3 y 4.

— 1 punto: duracién de la cirugia, siendo el tiempo
variable segin el procedimiento quirtargico que se
realice. Cada procedimiento quirdrgico tiene un
tiempo estandar preestablecido por el NNIS. El
corte en cirugia cardiaca es de 5 horas y de 2 horas
en las cirugias vasculares.

El riesgo global de infeccion posoperatoria asciende

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

MEDIDAS PREQUIRURGICAS

Las medidas prequirtrgicas incluyen tres “acciones”
fundamentales:

— Control de los factores predisponentes.

— Adecuada preparacion del paciente.

— Lavado de manos con antisépticos.

Control de los factores predisponentes

— Paralos pacientes con diabetes, el CDC recomienda
el control adecuado de la glucemia en el preopera-
torio, ya que se ha demostrado una relacién directa
entre la hiperglucemia y el desarrollo de infeccion
del sitio quirargico (ISQ). (2-4)

— Debe insistirse a los tabaquistas sobre la suspensién
del consumo de nicotina en sus diferentes formas
(cigarrillos, pipa, cigarros, chicles) como minimo 30
dias antes de una cirugia electiva. (5)

— No existe ain una clara recomendacién para
la suspension del uso de esteroides (cuando es
médicamente posible) antes de una cirugia pro-
gramada.

Preparacion del paciente

— Descartar focos infecciosos a distancia (urinario,
respiratorio, piel).

— Descolonizacién bacteriana: incluye la descoloniza-
cion de S. aureus y el bano prequirtargico.

— Rasurado adecuado.
— Internacién programada cercana al acto quirdrgico.

Infecciones a distancia

Numerosos estudios han demostrado que la presencia
de infecciones alejadas del sitio quirargico 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 més comunes de infeccién. Es conveniente
realizar un urocultivo previo a la intervencion para
descartar casos de bacteriuria asintomatica, la cual
debe ser tratada, en pacientes a los que se les realizara
un implante intracardiaco. (6)

Descolonizacion bacteriana (Staphylococcus aureus)
Existen varias modalidades que permiten disminuir la
colonizacién de un paciente portador confirmado o en
el que se sospeche portacion de S. aureus. Una de ellas
es mediante el uso de mupirocina tépica, (7) (dos apli-
caciones diarias de 1 cm en cada narina durante 3 a 5
dias, en la semana previa al procedimiento quirtrgico).
Si bien no existen estudios suficientes, su uso estaria
recomendado por expertos (II C) en aquellos pacientes
de riesgo alto o sospecha de colonizacién. En los primeros
estudios mundiales realizados para evaluar la respuesta
de mupirocina prequirdrgica, la eliminacién de la coloni-
zacion nasal de Staphylococcus aureus meticilinorresis-
tente (SAMR) alcanzaba el 85%. El creciente desarrollo
de resistencia a la mupirocina complica su utilizacion,
si bien en portadores de SAMR se recomienda la erra-
dicacién antes de efectuar intervenciones quirtrgicas
programadas. Otra estrategia posible es la descoloniza-
cién con clorhexidina, la cual ha demostrado en varios
estudios que erradica la colonizacion por SAMR y una
disminuci6n en el porcentaje de ISQ.

Bano prequirurgico
El bano prequirtrgico es otra medida sencilla de apli-
car. Los antisépticos habitualmente indicados, como la
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yodopovidonay la clorhexidina, disminuyen la flora de
la piel entre 2 y 9 veces, respectivamente. El bafio debe
realizarse preferentemente la noche anterior o el mis-
mo dia del procedimiento y debe ser total, recordandole
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 jabén,
estas deben usarse en una sola ocasién y luego ser
descartadas. Algunos médicos indican méas de un bano;
en realidad, no esta demostrado que sea 1til, salvo que
se emplee clorhexidina, pues mejora su efecto residual
con la aplicacién repetida. Debe tenerse en cuenta que
el uso frecuente puede provocar irritacién de la piel.
En lineas generales, no es conveniente indicar mas de
dos banos previos a la cirugia. (8)

Rasurado prequirdrgico (9)

Un estudio llevado a cabo a principios de la década de
los setenta demostré 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 maquinas de
afeitar descartables o de “hoja” pues ocasionan micro-
traumatismos en la piel que favorecen la colonizacién
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 incision; b) utilizar maquinas
tipo “cero”, que lo cortan al ras sin lesionar la piel,
las cremas depilatorias también pueden emplearse,
aunque han caido un poco en desuso porque pueden
ocasionar dermatitis; c) realizar el rasurado lo mas
cerca posible del acto operatorio, especialmente si se
emplean maquinas de afeitar descartables, dado que
existe un incremento notable de las ISQ (3 a 7 veces
mas) si el rasurado se realiza 12 a 24 horas antes del
acto quirdrgico.

MEDIDAS INTRAQUIRURGICAS

En cuanto a la etapa intraoperatoria, es conveniente
destacar varios aspectos:

— Profilaxis preoperatoria.

— Ambito quirargico adecuado.

— Técnica apropiada.

— Duracién de la cirugia.

— Conducta del personal dentro del quiréfano.

Profilaxis antibiotica prequirirgica (9-12)

Es importante senalar que la profilaxis antibidtica pre-
quirdrgica no evita las infecciones hospitalarias no rela-
cionadas con el sitio quirtirgico ni es un sustituto de las
medidas para el control de infecciones de comprobada
eficacia. Es complemento de la preparacion apropiada
del paciente, la adecuada evaluacién preoperatoria,
la buena técnica quirtrgica, el quir6fano seguro y los
cuidados posoperatorios.

Se deben evaluar tres aspectos al momento de de-
cidir la profilaxis antibiética prequirdargica:
— Droga adecuada.
— Momento adecuado.
— Duracién limitada.

Droga adecuada

Las drogas que se empleen deben tener un espectro
de actividad contra los microorganismos con mas
frecuencia responsables de ISQ, es decir, los cocos
grampositivos (Staphylococcus aureus y S. epidermi-
dis). La vida media debe ser de una duracién suficiente
como para que existan concentraciones utiles durante
todo el acto operatorio, y deben ser en lo posible de
baja toxicidad y costo. Las cefalosporinas de primera
generacion (cefalotina, cefazolina) retinen estas ca-
racteristicas y son las mas ampliamente usadas en las
cirugias limpias. Si el procedimiento se prolonga mas
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 colonizacion por SAMR, la profilaxis
debe realizarse con vancomicina, en una dosis de 15
mg/kg, infundiéndose en 1 hora para evitar el fenémeno
de “hombre rojo”. Algunos expertos recomiendan en
estos pacientes el uso de antibidticos con acciéon contra
bacilos gramnegativos, aunque no existen estudios que
avalen esta recomendacion.

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
antibidtica era el méas cercano posible al comienzo del
acto quirargico, y que el efecto de la droga desaparece si
la profilaxis se hace més de tres horas antes de él. Dado
que el objetivo de esta medida es lograr que coincida el
momento de realizar la incisién con el pico sérico del
antibidtico, para que el lecho operatorio se “bane” con
la mayor concentracién de una droga determinada y
disminuya asi la cantidad de microorganismos que la
invaden, los antibidticos deben darse 30 a 60 minutos
antes de realizar la incisién quirtargica, o durante la
induccién anestésica.

Duracidn limitada

Existe en la practica diaria una tendencia a extender
los tiempos de profilaxis. El tinico estudio que analizé
este aspecto en cirugia cardiovascular observé que
prolongar més de 48 horas la profilaxis antibiética tras
la cirugia cardiaca no mostré6 una reduccion de las ISQ
en relacion con otras pautas mas breves, aumentando
laincidencia de resistencias, por lo cual desaconsejamos
esta modalidad.

Ambito quirargico (9)

Aunque parezca obvio, contar con un area quirtrgica
apropiada es de fundamental importancia. En 1997
se realizé un consenso entre la Sociedad Argentina
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de Infectologia, la Sociedad Argentina de Cirugia, la

Asociacion de Enfermeros en Control de Infecciones y

la Sociedad Argentina de Arquitectura Hospitalaria, en

el cual se determinaron las caracteristicas que deben
reunir los sectores destinados a procedimientos quirtr-

gicos. Tamano, circulacién, ventilacién, temperatura y

humedad son algunos de los aspectos para considerar

para el area quirtrgica.

— Aplicacion de antisépticos sobre la piel del paciente
(I A): es fundamental la preparaciéon 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 alcohdlica. Durante la preparaciéon
de la piel se recomienda aplicar el antiséptico en
circulos concéntricos desde el centro hacia la peri-
feria. El area preparada debe ser lo suficientemente
amplia de modo que permita la eventual extension
de la incisi6n, nuevas incisiones y drenajes. Se debe
recordar que los antisépticos se contaminan, por lo
que se recomienda el uso de frascos pequenos, que
no permanezcan mas de 24 horas abiertos, evitar
el fraccionamiento y su rellenado.

— Lavado de manos y uso de guantes en los cirujanos
TA).

— Uso de campos quiruargicos estériles (I A).

— TUso de barbijo y camisolin 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 pantalén
y las bocamangas de este dentro de las botas (I A).

Duracién de la cirugia

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

Conducta del personal dentro del quiréfano (13, 14)

— El quiréfano es para uso exclusivo de los equipos de
anestesia y cirugiay 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 nimero de entradas y salidas
durante la cirugia.

— Restringir al minimo el nimero de personas a las
que se les permite entrar, especialmente después
de iniciada la operacion.

— La circulacién dentro del quiréfano debe estar
claramente demarcada, sobre todo para el personal
que ingresa en forma esporadica, para evitar de esta
manera violaciones eventuales al sistema de presién
positiva y esterilidad.

— Entre cada cirugia limpiar y desinfectar las super-
ficies y el instrumental utilizado.

Limitar el nimero de personas dentro del quiréfano,
evitar la conversacion excesiva y el nimero de veces
que se abren las puertas ha disminuido la incidencia
de infecciones, al reducir la movilizacién de particulas
capaces de transportar microorganismos.

MEDIDAS POSQUIRURGICAS (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-
tolégico, la “descomplejizacion” precoz del paciente
(retiro de sonda vesical, extubacién, ete.), dado que las
infecciones mas frecuentes durante el posoperatorio
cercano se deben a complicaciones relacionadas con
estos dispositivos.

Aproximacioén al paciente febril poscardiocirugia

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 minimo entre
las 2y 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 practica diaria, se considera fiebre
cuando el paciente tiene una temperatura axilar de
al menos 38 °C. La incidencia de fiebre en el periodo
posoperatorio de cualquier procedimiento quirargico
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 mas
del 50% de los pacientes con infecciones en el periodo
posoperatorio no manifiestan fiebre. La presencia de
fiebre en pacientes sometidos a cirugia cardiovascular
es una situacion frecuente (30-80%) y, al igual que
en otro tipo de cirugias, puede responder a multiples
etiologias. (15-17)

Desde un punto de vista practico para el manejo e
interpretaciéon de los pacientes, podemos considerar
la fiebre segtin el tiempo de su aparicién en relacién
con el procedimiento quirdrgico. 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 cirugia, hasta las primeras 48-72 horas.

— Aguda: entre el cuarto y el séptimo dia.
— Subaguda: entre la segunda y la cuarta semana.
— Tardia: mas alla del mes poscirugia.
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Los registros febriles que se observan inmedia-
tamente después de la cirugia raramente se deben a
procesos infecciosos. Salvo que el paciente hubiera sido
sometido al procedimiento quirtrgico cursando una
infeccién o que estuviera en el periodo de incubacion de
alguna, practicamente los tnicos fendmenos infecciosos
que pueden ocurrir en las primeras 24-48 horas luego
de un procedimiento son el sindrome de shock téxico
(por Staphylococcus aureus o especies de Streptococcus)
o las infecciones por especies de Clostridium, ambas
situaciones asociadas con la herida quirdrgica y por
otra parte infrecuentes. Las causas mas frecuentes son
la secundaria a farmacos (p. €j., anestésicos), los pro-
cedimientos sufridos antes del procedimiento o como
consecuencia de él y las reacciones postransfusionales.
Durante el periodo agudo, los procesos infecciosos
comienzan a cobrar mayor importancia, por lo que
deben descartarse siempre ante la presencia de fiebre:
infecciones asociadas con catéteres, infeccién urinaria,
neumonia asociada con asistencia respiratoria mecani-
ca y, en menor medida, las ISQ. En el examen clinico
cotidiano y repetido no debe olvidarse la exploracion
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, ademaés de la fiebre inespe-
cifica (provocada por la liberacion de los mediadores
inflamatorios ya mencionados), el infarto de miocardio,
la embolia de pulmoén, el sangrado en cualquiera de sus
manifestaciones (de la herida, gastrointestinal, etc.), el
sindrome pospericardiotomia (sindrome de Dressler), la
trombosis venosa profunda, atelectasias pulmonaresy
otras menos habituales como la pancreatitis y la crisis
gotosa, entre otras.

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

Identificacion y manejo de las infecciones
posquirurgicas

Las infecciones mas frecuentes en pacientes sometidos
a cirugia cardiaca son las relacionadas con los cuidados
de la salud. Entre ellas destacan la infecciéon urinaria
asociada con sonda vesical, la neumonia vinculada
con respirador, las tromboflebitis y, por supuesto, las
infecciones de la herida quirdrgica (entre estas, la
mediastinitis como expresién de mayor relevancia y
gravedad).

Infecciones del sitio quirurgico

Pueden afectar tanto la herida de la esternotomia
como las realizadas para la obtencién de los vasos que
serviran para los puentes (bypass) o de los sitios donde
se realiza la canulacién para la bomba de circulaciéon
extracorpérea. A su vez, pueden ser superficiales (afec-
tan la piel y el tejido celular subcutaneo), profundas
(comprometen el plano muscular) o de 6rgano/espacio

(se extienden hacia el espacio anatémico u 6rgano al
que accedié el cirujano). Por su importancia e impac-
to, nos referiremos en particular a la complicacion
infecciosa més grave de la cirugia cardiovascular: la
mediastinitis posquirargica.

La mediastinitis posquirtrgica es una infecciéon poco
frecuente pero potencialmente grave y aun mortal, que
compromete la cavidad intratoracica que constituye
el mediastino y las estructuras que en ella se encuen-
tran, y que se desarrolla luego de procedimientos que
involucran una esternotomia mediana (p. €j., bypass
coronario, reemplazo valvular, trasplante de 6rganos,
etc.) u otros procedimientos quirdargicos toréacicos. 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. €j., trasplante cardiaco), la inci-
dencia puede ser aun mayor (7%). (19, 20)

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

Es probable que, dada la técnica empleada para la
cirugia de revascularizacién miocardica (en general a
través de una amplia esternotomia mediana), todos los
pacientes sometidos a este tipo de procedimientos su-
fran algtin grado de contaminacién del lecho operatorio
durante el tiempo que demande tener el térax abierto
y expuesto, incluso en un ambiente quirirgico, por lo
cual es razonable pensar que el desarrollo o no de una
infeccion mediastinica involucre diferentes factores:
desde el huésped y su inmunocompetencia, la técnica
operatoria y la experiencia del equipo quirtrgico hasta
los cuidados posteriores de la herida. Existen varias
fuentes probables para el desarrollo de este tipo de
infeccion: los microorganismos pueden acceder desde
la propia flora endégena 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
posquirtrgica, y que podemos agrupar del siguiente
modo de acuerdo con su relacién con el momento
operatorio: a) preoperatorios, b) intraoperatorios y c)
posoperatorios. (21)

Factores de riesgo preoperatorios

Se deben considerar ciertas caracteristicas del hués-
ped (p. €j., diabetes, obesidad, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, tabaquismo, etc.), colonizacién
cutanea con microorganismos como Saphylococcus
aureus (adictos intravenosos, enfermedades cronicas
de la piel, diabéticos insulinodependientes, etc.) y la
presencia de infecciones a distancia (p. €j., infecciéon
urinaria). El antecedente de una cirugia cardiaca
previa y otras comorbilidades (enfermedad hepatica,
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renal, neoplasias), asi 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
posquirdrgicas en general. El trauma tisular ocasiona-
do por el empleo exagerado del electrocauterio, asi como
el uso inadecuado de la vestimenta en el area quirtrgica
o el comportamiento inapropiado del personal que en
ella se desempena son todos potenciales factores de
riesgo del periodo intraoperatorio para el desarrollo
de infecciones posquirargicas.

El empleo y el momento de realizar la profilaxis
antibidtica preoperatoria, la duracion de la cirugia, la
complejidad de esta, la duracién de la circulacion ex-
tracorpérea, el nimero de transfusiones, la experiencia
del grupo quirtdrgico son otros factores de riesgo. El
empleo de ambas arterias mamarias internas, aunque
cuestionado, podria ser otra razén para el desarrollo de
infecciones asociadas con la esternotomia al disminuir
el flujo sanguineo del esterndn.

Factores de riesgo posoperatorios

Algunos de los factores de riesgo descriptos en este
periodo incluyen la necesidad de reexplorar al paciente
(p. €j., por sangrado posoperatorio), la duracién de la
estada en terapia intensiva, la asistencia respiratoria
mecanica por mas 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 mas importantes o cuales
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 posquirdrgicas suelen responder a
maultiples factores.

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

Consideraciones diagnésticas

El diagnéstico de mediastinitis requiere un alto in-
dice de sospecha clinica. En general suele ocurrir a
partir de la segunda semana del posoperatorio (7-21
dias), aunque hay un pequeno porcentaje que puede
presentarse en los primeros dias (10-15%) y aun lue-
go del primer mes desde la cirugia (< 10%), aunque
no es lo habitual. La manifestacién mas comun es la
fiebre, presente aun antes de que existan evidencias
de infeccién en la herida esternal. Dolor local, flogosis

de la herida, secrecién 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 sintomas y solo manifestarse el
cuadro inicialmente con un sindrome febril. Otros sig-
nos de compromiso sistémico (taquicardia, taquipnea,
leucocitosis, hiperglucemia en pacientes diabéticos,
escalofrios, etc.) pueden colaborar en la sospecha de
una infeccién mediastinica, aunque su ausencia no la
descarta. Los hallazgos en la radiografia de térax son
inespecificos, el ensachamiento mediastinico puede ser
secundario al procedimiento quirtargico, 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 imagenes, la tomografia
multicorte es la herramienta con la que se cuenta
con mayor experiencia. Su utilidad, sin embargo, es
discutida ya que su escasa especificidad en periodos
posquirtrgicos tempranos limita su uso. (26)

Las primeras 2 semanas posquirdrgicas:

— Alta sensibilidad (> 90%)
— Baja especificidad (= 35%)

Después de la segunda semana:

— Aumenta la especificidad (80-90%)
— Mantiene alta sensibilidad.

Los hemocultivos son positivos en mas del 60%
de los pacientes con mediastinitis posquirirgica. En
particular cuando el microorganismo responsable es S.
aureus, los hemocultivos pueden preceder el diagnés-
tico de esta enfermedad y tienen un valor predictivo
positivo del 80% (22-24) en comparacion con otros
microorganismos. La puncién mediastinica (principal-
mente la puncién subxifoidea con aguja fina, pero en
ocasiones también la realizada por via supraesternal o
transesternal) (25) son de gran valor diagnéstico y, en
manos expertas, puede rescatarse el microorganismo
responsable en el 70-80% de los casos. El cultivo de la
punta del marcapasos epicardico transitorio que suele
emplearse en estas cirugias puede ser de utilidad. (27)
En una comunicacién, 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 cuestién. La visualizaciéon de material
purulento en el mediastino, asi como los cultivos ob-
tenidos en el acto quirdrgico, representan formas de
diagnoéstico definitivo de infecciéon mediastinica.

Tratamiento (6-10, 28)

El manejo de la mediastinitis requiere la combinacién
de antibiéticos y drenaje quirtrgico. Como en toda in-
feccién grave, el tratamiento antibidtico debe iniciarse
tan pronto como se haya hecho el diagnéstico de la
enfermedad o existan fuertes sospechas de su presencia
y una vez tomadas las muestras para cultivo (sangre
y puncién de la herida esternal). El esquema elegido
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debe ser inicialmente administrado por via parenteral
y el espectro debe estar dirigido a los microorganismos
que con mas frecuencia son causantes de este tipo de
infeccién (los cocos grampositivos y los bacilos gramne-
gativos), aunque dependera de la epidemiologia de cada
institucién. En los lugares donde exista una incidencia
considerable de SAMR, debe iniciarse tratamiento con
alguno de los glucopéptidos disponibles (vancomicina
o teicoplanina) acompanado de una cefalosporina de
tercera (ceftazidima) o cuarta generacion (cefepima)
o de piperacilina/tazobactam o una quinolona (cipro-
floxacina). El esquema empirico inicial serd ajustado
luego de acuerdo con los hallazgos microbiolégicos de
los cultivos de las muestras obtenidas previamente.

En cuanto al tratamiento quirdrgico, la apertura,
el drenaje y la cuidadosa limpieza mediastinica es el
método de eleccién y representa una estrategia clave en
la resolucion de la enfermedad, teniendo en cuenta que
lallegada 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 (acompanados o
no de sistemas de irrigacién continua); b) cierre en
un segundo tiempo con un periodo de herida abierta
para favorecer la limpieza diaria. Las modalidades a
elegir dependen de varios factores entre los cuales la
experiencia del grupo quirargico es fundamental.

La recurrencia de la infecciéon con un tratamiento
médico quirtargico apropiado es baja (10%). La duraciéon
de la hospitalizacién suele ser prolongada (30-60 dias)
y supone costos que duplican o triplican los invertidos
en pacientes sin este tipo de infecciéon grave. La mor-
talidad de la mediastinitis posquirdrgica oscila entre
el 12% y el 47%, y es del 8% en los primeros 2 anos
desde la cirugia, en comparacion con los pacientes sin
mediastinitis (2%).

El uso de proteina C recombinante (Xigris®) esta
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 PREVENCION Y MANEJO
GENERAL DE LAS INFECCIONES ASOCIADAS CON
CIRUGIA CARDIACA

Clase I, Nivel de evidencia A

— Banos con clorhexidina u otro antiséptico antes de
la cirugia. (8)

— Evitar el rasurado; de realizarlo, hacerlo inmedia-
tamente antes de la cirugia y preferentemente con
magquinas tipo “cero”. (9)

— Profilaxis ATB en la induccién anestésica, antes de
la cirugia, en general con cefalosporinas de primera
generacion IV. (9-12)

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

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

— Mantener los ATB solo 24-48 horas del posquirur-
gico, independientemente de la persistencia de vias
centrales o drenajes. (12)

— Aplicacion de antisépticos sobre la piel del paciente.
8,9

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

— Uso de campos quirdrgicos estériles. (14)

— Uso de barbijo y camisolin en el personal de la sala
de operaciones. (14)

Clase I, Nivel de evidencia B

— Descolonizacién bacteriana con mupirocina nasal
3-5 dias antes de la cirugia en todos los pacientes
portadores de SAMR. (7)

— Preparacion de la piel previo a la apertura es-
ternal con solucién alcohélica de clorhexidina
2%. (8-14)

— Agregar una dosis de antibiético intraoperatorio si
la cirugia se extiende mas de 4 horas. (8-12)

— Extubacion precoz para evitar infecciones posope-
ratorias.

— Evitar transfusiones innecesarias de hemoderiva-
dos.

— Iniciar alimentacién precoz, preferentemente
enteral.

— Limpieza de la herida cuando se realiza diagnéstico
de ISQ.

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

Clase |, Nivel de evidencia C

— Gluconato de clorhexidina al 0,12% en buches 3-5
dias antes del procedimiento.

— Minimizar la estancia preoperatoria.

— En los pacientes que reciben profilaxis con vanco-
micina agregar un segundo antibiético con accion
contra bacilos gramnegativos.

— Retirar tempranamente catéteres centrales y otros
dispositivos.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— Tratar las infecciones en el preoperatorio.

— Cesar de fumar en los 30 dias previos al procedi-
miento. (5)

— Mantener la glucemia perioperatoria <180 mg/
dl (2-4)

— VAC (vacuum-assisted closure) para acelerar la
recuperacion del esternén en el tratamiento de
mediastinitis graves.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Agregar a la profilaxis antibiética otra droga si en
la institucion existen infecciones documentadas por
gérmenes resistentes a los antibidticos de primera
eleccion.
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SiNDROMES ISQUEMICOS POSOPERATORIOS

Dr. Christian CaroliM™A¢
Dr. Claudio Pensa“TsAc

DEFINICIONES

La lesién miocardica en el posoperatorio de una cirugia

de revascularizacion se define de la siguiente manera (1):

— Infarto de miocardio relacionado con cirugia
de revascularizacion miocardica: aumento de
marcadores miocardicos, troponina 10 veces mayor
que el percentil 99 del limite superior de referencia,
durante las primeras 48 horas del posoperatorio,
asociado con alguno/s de los siguientes hallazgos:
nueva onda Q patolégica en el electrocardiograma
(ECG), nuevo bloqueo completo de rama izquierda
(BCRI), documentacién angiografica de una nueva
oclusiéon de un puente o coronaria nativa, o evi-
dencia por algin estudio de imagen de una nueva
pérdida de miocardio viable. (1)

Toda elevacion de marcadores cardiacos indica al-
gln grado de dano miocardico o, en menor medida, de
la pared de los grandes vasos. Si bien la clasificaciéon
universal de infarto establece dos definiciones distin-
tas, llamadas necrosis miocardica periprocedimiento
e infarto de miocardio relacionado con la cirugia de
revascularizacién miocardica (CRM), constituyen pun-
tos diferentes del espectro de un mismo problema: la
isquemia perioperatoria. Su minima expresién es un
infarto de miocardio denominado necrosis miocardica
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periprocedimiento, el cual no presenta nuevas ondas
Q o trastornos de la motilidad, siendo probablemente
de origen subendocardico. Por otro lado, la definicién
mas especifica de infarto asocia un signo electrocar-
diografico o una imagen al dato serolégico de elevacion
enzimatica. Si bien el pronéstico se relaciona principal-
mente con el monto de masa miocardica comprometida,
la cantidad de elevacién de troponina o CK MB en tér-
minos absolutos contintia siendo un dato de gran valor
para evaluar la calidad de la intervencién realizada.

EPIDEMIOLOGIA

Los sindromes isquémicos son un conjunto de eventos
clinicos del posoperatorio cardiovascular muy hete-
rogéneos entre si, desde su fisiopatologia hasta su
consecuente prondstico. Las diferencias en los criterios
diagnésticos 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 identificacion correcta del infarto radica en
su importancia pronéstica a mediano y a largo plazos.

Lainterpretacion de estos sindromes debe realizar-
se con una vision global del paciente, segin los datos
clinicos del preoperatorio, la cirugia efectuada, su curso
intraoperatorio [sangrado, dificultades técnicas anesté-
sicas o quirurgicas, alteraciones electrocardiograficas,
salida de circulacién extracorpérea (CEC), etc.] y el
estado del paciente en los primeros momentos de la
recuperacion.

Elregistro CONAREC XVI, el més grande de la Ar-
gentina con 2.553 pacientes, mostré una incidencia de
infarto perioperatorio del 4,8% en pacientes sometidos
a cirugia cardiovascular y del 5,9% en CRM aislada. (3)

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

EVALUACION INICIAL

La evaluacion electrocardiografica en el posoperatorio
inmediato aporta informacién valiosa con respecto al
grado de perfusién miocardica y la estabilidad eléc-
trica del paciente. La realizacion de un ECG de 12
derivaciones es la forma estandar de evaluacion. Las
variaciones del segmento ST y con menos precisién de
la onda T nos indican una probable lesién/isquemia
miocéardica. La adicién de las derivaciones precordiales
derechas, principalmente V4R por su alta especifici-
dad para el diagnéstico del compromiso eléctrico del
ventriculo derecho, asi como las derivaciones poste-
riores, permiten evaluar el circulo toracico eléctrico
en forma completa desde el preoperatorio, y comparar
con mayor precision en el posoperatorio los cambios
eléctricos de los territorios irrigados por las arterias
coronaria derecha y circunfleja. (3, 4) Los marcadores
de dano miocardico deben solicitarse, minimamente,
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, asi como la CK MB son marcadores sensibles y
especificos para el diagndstico. La utilizacién de un
punto de corte para efectuar el diagnéstico de infarto
perioperatorio debe contextualizarse con respecto a los
demas parametros del paciente. (5-8) Las definiciones
universales recientes senalan un punto de corte para
los marcadores seroldgicos de cinco veces el percentil
99 de la normalidad. Esto equivale, aproximadamente,
a una CPK MB de entre 10 y 20 UI/L, asi como una
troponina T de 0,05 ng/ml (percentil 99: 0,01 ng/ml).
(9) En la practica resulta més apropiado utilizar un
valor absoluto de corte y efectuar diferencias para las
cirugias 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 cirugia
sin bomba y de 0,2 ng/ml con bomba de CEC.

Muchas situaciones clinicas pueden simular o di-
ficultar el rapido diagnéstico de un evento isquémico.
Algunos pacientes luego de una cirugia cardiovas-
cular requieren apoyo hemodindmico farmacoldgico
por diversos factores: los tiempos de CEC, la funcién
ventricular previa, etc.; por ello, en estas situaciones
el diagnédstico debe sustentarse fundamentalmente
en el patron electrocardiografico con un escaso aporte
desde los parametros clinicos. Por lo tanto, ciertos
patrones eléctricos, como por ejemplo los bloqueos
de conduccién intraventricular, en especial BCRI,
requieren la realizaciéon de un ecocardiograma en la
unidad de recuperacion cardiovascular para evaluar la
motilidad parietal y contribuir al rapido diagnéstico de
un eventual infarto de miocardio posoperatorio. (10-
12) Es de suma importancia tener en consideraciéon
la posibilidad de sobrestimar la motilidad cuando el
paciente se encuentra con inotrépicos, como también
la presencia de atontamiento miocardico pos-CEC,
lo cual requiere un operador experimentado. Debe
compararse con el estudio ecografico prequirargico y
evaluar la concordancia de los trastornos de motilidad
con el territorio electrocardiografico presuntamente
comprometido. No debe aguardarse el resultado de los
marcadores seroldgicos de dano, ya que esto puede im-
plicar la pérdida del tiempo de oro para la reperfusiéon
del miocardio comprometido.

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

En caso de alteraciones del segmento ST, tanto el in-
fradesnivel como el supradesnivel, atribuibles a isquemia
miocardica, debera iniciarse nitroglicerina intravenosa en
dosis crecientes de acuerdo con la tolerancia hemodinami-
ca. La falta de evidencia de resolucién dentro de los prime-
ros 15 a 20 minutos del tratamiento y, en mayor medida,
la presencia de signos de compromiso hemodinamico son
fuertes indicadores de la necesidad de reperfusién mecani-
ca. Esimportante 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 pericarditicos habitualmente son
mas tardios. Los trastornos cualitativos del ST, infra-ST
recto y/o descendente, asi como cambios del ST-T, deben
considerarse como probablemente isquémicos hasta que
sean descartados.

El 5% al 20% de los pacientes presentan oclusién
de algiin puente arterial y/o venoso pos-CRM al alta
hospitalaria relacionada con la técnica quirdrgica. Ante
la sospecha de isquemia miocardica perioperatoria es
imperioso revaluar, en primera instancia, la cinecoro-
nariografia (CCG) previa con el equipo quirtrgico inter-
viniente. Posteriormente, discutir el riesgo/beneficio
de una nueva intervencién segin el estado del paciente
y el territorio/tamano del infarto en curso, ante la po-
sibilidad de proseguir con la realizacién de una nueva
CCG. Esta nos permitiria objetivar detalladamente las
arterias nativas, los puentes eventualmente compro-
metidos, asi como el mecanismo fisiopatolégico, el cual
puede ser muy diverso: oclusién trombética del injerto,
oclusién por falla en la anastomosis, estenosis del injer-
to, espasmo del injerto, embolias distales (trombéticas,
ateroscleroticas, aéreas), desplazamiento del injerto,
escaso run off, revascularizacién incompleta, kinking,
robo subclavio, entre otros. El tratamiento de sostén
farmacoldgico con inotrépicos o vasopresores debe ini-
ciarse de inmediato en la unidad de cuidados intensivos
cardiovasculares en caso de que el paciente muestre
signos de compromiso hemodindmico con el objetivo
de mantener una presién sistélica mayor de 100 mm
Hg asociado con nitroglicerina. La utilizacién de una
estrategia de asistencia circulatoria mecanica, como
es el balén de contrapulsacién intraaértico, debera
evaluarse segtn la factibilidad de cada centro y como
estrategia que asegure la mayor proteccién miocardi-
cay proporcione el mejor marco de seguridad hasta/
durante el traslado a la sala de hemodinamia. La
angioplastia es superior a la recirugia por su baja
morbimortalidad, siendo mas rapida y menos inva-
siva, por lo cual se considera de elecciéon en primera
instancia.

Puede requerirse una nueva cirugia de revascula-
rizacién en:

— Defectos quirargicos precisos y de sencilla reso-
lucién como la torsién longitudinal del puente,
acodamiento (kinking), defecto de anastomosis o
de técnica de procuracién del injerto, compresion
externa del puente (tubos de avenamiento, ojal del
pericardio, etc.).

— Angioplastia no factible o fracaso de ella.

— Oclusion con evidencia de trombo fresco en puente
venoso o evidencias de multiples puentes compro-
metidos.

RECOMENDACIONES EN ISQUEMIA PERIOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia A

— Solicitar marcadores de necrosis miocardica en
todos los pacientes en las primeras 72 horas del
posoperatorio de cirugia cardiovascular. (5-9)

Clase I, Nivel de evidencia B

— Debe realizarse un ECG de 12 derivaciones, mas el
agregado de precordiales derechas (esencialmente
V4R) y posteriores (V7, 8y 9), dentro de los primeros
10 minutos del ingreso del paciente en la unidad de
cuidados intensivos cardiovasculares para evaluar
la presencia de isquemia miocardica. Luego deberan
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 circulo toracico
completo realizado el mismo dia de la cirugia.

— En todo paciente que presente alteraciones del
segmento ST con sospecha de infarto de miocardio
debera iniciarse nitroglicerina intravenosa. En caso
de no normalizarse en los siguientes 15 minutos o
que presente evidencias de compromiso hemodina-
mico, se evaluara la necesidad de implementar una
estrategia de reperfusion.

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

— La realizacién de un ecocardiograma en la unidad
de cuidados intensivos permite clarificar la sospecha
diagnéstica de infarto. En caso de una ventana acts-
tica inadecuada es aconsejable realizar un estudio
transesofagico. (17-19)

— Ante la presencia de isquemia perioperatoria con
descompensaciéon hemodindmica, se recomienda
iniciar terapia de sostén hemodinamico con ino-
trépicos y el eventual apoyo circulatorio con balén
de contrapulsacién intraadrtico, sin demorar la
estrategia de reperfusion. (20-23)

— La realizacién de una nueva CCG esta indicada
para evaluar la eventual arteria comprometida, el
estado de los puentes y el mecanismo fisiopatolégico
del evento isquémico. (24, 25)

— La presencia de supradesnivel del segmento ST
persistente requerira una estrategia de reperfusion
mecénica, angioplastia o recirugia cardiaca, en
caso de que comprometa un territorio miocardico
extenso o genere compromiso hemodinamico. La
decisién se debera tomar por consenso con cirugia
cardiovascular y cardiologia clinica. (26-33)

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

— Pacientes con oclusién 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, estd indicada
la revascularizacién quirargica. Cabe destacar, en
casos de defectos quirtrgicos precisos y de sencilla
resolucién, que la primera opcién podria ser la
recirugia (véase el texto). (34-36)

Clase I, Nivel de evidencia C

— Serevaluara la CCG prequirdrgica en conjunto con
el equipo de cirugia cardiovascular para decidir la
mejor estrategia de tratamiento.
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— El objetivo estandar de tiempo méaximo a la reper-
fusién sera igual o menor de 60 minutos desde el
momento del comienzo de la alteracion del segmen-
to ST. (31)

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

Clase llIb, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase Ilb, Nivel de evidencia B

— Ante la presencia de isquemia perioperatoria sin
descompensaciéon hemodindmica, se recomienda
apoyo circulatorio con balén de contrapulsacion
intraadrtico, sin demorar la estrategia de reper-
fusién, méas alla del diagrama de flujo para la
resolucién del evento isquémico y considerando la
factibilidad de acuerdo con la anatomia vascular
periférica. (23)

Clase IIb, Nivel de evidencia C

— La presencia de supradesnivel del segmento ST
persistente requerird una estrategia de reperfu-
sién por angioplastia en caso de comprometer un
territorio miocardico no extenso o sin compromiso
hemodinamico.

Clase lll, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lll, Nivel de evidencia B

— Larealizacion de una nueva cirugia de revasculari-
zacion miocardica en presencia de infarto periope-
ratorio sin contar con una nueva CCG. (24)

— La utilizaciéon de tromboliticos locales intraco-
ronarios/intrapuentes o sistémicos, asi como la
utilizacién de inhibidores IIb/IIla como estrategia
de reperfusion. (37)

Clase Ill, Nivel de evidencia C

— Aguardar el resultado de los marcadores serolégi-
cos para indicar una estrategia de reperfusion en
pacientes con supradesnivel del ST y sospecha de
un evento isquémico.

— Indicar nitroglicerina intravenosa en pacientes con
presion arterial sist6lica menor de 90 mm Hg o con
sospecha de infarto del ventriculo derecho.

— La realizaciéon de una recirugia en pacientes de
riesgo alto que se presenten con supradesnivel
persistente en un territorio miocardico no extenso
o0 sin compromiso hemodinamico.
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SINDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

Dr. Pablo ComignaniMTsA¢
Dr. Julio Giorgini

INTRODUCCION

Elsindrome de bajo volumen minuto (SBVM) se define

por la presencia de hipotension arterial (TAS < 90 mm

Hg por mas de 30 minutos); IC menor de 2,2 L/min/m?y

PCP mayor de 15 mm Hg y/o aumento de la resistencia

vascular sistémica mayor de 1.200 dinas/seg/cm™®. En el

analisis de laboratorio en sangre se puede observar una

diferencia arteriovenosa de oxigeno mayor de 5,5 ml/dl,

acidosis lactica y una SvO, menor del 60%. (1, 2) Dentro

del espectro de presentacién del SBVM podemos dife-

renciar tres grados de compromiso hemodinamico: (3)

- Estable y dependiente de inotroépicos: el pa-
ciente mantiene IC > 1,8 L/min/m?y TAS > 80 mm
Hg, perfusion tisular y ritmo diurético adecuados
pero a expensas del uso de inotrépicos y/o balén de
contrapulsacién intraadrtico (BCIA).

— Inestable pese a inotrépicos y/o BCIA: el pa-
ciente requiere dosis crecientes de inotrépicos para
poder mantener un IC > 1,8 L/min/m2 y una TAS
> 80 mm Hg. En el laboratorio se observa acido lac-
tico en ascenso y mayor acidosis. Requiere medidas
urgentes para revertir la situacién hemodindmica.

— Shock cardiogénico refractario: el paciente se
encuentra en condicién critica a pesar de inotrépicos
en dosis maximas utiles y BCIA 1:1.

EPIDEMIOLOGIA

Tiene una incidencia del 3% al 20% y una mortalidad de
aproximadamente el 20%. (4) En el registro CONAREC
IIT (1.293 pacientes) ocurrié6 en el 17,1% de los pacientes
y tuvo una mortalidad del 44,6%, lo que lo constituyé
en la causa mas frecuente de muerte (28,9%). (5) La
funcién ventricular preoperatoria es una variable
relacionada con la evolucion a SBVM [6% cuando la
fraccion de eyeccion (FEy) es mayor del 40% hasta 23%
cuando la FEy es menor del 20%]. (6)

EVALUACION INICIAL

La evoluciéon a SBVM requiere la realizacion de estu-

dios para el diagnéstico etiolégico y fisiopatolégico que

permitan definir una estrategia terapéutica adecuada.

— Electrocardiograma: habitualmente las arritmias
se pueden reconocer facilmente con el uso del
monitor. Sin embargo, los trastornos isquémicos
requieren para su evaluacion la realizaciéon de un
ECG de 12 derivaciones con derivaciones dorsales
y derechas. (7-9)
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— Radiografia de térax: permite descartar la presen-
cia de neumotoérax, hemotérax, ensanchamiento
del mediastino, atelectasias, sobrecarga hidrica, la
posicién del BCIA, del catéter de Swan-Ganz y del
tubo endotraqueal. (5, 8, 9)

— Laboratorio: para evaluar anemia, hipoxemia,
hipercapnia, trastornos del equilibrio 4cido-base e
hidroelectroliticos, lactacidosis y trastornos de la
coagulacion. (8, 9)

— Catéter de Swan-Ganz: (10-15) aporta informacién
que permite orientar el tratamiento (reanimacién
con liquidos, inotrépicos, vasopresores, BCIA, etc.).
La colocacion del catéter previamente a la cirugia
seria beneficiosa para orientar el tratamiento perio-
peratorio en pacientes con alguna de las siguientes
condiciones: deterioro grave de la funcién ventri-
cular (FEy < 30%), (10, 11) deterioro grave de la
funcién ventricular derecha, (11, 16) comunicacién
interventricular aguda (pos-IAM), (11) uso de BCIA,
(10, 11) reoperacién, (10) insuficiencia cardiaca
descompensada. (10, 12-14)

— Ecocardiografia transesofdgica (ETE): permite
diagnosticar taponamiento cardiaco, disfuncién
ventricular derecha, izquierda o biventricular,
disfuncion protésica, alteracién segmentaria de la
contractilidad. (17, 18) Por otra parte, permite eva-
luar volimenes ventriculares y estimar la precarga
ventricular especialmente en casos de alteracion de
la distensibilidad ventricular (hipertrofia ventricu-
lar, ventriculos restrictivos). (19)

RECOMENDACIONES PARA EL ENFOQUE DIAGNOSTICO
DEL SINDROME DE BAJO VOLUMEN MINUTO

Clase I, Nivel de evidencia B
— ECG de 12 derivaciones + dorsales y derechas.
— Ecocardiograma transesofagico.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Radiografia de térax

— Laboratorio: ionograma, medio interno, lactato,
glucemia, hematocrito, gasometria.

Clase Il, Nivel de evidencia C
— Catéter de Swan-Ganz.

Clase lll
— Ninguna.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME DE BAJO VOLUMEN
MINUTO

Objetivo

El objetivo es asegurar una perfusion tisular adecuada,

para lo cual es imprescindible optimizar la presién de

perfusion. La estrategia puede incluir:

— Optimizacion de precarga: (1) en todo paciente con
hipotension arterial es fundamental optimizar la
precarga antes de iniciar tratamiento inotrdpico
o vasopresor. El nivel “6ptimo” es variable para
cada paciente, dependiendo de la patologia cardiaca
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previa, FEy, grado de hipertrofia ventricular, didme-
tro ventricular, etc. La utilizacién de las variables
hemodinamicas estaticas (PVC, PCP) como tinicos
elementos para predecir el grado 6ptimo de precar-
ga son poco utiles, por lo que se deberan utilizar
en conjunto con otras variables dindmicas (p. €j.,
variacién de la onda de pulso). (2-4)

— Inotrépicos y vasopresores: se pueden dividir en tres
grandes grupos: las catecolaminas, los inhibidores
de la fosfodiesterasa y el sensibilizador del calcio,
levosimendan. Todas las catecolaminas tienen efec-
tos cronotrépicos e inotrépicos positivos.

Drogas frecuentemente utilizadas

Nitroglicerina

La facilidad de su uso, su rapido comienzo de accién
y las escasas y reversibles complicaciones durante
su administracién han favorecido la utilizacién de la
nitroglicerina (NTG). Tiene efecto vasodilatador co-
ronario e hipotensor. En dosis de 0,1 pg/kg/min ejerce
efecto venodilatador con disminucién de la precarga
y escasa o nula repercusion sobre el gasto cardiaco y
las resistencias periféricas. En dosis mayores produce
vasodilatacién arteriolar y disminucién de la presion
arterial.

Como efecto adverso, puede provocar hipotension
arterial, principalmente en pacientes hipovolémicos o
con baja precarga. Su dosis es ampliamente variable
en un rango de 0,1 ng/kg/min a 10 pg/kg/min. (5-7)

Nitroprusiato de sodio

El nitroprusiato de sodio (NPS) es predominante-
mente un vasodilatador arteriolar, por lo que produce
disminucién de las resistencias tanto sistémicas como
pulmonares. Su efecto vasodilatador venoso, menos
ostensible, favorece la disminucién de la precarga con
mejoria de la funcién ventricular izquierda. Debe uti-
lizarse con precaucion y siempre con control a través
de linea arterial. Tiene indicacién en la hipertensién
durante las primeras horas del posoperatorio no contro-
lable con dosis altas de NTG o el sindrome de bajo gasto
cardiaco con resistencias periféricas altas, asociado o
no con un inotrépico, y en la hipertension arterial en
el curso de una diseccién aértica.

La dosis debe titularse entre 0,1 y 5 ug/kg/min.
Deber4 evitarse su administraciéon por méas de 48 horas
en casos de disfuncién renal o hepatica por el riesgo de
toxicidad por tiocianatos. (6)

Agentes inotropicos

Después del paro cardiaco secundario a la administra-
cién de la solucion cardiopléjica, la funcion ventricular,
principalmente sistélica, puede deteriorarse a expensas
de los mecanismos de isquemia/reperfusiéon. Durante
un periodo variable de horas del posoperatorio existe
un deterioro de la FEy del 10-15%, aun en ventriculos
con funcién previa normal. Este deterioro transitorio
es tanto mayor cuanto mayor es el deterioro previo de
la funcién ventricular. (8-10)

Por ese motivo, es frecuente la necesidad del uso
de inotrépicos durante las primeras horas del posope-
ratorio.

Dopamina: es una de las drogas mas frecuente-
mente utilizadas en el posoperatorio inmediato. Es
un precursor endogeno de la adrenalina y la noradre-
nalina.

En dosis bajas (1-3 pg/kg/min) genera un aumento
del flujo plasmatico renal y del volumen urinario a
expensas de vasodilatacion renal.

En dosis mayores (3-5 pg/kg/min) mantiene su efec-
to “diurético” y aumenta, directa e indirectamente, la
contractilidad miocardica con incremento del volumen
minuto y la frecuencia cardiaca.

Es de destacar que a mayor dosis (5-10 ug/kg/min)
se produce un aumento progresivo en las resistencias
periféricas por vasoconstriccion arteriolar.

Con dosis superiores (10-20 ug/kg /min) se produce
un efecto adrenérgico alfamimético vasoconstrictor,
por lo que es aconsejable su asociacién 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 cardiaco, pero con menor efecto cronotrépico que
el isoproterenol. Su efecto vasodilatador puede generar
ligera disminucién en la presion arterial, compensada,
en general, por el aumento del inotropismo.

Su efecto vasodilatador pulmonar con la consiguien-
te disminucion de la poscarga del ventriculo derecho lo
convierte en un inotrépico de eleccion en la disfuncién
ventricular derecha y la hipertensiéon pulmonar. (16)

Su dosis es muy variable (entre 3 y 20 pg/kg/min
con un promedio de 7-10). Los incrementos de la dosis
deben efectuarse en forma gradual de acuerdo con la
respuesta hemodinamica.

Isoproterenol: su predominante efecto beta
l-adrenérgico genera un incremento importante del
gasto cardiaco por aumento de la contractilidad y la
frecuencia cardiaca con una ligera disminucién de las
resistencias periféricas. Posee ademéas un potente efecto
beta 2 broncodilatador. El aumento en la frecuencia
cardiaca con el consiguiente aumento del consumo
miocardico de oxigeno, asi como sus posibles efectos
arritmogénicos limitan su utilidad en los pacientes con
revascularizacién coronaria. No obstante, su potente
efecto vasodilatador pulmonar favorece su uso en los
cuadros de disfuncién ventricular derecha, con necesi-
dad de cronotropismo, como el trasplante cardiaco. La
dosis varia de 0,08 a 0,1 pg/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 presion arterial, mientras que el
efecto beta provoca aumento de la contractilidad y de la
frecuencia cardiaca. Por el incremento de la poscarga y
la contractilidad genera un aumento del consumo mio-
cardico de oxigeno, que puede ser nocivo en el miocardio
isquémico. Se recomienda su asociacién con dopamina,
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dobutamina o NTG en dosis bajas para contrarrestar
su efecto vasoconstrictor renal y visceral.

Su maxima utilidad se encuentra en pacientes con
hipotension arterial, resistencias periféricas bajas y
gasto cardiaco normal o muy ligeramente disminuido,
como en casos de vasodilatacion por “recalentamiento”
o vasoplejia.

Su administracién se inicia con una dosis de 0,1
png/kg/min exclusivamente por una via central. Dosis
superiores a 20 pg/min o mayores de 0,2 ug/kg/min
pueden generar vasoconstriccion periférica y visceral
con acidosis metabdlica. (18-22)

Milrinona: es un agente inotrépico que inhibe
la isoenzima III de la fosfodiesterasa y produce una
mejoria del gasto cardiaco mediante la reducciéon de
las resistencias tanto sistémicas como pulmonares y
aumento del efecto inotrépico. Produce un aumento
leve de la frecuencia cardiaca, disminucién de las pre-
siones de llenado ventricular y una disminucion ligera-
moderada de la presién arterial. Su efecto vasodilatador
pulmonar favorece su eleccion en el tratamiento de la
disfuncién ventricular derecha. Sus efectos hemodi-
namicos pueden “potenciarse” en asociacion con otro
inotrépico (noradrenalina, dopamina, etc.).

El efecto inotrépico persiste durante varias horas
después de suspendida la infusién.

Se administra una dosis inicial o de “carga” de 50
ng/kg en 10 minutos y se continda con una infusién de
mantenimiento de 0,375-0,75 ng/kg/min. (23-26)

Levosimenddan: es un “inodilatador” sensibilizan-
te de los canales del calcio. Ejerce su efecto inotrépico
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 cardiaco por incre-
mento del gasto sistdlico, con escaso aumento de la
frecuencia cardiaca y reduce la poscarga por su efecto
vasodilatador.

En dosis alta puede requerir la asociacién con una
droga vasoconstrictora para antagonizar su efecto hi-
potensor. Se administra una dosis inicial de “carga” de
12-24 ng/kg/min durante 10-15 minutos y se continda
con una dosis de mantenimiento de 0,1 pg/kg/min. (27-
30) En muchos casos es recomendable no administrar
la dosis de carga.

Vasopresores puros

Metaraminol: es una droga alfamimética que actia
en forma directa sobre los receptores adrenérgicos vas-
culares, lo que produce elevacion de la presion arterial.
La dosis es de 1-50 pg/min.

Arritmias

Eltratamiento de las bradiarritmias (sinusales o no)
en el SBVM deben tratarse con marcapasos transitorio
y no con indicacién o aumento de inotrépicos con efecto
cronotrépico positivo porque esto aumenta el consumo

miocardico de oxigeno, es proarritmico 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 ademas de tratar la causa de la arritmia
debe evaluarse la necesidad de cardioversion eléctrica.

Hipertensién

La HTA aumenta la poscarga y, por consiguiente, el
consumo miocardico de oxigeno. En los pacientes con
SBVM e hipertensién se recomienda utilizar vasodila-
tadores parenterales (NTG y/o NPS). No se recomienda
el empleo de bloqueantes calcicos.

Asistencia respiratoria mecanica

La sistencia respiratoria mecanica (ARM) debe utili-
zarse en los pacientes con SBVM con hipoxemia que no
mejora con ventilacién no invasiva o que progresan con
hipercapnia, en los que tienen deterioro del sensorio y
en los que el SBVM se asocia con hipotension.

Balén de contrapulsacion intraaértico

Hay dos escenarios posibles para la utilizacion del bal6n
de contrapulsacion intraaértico (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 recuperacioén; en pa-
cientes con SBVM que no mejoran con optimizacion de
la precarga y un ensayo de inotrépicos y/o vasopresores
(pese a haber descartado y/o tratado arritmia, isquemia,
taponamiento) debe colocarse un BCIA si no existen
contraindicaciones absolutas. La prolongacién de la
hipoperfusién a la espera de una mejoria sin colocar
el BCIA disminuye las probabilidades de éxito en una
poblacién de por si con mortalidad elevada.

Asistencia ventricular

La asistencia ventricular, hoy por hoy, debe considerar-
se un eslabén maés 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 inotrépico 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 cardiaco si las condiciones
del paciente lo permiten (enfermedad actual, comorbi-
lidades, entorno social, etc.). (33, 34)

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL
SINDROME 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 inotroépicas.
— BCIA en SVBM refractario a drogas inotrdpicas.
— NPS en SVBM con HTA y diseccién aértica.

Clase |, Nivel de evidencia C
— Optimizar precarga.
Marcapasos transitorio en SBVM con bradiarritmia.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B

— Drogas inotroépicas (dopamina, dobutamina, adre-
nalina, milrinona, levosimenddn, noradrenalina).

— NTG en SBVM con HTA.

— NPS en SBVM con HTA o resistencias periféricas
elevadas y normotensién.

— Asistencia ventricular en SBVM refractario a ARM
y BCIA.

Clase Ill, Nivel de evidencia A

— Metaraminol.

— Drogas inotrépicas para el tratamiento de la bra-
dicardia.

— Bloqueantes calcicos.

* En disfuncion del ventriculo derecho
Clase lla, Nivel de evidencia A
— Milrinona, dobutamina e isoproterenol.
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ALTERACIONES DEL VENTRiICULO DERECHO
EN EL POSQUIRURGICO

Dr. Flavio SalvaggioMT™sA¢

INTRODUCCION

La falla aguda grave del ventriculo derecho (VD) poste-
rior a cirugia cardiaca se presenta en alrededor del 0,1%
de los pacientes luego de cirugia cardiovascular, en el
2-3% de los pacientes luego de trasplante cardiacoy 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, disminuyé
significativamente desde la década de los ochenta
debido a mejor proteccién miocardica (cardioplejia
anterégrada y retrégrada), menos hipotermia y al
mejoramiento de las técnicas quirdrgicas.

A pesar de ello, continta siendo una de las princi-
pales causas de bajo volumen minuto posoperatorio,
especialmente cuando existe hipertension pulmonar.

El manejo de las resistencias vasculares pulmonares
es el objetivo fundamental del tratamiento de la falla
ventricular derecha.

A bajas cargas, los musculos 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 estaria “programado” para realizar una contracciéon
mas rapida y con un costo energético menor, asi como
para el desarrollo fundamentalmente de acortamiento
mas que de fuerza o tension, acordes con su baja pos-
carga fisiologica.

Con poscarga normal, el VD no presenta fases
isovolumétricas, lo que determina una morfologia del
bucle presiéon-volumen del VD tipicamente triangular,
a diferencia de la forma rectangular del bucle presion-
volumen del VI, con fases isovolumétricas bien defini-
das (Figura 1).

En el VD, la duracién de la eyeccion es significati-
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Fig. 1. Bucles presién-volumen de los ventriculos derecho e izquierdo
en condiciones basales, con la relacién P-V de fin de sistole (RPVFS),
registrados durante la oclusion de la vena cava posterior.

vamente mayor que la del VI.

Con poscarga normal, la presencia de dos fases
(temprana y tardia) durante la eyeccion reafirma la
existencia de un patrén de contracciéon asincrénico
y peristaltico del VD que avanza desde su camara de
entrada (sinus) a su camara de salida (infundibulo),
claramente diferente del patrén de contraccién sincré-
nico y uniforme del VI.

El aumento de poscarga aguda o crénica determina
en el VD la aparicion de fases isovolumétricas bien
definidas, asi como la adquisicién de un bucle presién-
volumen de morfologia rectangular, similares a lo des-
cripto para el VI en condiciones basales. Concomitan-
temente, el patron de contraccién peristaltico del VD
se transforma en un patrén de contracciéon uniforme
y sincrénico. De modo que, en condiciones de poscarga
aumentada, el VD adopta las propiedades mecanicas
del VI. Este fenémeno de “izquierdizacién” del VD
constituiria un mecanismo de reserva propio de este
ventriculo que le permite mantener su performance
frente a una poscarga aumentada, independientemente
de sus reservas sistdlica (contractilidad) y diastélica
(precarga).

Con pericardio cerrado, el VD puede soportar
presiones pulmonares mucho mas elevadas (presion
sistolica del VD de 80 mm Hg) que con el pericardio
abierto (50 mm Hg), sin que se produzca falla cardiaca
derecha. De modo que el fen6meno de “izquierdizacién”
del VD como mecanismo de reserva podria observarse
con poscargas seriamente aumentadas si el pericardio
se mantiene cerrado.

La interdependencia ventricular se refiere a que
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el tamano, la silueta y la distensibilidad de un ven-

triculo pueden alterar el tamano, la silueta y la relacion

presién/volumen del otro a través de interacciones
mecanicas. Existen cuatro elementos relacionados con

la interdependencia entre VI y VD.

1. Comparten el saco pericdrdico, una cavidad virtual
poco eldstica.

2. Comparten el septum interventricular.

3. EL VD provee de precarga al VI.

4. El aumento de la presion de fin de didstole del VI
se transmite en forma retrégrada a la vasculatura
pulmonar y aumenta la poscarga del VD.

La interdependencia se acentiia con la respiracion y
los cambios posturales y tiene un papel preponderante
en la fisiopatologia de la disfuncién del VD.

El comportamiento del VD con la hipoperfusién por
hipotensién o el aumento de la poscarga constituye
la base fisiopatoldgica de la claudicacion del VD, y se
relaciona con las estrategias para prevenir o corregir
la disfuncién ventricular. (1-6)

ETIOLOGIA

Podemos dividir las causas de bajo volumen minu-
to posoperatorio secundario a falla de VD en tres

grupos:

A. Aumento de la poscarga

- Hipertension pulmonar

— Secundaria a patologia pulmonar (enfisema, SDRA).

— Shunt intrapulmonar (neumonia, atelectasia, ede-
ma pulmonar).

— Por valvulopatias (mitral, adrtica).

— Cardiopatias congénitas.

— Uso excesivo de PEEP.

— Uso de vasoconstrictores.
Sustancias vasoactivas por hemoderivados o CEC.

— Hipoxia.

— Acidosis.

- TEP

— Postrasplante cardiaco (hipertension pulmonar del
receptor).

— Reaccion a protamina.

— Neumotérax

B. Afectacion funcional del ventriculo derecho

— Compromiso miocardico

— TAM del VD (enfermedad grave de la CD, embolia
coronaria).

— Obstruccién del ostium de la CD luego de RVAo o
cirugia de la raiz adrtica.

— Sepsis, SRIS.

— Atontamiento posoperatorio.

— Clampeo prolongado.

— Proteccién inadecuada.

— Lesion por reperfusion.

— Lesi6n traumatica.

— Insuficiencia tricuspidea.

C. Alteracion de la interdependencia ventricular
— Disfuncién ventricular izquierda.

IAM septal.

Taponamiento.

Hipotensién.

Factores predisponentes

- IMC > 28.

— Tabaquismo.

— Patologia pulmonar.

— Enfisema.

- EPOC.

— Infecciones respiratorias a repeticion.

— Paquipleura.

— Hipertensiéon pulmonar.

— Primaria.

— Secundaria.

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Historia de IAM inferior o del VD.

— Enfermedad grave de la CD.

— Cardiopatias congénitas con sobrecarga de volumen
o presion del VD.

DIAGNOSTICO

Tipicamente se presenta como:

— Bajo gasto cardiaco con IC < 2,2.

— Hipotension arterial con TAS < 90 mm Hg.
PVC elevada con AD > 15 mm Hg.

PCP (wedge) baja con relacion AD/W > 1.

Esta presentacién cléasica es poco frecuente en el
posoperatorio de cirugia cardiaca por la asociacion
con otros factores (hipovolemia, vasodilatacién)
que condicionan la aparicién de cuadros de falla
del VD con PVC baja, cuadros con PCP elevada
secundarios a falla del VI concomitante o disminu-
cién de la distensibilidad del VI por efecto Berheim
invertido.

Por este motivo, frecuentemente se requieren es-
tudios complementarios para obtener el diagnéstico
correcto.

RECOMENDACIONES PARA LA EVALUACION Y
DIAGNOSTICO DE LA FALLA DEL VENTRICULO DERECHO
POSOPERATORIA

Clase I, Nivel de evidencia C

— Evaluacién del estado de perfusiéon y de volumen.

— Evaluacién de etiologias y factores predisponentes
(patologias preexistentes, hipertension pulmonar o
falla primaria del VD).

— Hemograma, glucemia, electrolitos, CPK, CPK-MB,
electrocardiograma, radiografia de torax.

— Monitorizacién hemodindmica: para identificar el
patrén hemodinamico de falla del VD y monitorizar
el efecto de las drogas sobre la presion pulmonar y
el rendimiento cardiaco.
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Clase lla, Nivel de evidencia C

— Ecocardiografia bidimensional y Doppler: para
la evaluacién de la funcion ventricular derecha,
insuficiencia tricuspidea y valoracién de presion
pulmonar.

Clase llb, Nivel de evidencia C
— Ecocardiograma transesofagico: en caso de mala
ventana transtoracica.

Clase lll
— Ninguna.

TRATAMIENTO

Principios

1. Corregir hipotermia, hipoxemia, hipercarbia
y acidosis, todos productores potenciales de aumento
de las resistencias vasculares pulmonares (RVP).

2. Ventilacion: optimizar los parametros ven-
tilatorios en pacientes con falla ventricular derecha
grave para mejorar la precarga y disminuir la poscarga
del VD. En general debe evitarse la hiperinsuflacién
que puede provocar un gran aumento de las RVP, la
hipoxemia y la hipercarbia, que son potentes vaso-
constrictores. La aplicacion de niveles altos de PEEP
estrechara capilares pulmonares en areas bien venti-
ladas y derivara el flujo hacia areas menos ventiladas
o sin ventilacion. Esto provocara un incremento del
mismatch entre ventilacion y perfusioén con caida con-
comitante del contenido arterial de oxigeno.

La ventilacién del paciente con HTP debera usar
concentraciones altas de oxigeno, volimenes corrien-
tes moderados, frecuencias respiratorias suficientes
para producir hipocarbia y niveles bajos de PEEP
(5-10 ecm H,0). (7)

3. Manejo de la precarga: la reposicién de volu-
men para optimizar la precarga del VD guidndose por
la PVC es el método mas aceptado para aprovechar la
ley de Frank-Starling en beneficio del rendimiento de
un VD claudicante.

Si bien esta medicién refleja en muchos casos en forma
inexacta la precarga ventricular derecha (que es una me-
dida de tensién y no solamente de presion), se acepta en
la bibliografia que una PVC menor de 10 mm Hg implica
desprecarga e indica reposicion de volumen, mientras que
una PVC mayor de 15 mm Hg indica que méas volumen
no garantiza la mejoria del cuadro hemodinamico.

Otros factores que influyen en los valores de PVC
son:

— Presién intratoracica.

— Presion intraventricular izquierda.
— Presion en el saco pericardico.

— Presion intraabdominal.

En estos casos debe evaluarse la respuesta a la
expansion controlada de 200 de solucién coloide o 600
ml de cristaloide. Se considera adecuada si aumenta
alrededor de 2 mm Hgla PVC y produce una variaciéon
favorable en el gasto cardiaco.

Si la PVC aumenta méas de 5 mm Hg con la expan-
sion debe considerarse que se lleg6 al limite de reserva
de precarga y debe detenerse la expansion. El exceso
de volumen puede derivar en sobredistensién del VD y
mayor isquemia o caida del gasto cardiaco izquierdo por
efecto Berheim invertido (abombamiento del SIV hacia
el VI) y disminucién de la distensibilidad ventricular
izquierda. (6-8)

4. Mejorar sincronia de contracciéon auricu-
loventricular:

A. Tratamiento de las taquiarritmias con anti-
arritmicos sin efecto inotrépico negativo considerable
por lo que se limita el uso de los betabloqueantes y los
bloqueantes calcicos.

— Taquiarritmias supraventriculares

— Digoxina: carga de 0,75 a 1 mg (0,25 mg ¢/30 min).

— Amiodarona: carga 5-6 mg/kg.

— Taquiarritmias ventriculares

— Lidocaina: 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 x FC)

— Sincronizacién AV para conservar el aporte de la
patada auricular al llenado ventricular. (2, 5, 9)

— Esimportante insistir en la colocacion de cables de
marcapasos epicardicos 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 esta apoyado
fundamentalmente en la fisiologia del VD.

E1 VD es un 6rgano muy sensible a los cambios de
la poscarga, su escasa masa contractil y su dinamica
de contraccién lo hacen una camara capaz de generar
el mismo flujo que el VI con resistencias bajas; pero
el aumento de las resistencias implica una caida pro-
gresiva del flujo desde el VD con caida concomitante
del gasto cardiaco izquierdo por falta de llenado, por
lo que debera evitarse toda situaciéon que aumente las
resistencias pulmonares.

Luego de corregidas situaciones como la hipotermia,
la hipoxemia, la hipercarbia y la acidosis esta indicado
el uso de vasodilatadores para disminuir las resisten-
cias pulmonares. (10)

Vasodilatadores sistémicos

Nitroglicerina: vasodilatador ampliamente usado en
las areas criticas, actiia como sustrato a nivel endote-
lial para la formacién de 6xido nitrico (NO). Con dosis
bajas se describe un predominio de la venodilatacion
que con dosis mas elevadas se combina con vasodila-
tacion arterial. La resultante es la disminucién de la
precarga y la poscarga de ambos ventriculos, por lo
que deben sopesarse cuidadosamente estos efectos en
el tratamiento de la falla del VD para no disminuir
excesivamente la precarga y provocar hipotension sis-
témica. Es también vasodilatador coronario y aumenta
el shunt intrapulmonar.



60 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 82 SUPLEMENTO 2 / OCTUBRE 2014

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 mas grave es la intoxicacion
por tiocianatos que se acumulan luego de su metabo-
lismo hepatico, situacién favorecida por el uso de méas
de 5 pg/kg/min, insuficiencia renal o administracién
prolongada.

Vasodilatadores pulmonares especificos
inhalatorios

Oxido nitrico: el NO o “factor de relajacién deriva-
do del endotelio” es una sustancia producida por el
organismo humano a partir de la acciéon de la éxido
nitrico sintetasa.

Por administracién exégena por via inhalatoria
produce vasodilatacion en la vasculatura pulmonar
con la ventaja de que por esta via actia sobre alvéolos
bien ventilados evitando el efecto de aumento del shunt
y la hipotensiéon que producen los dadores de NO por
via intravenosa.

Las dosis habituales son de 20 a 40 partes por mi-
llon (ppm).

Se metaboliza muy rapidamente, por lo que requiere
un sistema preciso de dosificacion.

Desventajas: la metabolizacién del NO termina en
la produccién de metahemoglobina. En dosis bajas, esta
se metaboliza por la metahemoglobina reductasa, pero
cuando se usa NO en dosis alta o en ninos (con mayor
concentraciéon de hemoglobina fetal) puede provocar
un cuadro similar a la intoxicacién por CO.

En combinacién con el oxigeno forma diéxido de
nitrégeno (NO,), que al entrar en contacto con el epi-
telio respiratorio forma acido nitrico y 4cido nitroso,
que resulta irritante para el arbol respiratorio y puede
provocar neumonitis intersticial.

La suspension brusca de la administracién provoca
vasoconstriccién pulmonar reactiva grave. (12)

Estos factores lo convierten en un método costoso
en cuanto a su administracién y monitorizacion, (13)
por lo que se utiliza como alternativa para el trata-
miento de la hipertensiéon pulmonar grave causante
de disfuncién ventricular derecha ante el fracaso de
terapias mas convencionales. (14, 15)

El NO seha utilizado con éxito en el IAM del VD.
(16-18)

Para la hipertension pulmonar grave seguida de
falla del VD, los vasodilatadores inhalados son la pri-
mera eleccion y el primer desarrollo farmacolégico en
esta direccién fue el NO. (15, 19-22)

Prostaglandinas: tienen potente efecto vasodila-
tador y antiagregante y tienen su utilidad en el trata-
miento de la hipertensién pulmonar. (23-29)

Prostaglandina E1: tiene un potente efecto vaso-
dilatador pulmonar. Su uso se limita por el desarrollo
de hipotension sistémica, por lo que se ha propuesto
asociado con infusién de noradrenalina mediante un ca-

téter en la auricula izquierda, colocado en condiciones
quirargicas. 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-
tension pulmonar postrasplante cardiaco. (24)

Dostis habituales: 0,03 a 0,2 puglkg/min.

Prostaglandinas por via inhalatoria

Epoprostenol (PGI2): por via IV provoca hipotension
sistémica; se puede usar por via inhalatoria, pero en
esta forma ha sido desplazado por el iloprost. (29, 30)

Iloprost: analogo de la prostaciclina que se ad-
ministra por via inhalatoria mediante nebulizaciones
intermitentes. (29-38)

6. Incrementar la contractilidad del VD me-
diante farmacos inotropicos: es necesario conocer
en detalle el mecanismo de accién y los efectos sobre
el inotropismo y la vasculatura periférica de cada dro-
ga para elegir el fairmaco adecuado de acuerdo con el
estado hemodinamico del paciente.

Dobutamina: es el inotrépico mas estudiado en
la insuficiencia cardiaca aguda. Es una catecolamina
sintética con efecto casi exclusivo beta 1. Tiene también
efecto vasodilatador (pulmonar y sistémico).

Dosis habituales: 2-20 ng/kg/min.

Dopamina: probablemente el mas usado de los
inotrépicos. Es una catecolamina natural que provoca
vasodilatacion espldcnica, inotropismo y vasoconstric-
cion con el aumento gradual de la dosis. Puede provocar
hipertensién pulmonar y taquicardia.

Dosis habituales: 3 a 10 uglkg/min.

Isoproterenol: catecolamina con efecto beta 1y
beta 2. Ampliamente usado en trasplante cardiaco por
su efecto cronotrépico positivo, que limita su uso en
el resto de los casos por produccién de taquicardia y
arritmia ventricular.

Dosis habituales: 1-5 ng/min.

Adrenalina: catecolamina natural con actividad
beta 1, beta 2 y alfa con amplia variacion de estimula-
cion de estos receptores; con la variacion de las dosis
bajas (1-2 ug/min) predomina la estimulacién beta,
mientras que con dosis mas altas se hace presente el
efecto alfa con potente vasoconstriccion. Generalmente
se usa para sostener la presién de perfusién en pacien-
tes con bajo gasto (derecho o izquierdo) asociado.

Dosis habituales: 2-4 pg/min. Con mas de 10 ng/
min, el efecto vasoconstrictor predomina sobre el efecto
inotrépico.

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 presion
de perfusion o inicio de la terapéutica en pacientes
hipotensos y taquicardicos.

Dosis habituales: 2-4 png/min.

Milrinona: farmaco inotroépico positivo que actia
por inhibicién 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 estimulaciéon de la adenilciclasa). Tiene
también un potente efecto vasodilatador mediado por
relajacion del musculo liso vascular.

Se administra mediante un bolo inicial y luego una
infusién continua, pero en la practica muchas veces se
omite el bolo, que es profundamente hipotensor.

Dosis: bolo 50 nglkg; infusion 0,3 a 0,75 pglkg/
min. (39)

Levosimendan: potente inotrépico que actta 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 pglkg en 10 min (opcional);
infusion de 0,05-2 ng/kg/min.

Los inodilatadores son los inotrépicos de primera
eleccion en la falla del VD y todos son potencialmente
hipotensores; la asociacion con un vasoconstrictor como
la noradrenalina o la adrenalina es frecuente.

Al efecto beneficioso sobre la presion sistémica se
le contrapone un aumento de las presiones y las re-
sistencias vasculares pulmonares, que desempefna 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 monitorizacion hemodinamica
frecuente. (7, 41, 42)

En pacientes con falla ventricular derecha sin hi-
potension grave esta indicado el uso de dobutamina o
milrinona para mejorar el gasto cardiaco y disminuir
las presiones pulmonares. (14, 43-45)

En un subgrupo de pacientes con bajo volumen
minuto posoperatorio asociado con hipertensién pulmo-
nar definida como RVP > 200 dinas/seg/cm™ o presién
pulmonar media < 25 mm Hg, Feneck y colaboradores
encontraron que la milrinona tenia la misma eficacia
que la dobutamina en la reduccion de las RVP y en el
aumento del indice cardiaco. La PCP y las resistencias
sistémicas también fueron significativamente menores
con la milrinona. (46)

En pacientes con falla del VD e hipotensién aso-
ciadas con hipertensién pulmonar aguda o croénica, la
noradrenalina puede ser util para mantener la presion
sistémica, mejorar el IC y reducir la presion pulmonar.
(41, 43, 47, 48)

En modelos en animales de experimentacion, la
noradrenalina result6 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 mecdnica: en los pa-
cientes con una ICD aguda refractaria al tratamiento
médico se utiliza a veces un apoyo mecanico del VD
como puente al trasplante o la recuperacion.

Si la asistencia se prolonga mas all4 del quiréfano,
habra que considerar algin dispositivo de bomba cen-

trifuga que nos permita una asistencia por mas tiempo
(alrededor de 7 dias) y si este tiempo se prolonga, pen-
sar en un dispositivo mas complejo (Novacor; Thoratec,
Abiomed) como puente al trasplante o la recuperacion.

La sobrevida intrahospitalaria de los pacientes que
requieren asistencia circulatoria mecanica (ACM) es de
aproximadamente el 30%.

Las indicaciones mas 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 cardiaco
o la insuficiencia del VD después de una embolia pul-
monar masiva. (7)

La indicacién de ACM se debe considerar en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca refractaria, (7, 52)
que requieren dos inotrépicos IV y con parametros de
deterioro hemodinamico grave: PCP o AD > 20 mm
Hg, IC < 2 L/min/m? y PAS < 80 mm Hg. La ACM
puede ser de corta duracién o prolongada. El dispositivo
mas usado pensando en apoyo de corta duracion es el
BCIA. La ACM compleja puede utilizarse como puente
al trasplante, a la recuperacién cardiaca o a largo plazo
en pacientes no pasibles de trasplante. (34, 35)

RECOMENDACIONES DE BCIA EN PACIENTES CON FALLA
DEL VENTRICULO DERECHO POSOPERATORIA

Clase |, 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 cardiaco.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Insuficiencia cardiaca refractaria con causa poten-
cialmente reversible (puente a la recuperacién) en
ausencia de dispositivos complejos.

Clase llb, Nivel de evidencia C
— Como puente a alternativa quirtrgica o a otra forma
de ACM compleja y prolongada.

Clase Ill, Nivel de evidencia B
— Pacientes portadores de insuficiencia aértica, disec-
ci6én adrtica o enfermedad aortoiliaca grave.

RECOMENDACIONES DE LA ASISTENCIA CIRCULATORIA
MECANICA COMPLEJA

Clase I, Nivel de evidencia C

— Como puente al trasplante cardiaco, en pacientes
con insuficiencia cardiaca grave y refractaria a pesar
del soporte inotrépico maximo y/o BCIA (IC < 2 ml/
kg/min y PCP > 20 mm Hg).

Clase lll, Nivel de evidencia C

— Paciente con insuficiencia cardiaca grave avanzada
sin tratamiento completo con inotrépicos, NO y BCIA.

— Enfermedades sistémicas graves, como falla mul-
tiorganica grave o sepsis no controlada.
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RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO
DE LA FALLA DEL VENTRICULO DERECHO EN EL
POSOPERATORIO

Clase |, Nivel de evidencia A

— Vasodilatadores pulmonares:

— Disfuncién del VD grave con HTP grave: NO (20
a 40 ppm).

Clase I, Nivel de evidencia B

— Adecuar ventilacién para obtener oxigenacién
o6ptima, evitar hiperinsuflacién, PEEP baja (5 cm
H,0). En HTP: concentraciones altas de oxigeno,
volimenes corrientes moderados, hipocarbia y
PEEP (5-10 cm H,0).

— 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 hipotensién arterial.

Clase |, Nivel de evidencia C

— Mejorar sincronia de contraccién auriculoventri-
cular.

— Tratamiento de las taquiarritmias supraventricu-
lares:

Amiodarona: carga 5-6 mg/kg; mantenimiento: 10
mg/kg.

— Tratamiento de las taquiarritmias ventriculares:
Lidocaina: 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.

— Inotrépicos: milrinona en pacientes con falla del VD,
TAS mayor de 100 mm Hg y evidencias de efecto
betabloqueante.

Clase lla, Nivel de evidencia A

— Noradrenalina o fenilefrina en pacientes con falla
del VD que desarrollan hipotensién con inodilata-
dores (dobutamina, milrinona o levosimendan).

— Vasodilatadores pulmonares:
Disfuncién del VD grave con HTP grave: prostaci-
clinas IV: (0,03 a 0,2 mg/kg/min).

— Nebulizaciones con iloprost.

Clase llb, Nivel de evidencia B

— Levosimendan en pacientes con falla del VD secun-
daria a falla del VI.

— Dopamina o adrenalina en pacientes con falla del
VD, hipotensién arterial y bradicardia.

Clase Ill, Nivel de evidencia C
— Dobutamina, milrinona o levosimendan en pacien-
tes con TAS < 100 mm Hg.
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ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

Dr. Ricardo LevinMTsAc

INTRODUCCION

El empleo de asistencia circulatoria como “soporte”
consiste en el reemplazo o sostén de la funcién ven-
tricular en forma parcial o total, izquierda, derecha
o biventricular. En algunos casos se buscara asistir
también la funcién respiratoria con una membrana de
oxigenacion extracorpérea (ECMO) empleandose una
bomba centrifuga asociada con un oxigenador de mem-
brana, cuyo uso, mayoritaria pero no exclusivamente,
esta reservado a pacientes pediatricos.

De acuerdo con el grado de complejidad, los dispo-
sitivos pueden clasificarse en baja complejidad, como
el balén de contrapulsaciéon (BCIA), moderada com-
plejidad, como las bombas centrifugas y sus variantes
(ECMO, Centrimag, etc.) y ciertos dispositivos relati-
vamente “simples” de flujo axial, como el Impella, y
otros de flujo pulsatil 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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BALON DE CONTRAPULSACION

El BCIA es la forma de asistencia mas comtinmente uti-
lizada en cirugia cardiaca con alrededor de 70.000 im-
plantes anuales en los Estados Unidos. Desde un punto
de vista practico, sus indicaciones pueden dividirse en
preoperatorias, intraoperatorias y posoperatorias. (1)

Uso preoperatorio

Segan registros multicéntricos como el Benchmark y la
base de datos de la ST'S (Sociedad de Cirugia Toréacica), el
empleo del BCIA en cirugia cardiaca es mayoritariamen-
te preoperatorio, 52,4% y 63,5% de todos los implantes,
segln los respectivos registros. Se demostré una relacion
directa entre el momento del implante y la mortalidad
posoperatoria con reduccion en los pacientes a los que se
les implanto el dispositivo en el momento prequirtrgico,
en comparacion con los que requirieron el BCIA durante
el periodo intraoperatorio o posoperatorio. (2, 3)

Diversos estudios clinicos, incluyendo series de
pacientes, estudios caso-control, pequenos estudios
aleatorizados controlados, registros multicéntricos y
metaanalisis, han postulado los beneficios del empleo
preoperatorio del BCIA en pacientes de riesgo alto so-
metidos a cirugia de revascularizacion miocardica (CRM)
con circulacion extracorpérea (CEC). La clasificacion de
riesgo alto es muy variable: incluye pacientes portadores
de fraccién de eyeccion (FEy) baja, cirugia previa, angina
inestable refractaria, infarto agudo de miocardio (IAM)
reciente, angioplastia fallida y/o lesiéon grave del tronco
de la coronaria izquierda (T'CI) en forma aislada o combi-
nada. (4-12) Alguno demostré también otros resultados
favorables como, por ejemplo, la reduccion en el tiempo
de estadia en area critica. (13, 14)

En una extensa revision de Baskett y colaboradores
se analiz6 el beneficio del empleo preoperatorio del BCIA
considerandolo como una clara indicacién (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 ademas (Ila B) el empleo
prequirtrgico en pacientes sin un evento isquémico activo
pero que presentan, en forma aislada, el antecedente de
cirugia previa, lesion grave del TCI, FEy baja o en los que
seran sometidos a cirugia cardiaca no coronaria.

Dyub y colaboradores, en un metaanalisis 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
1C 0,21-0,92), estableciendo en 17 el nimero 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 periodo intraoperatorio,
cuando existe una dificultad en la salida de CEC, es
actualmente una indicacién aceptada. Sin embargo,
existe poca evidencia bibliografica (el uso intraopera-

torio o posoperatorio del BCIA no esta recomendado en
las guias actuales). En una antigua serie de Downingy
colaboradores en la que se compararon 280 pacientes a
los que se les coloc6 BCIA con 39 pacientes en los que se
intent6 pero se fracaso en el implante, se observé una
mortalidad del 33% en los primeros versus el 64% en el
segundo grupo, que se consider6 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 Cardiologia también lo incluye como
indicacién de Clase I. (1-17)

Rubino y colaboradores postulan el empleo tem-
prano del dispositivo en el periodo 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 sin-
drome de bajo volumen minuto (SBVM) posoperatorio.
En casi la mitad de los 30 pacientes de la serie, el BCIA
se utilizé en quiréfano. La mortalidad hospitalaria, el
tiempo de internacién y la sobrevida a los 2 anos re-
sulté comparable a un grupo control que no presenté
complicaciones posoperatorias, argumentando a favor
del empleo temprano del dispositivo. (18)

Uso posoperatorio

E1 BCIA esta 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-
diologia, el empleo posoperatorio se considera una
indicacion de Clase I B, mientras que en la revisién de
Baskett y colaboradores, la recomendacion es IIa C. (17)
Riaz y colaboradores analizaron pacientes con desarro-
llo de SBVM posoperatorio comparando el tratamiento
con multiples drogas inotrépicas y vasopresoras, en 65
pacientes, frente al empleo precoz, dentro de las 2 horas
del diagnéstico, del BCIA bajo sostén hemodinamico
con un solo farmaco inotrépico, en 59 pacientes. En
estos ultimos se evidenci6 una reducciéon de la mor-
talidad posoperatoria, 36,9% vs. 57,5%, y una estadia
menor en area intensiva, 4,2 dias frente a 6,1 dias. (20)

Asimismo, Rubino y colaboradores también sostie-
nen el empleo precoz del BCIA ante el desarrollo de
eventos posoperatorios, incluyendo isquemia, SBVM
posoperatorio y disociaciéon electromecanica. (18)

Balén en cirugia no coronaria

La bibliografia sobre empleo del BCIA en pacientes
intervenidos en cirugia no coronaria es escasa. Tanto la
revision de Baskett y colaboradores como el Consenso
de la Sociedad Argentina de Cardiologia 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 recomendacion sobre su empleo. (1-17)
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RECOMENDACIONES DEL USO PERIOPERATORIO DEL
BALON DE CONTRAPULSACION INTRAAORTICO

Clase |, 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 lll, Nivel de evidencia B

— Empleo preoperatorio en pacientes estables que no
retinen caracteristicas de riesgo alto.

— Empleo en pacientes con contraindicaciones abso-
lutas, como insuficiencia valvular aértica moderada
a grave, disecciéon adrtica o diatesis hemorragica
activa.

EMPLEO DE DISPOSITIVOS DE MAYOR COMPLEJIDAD

La necesidad de asistencia circulatoria compleja en el
posoperatorio de cirugia cardiaca 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 recuperacién miocardica (bridge to recovery), bus-
cando apoyo circulatorio durante un lapso limitado
de tiempo (generalmente menos de 5-7 dias) hasta la
recuperacion funcional o el desarrollo de complicacio-
nes irreversibles (neurolégicas, respiratorias, renales,
etc.). También puede ser una alternativa terapéutica
como un puente a una decision (bridge to decision). Los
tradicionales Criterios de Norman ampliados todavia
resultan una guia para el inicio de la asistencia. (21-24)

Una estrategia ideal deberia combinar la posibilidad
de adaptarse a diversas situaciones, empleando disposi-
tivos de implante sencillo y facil manejo y relativamente
bajo costo. Es fundamental considerar factores propios
del dispositivo, principalmente su disponibilidad y
tipos, y factores propios del paciente, basicamente
aquellos que determinen si resulta un buen candidato
para la asistencia (algo muy dificil de establecer en
agudo). Autores como Curtis y colaboradores y Mert
y colaboradores consideran la edad mayor de 70 anos
como criterio de exclusiéon de la asistencia, mientras
que, por otro lado, en forma universal se senala al re-
traso en el inicio de la asistencia como un factor critico
en el fracaso de esta. (22, 24-26)

No existen estudios aleatorizados que comparen
el empleo de dispositivos de asistencia circulatoria en
shock poscardiotomia contra algtin 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 opcion para comparar contra
otra forma més compleja de asistencia que resulta un
escalon superior de tratamiento), pero no puntual-
mente en el shock posoperatorio. Toda la informaciéon
disponible proviene basicamente de registros o series
que analizaron algtn tipo puntual de dispositivo. Por
ese motivo, si bien la recomendacién seria favorable en
determinados pacientes, en centros con disponibilidad
y experiencia en el manejo, el nivel de evidencia de
respaldo mayoritariamente estd 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 centrifugas y sus
desarrollos: ECMO (que agrega un oxigenador al cir-
cuito permitiendo el tratamiento simultdneo de insu-
ficiencia respiratoria) o Centrimag (Levitronix) basado
en el empleo de levitacién magnética, lo cual disminuye
sensiblemente el trauma sanguineo. Los dispositivos
de flujo axial como el Impella y los de flujo pulsatil
como el Abiomed BVS 5000 y el Thoratec PVAD son
otra opcién. En el caso de salida dificultosa de CEC, el
implante se realizara en el propio quiréfano, pudiendo
utilizarse en muchos casos las canulas ya dispuestas
para la CEC. En el area posoperatoria puede optarse
en algunos casos por el implante percutaneo del dis-
positivo, el que también se puede utilizar si se desea
mantener el térax 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
(ultrafiltracién o didlisis), la falla hepatica (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 recuperacioén funcional miocardica.

— Empleo de bomba centrifuga como apoyo izquierdo,
derecho o biventricular en caso de falla ventricular
posoperatoria, izquierda, derecha o biventricular
(respectivamente), potencialmente reversible en
paciente potencialmente recuperable, bajo maximo
soporte inotrépico y empleo de BCIA en institucio-
nes con disponibilidad y personal (médico y para-
médico) con experiencia en su empleo.

— TUsode ECMO posoperatoria ante falla ventricular y
respiratoria posoperatoria potencialmente reversi-
ble en pacientes potencialmente recuperables, bajo
maximo soporte inotrépico 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
pulsatil en pacientes potencialmente recuperables
bajo maximo soporte inotrépico y empleo de BCIA
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en instituciones con disponibilidad y experiencia
en su manejo.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Puente a la decision.

— Empleo de asistencia circulatoria compleja en pacientes
con dudas respecto de su chance de recuperacién o con
presencia de insuficiencia de 6rgano noble no claramen-
te secundaria a la falla cardiaca en instituciones con
disponibilidad y experiencia en asistencia circulatoria.

Clase llb, Nivel de evidencia B

— Empleo de asistencia circulatoria en pacientes
afosos o con insuficiencia de algiin parénquima con
dudas sobre su posibilidad de recuperacion.

Clase lll, Nivel de evidencia B

— Empleo de asistencia circulatoria en pacientes sin
chances de recuperacién funcional miocardica o en
instituciones sin experiencia en su empleo.
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INDICACIONES DE MARCAPASOS DEFINITIVO
EN EL POSOPERATORIO DE CIRUGIA
CARDIACA
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INTRODUCCION

Laincidencia de bloqueos auriculoventriculares (AV) en
la cirugia de revascularizacién miocardica (CRM) es del
6% al 19%y de hasta un 23% en cirugias valvulares. Este
porcentaje se eleva considerablemente en casos de un
trastorno de la conduccién 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 estimulacion cardia-
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
cirugias valvulares; este tilltimo porcentaje es algo mayor
en el reemplazo adrtico y en las reoperaciones. (1, 4-6)

En la Tabla 1 se detallan los principales factores
predisponentes de bloqueo AV.

Tabla 1. Factores predisponentes de blogueos auriculoventriculares

Factores relacionados con el paciente

- Edad > 75 afos (3, 6, 7)

- Sexo femenino (3)

— Trastornos de la conduccién preexistentes (bloqueos AV de
cualquier grado, bloqueos completos de rama, hemibloqueos)
(3-5,7)

— Insuficiencia renal (3)

Factores quirurgicos y del posoperatorio (8-10)

— Numero de vasos revascularizados (= 4) (1, 7)

— Tiempo de bomba (> 90 min) (2, 6, 11)

— Cardioplejia sanguinea fria (1-3, 5)

— Requerimiento de balén de contrapulsacion adrtico (1)

— Reoperacion valvular (3, 4, 7)

— Reemplazo valvular aértico o tricuspideo (3, 4, 7, 11)

— Mdltiple reemplazo valvular (4, 7, 8)

— Cirugia de reconstruccion ventricular (3, 7)

— Cirugia de desbridamiento por endocarditis infecciosa o calci-
ficacion del anillo adrtico (3, 7)

— Tratamiento quirtrgico de las arritmias cardiacas (Maze) (3)

— Isquemia e infarto perioperatorio (1, 3, 5, 6)

— Inadecuada proteccion miocérdica (1, 3, 5)

— Hipotermia (3, 7)

— Farmacos antiarritmicos (betabloqueantes, antagonistas calci-
cos, amiodarona, digoxina, etc.) (1, 2)

— Trastornos hidroelectroliticos (7)

— Cirugia de urgencia (8)

En el contexto de cirugias valvulares, Koplan y cola-
boradores (8) dividieron a los pacientes en tres grupos,
segln un puntaje de riesgo prequirargico (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.

Ademais de los mencionados, existen otros factores
asociados con la necesidad de implante de marcapasos
tras la cirugia de reemplazo valvular aértico, como la
cirugia por insuficiencia aértica, la calcificacién anular,
la aorta bicuspide, la hipertension arterial, el tiempo
de bomba y el infarto de miocardio previo. (9, 12, 13)

En el caso de la cirugia de las cardiopatias 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 dias. Este tiempo puede
extenderse en el caso de que la etiologia 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-
tervencion quirdrgica cardiaca es mayor en aquellos
con més de 120 minutos de CEC y en aquellos con
bloqueo AV completo posquirtrgico inmediato. Estos
resultados avalarian una espera menor en la indicacién
de un marcapasos definitivo en este contexto.

RECOMENDACIONES DE INDICACION DE MARCAPASOS
DEFINITIVO

Clase |, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Tabla 2. Puntaje de riesgo prequirurgico

Variables Puntos

ECG preoperatorio

— Bloqueo completo de rama derecha 2
— Bloqueo completo de rama izquierda

—PR>200 ms 1
Cirugia multivalvular

— Incluida valvula trictspide 2
— No incluida valvula tricispide 1
Otras

— Edad > 70 afos 1
— Cirugia valvular previa 1

Puntaje maximo: 7 puntos. Riesgo bajo: 0 a 1. Riesgo moderado: 2 a 3.
Riesgo alto: 4 o mas.
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Clase I, Nivel de evidencia B

— Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado
avanzado sin expectativas de recuperacién o que
persiste més de 7 dias en cirugias en nifos y en
pacientes con cardiopatias congénitas.

Clase |, Nivel de evidencia C

— Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado
avanzado a cualquier nivel anatémico sin expecta-
tivas de recuperacién en el posoperatorio.

Clase lla
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase llb, Nivel de evidencia B
— Bloqueo de rama de nueva aparicién y persistente
tras cirugia de reemplazo valvular adrtico.

Clase llb, Nivel de evidencia C

— Bradicardia sinusal asintomética luego de una re-
paracién biventricular de una cardiopatia congénita
cuando la frecuencia cardiaca en reposo es menor
de 40 Ipm o en presencia de pausas mayores de 3
segundos.

— Bloqueo AV de tercer grado transitorio posquirir-
gico con bloqueo bifascicular residual en nifios y en
pacientes con cardiopatias congénitas.

Clase lll, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase llI, Nivel de evidencia B

— Bloqueo AV transitorio asintomatico en el poso-
peratorio de cirugia reparadora de cardiopatia
congénita con recuperacién de la conduccién AV
normal en 7 dias.

Clase lll, Nivel de evidencia C

— Bloqueo bifascicular asintomatico con o sin bloqueo
AV de primer grado luego de una cirugia reparadora
de cardiopatia congénita, en ausencia de bloqueo
AV transitorio completo.

INDICACION DE MARCAPASOS EN EL PACIENTE CON
TRASPLANTE CARDIACO

En los pacientes transplantados, la enfermedad del
nodo sinusal es la bradiarritmia mas 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 cronotropica y paros sinusales. También
puede acompanarse de episodios de fibrilacién auricu-
lar y oscilaciones de la frecuencia cardiaca (sindrome
de taqui-bradi). Pausas significativas y asistolia se han
asociado con muerte stbita en algunas comunicaciones.

(24) Si bien algunos farmacos, como la teofilina, pueden
minimizar la necesidad de estimulaciéon permanente,
en algunos programas de rehabilitacion se considera un
uso mas liberal de la estimulacion cardiaca para lograr
una recuperacion mas 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 quirdrgico, el dano de la arteria del nodo
sinusal, la hipotermia, asi como los periodos prolonga-
dos de isquemia miocardica, entre otras. Lainflamacién
del sistema de conduccién durante el rechazo es otra
causa conocida.

Sin embargo, la utilidad de los marcapasos en
presencia de bradicardia y sincope en este contexto
no esta aclarada.

RECOMENDACIONES PARA LA INDICACION DE
MARCAPASOS DEFINITIVO EN EL PACIENTE
TRASPLANTADO

Clase I, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase |, Nivel de evidencia B
— Ninguna.

Clase I, Nivel de evidencia C

— Bradiarritmias sintomaticas causadas por disfun-
cién del nodo sinusal o por bloqueo AV luego de 3
semanas del trasplante.

— Bradicardia sinusal sintomatica o inapropiada sin
expectativas de resolucién espontdnea y en cual-
quier otra indicacién de Clase I de estimulacién
permanente.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Incompetencia cronotrépica que afecta seriamente
la calidad de vida en el periodo posoperatorio tardio.

Clase llb, Nivel de evidencia C

— Bradicardia prolongada o recurrente que limita la
rehabilitacion o el alta después del curso posopera-
torio del trasplante cardiaco.

— Sincope en paciente postrasplante cardiaco, aun en
ausencia de bradiarritmias documentadas.

— Bradiarritmias sintomaticas entre la primera y la
tercera semana del trasplante.

Clase lll, Nivel de evidencia C

— Bradiarritmias asintomaéticas e incompetencia
cronotrépica bien tolerada.

— Bradiarritmias durante la primera semana del
trasplante.
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INTRODUCCION

La rehabilitacion cardiovascular comprende el conjunto
de medidas adecuadas para reinsertar al paciente al en-
torno familiar, social, econémico y laboral de la manera
maés rapida y efectiva. Los objetivos principales son la
reinserciéon del paciente a una vida tan activa como sea
posible y la prevencion de reoclusiones de los puentes y
de la progresion de la enfermedad cardiovascular. (1-3)
Para ello es necesario un trabajo multidisciplinario en
el que participan enfermeros, kinesi6logos, profesores
de educacion fisica, psicélogos y médicos.

Se puede dividir clasicamente en cuatro fases,
aunque la realidad es que se trata de un proceso con-
tinuo y sin interrupciones.

Fase | (4)

Incluye:

— Actividades con componentes isométricos para
mejorar el tono y facilitar las contracciones mus-
culares.

— Movilizacién precoz a sedestacion.

— Movilizacién precoz, bipedestacién y marcha con y
sin asistencia en habitacion y pasillo entre 3 y 5 veces
por dia, segiin tolerancia, hasta el momento del alta.

Fasell (1, 2, 5)

Comprende desde el alta hasta los 30 dias.
Incluye:

— Programas individualizados y supervisados en for-
ma precoz después del alta hospitalaria.

— Planes educativos de prevencién y rehabilitacion.

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 clinica del paciente, se inicia
la sesi6n de ejercicio aerdbico en bicicleta fija con pautas
basadas en la percepcion subjetiva del esfuerzo (escala de
Borg)y con frecuencias cardiacas maximas no superiores a
20 0 30 latidos por minuto por sobre los valores de reposo.

La monitorizaciéon electrocardiografica durante
las primeras 3 a 4 sesiones y la supervisiéon durante
esta etapa precoz con la presencia del cardiélogo en
el ambito del gimnasio son medidas que aumentan la
seguridad del paciente. Es fundamental la educacién
para la prevencion secundaria del paciente y su familia.

Fase Il (6-8)

Es una continuidad de la fase II inicial y se dirige a los
pacientes que han logrado estabilidad clinica y pueden
tolerar intensidades mayores de esfuerzo.

Se debe realizar en centros especializados en re-
habilitacion cardiovascular. Requiere la supervision
de un cardiélogo durante periodos variables segin la
estratificacion de riesgo.

La programacion de los gjercicios puede llevarse a cabo
de acuerdo con los resultados de una prueba ergométrica
submdxima o mdxima segin las condiciones del paciente.

Los ejercicios para pacientes con antecedentes de
revascularizacién quirargica coronaria no difieren en
forma amplia de los programados para los pacientes
sin cirugia previa.

El cuidado del paciente incluye la atencién a sinto-
masy controles de frecuencia cardiaca (autocontroles,
sensores o monitores, segin necesidad) y tension 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 ergometria o disfuncién ventri-
cular en el ecocardiograma) deben ser monitorizados y
supervisados en forma més estrecha.

Fase IV (9)

Corresponde a la etapa que se inicia con la salida del
centro especializado en rehabilitacién cardiovascular
para continuar con los planes de ejercicio no supervi-
sados y es por el resto de la vida.

La decisién de ingresar en esta fase esté relacio-
nada con el riesgo del paciente y su tolerancia al ejer-
cicio. Estas variables, en un tiempo aproximado a los
3 meses poscirugia, autorizan a la programacién de
gjercicios créonicos no supervisados en forma directa.

La practica deportiva posterior puede evaluarse de
acuerdo con antecedentes deportivos, gustos personales,
caracteristicas del deporte y personalidad del paciente.

EJERCICIO

Tipo de ejercicio

Son de eleccion:

— Ejercicios dindmicos, que emplean amplios grupos
musculares (ejercicios en bicicleta, cinta deslizante,
acuaticos, caminatas y trotes).

— Esfuerzos contra una resistencia (también llamados
de fuerza/resistencia muscular). Deben comprender
un 15% a 20% de la sesion. Se usan aplicando bajas
resistencias (pesos) y mas repeticiones, alternando
los movimientos de diferentes grupos musculares
(pectorales, biceps, hombros, piernas, etc.).

Antes de iniciar ejercicios de flexibilidad y fuerza de
miembros superiores y torax debe evaluarse el estado
de la pared toracica.

En las sesiones de gimnasia es posible instrumen-
tar esfuerzos mixtos utilizando mancuernas, bandas
elasticas o juegos con pelota.

Intensidad (5)

Los ejercicios deben ser moderados, con intensidades
de entre el 50% y el 80% del VO, méximo para iniciar
los planes de ejercicios programados. Intensidades su-
periores incrementan la aptitud fisica, 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 medicién de consumo de oxigeno pico y las
diferentes variables, puede conocerse el umbral anae-
rébico (umbral ventilatorio). A partir de estas deter-
minaciones, los gjercicios se planifican por porcentajes
del VO, maximo y con mayor exactitud.

Se pueden utilizar también escalas de percepcion del
esfuerzo que permiten una determinacion de la intensi-
dad individual del ejercicio. La “escala de Borg” que
emplea graduaciones hasta 10 o 20 es la mas utilizada.
Los niveles 3 a 4 de la escala “I-10” u 11 a 13 de la
“6-20” se corresponden con esfuerzos “leves” a “algo
pesados” y constituyen un limite superior adecuado
para pacientes con baja aptitud fisica.

Frecuencia

La frecuencia 6ptima recomendada es de 4-5 veces por
semana. Sin embargo, es posible indicar programas de
2-3 dias por semana en una institucién especializada y
gjercicios de menor intensidad (habitualmente cami-
natas) para completar el plan.

Duracién

El tiempo destinado a estos ejercicios debe ser de 20 a
60 minutos. A mayor intensidad del esfuerzo, menor
duracién de la sesién para lograr resultados similares.
Se pueden realizar varias sesiones diarias de menor
duracién (10 a 15 minutos).

Progresion del ejercicio
Los incrementos en intensidad y tiempo deben apli-
carse en forma individual. Los pacientes con menor
capacidad funcional pueden requerir periodos mas
prolongados con ejercicios leves antes de aumentar la
intensidad del estimulo.
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REINSERCION LABORAL (10-14)

Esta relacionada con el tipo de trabajo que se ha de
realizar en términos de la intensidad fisica y mental
que implique para el paciente y las variables clinicas
y riesgo cardiovascular. Las cirugias minimamente
invasivas promueven un retorno mas precoz al trabajo
que las tradicionales.

Las personas que pueden organizar y manejar ho-
rarios, tiempos y tipo de actividad son las que podrian
incorporarse mas precozmente.

Las tareas laborales que impliquen actividad inte-
lectual con escasa intensidad de actividad fisica pueden
reanudarse en forma temprana en el caso de pacientes
sin complicaciones posoperatorias y de riesgo bajo.

Las actividades con mayor intensidad fisica se re-
toman después de demostrar, con pruebas de ejercicio,
capacidades funcionales por encima de las requeridas
para la actividad especifica. Dichas pruebas deberian
realizarse no antes de los 30 a 45 dias posteriores a la
cirugia.

ACTIVIDAD SEXUAL (15-18)

No hay un plazo estrictamente establecido para re-
tomar la actividad sexual después de la cirugia. Es
importante considerar el estado de la estereotomia y
la capacidad funcional del paciente. Ante la estabilidad
del esternon, ausencia de sintomas y actividades fisicas
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 mas pasivas. Luego de realizar
una prueba ergométrica mdxima, 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 oxigeno 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 FiSICA Y
REHABILITACION CARDIOVASCULAR

Clase I, Nivel de evidencia A

— Iniciar movilizacién precoz, bipedestacién y marcha
cony sin asistencia en habitacién y pasillo entre 3y
5 veces por dia, segiin tolerancia, hasta el momento
del alta.

— Realizar actividad fisica aerdbica 3-5 veces por
dia con intensidad creciente y de acuerdo con la
capacidad fisica y evolucién de la esternotomia
desde el alta.

— Los pacientes de riesgo alto deben ingresar en un
plan de rehabilitacién cardiovascular al menos
durante los primeros 3 meses de inicio de actividad

fisica.

— Ante la estabilidad del esternén, ausencia de sin-
tomas y actividades fisicas de la vida cotidiana
desarrolladas en forma normal, la actividad sexual
puede retomarse con la pareja habitual y en posi-
ciones mas pasivas.

Clase I, Nivel de evidencia B

— Los egjercicios para pacientes con antecedentes de
revascularizacién quirtargica coronaria no difieren
en forma amplia de los programados para los pa-
cientes sin cirugia previa.

— La programacion de los ejercicios puede llevarse a
cabo de acuerdo con los resultados de una prueba
ergométrica submaxima o maxima segan las con-
diciones del paciente.

— Durante los ejercicios del programa de rehabilita-
cién cardiovascular se controlara la presentacion
de sintomas, frecuencia cardiaca (autocontroles,
sensores 0 monitores, segiin necesidad) y tension
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 ergometria o dis-
funcién ventricular en el ecocardiograma) deben
ser monitorizados y supervisados en forma mas
estrecha.

— La practica deportiva posterior puede evaluarse de
acuerdo con antecedentes deportivos, gustos per-
sonales, caracteristicas del deporte y personalidad
del paciente.

— Laintensidad del ejercicio debe ser de entre el 50%
y el 80% del VO, méximo para iniciar los planes de
gjercicios programados.

— En pacientes con baja aptitud fisica se establecen
como limite 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 fisica
pueden retomarse tempranamente.

Clase |, Nivel de evidencia C

— Son de eleccion gjercicios dindmicos, que emplean
amplios grupos musculares.

— Un 15-20% de la sesién debe incluir ejercicios de
fuerza/resistencia muscular.

— Sepueden realizar varias sesiones diarias de menor
duracién (10 a 15 minutos).

— Actividades con mayor intensidad fisica requieren
la realizacion de pruebas funcionales (después de
los 30-45 dias de la cirugia) antes de reincorporarse
al trabajo.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.
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Clase lla, Nivel de evidencia B
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase Ill, Nivel de evidencia C
— Realizacion de ejercicios con amplio movimiento de
apertura de brazos antes de los 3 meses de la cirugia.
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ANTIAGREGACION PLAQUETARIA

La antiagregacion con aspirina (AAS) constituye uno

de los pilares terapéuticos de la prevencion secundaria

en pacientes con enfermedad vascular aterosclerética.

(1) Su utilizacién reduce el riesgo de IAM, ACV y muer-

te de causa cardiovascular. En cirugia cardiovascular

disminuye la incidencia de oclusiéon temprana y tardia
de los puentes coronarios; esta indicada en el posope-

ratorio y por tiempo indefinido. (2, 3)

El namero de eventos vasculares serios que se pre-
vienen supera ampliamente los episodios de sangrado
mayor; este perfil favorable convierte a la aspirina en
una indicacién de Clase 1. (3-5)

— AAS 100-325 mg/dia es el tratamiento de eleccién
dentro de las 48 horas de la cirugia de revascula-
rizacién miocardica (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
sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento
ST y requieran una CRM, deberan suspender este
antiagregante antes de la cirugia 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 aterosclerética de multiples vasos es
contundente. No obstante, los pacientes tratados no
estan exentos de nuevos eventos clinicos como angina
inestable, infarto de miocardio y muerte, producto de
la progresion de enfermedad de las arterias nativas o
de los puentes.

Las estatinas fueron evaluadas en estudios clinicos
aleatorizados que incluyeron un amplio espectro de
pacientes con enfermedad vascular aterosclerética,
incluyendo aquellos con CRM. (8-13)

Estudios clinicos aletorizados que evaluaron el
impacto del tratamiento con estatinas y el descenso
del colesterol en el desarrollo de enfermedad ateros-
clerética de los puentes y en la progresion de la enfer-
medad en arterias nativas demostraron beneficio en
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esta poblacién de pacientes con menor progresion de la
enfermedad y reduccién 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.
Debera iniciarse durante la internacién y continuarse
indefinidamente. (13-15) En concomitancia con el
tratamiento médico, las medidas destinadas a impacto
sobre TG, C-HDL (dieta, ejercicio) deberan iniciarse
tan pronto como sea posible. (16)

Dosis de farmacos hipolipemiantes
— Lovastatina: 40-80 mg/dia.

— Pravastatina: 10-40 mg/dia.

- Simvastatina: 10-80 mg/dia.

— Atorvastatina: 10-80 mg/dia.

— Fluvastatina: 20-80 mg/dia.

— Rosuvastatina: 5-40 mg/dia.

BETABLOQUEANTES

Los farmacos betabloqueantes (BB) poseen efectos anti-
hipertensivos y antiisquémicos, ttiles en la prevencién
del infarto de miocardio y la muerte cardiovascular en
el subgrupo de pacientes con infarto previo. (17-19)

En el posoperatorio de cirugia cardiovascular, la
administracién de estos farmacos 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 poblacién con CRM en el que se demostré la
superioridad del metoprolol respecto de placebo en una
reduccion 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 administracién entre las 12
y las 24 horas del posoperatorio en ausencia de insufi-
ciencia cardiaca congestiva o broncoespasmo.

Existe fuerte evidencia para el uso de BB en los
pacientes con CRM que presenten infarto previo,
disfunciéon ventricular izquierda e insuficiencia
cardiaca. (22, 23) Su administracién de rutina fuera
de estas condiciones no posee aval desde estudios
clinicos aleatorizados, sino desde estudios que desta-
can su importancia en el escenario de la cardiopatia
isquémica.

INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-
ALDOSTERONA

Los IECA demostraron beneficio en la poblacién de pa-
cientes con hipertension arterial, posinfarto, diabéticos,
con disfuncién ventricular izquierda e insuficiencia
cardiaca. (24, 25) En el estudio HOPE, que incluy6
un 25% de pacientes con CRM previa, los beneficios
del ramipril (reduccién de infarto de miocardio, ACV
y muerte de causa cardiovascular) también se presen-
taron en este subgrupo de pacientes. (24)

La administracién de IECA encuentra su principal
indicacion en los pacientes con IAM previo, disfuncion
ventricular, insuficiencia cardiaca y diabetes.

Debe considerarse el inicio del tratamiento dentro
de las primeras 24-36 horas del posoperatorio, una vez
establecidas las condiciones de estabilidad hemodina-
mica y de acuerdo con la funcién renal. (25)

En la poblacién pos-CRM existe solamente un es-
tudio aleatorizado (QUO-VADIS) que utiliz6 quinapril
y demostr6 una tasa menor de angina inestable, ACV,
infarto y muerte con el uso de IECA en comparaciéon
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 alimentacion saludable, indicados como parte de
la prevencion secundaria, son un componente esencial
del tratamiento para evitar la progresion de la enfer-
medad en arterias nativas o patologia aterosclerética
en los puentes. (27)

La deteccion de isquemia en pacientes luego de
una CRM intenta responder el estado de irrigacién
cuando la revascularizacion fue incompleta o cuando
se sospecha el desarrollo de enfermedad de puentes o
la progresién de enfermedad en arterias nativas.

La tasa de oclusion de puentes venosos a los 10 anos
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 anos, respectivamente.

Fitzgibbon y colaboradores observaron que la mayor
incidencia de oclusién de puentes se concentra entre
los 5y los 7,5 anos de la intervencion. (29) El intervalo
de tiempo entre los 5 y los 10 anos también coincide
con el periodo en el que suelen recurrir los sintomas
de mayor gravedad. No obstante, la simple presencia
de sintomas no posee un valor alto para definir la pro-
gresion de enfermedad, con una sensibilidad del 60%
y una especificidad del 20%.

Algunos estudios senalan que no es necesaria la
realizacion de pruebas evocadoras de isquemia en los
pacientes asintomaticos con menos de 5 afos de la in-
tervencion. El beneficio se concentra en los pacientes
con sintomas y, especialmente, en aquellos con mas de 5
anos de la cirugia, independientemente de la presencia
de sintomatologia. (30)

Los estudios que brindan mayor beneficio en la
deteccion de isquemia son la ecocardiografia de estrés
y los estudios de medicina nuclear. Existen dos razones
principales para indicar estudios con ejercicio y adqui-
sicién de imégenes:
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— Luego de una CRM, la sensibilidad en la deteccién
de isquemia es mayor cuando se combinan pruebas
de gjercicio e imagenes que con ejercicio solamente.

— Por lo complejo de la anatomia, es necesario docu-
mentar lugar y extension 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
perfusiéon miocardica y la ecocardiografia de estrés,
respectivamente. La especificidad es de entre el 80% y
el 90% luego de una CRM, respectivamente.

Dos elementos tienen valor pronéstico para deter-
minar mortalidad e infarto de miocardio: la presencia
de dos o mas segmentos con defectos reversibles de
perfusion y baja capacidad funcional (< 6 MET). (31)

Existe menos informacion acerca del papel de la
ecocardiografia de estrés en pacientes mas alla de los
5 anos pos-CRM; sin embargo, los datos disponibles
muestran una eficacia similar a la de los estudios
de perfusién miocardica y agrega la capacidad de
deteccion de disfuncién ventricular inducida por el
ejercicio.

Los estudios de deteccién de isquemia en el periodo
temprano luego de la CRM, dentro de los 3 primeros
anos, en pacientes asintomaticos se consideran de Clase
III en las guias ACC/AHA. (32)

La indicacién de rutina de estos estudios, dentro
del primer ano pos-CRM, realmente no identifica a la
poblacién que potencialmente puede presentar even-
tos en los 2 anos siguientes, excepto en situaciones
especiales. (33) En este periodo temprano los estudios
evocadores de isquemia deberian indicarse al grupo de
pacientes que presentan recurrencia de sintomas, nue-
vos cambios electrocardiograficos silentes o deterioro
de la funcién ventricular.

Las guias de practica clinica coinciden en senalar
la falta de beneficio en la aplicacién de rutina de es-
tos estudios en pacientes asintomaticos en el periodo
temprano pos-CRM. No obstante existen algunas
recomendaciones:

— Las guias ACC/AHA 2002 recomiendan realizar una
prueba evocadora de isquemia en pacientes asin-
tomaticos considerados de riesgo alto (sospecha de
oclusién de puentes, revascularizacion incompleta).
Si el paciente puede realizar ejercicio, se recomien-
dan tanto pruebas de perfusién miocardica como
ecocardiografia de estrés. Cuando no puede realizar
actividad fisica, se indica el estrés farmacoldgico.
No recomiendan estudios de esfuerzo sin imagenes
debido a la baja sensibilidad en esta poblacion.

— Las guias de la Asociacion Americana de Medicina
Nuclear recomiendan la realizacion de estos estu-
dios en pacientes asintomaticos recién entre los 3
y los 5 afios del procedimiento. (34)

— Las ultimas revisiones del tema concluyen que la
indicacion de estudios en pacientes no seleccionados
antes de los 5 afnos de la CRM no es eficiente. Es
luego de este periodo cuando los métodos aportan
informacion de mayor utilidad. (35)

En base a estas observaciones, solo los pacientes sin-
tomaticos o de riesgo alto deberian ser sometidos a estos
estudios antes de los 5 anos de la CRM. Luego de este
periodo esta indicada una evaluacién cada 6 a 12 meses.
La deteccion de multiples segmentos de alteraciones
reversibles de perfusion o trastornos de motilidad seg-
mentaria requeriran una evaluacion con coronariografia.

El estrés fisico, en los pacientes que pueden reali-
zar actividad fisica, agrega informacién acerca de la
capacidad funcional y respuesta hemodinamica al ejer-
cicio. La incapacidad de realizar estudios con esfuerzo
constituye en si misma un factor pronéstico negativo
en pacientes que fueron sometidos a CRM.

EL PACIENTE CON CIRUGIA VALVULAR

No existen estudios clinicos aleatorizados que definan el
momento mas apropiado del posoperatorio para realizar
un ecocardiograma Doppler en los pacientes que recibie-
ron cirugia valvular. En gran medida, dependera de un
juicio clinico adecuado y del analisis 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 pronéstico en el seguimiento ambulatorio esta
influido por diversos factores, en especial la funcién sis-
télica de ambos ventriculos, la circulacién coronaria en
el momento de la cirugia, la presencia de hipertension
pulmonar, las manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardiaca, la edad y las comorbilidades. (37)

En los primeros meses del posoperatorio tienen
mayor valor pronoéstico la disfuncién protésica, la en-
docarditis valvular y las manifestaciones isquémicas.

La presencia de sintomas neuroldgicos o el inicio de
signos de insuficiencia cardiaca pueden ser secundarios
a disfuncién protésica. Los hallazgos auscultatorios
anormales, como la ausencia del clasico sonido de aper-
tura y cierre en una prétesis mecénica, pueden llevar a
la sospecha de un proceso de trombosis de la protesis.
Un nuevo soplo regurgitante puede indicar disfuncién
de la prétesis o leak paravalvular.

Elleak paravalvular es una complicacién mecanica
que, en ausencia de infeccion, refleja falla en la sutura.
Esta puede ocasionar grados diversos de insuficiencia
cardiaca y de hemolisis, que en sus formas mas graves
puede requerir el reemplazo de la prétesis.

La falla mecanica aguda de los componentes de la
proétesis es extremadamente infrecuente pero con alta
mortalidad.

Las valvulas bioldgicas sufren cambios degene-
rativos con los anos, como calcificacién, perforacion,
adelgazamiento, etc. Estas alteraciones suelen desa-
rrollarse en forma acelerada en personas jévenes y
ante ciertas afecciones sistémicas como la insuficiencia
renal crénica.

Luego del primer afio se evidencian algunas alte-
raciones especificas como el deterioro de la funcién
sistélica de ambos ventriculos o el desarrollo de hiper-
tensién pulmonar.
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En el seguimiento alejado, la muerte stubita tiene
una incidencia anual baja (0,2-0,9%) pero es senalada
como responsable del 25% de la mortalidad tardia. Se
relaciona con arritmias ventriculares, generadas por
el impacto de la enfermedad valvular sobre el mtsculo
cardiaco. (38)

Los estudios de ultrasonido resultan un componente
importante en el control del posoperatorio. Se sugiere rea-
lizar el primero de ellos en la internacién, previo al egreso,
como punto de referencia para los siguientes controles.

Esta valoracién debe incluir la evaluaciéon de la
contraccién global y regional, diametros de ambos
ventriculos, funcién diastélica, tamano de la auricula
izquierda, funcién de las valvulas nativas, estado del
pericardio, la presién pulmonar y fundamentalmen-
te analizar los gradientes valvulares de la proétesis
recientemente implantada y la presencia de leaks
paravalvulares.

Se recomienda relacionar el area del orificio valvu-
lar con la superficie corporal del paciente para deter-
minar la existencia posible de mismatch.

El paciente que presenta una evolucion inicial libre
de complicaciones durante el primer ano requiere simple-
mente un seguimiento clinico y ecocardiografico anual.

RECOMENDACIONES LUEGO DEL ALTA DE CIRUGIA
CARDIACA

Clase I, Nivel de evidencia A

— AAS 100-325 mg/dia luego de la CRM por tiempo
indefinido, especialmente con puentes venosos.

— Iniciar tratamiento con estatinas durante la inter-
nacién 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 ano.

— Iniciar tratamiento con estatinas durante la inter-
nacién si no existen contraindicaciones.

— Iniciar tratamiento betabloqueante lo més pre-
cozmente posible, si no existen contraindicaciones
y el paciente se encuentra con estabilidad hemo-
dinamica, cuando hay antecedentes de IAM con
supra-ST, alteracion de la funcién sistélica del VI e
insuficiencia cardiaca.

— IECA en pacientes con deterioro de la funcién sis-
télica de VI, pacientes con diabetes, hipertensién o
enfermedad renal crénica durante la internacién,
si no existen contraindicaciones.

— Pruebas evocadoras de isquemia (eco estrés / prueba
de perfusién) a partir de los 5 afos pos-CRM en
pacientes asintomaticos.

— Pruebas evocadoras de isquemia (eco estrés / prue-
bas de perfusion) antes de los 5 anos pos-CRM en
pacientes sintomaticos, 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 recibié antes
de la CRM de urgencia durante 3-12 meses.

— Iniciar tratamiento betabloqueante lo mas precoz-
mente posible, si no existen contraindicaciones y
el paciente se encuentra con estabilidad hemodina-
mica, en todos los pacientes para profilaxis de FA.

Clase |, Nivel de evidencia C
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia A
— Ninguna.

Clase lla, Nivel de evidencia B
— Tratamiento con IECA en el posoperatorio si no
existen contraindicaciones.

Clase lla, Nivel de evidencia C

— Realizar un ecocardiograma Doppler durante el
periodo posoperatorio antes del alta o en el primer
mes.

— Realizar un ecocardiograma Doppler anual en el
paciente que presenta una evolucién inicial libre
de complicaciones durante el primer ano luego de
una cirugia valvular.

Clase lll, Nivel de evidencia A
— Tratamiento betabloqueante en pacientes con ines-
tabilidad hemodinamica o bloqueo AV de alto grado.
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